_ e N G
iﬁ.'- _"hm =,
~ ISSN 2013-1186

o

ESEMBRE
018

i.','l.l&_I'l'_'.% LAcadenia

i

Societat Catalana
. de Neurologia

SIEUNDACIO

P | SOCIETAT CATALANA
DE NEUROLOGIA




SUMARI

1.

10.

11.

12.

Editorial

In memoriam: Dr. Jesus Pradas

VI Jornada d’actualitzacio Tortosa

En el punt de mira

Neurologia Catalana al mén

Noticies

L'entrevista: Dra. Elvira Munteis Olivas
L'espai del resident

El racé literari

Histories de la historia de la Neurologia Catalana:

L'interlocutor de la neurologia de Barcelona al mén,

i organitzador dels neurdlegs en societats:
Antoni Subirana Oller

El Catala Neurologic és facil

Reptes en imatge clinica

12

30

33

35

40

42

bty

45



¥V N\

\0’/ N
YW M
AN L
Dr. Josep M? Aragonés Ollé
Dr. Lluis Barraquer-Bordas
Dr. Agusti Codina Puiggros
Dr. Emilio Ferndndez-Alvarez
Dr. Josep M? Grau-Veciana
Dr. Vladimir Hachinski
Dr. Jun Kimura
Dr. Roma Massot Punyet
JUNTA DIRECTIVA
President

Dr. Joan Marti-Fabregas

Vicepresident
Dr. Yaroslau Compta

Secretari
Dr. Estevo Santamarina

Tresorer
Dr. Miguel Angel Rubio

Vocal
Dr. Jordi Diaz-Manera

Vocal
Dr. Carles Gaig

COMITE EDITORIAL

Dr. Yaroslau Compta Editor en Cap

Dr. Adria Arboix

Dr. Oriol de Fabregues

Dra. Elisa Cuadrado Grup Vascular

Dr. José Vicente Hervas Grup Esclerosi Multiple

Dr. Alex Quilez Grup Epilépsia

Dra. Carla Abdelnour Grup Cognicié i Conducta

Dra. Montse Olivé Grup Neuromuscular

Dra. Neus Fabregat i Dra. Natalia Mas Grup Cefalees

Dra. Dolores Vilas Grup Trastorns del Moviment

SECRETARIA TECNICA

Rosa Roda / Mireia Cafiadas Suport Serveis

MBRES D’HONOR .

Dr. Lluis Montserrat Obiols
Dr. Joan Obach Tuca

Dr. Carlos Oliveras de la Riva
Dr. Jaume Peres-Serra

Dr. Adolf Pou-Serradell

Dr. Ciril Rozman

Dr. Feliu Titus Albareda

Dr. Eduard Tolosa Sarrd

GRUPS D’ESTUDI

MALALTIES VASCULARS CEREBRALS
Dra. Meritxell Gomis Coordinadora

Dra. Ana Rodriguez-Campello Secretaria
CEFALEES

Dra. Neus Fabregat Coordinadora

Dra. Natalia Mas Secretaria

ESCLEROSI MULTIPLE

Dra. Olga Carmona Coordinadora

Dra. Yolanda Blanco Secretaria
TRASTORNS DEL MOVIMENT

Dr. Pau Pastor Coordinador

Dra. Dolores Vilas Secretaria

COGNICIO | CONDUCTA

Dra. Carla Abdelnour Coordinadora

Dr. Miquel Aguilar Secretari

EPILEPSIA

Dr. Eveli Peral Coordinador

Dr. Santiago Fernandez Secretari
NEUROMUSCULAR

Dr. Miguel Angel Rubio Coordinador
Dra. Alba Ramos-Fransi Secretaria
RESIDENTS

Dr. Gerard Maya Coordinador

Dr. Tomas Xucla Secretari
TRANSLACIONAL EN RECERCA NEUROLOGICA
Dra. Laura Colas Coordinadora

Dra. Coral Torres Secretaria

butlletiscn@suportserveis.com - scn@suportserveis.com - www.scheurologia.cat - twitter: @SCatalanaNeuro
Carrer Calvet 30, 08021 Barcelona - T. 93 201 75 71 - M. 600 50 59 22



EDITORIAL

Dr. Joan Marti-Fabregas
President de I'SCN

Benvolgudes socies i socis, amigues i amics,

Amb aquesta nova edicié tanquem un any 2018 que va
comengar i sacomiada amb una situacio d’excepcionalitat
politica, social i cientifica. Politicament i socialment, el
pais no ha pogut viure en normalitat per raons de tots
sabudes, i als reptes no resolts a nivell democratic, s’hi han
afegit a les acaballes de l'any les protestes i la vaga del
col-lectiu médic de I'ambit public i concertat, recordant
el desafiament que representa per a tota la societat la
sostenibilitat d’'un sistema de salut public de qualitat. Aixo
traslladat al nivell cientific, en general, i de la nostra societat,
en particular, és de la maxima rellevancia: crisi econdmica
segons molts analistes no resolta, envelliment poblacional,
moviments migratoris, i els inaturables desenvolupaments
tecnologics en 'ambit de la imatge, la geneticai la biologia
molecular, entre d'altres, estan canviant la nostra disciplina
en les seves diferents especialitats (patologia vascular,
malalties neurodegeneratives cognitives i motores,
epilepsia, cefalees, malalties neuromusculars) i des de la
nostra societat hem d'actuar com a interlocutors amb
'administracid per a fer arribar les necessitats de la nostra
especialitat. Aixi, el passat 14 de desembre, ens vam reunir
a la Conselleria de Salut amb la Sra. Neus Rams, directora
general d’Ordenacié Professional i Regulacié Sanitaria, i
li vam fer a mans les demandes que s’havien recollit dels
diferents grups d’'estudi de la nostra Societat, i es van obrir
diferents linies d’'interlocucié pendents de seguiment.

Aquest numero del butlleti també es fa ressd d'activitats
i noticies relacionades amb la nostra Societat en el
moment de cloure aquest any: ens acomiadem del Dr.
Jesus Pradas, neuroleg pioner a Catalunya en les malalties
neuromusculars, i a qui la Dra. Isabel llla dedica I' “In
Memoriam’”; el Dr. Carles Gaig i el Dr. Joan J. Baiges ens fan
un resum de la VI Jornada d’Actualitzacié en Neurologia
celebrada a Tortosa el passat 26 d’'octubre; i a la seccio de
noticies ressenyem com distingits membres de la nostra
societat han estat nomenats directors d'institucions
sanitaries importants del pais o han rebut altres honors.

Dr. Yaroslau Compta
Editor en cap
Vicepresident de I'SCN

També destaquem la creacié d'un nou grup d'estudi, el
Grup Translacional de Recerca en Neurologia, i la publicacid
de la instruccié del Departament de Salut sobre la cirurgia
funcional dels trastorns del moviment.

Esperem també siguin del vostre interes seccions habituals
com “En el punt de mira” (amb sengles comentaris sobre
una nova forma genetica de malaltia de Parkinson i
'impacte global de I'ELA), la “Neurologia catalana al Mén”
(on destaquem treballs catalans en ictus, tractament
farmacologic del tremolor i tractament quirdrgic del
Parkinson i distrofies musculars), I “Espai del Resident” on
discuteix el Dr. Tomas Xucla i resol el Dr. Bernat Bertran el
cas presentat al butlleti anterior, el “Raco Literari” (a carrec
com sempre de I'ex-president de I'SCN, Dra. Adria Arboix),
les “Histories de la Historia de la Neurologia Catalana” (on
el Dr. Oriol de Fabregues glossa sobre Antoni Subirana), i el
“Catala Neurologic Es Facil” de la ma de la Sra. M? Antonia
Julia, cap de projectes de 'ambit biomedic del termcation
se’'ns continuen presentant les noves normes ortografiques
de I'Institut d'Estudis Catalans.

Tanguem com sempre amb el ‘Repte en Imatge Clinica”,
gue canvia el seu nom (préviament Repte en Neuroimatge)
per poder incloure imatges que no siguin radiologiques,
sind també de proves funcionals o microscopia, entre
d'altres.

Agraim a tots els autors i col-laboradors del butlleti, la seva
generositat preparant tots els materials per fer-lo possible.

Confiats que els reptes plantejats s'aniran abordant amb
exit, us desitgem a tots un ben merescut descans nadalenc
i un Bon Any 2019!

Una abragada.



IN MEMORIAM

Dr. Jestis Pradas Orozco
Barcelona, 1944- 2018

Servei de Neurologia
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau
Barcelona

El Dr. Jesus Pradas Orozco va ser un neurdleg pioner
a Catalunya ja que es va especialitzar en malalties
neuromusculars i en dos dels estudis complementaris que
'acompanyen.

Es va formar en Neurofisiologia Clinica i EMG a Estrasburg i
va defensar sempre la necessitat que neurdlegs interessats
en el sistema nervids periferic es formessin i fessin aquestes
tecniques.

A més, se'n va anar a Los Angeles, California, a la Unitat
de Malalties Neuromusculars que dirigia el Dr. T. Munsat
a formar-se en aquesta especialitat neurologica des d'el
punt de vista clinic pero també a aprendre les tecniques,
en aquells moments molt noves, de la histoquimica
de muscul que va aportar a I'Hospital de Sant Pau a la
seva tornada, en col-laboracié amb el Servei d’Anatomia
Patologica.

Va ser aixi com es va anar conformant la Unitat de
Neuromuscular que comportava aspectes clinics, estudis
neurofisiologics y la realitzacio i interpretacid de biopsies
musculars. Aquests nous enfocs van ser molt atractius
pels residents de neurologia que en aquells moments ens

Hospital de la Santa Creu i Sant Pau

estavem formant, entre ells jo per a qui Jesus va ser el gran
mentor.

Al cap dels anys, el Jesus va decidir que volia dedicar-
se de ple a 'ELA. | novament se'n va anar, aquest cop a
Boston, novament amb el Dr. Munsat, per formar-se en
Unitats multidisciplinaries d’'ELA que va posar en marxa a
I'Hospital a la seva tornada, I'any 1994.

Aixi dons ha estat un gran neurdleg clinic, amb una
gran formacié i innovador en el camp de lassistencia
multidisciplinaria  dels = pacients amb  malalties
neuromusculars.

Pero el Jesus era quelcom meés. Era un gran lector, un
meloman, un excel-lent cantant de cant coral i per sobre
de tot un gran conversador i excel-lent persona. Des de que
es va jubilar he trobat a faltar aquelles llargues converses
que teniem sobre tot i res, sobre els fills, les feines, cap on
anava el moén, que passaria a Catalunya, quins llibres valia
la pena llegir ....i sempre acabavem les converses dient-nos
que teniem sort. La seva frase preferida “sort de la Roseta ".

En pau descansis.

Dra. Isabel llla
Servei de Neurologia

Barcelona




VI JORNADA D’ACTUALITZACIO

TORTOSA

" Dr. Carles Gaig
Servei de Neurologia
Hospital Clinic
Barcelona
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El passat divendres 26 d'octubre es va celebrar a Tortosa
la jornada d'actualitzaci® en el tractament i diagnostic
de les malalties neuroldgiques més prevalents de la
nostra societat. La d’enguany ha estat la sisena edicid
d'aquesta activitat que es va iniciar I'any 2011 i que té com
a objectiu proporcionar una actualitzacié en les malalties
neurologiques més frequents d'una forma atractiva,
dinamica i participativa mitjancant la presentacid i
discussié de casos clinics. La jornada es va desenvolupar
al Campus de la Universitat Rovira i Virgili de les Terres de
I'Ebre a Tortosa. Hiva haver més de 140 inscrits, la majoria
neurodlegs, perd també metges de medicina interna o
primaria, infermeres, rehabilitadors, neuropsicolegs i
estudiants de medicina. La Jornada va estar excel-lentment
organitzada pels neurolegs de I'Hospital de Tortosa Verge
de la Cinta, encapcalats pel Dr. Joan Josep Baiges i la Dra.
Gisela Martin.

L'acte inaugural va estar presidit per la il-lustrissima
alcaldessa de Tortosa, la Sra. Meritxell Roigé, i pel Dr. Xavier
Farré, sotsdirector del Campus de les Terres de I'Ebre de la
Universitat Rovira i Virgili. El Dr. Pere Cardona de I'Hospital
Universitari de Bellvitge, juntament amb el Dr. Xavier
Ustrell de I'Hospital Universitari Joan Xlll de Tarragona
van fer la primera ponéncia en la qual a partir d'un cas
clinic es van revisar de forma concisa els criteris actuals
de tractament de lictus isquemic agut. Posteriorment
el Dr. Gerard Pinol del Hospital Universitari de Santa
Maria de Lleida, i el Dr. Josep Zaragoza del Hospital de
Tortosa Verge de la Cinta van abordar I'estat actual del
diagnostic en el deteriorament cognitiu. lleu i la malaltia
d’Alzheimer. El Dr. Gabriel Salazar del Consorci Sanitari de
Terrassa i la Dra. Sonia Escalante del Hospital de Tortosa
Verge de la Cinta va presentar un cas d’'un pacient amb
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VI Jornada a lI'aula magna del Campus Terres de I'Ebre de la URV

Dr. Joan J. Baiges

Servei de Neurologia
Hospital Verge de la Cinta
Tortosa

Malaltia de Parkinson tractat amb una terapia de recent
aparicié per a la malaltia de Parkinson complicada com
és la subtalamotomia per ultrasons focalitzats (‘Focused
ultrasound subthalamotomy”). Amb el Dr. Juan Luis
Becerra del Hospital Universitari Germans Trias i Pujol de
Badalona i la Dra. Patricia Esteve de I'Hospital de Tortosa
Verge de la Cinta es va poder discutir una série de casos
il-lustratius en el diagnostic diferencial de I'epilepsia.

Abans del dinar, les Dres. Monica Povedano del Hospital
Universitari de Bellvitge i Anna Pellisé del Hospital
Universitari Joan Xlll de Tarragona ens van posar al dia
sobre el diagnostic de les neuropaties periféeriques. A la
tarda la jornada va continuar amb la Dra. Ester Moral de
I'Hospital Moises Broggi de Sant Joan Despi que juntament
amb la Dra. Gisela Martin de I'Hospital de Tortosa Verge de
la Cinta ens van explicar els avencos en el tractament de
I'esclerosi multiple, que cada cop és més individualitzat
a l'estat neurologic i la comorbiditat del pacient. L'ultima
ponéncia va estar a carrec dels Drs. Mariano Huerta del
Hospital de Viladecans i lago Payo del Hospital de Tortosa
Verge de la Cinta que ens van actualitzar en el tractament
de la migranya i les cefalees aixi com en les proximes
terapies que estan a punt d'arribar basades en anticossos
monoclonals del péptid relacionat amb el gen de la
calcitonina.

La jornada va concloure amb una activitat lUddica de
caracter cultural com va ser una interessant visita guiada
per I'antic Call Jueu de la ciutat de Tortosa. En qualsevol
cas, la jornada, que va ser un éxit, s'esta consolidant com
una de les activitats de referéncia de la Societat Catalana
de Neurologia durant la segona meitat de I'any.

Acte inaugural amb I alcaldessa de Tortosa, la Sra. Meritxell
Roigé, i el Dr. Xavier Farré, sotsdirector del Campus de la URV



VI JORNADA D’ACTUALITZACIO
TORTOSA

Ponents com els Drs. Gerard Pifol i Josep Zaragoza entre els Els Drs. Pere Cardona i Xavier Ustrell discutint el cas amb el
assistents public mitjancant el Kahoot

El Dr. Juan Luis Becerra recordant un fet de gran rellevancia Visita guiada al Call Jueu de Tortosa
historica a la Tortosa del segle XV
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Comentari sobre...

LRP10 genetic variants in familial Parkinson’s disease and

dementia with Lewy bodies:
sequencing study

a genome-wide linkage and

Goadsby PJ, Reuter U, Hallstrom Y, Broessner G, Bonner JH, Zhang F, et al. N Engl ] Med 2017; 377:

2123—32.

Dr. Yaroslau Compta
Servei de Neurologia
Hospital Clinic
Barcelona

o

El passat juliol Marialuisa Quadri i col-laboradors liderats
per Vincenzo Bonifati van publicar una nova forma
genetica de malaltia de Parkinson i demencia amb
cossos de Lewy familiar [1]. En una primera fase d’'aquest
estudi (desenvolupat entre 2008 i 2017) es va identificar el
locus a partir d'una analisis de lligament genetica en una
familia italiana amb malaltia de Parkinson hereditaria.
En una segona fase es va sequenciar el gen candidat en
una série internacional de casos diagnosticats clinicament
o patologica de malaltia de Parkinson amb i sense
deméncia o demeéncia amb cossos de Lewy, emprant
individus amb aneurismes d’aorta abdominal no explorats
neurologicament com a controls. A la tercera fase es van
reclutar casos independents amb diagnostic clinic de
malaltia de Parkinson de Portugal, Sardenya i Taiwan.
A més es van fer estudis de mRNA i neuropatologics
de casos amb variants geneétiques associades  a
malaltia, aixi com estudis funcionals en neurones
derivades de celllules mare pluripotencials induides.

Aixi, en la familia italiana inicial amb 10 casos es va fer
el lligament genetic amb el cromosoma 14, nominant
el gen LRP1O (gen del receptor 10 de la lipoproteina
de baixa densitat o LDL). En la serie internacional de
660 casos es van identificar 8 casos addicionals (4 amb
malaltia de Parkinson, 2 amb Parkinson-demencia i 2 amb
demeéncia amb cossos de Lewy). Dels 11 provants de la serie
internacional i independent es van identificar variants
de LRPIO en 9 de 10 familiars, resultant en evidéncia
addicional si bé limitada de cosegregacié de la malaltia.

L'examen neuropatolodgic de 3 casos amb variants de LRP10
va mostrar important patologia per cossos de Lewy (estadi
6 de Braak per a patologia per alfa-sinucleina), havent-hi
copatologiaAlzheimerintermediaenunilleuenelsaltresdos.

A nivell funcional, de les 9 variants identificades, 3
afectaven |'expressio i estabilitat de I'mRNA, 4 alteraven
I'estabilitat de la proteina i 2 a la seva localitzacio, en
les vesicules dels endosomes, a la xarxa trans-Golgi, i a

la membrana plasmatica de les neurones obtingudes
a partir de céllules mare pluripotencials induides.

Fins ara s’havien identificat variants infreqUents de
penetrancia variable com a causa de malaltia de Parkinson
d'inicijoveoenedatvariable (SNCAiLRRK2)aixicomvariants
freqUentsderisc(enelsmateixosSNCAiILRRK2aixicomGBA,
aquest darrer més relacionat amb casos amb demencia).
Perd no s’havien trobat mutacions en casos familiars d'inici
en l'edat avancada i cobrint I'espectre existent entre la
malaltia de Parkinson i la deméncia amb cossos de Lewy.

A continuacié de la publicacié d’aquests resultats s’han
publicat sengles cartes de consorcis internacionals [2-5] i
d'un grup xinés [6] on s’han intentat validar les troballes
inicials. Aixi, els primers basant-se en dades d'analisi
complet d’exoma de casos amb malaltia de Parkinson i
demeéncia amb cossos de Lewy perd també amb atrofia
multisistemica (una altra sinucleinopatia) no han trobat
associacido amb el gen LRP10. No obstant, els autors del
treball original [7] han replicat que la naturalesa d’aquests
estudis (disseny de casos-controls, casos esporadics més
que familiars, edat d'inici més jove en contrast als casos
d’inici tarda de l'estudi original de Quadri et al.) no permet
concloure que no existeixi I'associacid en el context de
la descripcid inicial (casos familiars amb malaltia de
Parkinson sovint amb demeéncia o amb demencia amb
cossos de Lewy d'inici en edat avangada). En el cas concret
d’'un dels estudis fallits de replicacié [5], s'argumenta que
el fet de trobar una de les variants descrites originalment
pel grup de Bonifati [1] en només 2 de 4 membres d’'una
familia afecta va en contra de la seva associacié causal.
No obstant, aix0 podria questionar en . tot cas aquesta
variant en particular (una de les 9 variants identificades
inicialment) [7]. Addicionalment, no es pot excloure
que els dos casos amb la variant tinguessin la malaltia
realment en relacié a aguesta i que els dos casos familiars
negatius fossin fenocopies, que ocorren amb frequéencia
en aquesta malaltia (fins a un 5%) [7]. Explicacions
semblants (edat més jove, caracter esporadic) junt al fet
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gue al marge de ser una sinucleinopatia no deixa de ser
una malaltia molt diferenciada bioldgicament i clinica
de les malalties per cossos de Lewy ajuden a entendre
gue no s’hagi replicat I'associacié amb LRP10 en el cas
de [latrofia multisistemica [4]. Finalment, en [lestudi
xinés [6] si que s’han trobat 3 casos amb variants rares i
potencialment patogéeniques de LRPIO en associacid
a malaltia de Parkinson d'inici tarda, proporcionant,
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Comentari sobre...

GBD 2016 Motor Neuron Disease Collaborators. Global,
regional, and national burden of motor neuron diseases 1990-
2016: a systematic analysis for the Global Burden of Disease

Study 2016

Lancet Neurol 2018; 17(12):1083-1097

Dr. Miguel Angel Rubio

Servei de Neurologia
Hospital del Mar
Barcelona

Tot i que les malalties de motoneurona (MMN) sén
malalties minoritaries, cada vegada més tenen una
presencia més evident en I'ambit sanitari actual; ja sigui
per la implantacié de les unitats multidisciplinaries pels
malalts amb esclerosi lateral amiotrofica (ELA) o pel canvi
de paradigma en el tractament de l'atrofia muscular
espinal (oligonucleodtids antisense, terapia genica..). Per
aguest motiu treballs epidemioldgics en aquest ambit
tenen avui dia, més rellevancia que mai.

Recentment s’han publicat en el Lancet Neurology els
resultats en relacié a les MMN de l'estudi GBDS 2016.
GBDS és I'acronim de Global Burden of Disease Study i fa
referéncia a un estudi mundial encarregat de recollir dades
cliniques, epidemiologiques i analitzar diferents factors de
risc de diferents patologies i comparar-les entre diferents
regions del moén (per exemple, malalties infeccioses,
diabetis, pneumopaties, malalties cardiovasculars...).

En aquest treball l'estudi se centra en l'analisi de la
incidéncia, prevalencaidiscapacitat de les MMN, en I'ambit
global i en 'ambit nacional. Agafa tot I'espectre de MMN,
tant en etapa adulta com en pediatrica; ELA, esclerosi
lateral primaria, atrofia muscular progressiva, paralisi
pseudobulbar, paraparesis espastica hereditaria i atrofia
muscular espinal. L'estudi recull dades de moltes regions
del moén i més durant un periode forga Ilarg (des de 1990
fins a 2016) per poder apreciar (d’haver-hi) diferéncies en
les tendéncies epidemiologiques amb el pas del temps.

D’'aquesta manera, per una banda es té una fotografia
del panorama global de les malalties de motoneurona, i
per altra, permet analitzar les possibles diferencies entre
regions. En aquest sentit, a part de les comparacions
classiques entre: continents, destaca I'Us de Iindex
sociodemografic (SDI), un indicador del desenvolupament
d’'un pais basat en l'ingrés per capita, anys d'escolaritat i

10

tassa de fertilitat.

D'entrada destaca que la meitat de la prevalenca i la
meitat de les morts per MMN succeeixen en regions amb
millor nivell econdmic: Nord-america, Europa occidental i
Australasia.

A més hi ha un augment global de la prevalenca de MMN
en tots els rangs d'edat (augment del 18.8% des del 1990
al 2016). Aquest augment de la prevalenga s'explica en
gran part per I'envelliment poblacional. També en aquest
augment juga un paper molt rellevant la ventilacié no
invasiva, més usada en la darrera decada.

Una analisi de la prevalenca per grup d’edats mostra una
davallada en el grup de més enlla 85 anys, probablement
degut a una identificaci¢ de la malaltia més dificultosa a
causa de les comorbiditats en aquest rang d'edat.

El mateix succeeix amb la incidéncia, amb un augment
del 13% en aquesta franja temporal perd només aquest
augment era patent en els grups amb SDI més alt. Aquest
augment d’incidéncia es pressuposa, almenys en part, a
causa d'una millor precisié en el diagnostic en les regions
amb una economia més favorable.

Aixd no obstant, també s'apunta a diferéncies étniques per
explicar 'heterogeneitat geografica en relacio a incidéncia/
prevalenca entre regions amb diferent nivell econdmic.

Una limitacié de l'estudi és la baixa representacié de
determinades regions del mén com I'Africa, Asia, América
llatina. En aquestes regions les dades mostren una
incidéncia i prevalenga més baixa respecte a la resta, tot
i que no queda clar si és degut al fet que es disposa de
menys dades o al fet que, realment, les eines diagnostiques
no estan tan disponibles.



EN EL PUNT DE MIRA

També cal tenir en compte, que a causa del fet que la
franja de I'estudi agafa del 1990 fins al 2016, en el cas del
diagnostic d'ELA, s’han anat utilitzant diferents criteris
diagnostics a causa dels canvis dels mateixos, i aix0 pot
fer esbiaixar I'apreciacié del canvi d’incidencia d’aquesta
malaltia amb els anys.

Tot i aquestes limitacions, cal tenir en compte que
aquest article és dels més extensos i precisos quant a
epidemiologia de malaltia de motoneurona.

Amb l'envelliment de la poblacié com una realitat actual,
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Comparison of two high-doses of oral methylprednisolone for multiple sclerosis relapses: A pilot,
multicenter, randomized, double-blind, non-inferiority trial

Hervas-Garcia JV, Ramid-Torrenta L, Brieva-Ruiz L, Batllé-Nadal J, Moral E, Blanco Y, Cano-Orgaz A, Presas-
Rodriguez S, Torres F, Capellades 3, Ramo-Tello C.

Eur J Neurol. 2018 Oct 23. [Epub ahead of print]

ANTECEDENTS

La metilprednisolona oral o intravenosa a =500 mg / dia / 5 dies es recomana per als brots d'esclerosi
multiple (EM). No obstant aix0, la dosi Optima continua sent incerta. Es va comparar I'efectivitat clinica i
radioldgica, la seguretat i la qualitat de vida (QoL) de la metilprednisolona oral (c0MP) 1250 mg / dia (dosi
estandard alta) vs. 625 mg / dia (dosi menor), tant durant 3 dies, com a tractament dels brots d’'EM.

METODES

Es van aleatoritzar en un assaig clinic doble cec, multicéntric i de no-inferioritat (ClinicalTrial. Gov,
NCTO01986998) a quaranta-nou pacients amb brot moderat-sever durant els 15 dies previs a l'inici de
I'estudi. Objectiu primari: la no inferioritat de la dosi menys alta en la millora de I'EDSS el dia 30 (marge
de no inferiorioritat, 1 punt). Objectius secundaris: modificacié de I'EDSS als dies 7 i 90, canvis en les
lesions realcades amb gadolini (T1Gd +) i en les lesions noves lesions T2 o lesions T2 augmentades de
tamany als dies 7 i 30, i resultats de seguretat i QoL.

RESULTATS

L'objectiu primari es va assolir: diferencia d’'EDSS mitjana (IC del 95%) de -0,26 [-0,7 a 0,18] als 30 dies
(o = 0.246). Les dosis altes estandard van produir una millora superior de 'EDSS el dia 7 (p = 0,028). No
hi ha diferéncies en 'EDSS al dia 90 (p = 0,352), o en nombre de lesions T1IGd + o lesions T2 noves o
augmentades de tamany als dies 7 (p = 0,401, p = 0,347) 0 30 (p = 0,349, p = 0,529). La seguretat i el QoL
foren bones en ambdues dosis.

CONCLUSIONS
El tractament de metilprednisolona oral amb dosis altes menors pot no ser inferior a la dosi alta estandard
pel que fa a la resposta clinica i radiologica.

Exome sequencing study in patients with multiple sclerosis reveals variants associated with
disease course

Gil-Varea E, Urcelay E, Vilarino-GUell C, Costa C, Midaglia L, Matesanz F, Rodriguez-Antigledad A, Oksenberg J,
Espino-Paisan L, Dessa Sadovnick A, Saiz A, Villar LM, Garcia-Merino JA, Ramiod-Torrenta L, Trivifo JC, Quintana E,
Robles R, Sdnchez-Lépez A, Arroyo R, Alvarez-Cermeno JC, Vidal-Jordana A, Malhotra S, Fissolo N, Montalban X,
Comabella M.

J Neuroinflammation. 2018 Sep 14:15(1):265

ANTECEDENTS

No esta ben establert que el curs de malaltia en l'esclerosi multiple (EM) estigui influenciat pels
polimorfismes genetics. En aquest sentit, es va intentar identificar les variants genetiques associades a
un curs benigne i agressiu en pacients amb EM.

METODES

Es van classificar pacients amb EM en fenotips benignes i agressius segons criteris clinics. Es va realitzar
una sequenciacié exdmica en una cohort de descobriment, que va incloure 20 pacients amb EM, 10 amb
curs benigne i 10 amb una malaltia agressiva i es va genotipar en 2 cohorts de validacié independents.
La primera cohort de validacié estava formada per 194 pacients amb EM, 107 amb fenotips benignes i
87 amb formes agressives. La segona cohort de validacié va comptar amb 257 pacients, dels quals 224
presentaven fenotips benignes i 33 agressius. Les immunohistoquimies en teixit cerebral es van realitzar
utilitzant anticossos de gens associats al curs de la malaltia.
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RESULTATS

Utilitzant la deteccié de polimorfisme d’'un sol nucleotid (SNP) i la comparacié de frequéncies d'al-lels
entre pacients amb fenotips benignes i fenotips agressius, es van seleccionar un total de 16 SNPs per
a la validacié de les dades de sequienciacié exomiques en la cohort de descobriment. El metaanalisi
dels resultats de genotip en les dues cohorts de validacié va revelar dos polimorfismes, rs28469012
i rs10894768, associats significativament amb el curs de malaltia. SNP rs28469012 es troba a CPXM2
i es va associar amb un curs agressiu de malaltia (p valor no corregit <0.05). El SNP rs10894768, que
es troba situat a IGSF9B, es va associar amb un fenotip benigne (p valor no corregit <0.05). A més, es
va observar una tendéncia d'associacid amb el fenotip benigne per a un tercer SNP, rs10423927, en
NLRP9. Les immunohistoquimies cerebrals en lesions croniques actives de pacients amb EM revelen
I'expressié d’'IGSFIB en astrocits i macrofags/cél-lules microglials i expressiéo de CPXM2 i NLRP9 restringit
als macrofags/microglia cerebrals.

CONCLUSIONS

Les variants genétiques ubicades a CPXM2, IGSF9B i NLRP9 poden potencialment modular el curs de
malaltia en pacients amb EM i es podrien utilitzar com a biomarcadors d'activitat de la malaltia per
identificar pacients amb cursos de malaltia divergent. En conjunt, els resultats obtinguts d’aquest estudi
suporten la influéncia dels factors genétics en el curs de 'EM i poden ajudar a comprendre millor els
complexos mecanismes moleculars subjacents a la patogénia de la malaltia.

Cognitive impairment in early stages of multiple sclerosis is associated with high cerebrospinal
fluid levels of chitinase 3-like 1 and neurofilament light chain

Quintana E, Coll C, Salavedra-Pont J, Munoz-San Martin M, Robles-Cedeno R, Tomas-Roig J, Buxé M, Matute-
Blanch C, Villar LM, Montalban X, Comalbella M, Perkal H, Gich J, Ramié-Torrenta L.

Eur J Neurol. 2018 Sep;25(9):1189-1191. Epub 2018 Jun 22

ANTECEDENTS | OBJECTIUS

La Chitinase 3-like 1 (CHI3L1) i la cadena lleugera de neurofilaments (NF-L) sén biomarcadors de
discapacitat en I'esclerosi multiple (EM). No obstant aixd, no es coneix quin rol tenen en la disfuncid
cognitiva. En aquest estudi, es va intentar correlacionar els nivells de CHI3L1 i NF-L en liquid cefaloraquidi
(LCR) amb el deteriorament cognitiu en I'EM.

METODES
Es van realitzar exploracions neuropsicologiques i estudi del LCR en 50 pacients recent diagnosticats
d’EM. Els nivells de CHI3L1 i NF-L van ser determinats per ELISA.
RESULTATS
Després d'ajustar les puntuacions cognitives segons l'edat, I'ansietat i I'EDSS, es va detectar associacio
entre els nivells CHI3L1 i Trail Making Test A (rs = 0.348; p = 0.016) i entre nivells NF-L i Word List Generation
(rs =-0.324; p = 0.025).
CONCLUSIONS
Els nivells alts en LCR de CHI3L1 i NF-L estan associats a discapacitat cognitiva en les primeres fases de
'EM.

Cladribine in the treatment of relapsing multiple sclerosis

Robles-Cedeno R, Ramid-Torrenta L.

Rev Neurol. 2018.Nov 1;67(9):343-354. Review. Spanish

Review of the novelties from the 2017 ECTRIMS Congress, presented at the 10th Post-ECTRIMS
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Meeting (1)

Fernandez O, Tintore M, Saiz A, Calles-Hernandez MC, Comabella M, Ramié-Torrenta L, Oterino A, Izquierdo G, Tellez
N, Garcia-Merino JA, Brieva L, Arnal-Garcia C, Aladro Y, Mendibe-Bilbao MM, Meca-Lallana JE, Romero-Pinel L, Ginestal
R, Martinez-Gines ML, Arroyo R, Rodriguez-Antiguedad A.

Rev Neurol. 2018 Jul 1;67(1):15-27. Review. Spanish

Review of the novelties from the 2017 ECTRIMS Congress, presented at the 10th Post-ECTRIMS
Meeting ()

Fernandez O, Tintore M, Saiz A, Calles-Hernandez MC, Comabella M, Ramié-Torrenta L, Oterino A, Izquierdo G, Tellez
N, Garcia-Merino JA, Brieva L, Arnal-Garcia C, Aladro Y, Mendibe-Bilbao MM, Meca-Lallana JE, Romero-Pinel L, Ginestal
R, Martinez-Gines ML, Arroyo R, Rodriguez-Antiguedad A.

Rev Neurol. 2018 Jul 15;67(2):50-62. Review. Spanish

Comparison of two high-doses of oral methylprednisolone for multiple sclerosis relapses: A pilot,
multicenter, randomized, double-blind, non-inferiority trial

Hervas-Garcia JV, Ramio-Torrenta L, Brieva-Ruiz L, Batllé-Nadal 3, Moral E, Blanco Y, Cano-Orgaz A, Presas-Rodriguez
S, Torres F, Capellades J, Ramo-Tello C.

Eur J Neurol. 2018 Oct 23. [Epub ahead of print]

Magnetic resonance markers of tissue damage related to connectivity disruption in multiple sclerosis

Solana E, Martinez-Heras E, Martinez-Lapiscina EH, Sepulveda M, Sola-Valls N, Bargallé N, Berenguer J, Blanco Y,
Andorra M, Pulido-Valdeolivas |, Zubizarreta |, Saiz A, Llufriu S.

Neuroimage Clin. 2018 Jul 12;20:161-168. eCollection 2018

Assessing Biological and Methodological Aspects of Brain Volume Loss in Multiple Sclerosis

Andorra M, Nakamura K, Lampert EJ, Pulido-Valdeolivas |, Zubizarreta |, Llufriu S, Martinez-Heras E, Sola-Valls N,
Sepulveda M, Tercero-Uribe A, Blanco Y, Saiz A, Villoslada P, Martinez-Lapiscina EH.

JAMA Neurol: 2018 Oct 1;75(10):1246-1255
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Imaging features and safety and efficacy of endovascular stroke treatment: a meta-analysis of
individual patient-level data

Roman LS, Menon BK, Blasco J, Hernandez-Pérez M, Davalos A, Majoie CBLM, Campbell BCV, Guillemin F, Lingsma
H, Anxionnat R, Epstein J, Saver JL, Marquering H, Wong JH, Lopes D, Reimann G, Desal H, Dippel DWJ, Coutts
S, du Mesnil de Rochemont R, Yavagal D, Ferre JC, Roos YBWEM, Liebeskind DS, Lenthall R, Molina C, Al Ajlan
FS, Reddy V, Dowlatshahi D, Nader-Antoine S, Oppenheim C, Mitha AP, Davis SM, Weimar C, van Oostenbrugge
RJ, Cobo E, Kleinig TJ, Donnan GA, van der Lugt A, Demchuk AM, Berkhemer OA, Boers AMM, Ford GA, Muir KW,
Brown BS, Jovin T, van Zwam WH, Mitchell PJ, Hill MD, White P, Bracard S, Goyal M; HERMES collaborators.

Lancet Neurol. 2018 Oct;17(10):895-904

ANTECEDENTS

L'evidéncia que considera si la neuroimatge pot ser utilitzada eficagment per seleccionar pacients per la
trombectomia endovascular (TEV) és escassa. Vam investigar I'associacid entre les caracteristiques de la
imatge basal i la seguretat i eficacia de la TEV en l'ictus isquémic agut causat per oclusié d'un gran vas
anterior.

METODES

En aquesta meta-analisi de dades de nivell pacient individual, THERMES col-laboracié va identificar
en PubMed set estudis aleatoritzats d’ictus que van comparar la TEV amb terapia medica estandard,
publicats entre Il de gener de 2010, i el 31 d'octubre de 2017. Van ser inclosos Unicament assaigs que van
requerir imatge vascular per identificar pacients amb ictus isquemic de circulacié anterior proximal i que
va utilitzar predominantment stent retrievers o dispositius de trombectomia de segona generacid. El risc
de biaix va ser avaluat amb la metodologia del manual Cochrane. Investigadors centrals, emmascarats
a la informacid clinica altre que la lateralitat de I'ictus, van categoritzar els canvis isquémics a la imatge
basal fent servir I'Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECTS) o segons l'afectacié de més del 33%
del territori de I'arteria cerebral mitja, el volum de trombus, la hiperdensitat i I'estat de col-laterals. El
resultat primari va ser la disfuncidé neurologica mesurada mitjancant I'escala modificada de Rankin
(mRS) 90 dies després de l'aleatoritzacio. Els resultats de seguretat van incloure I'hnemorragia intracranial
simptomatica, 'lhematoma parenquimatos tipus 2 en els primers 5 dies després de l'aleatoritzacio i la
mortalitat fins al dia 90. Per I'analisi primaria, vam utilitzar regressio logistica ordinal de metodes mixtos
ajustada per I'edat, genero, puntuacié a la National Institutes of Health Stroke Scale a l'ingrés, alteplasa
intravenosa, temps des de l'aleatoritzacid, i van fer servir estudis d’interaccié per testar si les categories
d’'imatge basal modificaven I'associacié entre el tractament i els resultats. Aquest meta-analisi es va
dissenyar de manera prospectiva pel comité executiu de 'THERMES, perd no va ser registrat.

RESULTATS

Entre 1764 pacients, 871 van ser destinats al grup de TEV i 893 al grup de control. El risc de biaix era baix
exceptuar en el estudi THRACE, en el qual la valoracié de resultats al cap de 90 dies no va ser cega i va
fer servir la RM predominantment com eina d’imatge basal. L'efecte de tractament global va afavorir la
TEV (odds ratio ajustada comuna [cOR] per un canvi cap a resultat millor en el mRS 2-00, 95% ClI 1-69-
2-38; p<0-0001). TEV va aconseguir resultats millors a 90 dies que terapia medica estandard a través d'una
gamma ampla de categories d'imatge basals. La mortalitat al cap de 90 dies (14:7% vs 17-:3%, p=0-15),
I'hemorragia intracranial simptomatica (3-:8% vs 3-5%, p=0-90), i 'hematoma parenquimatds tipus 2 (5:6%
Vs 4-8%, p=0-52) no van diferir entre el grup TEV i el control. No va haver-hi cap modificacié d’'efecte del
tractament per les caracteristiques basals d'imatge per la mortalitat al cap de 90 dies i 'hematoma
parenquimatos tipus 2. Entre pacients amb ASPECTES 0-4, 'hemorragia intracranial simptomatica es va
veure dins deu (19%) de 52 pacients en el grup de TEV versus tres (5%) de 66 pacients en el grup control
(cOR ajustat 3-94, 95% Cl 0-94-16-49; p interaccio=0-025), i entre pacients amb afectacié de més de 33%
del territori de I'artéria cerebral mitja, 'hemorragia intracranial simptomatica va ser observat en 15 (14%)
de 108 pacients en el grup de TEV versus quatre (4%) de 113 pacients en el grup control (417, 1-30-13-44,
p interacci6=0-012).

INTERPRETACIO

La TEV aconsegueix resultats millors a 90 dies que terapia medica estandard a través d’'una gamma
ampla de categories d'imatge basal, inclosos els infarts que afecten més del 33% del territori de l'arteria

15


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=30264728

NEUROLOGIA CATALANA
AL MON

PATOLOGIA VASCULAR CEREBRAL

cerebral mitja o ASPECTS menys de 6, tot i que en aquests pacients el risc d’hemorragia intracranial
simptomatica era més alt en el grup de TEV que el grup control. Aquesta analisi proporciona evidéncia
preliminar per I'Us potencial de la TEV en pacients amb infarts basals grans.

CNS-border associated macrophages respond to acute ischemic stroke attracting granulocytes and
promoting vascular leakage

Pedragosa J, Salas-Perdomo A, Gallizioli M, Cugota R, Mir6-Mur F, Brianso F, Justicia C, Pérez-Asensio F, Marquez-
Kisinousky L, Urra X, Gieryng A, Kaminska B, Chamorro A, Planas AM.

Acta Neuropathol Commun. 2018 Aug 9;6(1):76

Data Meta-analysis Collaborators. Absolute risk and predictors of the growth of acute spontaneous
intracerebral haemorrhage: a systematic review and meta-analysis of individual patient data
Al-Shahi Salman R, Frantzias J, Lee RJ, Lyden PD, Battey TWK, Ayres AM, Goldstein JN, Mayer SA, Steiner T, Wang X,
Arima H, Hasegawa H, Oishi M, Godoy DA, Masotti L, Dowlatshahi D, Rodriguez-Luna D, Molina CA, Jang DK, Davalos
A, Castillo 3, Yao X, Claassen J, Volbers B, Kazui S, Okada Y, Fujimoto S, Toyoda K, Li Q, Khoury J, Delgado P, Sabin JA,
Hernandez-Guillamon M, Prats-Sanchez L, Cai C, Kate MP, McCourt R, Venkatasubramanian C, Diringer MN, lkeda
Y, Worthmann H, Ziai WC, d’Esterre CD, Aviv RI, Raab P, Murai Y, Zazulia AR, Butcher KS, Seyedsaadat SM, Grotta
JC, Marti-Fabregas J, Montaner J, Broderick J, Yamamoto H, Staykov D, Connolly ES, Selim M, Leira R, Moon BH,
Demchuk AM, Di Napoli M, Fujii Y, Anderson CS, Rosand J; VISTA-ICH Collaboration; ICH Growth Individual Patient.

Lancet Neurol. 2018 Oct;17(10):885-894. Epub 2018 Aug 14

Prognostic Significance of Infarct Size and Location: The Case of Insular Stroke
Laredo C, Zhao Y, Rudilosso S, Renu A, Pariente JC, Chamorro A, Urra X.

Sci Rep. 2018 Jun 22;8(1):9498

Microbiological Etiologies of Pneumonia Complicating Stroke: A Systematic Review

Kishore AK, Vail A, Jeans AR, Chamorro A, Di Napoli M, Kalra L, Langhorne P, Roffe C, Westendorp W, Nederkoorn
PJ, Garau J, van de Beek D, Montaner J, Woodhead M, Meisel A, Smith CJ; Pneumonia in Stroke Consensus (PISCES)
Group.

Stroke. 2018 Jul;49(7):1602-1609

T Cells Prevent Hemorrhagic Transformation in Ischemic Stroke by P-Selectin Binding

Salas-Perdomo A, Miré-Mur F, Urra X, Justicia C, Gallizioli M, Zhao Y, Brait VH, Laredo C, Tudela R, Hidalgo A, Chamorro
A, Planas AM.

Arterioscler Thromb Vasc Biol. 2018 Aug;38(8):1761-1771

Uric Acid Treatment After Stroke Prevents Long-Term Middle Cerebral Artery Remodelling and
Attenuates Brain Damage in Spontaneously Hypertensive Rats

Jiménez-Xarrié E, Pérez B, Dantas AP, Puertas-Umbert L, Marti-Fabregas 3, Chamorro A, Planas AM, Vila E, Jiménez-
Altayo F.
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Transl Stroke Res. 2018 Sep 15

Clinical Outcome of Ischemic Stroke in Old Patients Versus Oldest-Old
Cocho D, Yarleque S, Boltes A, Espinosa J, Ciurans J, Pont-Sunyer C, Pons J.

J Stroke Cerebrovasc Dis. 2018 Sep 29. [Epub ahead of print]

Underdiagnosis of Unilateral Spatial Neglect in stroke unit

Puig-Pijoan A*, Giralt E, Zabalza A, Manero RM, Sanchez-Benavides G, Garcia-Escobar G, Pérez-Enriquez C, Gémez-
Gonzalez A, Ois A, Rodriguez-Campello A, Cuadrado-Godia E, Jiménez-Conde J, Pena-Casanova J, Roquer J.

Comput Biol Med 2018; 101: 128-145 (en Premsa)

Comparison for the Etiologic Classification of Intracerebral Hemorrhage

Marti-Fabregas J, Prats-Sanchez L, Guisado-Alonso D, Martinez-Domeno A, Delgado-Mederos R, Camps-Renom P.
SMASH-U versus H-ATOMIC: A Head-to-Head.

J Stroke Cerebrovasc Dis. 2018 Sep;27(9):2375-2380. Epub 2018 May 18

Hypertension and small vessel disease: A dangerous association for cognitive impairment over time
A. Arboix, O. Parra.

The Journal of Clinical Hypertension 2018; 20 (9), 1266-1267

Brainstem leukoaraiosis independently predicts poor outcome after ischemic stroke
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Heterozygous STUBT mutation causes familial ataxia with cognitive affective syndrome (SCA48)

Genis D, Ortega-Cubero S, San Nicolds H, Corral 3, Gardenyes J, de Jorge L, Lopez E, Campos B, Lorenzo E, Tonda
R, Beltran S, Negre M, Obdn M, Beltran B, Fabregas L, Alemany B, Marquez F, Ramid-Torrenta L, Gich J, Volpini V,
Pastor P.

Neurology. 2018 Oct 31. [Epub ahead of print]

OBJECTIU
Descriure una nova ataxia espinocerebel-losa (SCA48) caracteritzada per una sindrome cognitivo-afectiva
cerebel-losa precog (CCAS) i una ataxia d'inici tarda.

METODES

Es realitza un estudi descriptiu d'una familia que ha estat seguida durant més d’'una década amb examens
neurologics i neuropsicologics periodics, ressonancia magneética, SPECT cerebral i estudi genétic. Es va
realitzar una sequlienciacié completa a 3 afectats i 1 membre de la familia no afectada i posteriorment es
va validar mitjancant I'analisi de lligament del cromosoma 16p13.3.

RESULTATS

Sis pacients van desenvolupar completament la sindrome cognitivo-afectiva i la sindrome motora
cerebel-losa completa associada a atrofia cerebel-losa hemisferica i vermiana, suggerint un continu
des d'una sindrome disexecutiva que evoluciona lentament cap a una CCAS completa i severa amb
ataxia truncal tardana. Tres pacients presintomatics van mostrar atrofia cerebel-losa focal en el vermis,
zona paravermiana i a la part medial dels Iobuls cerebel-losos VI i VII, suggerint que l'atrofia cerebel-losa
precedeix l'ataxia i que la neurodegeneracié comenga en arees cerebel-loses relacionades amb la
cognicio i 'emocio, per estendre’s més tard a la resta del cerebel. Entre les variants candidates, només
la variant patogenica heterozigota de la mutacié de perdua de pauta de lectura c.823_824delCT STUBI
(p.L275Dfs * 16) va cosegregar amb la malaltia. La variant patogenica heterozigota p.L275Dfs * 16 de STUBI
provoca neurodegeneracio i atrofia a les arees cerebel-loses relacionades amb la cognicid i I'emocid i
reforca la importancia de STUBI en |la preservacio de la funcié cerebel-losa cognitiva.

CONCLUSIONS

Es presenta una variant genéetica heterozigota de STUBT que provoca una ataxia cerebel-losa dominant.
Atées que les mutacions recessives en el gen STUBI s’han associat anteriorment amb SCARI16, aquestes
troballes suggereixen un locus SCA no descrit anteriorment (SCA48; MIM # 618093).

Simultaneous low-frequency deep brain stimulation of the substantia nigra pars reticulata and
high-frequency stimulation of the subthalamic nucleus to treat levodopa unresponsive freezing
of gait in Parkinson’s disease: A pilot study

Valldeoriola F, Mufioz E, Rumia J, Roldan P, Camara A, Compta Y, Marti MJ, Tolosa E.
Parkinsonism Relat Disord. 2018 Sep 5. [Epub ahead of print]

INTRODUCCIO

Alguns estudis experimentals suggereixen que I'estimulacié cerebral profunda de baixa frequéencia (BF)
(63Hz) (ECP) de la substantia nigra pars reticulata (SNr) podria ser util per regular els trastorns de la
marxa refractaris al tractament medic en la malaltia de Parkinson (MP). Les neurones de la SNr podrien
actuar com marcapassos d'alta freqUencia (AF) dins dels sistemes de control dels sistemes locomotors.
Actualment, cap terapeutica pot tractar trastorns de la marxa en pacients amb MP que presenten una
resposta insuficient al tractament dopaminergic.

OBJECTIU

Investigar si la BF-SNr-ECP combinada amb l'estimulacié estandard (AF) del nucli subtalamic (STN)
és clinicament rellevant en la millora dels trastorns de la marxa que ja no responen a la levodopa en
pacients amb MP, en comparacié amb |'estimulaciéo AF-STN o de BF-SNr aillada.
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METODES

Els pacients van rebre estimulacié de BF-SNr o AF-STN sola o combinada (COMB), és a dir, estimulacio
d’ambdds nuclis, en un disseny creuat. El nucli a estimular va ser assignat aleatoriament i les avaluacions
cliniques realitzades per un examinador cec després de tres mesos de seguiment per a cadascuna de les
modalitats d’'estimulacié. L'avaluacio clinica incloia el questionari de congelacio de la marxa, I'Escala de
Tinetti, i la Escala Unificada d’Avaluacié de la MP (UPDRS).<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>