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EDITORIAL

Dr. Joan Marti-Fabregas
President de I'SCN

Benvolgudes socies i socis, amigues i amics,

A mig cami de la diada de Sant Jordi i la nostra reunid
anual arriba aquest nou butlleti Com cada vegada
agraiment i abragada enorme a tots els col-laboradors que
de forma generosa fan possible tots els continguts. Tenim
una nova controversia centrada en quée és més avantatjos,
si el LCR o el PET en el diagnostic de les demeéncies, un
article d'actualitzacié sobre els senyals d'alerta en cefalees,
les habituals seccions sobre la produccid cientifica present
i també sobre la historia passada de la neurologia de casa
nostra (fent valer alld de mirar enrere per tirar endavant),
aixi com la presentacié d’'un nou cas clinic a I'espai dels
residents i la resolucid dels casos d'imatge clinica en
neurologia pendents dels darrers dos butlletins, sense
oblidar la contribucié dels companys del Termcat sobre
I'ds linguistic correcte en la nostra disciplina i la ja classica

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

seccio literaria. A la seccié de noticies també queda clar
gue la nostra és una societat activa i dinamica.

Esperem us resulti d'interes aquest nou butlleti amb tots
aguests continguts alhora que desitgem que Sant Jordi us
hagi dut moltes roses i llibres, aixi com energies i ganes de
participar a la propera reunié anual els dies 9 i 10 de maig
al WTC de Barcelona.

Us hi esperem!

Una abragada.
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Dr. Toni Palasi
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Introduccié

La malaltia d’Alzheimer ha estat fins fa pocs anys definida
com a un tipus de demeéncia. Els criteris classics existents
per a diagnosticar la malaltia d’Alzheimer (MA) a la practica
clinica diaria (criteris NINCDS-ADRDA i DSM-1V) (1,2)
requerien que el pacient patis de manera obligatoria un
deteriorament cognitiu el suficientment important com
per a comprometre la seva funcionalitat diaria i, per tant,
gue es presentés en fase de demeéncia. Si la caracteritzacio
clinica del pacient era compatible i shavien exclos altres
causes de deteriorament cognitiu, el diagnostic més acurat
gue podia fer el neurdleg clinic en vida del pacient era el
de “MA probable”, sent llavors 'examen anatomopatologic
post mortem I'Unica eina que podia augmentar la certesa
del diagnostic clinic.

No obstant aquests criteris no permetien abordar la
malaltia en tot el seu conjunt, ja que no eren operatius
per fases inicials de la malaltia (deteriorament cognitiu
lleu) i @ més quan eren aplicats en cliniques altament
especialitzades en trastorns cognitius obtenien en el millor
dels casos uns valors predictius positius del 80% i valors
predictius negatius del 60% quan es comparaven amb el
diagnostic definitiu mitjangant I'examen necropsic (3).

L'aveng en els darrers anys de l'estudi dels biomarcadors
de la MA ha produit una reconsideracié en la manera
d’entendre la malaltia. El concepte de MA com a causa de
demeéncia confirmada patologicament (paradigma clinico-
patologic) ha evolucionat i s’ha redefinit en un trastorn
progressiu que s'inicia amb uns canvis bioldgics cerebrals
estant encara el pacient asimptomatic i que avanga cap a
un estat de deteriorament cognitiu on podem trobar les
empremtes bioldgiques de la MA en forma de alteracions
dels biomarcadors (constructe clinico-bioldgic) (4).

Aixi nombrosos estudis en liquid cefaloraquidi (LCR) han
demostrat que els nivells de la proteina beta amiloide (AB)
disminueixen i que els nivells de la tau total (T-tau) i de la
tau fosforilada (P-tau) augmenten uns quants anys abans
de l'inici dels simptomes de la MA (5,6). D’'igual manera
els estudis d'imatge amb PET (usant radiotragadors que
marquen la proteina AB in vivo) també han vist que
aguesta proteina es diposita en el cervell anys abans de
I'inici de la malaltia (6,7).

Tota aquesta evidéncia ha portat laidea de que la preséncia
dels canvis patologics de la MA pot ser detectada en

Avantatges de I'LCR respecte al PET d’amiloide com a
biomarcador en la malaltia d’alzheimer

Unitat de Demeéncies, Servei de Neurologia

fases simptomatiques molt incipients (i inclus abans del
comengament dels simptomes) i que la demeéencia deguda
a la MA representa una fase tardana de tot aquest procés
clinico-biologic.

Els biomarcadors en els nous criteris
diagnostics

Els darrers criteris diagnostics de la MA reflecteixen aquest
canvi de paradigma incorporant els biomarcadors al procés
diagnostic de la MA. Al 2007 un consorci d'investigadors
internacionals (International Work Group: IWG), conscients
de que calia revisar els criteris classics de la MA degut a
la creixent evidencia de la utilitat dels biomarcadors,
varen proposar uns nous criteris diagnostics orientats
inicialment al camp de la recerca (8). Posteriorment, el
National Institute on Aging (NIA) i 'Alzheimer’'s Association
(AA) varen desenvolupar al 2011 altres criteris diagnostics
tant pel deteriorament cognitiu lleu com per la deméncia
deguda a MA i per a les formes precliniques (9,10). En
ambdos tipus de criteris (IWG i NIA-AA) podem trobar que
incorporen els biomarcadors per augmentar la certesa
de que la clinica que presenta el pacient sigui deguda o
no a la MA. No obstant, cal tenir sempre present que el
presentar els biomarcadors de MA alterats no sén per si
mateixos equivalents ni suficients per fer el diagnostic de
MA, seguint sent fonamental la caracteritzacio clinica i
I'exclusié d'altres causes que poden justificar la clinica del
pacient.

Els criteris NIA-AA divideixen els biomarcadors en dos
tipus (9,10):
Els que indiquen diposit cerebral de proteina AB:
Nivells baixos de proteina AB al LCR o
PET d’amiloide positiu
Els que indiguen dany neuronal o neurodegeneracio:
Nivells elevats al LCR de proteina T-tau i P-tau
Patré caracteristic al PET-FDG d’hipometabolisme
parieto-temporal o
Atrofia desproporcionada a la RMN cranial en
regions temporals o parietals

La darrera revisio dels criteris IWG (the IWG-2 criteria) (11)
considera que la RMN cranial i el PET-FDG serien menys
especifics per a detectar el procés bioldogic de la MA i en
canvi serien més sensibles per a detectar la progressio de
la malaltia. Per aixd proposen que la RMN i el PET-FDG
servirien més per a estadiar la malaltia i monitoritzar la seva
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progressioé i en canvi 'examen del LCR i el PET amiloide
serien més utils per fer el diagnostic de la MA.

Més recentment s’ha proposat classificar els biomarcadors
usats en la MA segons un esquema anomenat
A/T/N, reconeixent l'existéncia de tres grans grups de
biomarcadors segons la naturalesa del procés patologic
qgue mesuren (12):
Grup “A” (biomarcadors d’Amiloidosi)
Nivells baixos de AB42 en LCR
PET d’amiloide
Grup “T" (mesurarien estats patologics de la proteina
Tau)
Proteina P-tau elevada en LCR
PET tau
Grup “N” (mesurarien Neurodegeneracio)
T-tau al LCR
PET-FDG
Atrofia a la RMN

En aquesta controversia es discuteixen els biomarcadors
d’amiloidosi pel diagnostic de la MA. A continuacid
exposarem els avantatges de I'Us del LCR enfront del PET
d’amiloide.

Utilitat del LCR en el diagnostic de la MA

Els biomarcadors al LCR establerts a I'actualitat per al
diagnostic de la MA sén la determinacio de la isoforma de
42 aminoacids de la proteina AB (AB42), la proteina tau
total (T-tau) i de la tau fosforilada en posicié 181 (P-tau).
Es poden mesurar per diferents técniques, sent I'ELISA
mitjancant la disponibilitat de kits comercials la técnica
actualment meés utilitzada al nostre medi. Els grups
d’experts internacionals aconsellen de manera general la
determinacié de tots tres parametres quan es decideix
fer I'estudi dels biomarcadors en LCR, ja que quan ens
enfrontem davant d'un pacient amb deteriorament
cognitiu la informacié conjunta dels tres valors és la que
aportara un millor rendiment diagnostic respecte les
determinacions aillades de cada valor (13).

En base a l'exposat en lanterior paragraf el primer
avantatge del LCR respecte al PET d’amiloide sembla clar:
el poder mesurar en una Unica determinacié marcadors no
solamentdel'estat patologicdelaviadel'amiloide (proteina
AB42 en LCR), sind que també permeten explorar els canvis
patologics de la proteina tau i a més donaran informacié
sobre l'estat de dany neuronal o neurodegeneracié del
pacient (P-tau i T-tau). Aixi amb una mateixa mostra de
LCR obtinguda al mateix moment podem aconseguir tota
la informacio relativa a aquestes tres determinacions que
ajuden a augmentar la certesa diagnostica en pacients
amb DCL i MA segons els nous criteris diagnostics (9,10).
Si volguéssim obtenir una quantitat d'informacié similar
mitjangcant tecniques d'imatge necessitariem realitzar
meés d'una prova (PET amiloide i PET-FDG o RMN cranial),
duplicant els costos (recordem que el preu del PET
d’'amiloide no és precisament barat..) i la incomoditat
d’haver d’acudir el pacient varies vegades diferents a
I'hospital a realitzar-se cada prova.

A més sempre queda oberta la possibilitat de qué en el
futur es vagin incorporant a l'Us clinic la determinacio
d'altres biomarcadors en LCR que actualment estan

encara en estudi perd que sembla que poden tenir un
futur prometedor en el diagnostic precog¢ de la MA (com
els neurofilaments de cadena lleugera, la neurogranina,
SNAP-25, VILIP-1 i YKL-40, entre d'altres..) (14,15). Potser
en un futur no gaire llunya, I'estudi del LCR en pacients
amb sospita de MA ens vagi aportant una informacio
creixent a mesura que es vagin incorporant cada cop
més biomarcadors mesurables al LCR. Aquesta eventual
ampliacié de la utilitat de la prova obre un futur molt
encoratjador per al seu Us, cosa que no podem trobar
pas amb el PET d'amiloide que sempre quedara relegat a
mesurar el mateix (segon avantatge).

Quan comparem el LCR amb el PET d’'amiloide hem de
tenir en compte que malgrat que s'inclouen tots dos dintre
del mateix grup de biomarcadors que responen a |'estat
patologic de I'amiloide, en realitat no estan mesurant
exactament el mateix. Els biomarcadors de LCR mesuren
concentracions de proteines que depenen en darrera
instancia del balang existent entre la seva produccio i la
seva degradacioé en el LCR mentre que el PET d'amiloide
seria més un reflexe de la magnitud de la carrega
neuropatoldgica de I'amiloide cerebral (4). Aixi els nivells
baixos d’AB42 al LCR representarien l'indicatiu d'un estat
patologic de la via d'amiloide que té com a consequéncia
la formacié de plagques d’amiloide. Aquest estat patologic
seria un pas previ al que mesura el PET d’amiloide: la
carrega neuropatologica de les plaques amiloides ja
dipositades. D’igual manera l'augment dels nivells de
P-tau al LCR seria el reflexe de I'estat patologic de la via tau,
mentre que el PET de tau mesuraria més fidedignament
la tau dipositada al cervell (4). D'aixo es despren un tercer
avantatge i és que alguns estudis han vist la possibilitat de
detectar els canvis de la MA de manera més preco¢ amb
el LCR que amb el PET d'amiloide (16) (i com a innocent
reflexié: si vosteé amable lector pogués escollir entre la
deteccid precog de la MA o la deteccidé encara més precog
de la MA queé preferiria?).

Malgrat el que s’ha comentat en l'anterior paragraf, els
diferents estudis han mostrat que els biomarcadors
en LCR mostren una bona correlacié amb les troballes
neuropatologiques post mortem classiques de la MA (17,18),
trobant per al descens de AB al LCR una sensibilitat del
96% per a detectar plaques amiloides cerebrals amb un
valor predictiu negatiu del 95%. Els resultats del LCR també
s’han vist que correlacionen bé amb els del PET amiloide
en diferents estudis (19). En termes generals es pot dir que
tant els biomarcadors en LCR com el PET amiloide tenen
ambdds una elevada precisié diagnostica per a la deteccio
de la MA en fases inicials de la malaltia. No obstant a la
literatura quan s’han fet comparacions directes entre PET
amiloide i LCR podem trobar algun estudi que mostra
que (dins de l'elevat rendiment diagnostic de les dues
proves per a la deteccid del DCL degut a MA), han estat
precisament alguns parametres de I'analisi del LCR els que
han mostrat una possible millor precisié respecte al PET
(20) (com veieu el LCR aporta nombroses avantatges, i aixo
gue encara no hem comengat a parlar de la butxaca...).

Els estudis clinics han mostrat que la majoria de pacients
amb MA presenten un patrd tipic de nivells baixos de
AB42 al LCR i elevats de T-tau i P-tau, sent la PL capag
de diferenciar-los en vida amb una elevada sensibilitat i
especificitat d'altres malalties neurodegeneratives o dels
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controls sans (21). D'altra banda també han mostrat que
el LCR pot predir la conversié de DCL a deméncia per MA
amb un elevat rendiment diagnostic (22).

En resum, el LCR seria una eina que permetria en pacients
amb deteriorament cognitiu detectar amb una elevada
precisié aquells afectes d'un procés neuropatoldgic de
MA (similar en termes generals al PET d’amiloide). No
obstant amb el LCR podem extreure informacié no només
de l'estat patoldogic de I'amiloidosi sind que també ens
donaria informacio sobre la proteina tau i sobre els canvis
de neurodegeneracio (i qui rebutjaria una oferta 3 per 1?).

Punts de tall, variabilitats entre centres i
estandarditzacions

Una de les principals critiques que té el LCR que de
ben segur la meva amistosa contrincant en aquesta
controversia fara notar és l'amplia variabilitat en els
resultats que es poden obtenir entre diferents laboratoris.
Per tal de minimitzar aquesta variabilitat, grups d’'experts
han elaborat documents de consens que intenten
estandarditzar els procediments a seguir per augmentar
la fiabilitat i reproductibilitat de les observacions entre
diferents laboratoris (13,23).

Malgrat aixo els punts de tall per a cada valor poden variar
ampliament entre diferents laboratoris. Les recomanacions
dels documents de consens actuals és que cada centre
validi els seus propis punts de tall que assegurin la millor
sensibilitat i especificitat per a aquell centre en concret,
gue es comprovi periodicament la validesa d'aquests
punts de tall en cohorts de pacients de la practica clinica
rutinaria i que si es fan modificacions significatives en la
manera d’'obtenir la mostra (com canvis dels tipus de tubs
de recollida) s’hauria de fer una nova validacié dels punts
de tall (13).

No obstant aquest problema de la variabilitat dels resultats
entre centres es podra reduir en un futur proper quan es
comencin a implementar a la practica clinica habitual
procediments automatitzats per [I'analisi d'aquests
biomarcadors ampliament disponibles a la nostra rutina.

Seguretat de la determinacié del LCR

Hom podria pensar que la realitzacié d’'una puncié lumbar
pot ser un procediment dolords i cruent per al pacient.
Tot i ser una técnica considerada invasiva, els estudis
multicéntrics prospectius mostren que per a I'estudi del
deteriorament cognitiu en poblacions d'amplis rangs
d'edat és una prova segura, sent la cefalea postpuncid
'efecte secundari més freqUent. Malgrat que segons les
series aquesta complicacié podria arribar fins al 249%,
sol ser d'intensitat Ileu i sol resoldre’s amb analgeésics
convencionals en pocs dies (24).

Cal tenir present que hi ha una serie de contraindicacions
per la realitzacid6 de la PL com sén el tractament
anticoagulant o amb doble antiagregacid, el trastorns de
la coagulacio, les infeccions en el lloc de la puncid i es
recomana descartar una patologia intracranial mitjangant
una prova de neuroimatge previa.

Accessibilitat i cost

Un cop els centres que es decideixin a determinar els
biomarcadors en LCR per la MA han aconseguit fixar uns
punts de tall optims que hagin estat validats en cohorts
prospectives de pacients, la puncidé lumbar és una técnica
rutinaria que pot fer qualsevol neurdleg en qualsevol
centre hospitalari. Aquesta accessibilitat de la prova al
clinic fa que es pugui realitzar a la capgalera del malalt
evitant les dependéncies de llistes d'espera o dificultats
de programacié d'altres serveis que moltes vegades els
neurodlegs no podem controlar. Aquest quart avantatge no
el podem trobar en el PET amiloide, del qual només es
disposa en l'actualitat en alguns centres terciaris limitant-
ne l'accessibilitat.

El cost d’'una prova no hauria de ser un punt en contra si
els beneficis que s'obtenen respecte a proves disponibles
de menor preu repercuteixen en una significativa millor
capacitat diagnostica. No obstant, aquest no és el cas ja que
com hem vist previament ambdues proves es comporten
de manera similar en quant a rendiment diagnostic i en
canvi el preu del PET amiloide és 10 vegades superior al
de la PL. Es per aix0 que a igualtat de precisié diagnostica
i sabent que la PL no produeix uns efectes secundaris
importants, la determinacié del LCR presenta com a
cinqué avantatge el tenir menor preu.

Conclusions

Malgrat tenir la determinacié de biomarcadors en LCR i el
PET amiloide unes indicacions i comportament diagnostic
bastant similars en quant a la deteccié de la MA en fases
inicials de la malaltia, I'is de la PL té uns trets diferencials
que el fan avantatjos.

Amb la mateixa prova determinem marcadors d’amiloidosi,
marcadors de taupatia i de degeneracié axonal i a més
estant arribant nous biomarcadors prometedors que de
ben segur es podran afegir als ja existents en la mateixa
determinacié multiplicant la informacié que ens déna la
prova. D'altra banda segons la conceptualitzacié actual
de la malaltia les alteracions en LCR podrien ser una mica
meés precoces que la positivitat del PET, la qual cosa el fa
meés util en fases cada cop més inicials de la malaltia.

La realitzacié pel propi neurdleg de la PL li concedeix una
excel-lent accessibilitat podent realitzar-se a qualsevol
centre sense dependre d'un servei de medicina nuclear
(@ diferencia del PET d'amiloide que sol estar limitat a
centres terciaris). Per acabar, com si no fossin poques els
avantatges de la PL, aquesta té un cost molt inferior al del
PET amiloide.

Com veieu no ens quedem curts si diem que la
determinacié de I'LCR és el Messi dels biomarcadors de
'amiloide.
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La aplicacion de biomarcadores para el estudio de
enfermedades neurodegenerativas a supuesto un salto
cualitativo en investigacion, ya que nos permiten analizar
en vida el sustrato anatomopatoldgico de estas patologias
para adquirir mayor conocimiento sobre su etiologia,
fisiopatologia y evolucién, con la finalidad de desarrollar
tratamientos modificadores y sintomaticos.

Un marcador bioldgico se define como “una caracteristica
gue puede ser medida objetivamente y evaluada
como un indicador de un proceso bioldégico normal, un
proceso patogénico o una respuesta farmacoldgica a una
intervencion terapéutica” (1) Por lo tanto, podemos decir
que los biomarcadores son caracteristicas cuantificables y
objetivas de un proceso bioldgico.

Actualmente existen numerosos biomarcadores para el
estudio y diagnostico de la enfermedad de Alzheimer, que
se clasifican en biomarcadores de imageny biomarcadores
en fluidos. La Tomografia por Emisién de Positrones (PET)
es un biomarcador de imagen cerebral tridimensional
gue se obtiene tras la administraciéon un radiotrazador,
gue puede ir dirigido a una proteina (amiloide, tau o
alfasinucleina)o puede medirel metabolismode laglucosa,
neurotransmisores o neuroinflamacion (2). El compuesto
Pittsburgh B con marcador 11-C (PET-PIB) fue el primer
radiotrazador estudiado en humanos para cuantificar
la carga de amiloide cerebral. Sin embargo, debido a su
vida media de 20 minutos se han desarrollado nuevos
radiotrazadores 18-FlUor con una vida media mas larga, de
aproximadamente 110 minutos: Florbetapir (AmyvidTM),
Flutemetamol (VizamyITM), Florbetabén (NeuraceqTM) y
AZD4694 (3) Adicionalmente, en los ultimos anos se han
desarrollado radiotrazadores especificos para la proteina
tau: THK5317, THK5351, AV-1451, PBB3, PI-2620 y MK-6240.
Por lo tanto, hoy en dia contamos con radiotrazadores
especificos dirigidos a las dos principales proteinas
implicadas en la fisiopatologia de la enfermedad de
Alzheimer.

La aplicacion del PET para el estudio de la enfermedad
de Alzheimer tiene numerosas ventajas, en comparacion
con los biomarcadores de fluidos como el liquido
cefalorraquideo (LCR).

En primer lugar, las imagenes obtenidas por PET permiten
estudiar la distribucidon anatdmica de la patologia
subyacente, lo cual acerca el diagndstico al grado de certeza
del estudio anatomopatoldgico. De esta forma, numerosos

Avantatges de I'LCR respecte al PET d’amiloide com a
biomarcador en la malaltia d’alzheimer
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Centro de Investigacion en Red-Enfermedades Neurodegenerativas

estudios han encontrado una fuerte correlacion entre la
carga patoldgica in vivo medida por PET y la postmortem
(4-6) Asi mismo, el analisis de la distribucion regional del
radiotrazador puede ayudar a estudiar la progresion de
la enfermedad (7) con resultados superiores al analisis de
los biomarcadores de LCR en la evaluacion del deterioro
cognitivo y la progresion a demencia (8) Otra potencial
aplicacion de las imagenes de PET es la estudio de la
circulacién sanguinea cerebral, en donde se ha observado
que un radiotrazador puede tener funcién dual al medir la
carga de la proteina patoldgica y el estado funcional de la
vasculatura cerebral (9).

En segundo lugar, el PET es una prueba que se puede
aplicar y analizar de forma estandarizada, a diferencia de
los biomarcadores en fluidos cuya interpretacion depende
del método aplicado y puntos de corte locales, lo cual
dificulta la generalizaciéon de los resultados. Las imagenes
de PET se pueden analizar con métodos cualitativos, que
consisten en la evaluacion visual (positiva o negativa) de la
retencion del radiotrazador en la corteza cerebral, definida
como la pérdida de contraste en la sustancia gris y la
sustancia blanca o un captacién intensa en al menos un
regioén cortical (10). Adicionalmente, se pueden emplear
métodos cuantitativos para calcular la ratio del valor de
captacién standard (SUVr) que compara la retencion
cortical de una regidn anatdmica con una regién de
referencia, para la cual se suele emplear el cerebelo (11) En
este sentido, se ha desarrollado la escala Centiloide con el
objetivo de establecer una medida estandar de la carga
amiloide (12,13).

En tercer lugar, la realizacién del PET es un proceso menos
invasivo que la obtencién de LCR a través de una puncidn
lumlbar. Por esto, el procedimiento del PET se puede aplicar
a un mayor numero de sujetos, a diferencia de la puncién
lumbar que esta contraindicada en personas que reciben
tratamiento anticoagulante, padecen trombocitopenia,
didtesis hemorragica o sospecha de hipertension
intracraneal por una lesidon ocupante de espacio. Ademas,
tomando en cuenta que la enfermedad de Alzheimer es
una patologia con mayor prevalencia en la tercera edad,
hay que considerar las dificultades técnicas que conlleva
la realizacion de este procedimiento en personas que
con frecuencia tienen comorbilidad con patologias en la
columna vertebral como artrosis, hernia discal o lumbalgia.
De la misma forma, la obtencién de las imagenes de PET
tiene menos efectos adversos potenciales, siendo el riesgo
de radiaciéon muy bajo por las bajas dosis empleadas, y el
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de alergia a los radiotrazadores empleados en el estudio
de la enfermedad de Alzheimer casi anecdético (14).

Sin embargo, existen algunas desventajas del PET que vale
la pena mencionar, como son su alto coste y el hecho de
gue permite el estudio de una sola proteina a diferencia
del LCR en donde se pueden analizar diversas sustancias
bioldgicas. No obstante, es de esperar que el aumento de la
disponibilidad y variedad de los radiotrazadores disminuya
a la larga su coste actual, y que la combinacién de
radiotrazadores amplie el nuUmero de procesos bioldgicos
gue se puedan estudiar a través del PET (15,16).

La aplicacién del PET para el estudio de la enfermedad de
Alzheimer nos presenta un futuro prometedor, en donde

la obtencidon de imagenes cerebrales a través de sistemas
gue combinan la resolucién de la Resonancia Magnética
con el PET (PET/MR) nos ayudara a realizar diagndstico
precoz, diagndstico diferencial y monitorizacion de futuros
tratamientos, aplicando un abordaje multimodal de
analisis anatdmico, funcional y de la circulaciéon sanguinea
para desentranar la complejidad de la enfermedad de
Alzheimer (17).

En conclusién, el PET es una prueba poco invasiva, con
resultados generalizables, que permite investigar la
distribucion regional de las proteinas amiloide y tau, y
qgue ha ampliado el conocimiento de la enfermedad de
Alzheimer, con el objetivo de desarrollar terapias dirigidas
a modificar la progresion de la enfermedad.
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QUAN ENS HA DE PREOCUPAR UNA CEFALEA?

Servei de Neurologia

Barcelona

La cefalea és un motiu de consulta frequent en la practica
clinica diaria. La gran majoria de les cefalees son primaries,
nomeés el 10% tenen causes secundaries, que en ocasions
poden ésser potencialment greus. Per aix0 és important
saber reconeixer detalls en I'anamnesi i en l'exploracio
dels nostres pacients, que ens orientin cap a on hem de
realitzar una investigacid més exhaustiva.

En ocasions el diagnostic no es facil, les cefalees primaries
poden presentar-se de forma atipica i les secundaries com
cefalea primaria, inclus poden coexistir ambdos tipus.

Per a realitzar un estudi adequat es recomana tenir en
compte les seguents premisses:

1. Conceixer els tipus de cefalea inclosos en la 3° edicid
de la Classificacié Internacional de Cefalees (ICHD-3)
i els seus criteris diagnostics.

2. Reconeéixer els escenaris clinics en els que és
necessari investigar més a fons:

A. Cefalees amb "RED FLAGS” o "SENYALS DE PERILL’
Les “Red/orange flags” o “Senyals de perill” (Taula 11
2)son signes o simptomes clinics d’advertéencia que
suggereixen la necessitat de realitzar estudis de
neuroimatge per a descartar una causa secundaria
de la cefalea. Las sigles SNOOP4, encunyada per
primer cop per Dodick, proporcionen una regla
mnemotecnic molt util:

S - simptomes Sistemics: febre, perdua de pes,
malalties sistemiques de fons, malignitat,
immunosupressio, infecciod per VIH.

N - déeficits Neurologics associats.

O - inici ("Onset”), cefalea en tro o cefalea sobtada
i intensa.

O - edat d'inici ("Onset”) més enlla dels 50 anys.
Obliga a descartar arteritis de cel-lules gegants o
neoplasies.

P4 - si cefalea Progressiva, Precipitacio per les
maniobres de Valsalva, empitjorament amb canvis
Posturals i presencia de Papiledema.

Cefalea aguda, sobtada, o primer/pitjor dolor
de cap.
Cefalea amb simptomes o signes neurologics.

Hospital Universitari Mutua Terrassa

Dra. Noemi Morollén Sanchez-Mateos

Cefalea després dels 50 anys.

Cefalea amb empitjorament progressiu.

Canvi de caracteristiques de cefalea habitual.
Cefalea durant I'esforg, amb tos, amb esternuts,
relacionats amb activitat sexual o amb
maniobra de Valsalva.

Cefalea amb component postural.
Cefalea amb simptomes sistemics
pérdua de pes, tos).

Cefalea en un entorn de malignitat, diabetis
mellitus o malaltia retroviral.

Cefalea amb antecedents de lesid cranial o
cervical.

(febre,

Cefalea unilateral exclusiva.

Cefalea en embaras o postpart.

Cefalea incoercible tot i el tractament.

Cefalea al despertar.

Cefalea en nens sense criteris de migranya.
Cefalea amb irradiacio cervical.

Cefalea amb sindromes neurocutanis.

Cefalea en pacients amb tractament
anticoagulant.

Cefalea si sistema immune compromes.
Cefalea amb claudicacié® mandibular o
alteracions visuals.

Diferents estudis han analitzat la relacid entre
‘red/orange flags” i la preséncia d'alteracions
significatives en neuroimatge en pacients de
consulta: un percentatge molt baix (3-5%) dels
pacients amb simptomes/signes = d'alarma,
presentaven una causa subjacent del dolor. Aquests
estudis donen suport a la idea que la prevalenga
de causes greus de cefalea en la practica clinica
habitual es baixa. Insisteixen en la importancia de
seleccionar els casos que realment precisen un
estudi d'imatge.

Alerten que existeix una tendéncia a sol-licitar
proves d’'imatge a pacients amb baix risc de patir
una etiologia greu de lacefalea, que pot comportar
arribar a troballes incidentals, amb la consequent
preocupacio innecessaria.

Cefalees en tro (‘Thunderclap”)

La cefalea en tro es defineix com una cefalea
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intensa, amb inici explosiu, que arriba a la seva
intensitat maxima en menys d'un minut i una
durada de 5 o més minuts. Pot ser reflex de la
gravetat i rapidesa d'instauracié d'alguns trastorns
vasculars intracranials greus com I'hemorragia
subaracnoidal (HSA).

Etiologies VASCULARS:

3

2.

o U1k

9.

HSA: causes aneurismatiques i no
neurovasculars.

Sindrome de  vasoconstriccié  cerebral
reversible (SVCR) (Taula 3).

Accident cerebrovascular agut - isquémic /
hemorragic.

Trombosi venosa cerebral (TVC).

Disseccid arterial: carotidia, vertebral o aortica.
Crisis hipertensiva - sindrome d'encefalopatia
posterior reversible (PRES).

Apoplexia hipofisaria.

Aneurisma intracranial no trencat (cefalea
sentinella).

Hematoma subdural.

Etiologies no VASCULARS:

1z

ubhswN

N o

8.

Quist col-loide del Ill ventricle, tumor en fosa
posterior.

Infeccions (meningitis, encefalitis).

Sinusitis esfenoidal complicada.

Sindrome hipotensid intracranial espontania.
Cefalea relacionada amb la tos, l'esforg i
I'activitat sexual.

Feocromocitoma.

Hidrocefalia: estenosi agueductal, malformacio
de Chiari.

Cefalea en tro primaria: diagnostic d’exclusio.

Essent les més frequents: HSA aneurismatica,
SVCR > disseccié artéria carotida/vertebral, TVC,
sindrome hipotensid intracranial espontani.

Mal de cap amb tro, amb o sense déficit
neurologic focal o convulsions.

Curs monofasic, sense simptomes nous passat
1 mes després de I' inicio dels simptomes.
Vasoconstriccié segmentaria, multi vasal y
multi focal d'arteries cerebrals.

Abséncia d’hemorragia subaracnoidal
aneurismatica.

LCR normal o gairebé normal: Proteines menys
de 100 mg / de globuls blancs menys de 15 per
mm3, Glucosa normal.

Normalitzacié completa o substancial de les
arteries cerebrals.

Conceptes claus

Si episodis recurrents de cefalea en tro durant
dies o setmanes pensar en SVCR o aneurisma
no trencat.

A tot pacient amb cefalea en tro ha de
realitzar-se TC cranial sense contrast. Com
menys temps passi des de | inici del dolor més
gran és la sensibilitat de la prova: 92-99% dins

les 6 primeres hores, 85-95% en dia 2, 75% dia
3,50% a partir dels 5 dies.

Si la TC cranial basal no revela HSA ha
de realitzar-se puncidé lumbar sol-licitant
espectofotometria per a detectar la
xantocromia. La maxima sensibilitat (98%)
arriba a partir de les 12 hores de I’ inici del
dolor, perd no s’ha d’endarrerir la seva relacid
pel risc d'una segona ruptura aneurismatica.
Si no s'assoleix cap diagnostic tot i la TC cranial
i puncié lumbar, s’ha de realitzar RM amb
estudi vascular no invasiu cranial i cervical.

La vasoconstriccié en el SVCR és maxima a les
2-3 setmanes de I’ inici dels simptomes, per la
gual cosa si existeix una alta sospita d’aquesta
patologia i prova angiografica primerenca
normal, repetir.

L'aparenca angiografica de RCVS és similar a
la de la vasculitis primaria del sistema nervids
central. Perd la vasculitis te una presentacio
clinica indolent (sense cefalea de tro); el LCR
revela recompte més elevat de globuls blancs i
proteines que els observats en la RCVS, i la RM
cerebral mostra multiples hiperintensitats de
substancia blanca en las sequéncies T2 i FLAIR,
aixi com lesions isquemiques en diferents
territoris vasculars.

Una cefalea sentinella en context d'un
aneurisma no trencat pot ser la causa d'una
petita quantitat de sang, que es filtra des
de l'aneurisma o per canvis estructurals en
la paret del propi aneurisma o d'una artéria
adjacent al mateix.

C. Cefalea en poblacié/situacions especials

1. Nens: ocupacié de l'espai de la fosa posterior,
infeccions.

2. Ancians: arteritis de céllules gegants,
neoplasies, glaucoma, cefalea cervicogénica,
cefalea cardiaca, malaltia cerebrovascular,
encefalopatia hipertensiva, hipertensid
intracranial idiopatica, meningitis, encefalitis.

3. Embaras: eclampsia, HSA, TVC, hipertensio
intracranial idiopatica, coriocarcinoma,
prolactinoma.

4, Post part: TVC, RCVS, PRES, apoplexia
hipofisaria, cefalea per puncié post-dural,
hipofisitis linfocitica.

5. Altres comorbiditats: cefalea amb malaltia
obstructiva cronica de las vies respiratories,

feocromocitoma, vasculitis, trastorns
autoimmunes, trastorns de la tiroides,
sarcoidosi, infeccions, hipoxia, obesitat,

malalties de Lyme, lupus.

6.  Immunosupressié, infecci6 per VIH vy
malignitat: infeccions oportunistes, neoplasies,
metastasis.

3. Reconeixer els escenaris clinics en els quals és
necessari investigar més a fons:

Si cefalees suggestives de ser primaries es

manifesten de forma atipica o no compleixen els

criteris diagnostics, és necessari descartar causes

secundaries del dolor. Per exemple, si la migranya

es presenta amb una aura inusual o prolongada,
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si el dolor és exclusiu en un costat, o si es tracta
d’'una forma hemiplégica s’ha de descartar lesions
estructurals, inflamatories, infeccioses o alteracions
genétiques. No es requereix neuroimatge en
pacients amb migranya quan la migranya és
tipica, estable, recurrent, existeix relacié amb el
periode menstrual o hi ha antecedents familiars
de migranya. Les lesions de substancia blanca son
unes troballes frequents en migranya, pero també
pot ser caracteristica d’'altres patologies que poden
cursar amb cefalea com CADASIL o vasculitis del
sistema nerviods central.

Si estem davant una cefalea trigémino-autonomica
és obligatori 'obtencié de neuroimatge.

Quan estem davant un pacient que refereix canvis
en les caracteristiques de la seva cefalea primaria
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Es important individualitzar cada cas en funcié de
la historia i forma de presentacié de la cefalea.
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(1979-1983).

Estudiant doctorat al Departament de Bioquimica
i Biologia molecular Facultat de Medicina UAB
(Becari 1984-1988). Titol de doctor en Medicina des
de 1992.

Neuroleg al Centre Neuropsiquiatric de Martorell
1988-19809.

Neuroleg de I'Hospital Germans Trias i Pujol 1989-
2018. On ha dirigit la unitat de Neuromuscular fins
a la jubilacio.

Professor associat de neurologia a la UAB de 1998-
2018.

Jubilacié a desembre de 2018.

Fets molt rellevants

Casat a 1981 i encara m'aguanta. Marta i Jaume dues
meravelles que ens han fet felicos des de 1989, 1987 i
que donen autentic sentit a la vida.

Altres fets

Publicacié d'una setantena d'articles a revistes
internacionals, nacionals, uns 10 capitols de llibres i
una patent. Ha obtingut fons tant com Investigador
Principal i com a col-laborador de diferents projectes
de recerca CAYCIT, CIRIT, FIS, Theleton France i
Maratd de TV3.

Creacid de la web de la Societat Catalana de
Neurologia 1997 i de la Societat Espafola de
Neurologia a 1999.

President de la Societat Catalana de Neurologia
2004-2006.

Impulsar la creacié d'un grup multidisciplinari, clinic
i de recerca, el 2015 per l'atencié de pacients amb
patologia neuromuscular a I'Hospital de Can Ruti
i l'alianca amb [IInstitut Guttmann per [l'atencid
d'aquests pacients.

Haver estat tutor dels neurdlegs en formacié durant
molts anys a Can Ruti (més de 15) i veure com
molts d’ells ara son auténtics referents per la nostra
professio.

En primer lloc, moltes gracies per accedir a aquesta
entrevista.

Qué et va fer decidir dedicar-te a la Neurologia i
posteriorment dedicar-te a l'estudi de les malalties
neuromusculars?

La vocacid neuroldgica va sorgir a I'estar com a alumne
intern a la clinica medica A del Hospital Clinic de Barcelona
on estava el servei de neurologia. Alla estava el Dr. Carlos
Oliveras de la Riva un vetera neuroleg, gran semioleg i
amb coneixement de medicina interna i neuropatologia.
Sempre que tenia un pacient que ell considerava
interessant anava a buscar els estudiants, sempre dient
“vingui... vingui..” i davant del malalt “miri.. miri...” mentre
t'ensenyava algun tret clinic o de l'exploracié. Aquell
estudiant de 4 de medicina quedava meravellat de les
conclusions que aquell professor extreia amb I'examen
neurologic. En aquella eépoca no hi havia ni TAC i I'Unic que
disposavem de neuroimatge era la pneumoencefalografia
i lI'arteriografia cerebral. A més tenia un microscopi en
el seu despatx i alla vaig veure per primera vegada un
glioblastoma i una bidpsia muscular d'un pacient amb
Duchenne. En aquella época (1974) no hi havia gaires
metges i neurolegs amb aquest doble vessant de clinic i
coneixements en neuropatologia.

les malalties

Quant a la vocacié per dedicar-me a
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neuromusculars es va gestar durant la meva rotacié de
R3 de neurologia a I'Hospital de Sant Pau. Alla el Dr. Jesus
Pradas a part d’ensenyar-me semiologia, em va introduir
a fer electromiografia i a saber llegir bidopsies musculars.
Poder acompanyar en tot el procés diagnostic al pacient
des de la visita, fer I'electromiograma i poder interpretar la
bidpsia donava una visié de conjunt i un compromis en el
procés molt atractiu per un metge jove, més encara sitenim
en compte que la majoria de les malalties neuromusculars
en aquells temps eren d'origen desconegut i no tenien
cap tractament farmacologic, excepte les autoimmunes. A
'acabar la residencia vaig introduir-me en la bioquimica
muscular, en concret en el metabolisme energetic i
analisi de la funci® mitocondrial en el departament de
bioquimica de la facultat de medicina de la UAB. La suma
d’agquesta experiéncia, sumada a la clinica, va donar una
Visié sobre les malalties neuromusculars molt més amplia,
gue va provocar que l'atencié als pacients fos molt més
satisfactoria des del punt de vista professional donat que
em permetria poder ajudar als malalts des d'un punt
de vista molt més obert i poder elucubrar estratégies
terapeutiques.

Quina caracteristica valores més en algu que es dedica al
camp de les neurociéncies?

La disconformitat. Aquesta actitud és la que ha fet avancar
la medicina i les neurociencies a part de molts altres
aspectes de la vida humana. Ara bé, aquesta actitud ha
d’estaracompanyada d’honestedat professional, dedicacid,
molt de treball, capacitat d'analisi, rigor metodologic
i acceptar daltres opinions que pots estar equivocat.
Aquesta inquietud per esbrinar una mica meés del que
es ddna per fet és el motor per mantenir-te mentalment
actiu i jove. Com sabeu l'activitat assistencial és molt alta i
intensa donat el sistema organitzatiu de la nostra sanitat,
guan fa molts anys que ho fas, et pot avocar a una rutina
descoratjadora i una rendicié davant d'un diagnostic que
es resisteix per la complexitat del quadre clinic o un repte
per la recerca. La disconformitat, en aquest punt, déna un
impuls vital per incentivar la motivacié que al cap i a la fi,
és el motor per a qualsevol activitat.

Durant la teva vida professional, quin descobriment
destacaries en el teu camp i per qué?

Me'n recordo especialment del meu periode al laboratori
guan varem fer respirar per primera vegada els mitocondris
aillats des d'una mostra de muscul huma. S’havia costat
molt poder aillar mitocondris i que funcionessis. A partir
dalla varem identificar trastorns a la cadena respiratoria
en diferents pacients. Aixd en agquell moment (1984-1985)
només hi havia a Europa dos laboratoris que ho fessin, un
a Holanda i un altre a Londres a part del nostre. A més
varem descriure diferents meétodes per mesurar I'activitat
enzimatica mitocondrial, algun dels quals encara som
citats en l'actualitat.

En la vesant clinica i collaborant amb els companys
de I'Hospital Clinic varem descriure el primer pacient a
Espanya, amb el que ara se’'n diu NMGIE, amb un defecte
mitocondrial. O la descripcid per primera vegada d'una
mutacié al gen de la desmina en una familia on un dels
membres tenia una miopatia miofibril-lar.

També amb un estudi sobre la paralisi del pacient critic
finangat per la Maraté de TV3 on varem veure que la
majoria dels pacients es recuperaven molt de pressa i
que el primer marcador era la preséncia de fibril-lacid
en l'estudi electromiografic durant la primera setmana
d’'ingrés a I'UCI.

Fa alguns anys, per aconseguir una beca per una resident
amb moltde potencial I'Alicia Martinez, varemidear utilitzar
els potencials evocats somatosensorials per poder fer
pronostic en els ictus aguts isquémics i indicacié d’indicar
terapia endovascular. Teniem dubtes que aix0 realment
pogués donar-nos algun resultat, haviem d’'aconseguir
finangament per la beca i no perdre un actiu personal, fins
gue un dia un pacient amb un ictus “‘complet” conservava
les potencials somatosensorials i es va recuperar del tot
després del procediment endovascular, mentre que els
gue no tenien potencial no anaven del tot bé. Aquella
hipotesi s’ha convertit en tesi doctoral i amb una patent.

Araalfinaldelamevacarrera professionalesticespecialment
satisfet per haver col-laborat i impulsat el naixement d'un
grup muiltidisciplinari clinic i basic, dedicat a la recerca de
la malaltia de Steinert amb I'objectiu d’elaborar estrategies
terapeutiques. Els resultats encara trigaran un temps, pero
gue col-laborin tots els hospitals de I'area metropolitana
nord de Barcelona on l'assisténcia ocupa el 100% dels
neurdlegs implicats, és motiu de satisfaccid personal.
El que deia, la disconformitat i la motivacié han estat el
motor perqué tots hi poséssim el nostre gra en funcio de
les nostres circumstancies laborals.

Has participat en la formacié de nous neurolegs, pero on
van ser els teus inicis?

Els tremps han canviat moltissim. Nosaltres, els de la meva
generacié de neurolegs varem ser bastant autodidactes.
La meva primera guardia com a neurdleg la vaig fer quan
era R1 de Sant Pau i no tenia adjunt a qui consultar, sort
gue havia fet un any de metge intern, pero aixi i tot us ho
podeu imaginar el que era. Me'n recordo que em va cridar
un adjunt de medicina que estava de guardia i em diu:
‘mira tenim un problema amb un pacient neurologic a
veure si ens pots ajudar”. No sé com perd me’'n vaig sortir
prou bé, perd per dins pensava perd si aquest home té
molta més experiencia i coneixements que jo... feia moltes
excursions rapides a la biblioteca del servei.

Un dels problemes que hi havia en aquells temps és que
la majoria dels neurdlegs séniors no tenien experiéncia
en medicina interna ni en urgéncies mediques, en
sabien molt de neurologia, perd era neurologia “freda”
no d'urgéncies ni de problemes medics amb repercussid
neurologica, no havien fet el MIR perqué no existia. El
principal suport venia dels residents seniors i aqui vull
recordar 'ajut dels R grans Miquel Marco, Anna Aymami,
Rafael Blesa, Isabel Illa, Frederic Costa i Consol Almenar.
Els estius eren especialment durs, durant un temps el
meu Co-R en Josep Dalmau varem estar de guardia dia
si dia no i només hi havia un sol adjunt en tot el servei.
Sorties de guardia, passaves la planta, li passava la guardia
al Josep i 'endema al revés. AixO era terapia de shock o,
millor dit, aprenentatge de shock, o et mores o abandones
o tires endavant. Ens varem espavilar tots. Després i ja
en l'aprenentatge de patologies més concretes com la
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de neuromuscular la formacidé va ser del millor que es
podia tenir a tot lI'estat espanyol. Penseu que hi havia
molt pocs centres on estava programada la rotacid per les
diferents superespecialitzacions. Només al 12 d'octubre
d’aquell temps a Madrid i a Sant Pau de Barcelona, aixo
em va permetre formar-me en neuroradiologia amb el
Dr. Ruscalleda, neuropatologia amb el Dr. Isidre Ferrer,
neuropediatria amb el Dr. Jaume Colomer, neuromuscular
amb el Dr. Jesus Pradas.

Quins consideres que son els reptes a assolir en el teu
camp?

Hem de comprendre més bé el que passa amb aquestes
malalties neuromusculars per poder definir estrategies
terapeutiques i hem de poder ajudar aquests pacients
en el seu dia a dia mentre no disposem de tractament
curatiu. S'ha de fer més recerca i aquesta ha d'estar
vinculada de forma intima amb I'atencié clinica. Els
equips multidisciplinaris i el treball en xarxa haurien de
ser la norma. S’ha de motivar especialment als neurolegs
amb carrega assistencial feixuga, son ells qui en primera
instancia juntament amb el metge de familia identificaran
als pacients amb problemes. Fa 20 anys recordo que
arribaven a la consulta i a urgéncies pacients amb
miastenia no diagnosticats i de vegades amb compromis
vital, la incorporacié de neurodlegs als hospitals comarcals a
fet que els pacients en els Ultims anys arribaven identificats
i en general ben tractats en la majoria dels casos.

De quin dels projectes que has participat estas més
satisfet? Ens els podries explicar una mica?

El primer que et donen sempre queda en el record la “Beca
Xl Congreso Internacional de Neurologia”, beques que
donava la SEN a neurdlegs joves, me la van donar al final de
la residéncia i en un any varem muntar totes les tecniques
bioquimiques pel diagnostic de les glicogenonsi, enzims
mitocondrials i polarografia a partir de muscul huma,
varem ser pioners en aquells temps. Recordo que ens
van enviar pacients des de Madrid perquée els poguéssim
estudiar a Sant Pau (1984) cosa molt inhabitual en aquella
epoca.

També recordo amb satisfaccid la beca que ens va donar
la Maratd de TV3 per I'estudi de la paralisi del malalt critic,
ja he comentat abans com va fer canviar la mentalitat
de com afrontaven a aquests pacients i com els podiem
detectar en els primers dies d'estada a 'UCI.

| dels ultims, ara ja com collaborador, tots els ultims
projectes relacionats amb la recerca pel tractament
genétic per la malaltia de Steinert (dues FIS i AFM
Telethon). Aquests projectes a part de la biologia molecular
ha estat importants per poder consolidar la Unitat de
Neuromuscular de Can Ruti, poder fer participar en tots els
neurodlegs interessats de la nostra area sanitaria i establir
un conveni amb l'Institut Guttmann per I'atencié d'alguns
d’aquests pacients.

I qué penses fer ara que has assolit la jubilacié?
Ah!l, tot i res!!! | poso exemples. M'he comprat un piano

i estic comencant a estudiar i és molt dificil, he de
modificar la plasticitat de les meves arees motores i la seva
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interconnexiod, he d'aprendre a llegir partitures... ja no tinc
10 anys i la meva plasticitat neuronal no és la mateixa pero
és molt satisfactori. No faré mai un concert al Palau pero
si a la intimitat puc tocar alguna peca, sera una orgia de
satisfaccio intima.

També tinc el projecte d'escriure un llibre sobre historia
de la medicina juntament amb un amic el Dr. Juanjo Ruiz
Ezquerro.

A més els meus excompanys han tingut la deferéncia de
convidar-me a participar amb alguna activitat cientifica i
demanar-me consells en alguna cosa dins d’aquest ambit.
La desconnexid no ha estat total i aixd els hi agraeixo,
gracies Alicia, Miriam, Alba, Giuseppe i Gisela per la vostra
amistat i consideracio.

També tinc contactes amb 'associacio jubilats de Can Ruti
i un grup d'amics de la infancia on fem activitats culturals
i gastronomiques de forma periodica.

Perd a part de tot aixd quan en ve de gust no faig res,
escolto musica, llegeixo els diaris o algun llibre. El que no
he fet encara és anar a veure obres, no tinc temps!!!!

Quina creus que ha de ser I'estratégia adequada per a
que la neurologia tiri endavant? Tens. alguna féormula
magistral?

No en tinc cap de férmula magistral, tant de bo! Els
gue és segur és que amb les noves generacions no hem
de patir molt, la cosa anira bé. Caminen a espatlles de
gegants. Altra cosa és que les condicions econdomiques
permetin el desplegament d'aquest gran potencial del
qual disposem. El collectiu de metges i dels neurdlegs
és molt heterogeni. Ens hem de posar d'acord amb fixar
uns minims. Es inadmissible que els metges de familia
disposin de 10 minuts teorics per atendre a un pacient i al
mateix temps facin d’administratius. La feina dels metges
i per tant dels neurolegs és prendre decisions, amb
aguest temps assignat i les tasques administratives, que
curiosament s’han incrementat amb la informatitzacio
dels sistemes, no deixa temps per prendre decisions aixi
el que passa en un increment de proves complementaries.
Com que el sou dels metges és baix, no surt a compte
contractar un administratiu, agafes un altre metge que fa
doble tasca, sense tenir en compte I'efecte sobre I'eficacia
i probablement tampoc en l'eficiencia.

A més els neurdlegs han de tenir un temps assignat dins de
I'horari laboral, per la formacié i la recerca encara que sigui
de col-laboracio. Aixo ha d'arribar fins als estaments més
baixos per dir-ho d'alguna manera. Si aixd s'aconseguis,
augmentaria no solament l'eficacia siné també I'eficiencia.
Pero I'economia immediata entre eleccions... necessitem
politics que pensin en el futur dels nostres néts.

Com creus que sera la vida dels que ens dediquem a la
Neurologia/Neurofisiologia d’aqui 20 anys?

Molt tecnificada per una banda i amb eines de tractament
gue ara es comencen a intuir com la terapia génica del “cut
and paste” per les malalties hereditaries o amb influéncia
genética. Els equips hauran de ser multidisciplinaris amb
bidlegs, genetistes, psicolegs, enginyers, etc. Probablement
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disposarem de técniques que podran mesurar perexemple
la concentracid de qualsevol metabolit intraneuronal i
extracel-lular, moltes técniques de diagnodstic i tractament
no invasiu. Em fa enveja no poder veure-ho, en tot cas la
meva generacid ha passat d'intentar fer diagnostics amb
pneumoencefalogafies al TAC i la RMN cranial, impensable
als anys 70 del segle XX, a identificar malalties genetiques
i comencgar a aplicar alguns tractaments. Els pacients amb
ELA es podran diagnosticar molt aviat i probablement se’ls
podra tractar amb una pastilla i aix0 sera aplicable a altres
malalties amb fonament gencetic..

Si un fill/la teu, et digués que vol dedicar-se a les
neurociéncies (neurologia, neurofisiologia o basiques), el
recolzaries, o li trauries del cap?

Dels meus fills cap és metge. Donada la remuneracié dels
metges a Catalunya mai vaig fer ostentacié de la meva
professid a casa. Ja decidirien ells el que volien fer sense la
meva influéncia, jo a casa neutral, només explicava que tant
d'esforg era poc compensat econdomicament. Resultat ella
es dedica a la veterinaria i probablement sera cirurgiana
d’animals en el futuri ell és enginyer, pero resulta que el noi
esta a la Harvard Medical School fent neurociencies o sigui
gue més o menys estan al voltant de la sanitat i un d’ells a
les neurociéncies des del punt de vista de I'enginyeria. Al
final han fet allo que han volgut, han tingut i tenen tot el
meu suport des de tots els punts de vista. O sigui que de
forma involuntaria d'alguna manera i de forma inconscient
'ambient familiar I'ha influit.

Si algun hagués volgut ser metge o neurdleg li hauria
aconsellat fer el MIR perd immediatament després que
marxés fora uns quants anys per fer una formacié extra al
MGH, per exemple, i si fos possible, tornés més endavant.

Amb quin Neuroleg, viu o mort, quedaries per fer un café?

Sens dubte amb el Dr. Xavier Ferrer Avelli, aixo significaria
gue estaria viu. Una malaltia se’l va endur a I'abril de 2004,
com a president de la Societat Catalana de Neurologia em
va tocar fer la necroldgica al Butlleti de la Catalana, mentre
I'escrivia vaig plorar. A part d'un molt bon professional
ens queda el record d'una persona alegre, bromista, un
bon home de veritat. La seva companyia en I'hospital era
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especial, era timid, una vegada a I'hora de dinar i en mig
de tot el menjador de I'hospital li varem regalar un ram
de flors i varem cantar el feli¢ aniversari tots drets. Es va
posar vermell com una tomata, com diuen a Girona. El
seu record sempre em provoca un somriure i m'agradaria
donar-li les gracies, alla on estigui, per tan, bons records..

Escull un lema o una frase feta amb qué t'identifiquis.

Summum ius summa iniuria, “L'extrema justicia és extrema
injusticia”.

A quina ciutat t’agradaria viure?

A part de Barcelona, a Girona i, a temporades, a New York.
Recomana’ns una cango.

La reina de la nit de la flauta magica de Mozart.

lun llibre?

M’agrada la novel-la historica. De jove vaig llegir Sinuhé
I'egipci de Milka Waltari i la columna de ferro de Taylor
Cadwell sobre Cicerd. Hores de plaer i diversid. Més
recentment vaig llegir, malgrat haver estat escrit a
1938, Alamut de Vladimir Bartol una historia sobre el
totalitarisme..

Per ultim, com veus el futur de les neurociéncies a
Catalunya?

Tenim molts bons elements personals, professionals
increibles i daltres que just han acabat la formacid
amb un gran potencial. Alguns han hagut d’emigrar per
[laurar el seu futur. Per altra banda hi ha “escoles”, grups
de neurociencies que han format professionals i que
transcendiran a les persones. Si Catalunya sap cuidar
aquesta gent i els ajuda encara que sigui una mica, les
neurociéncies a casa nostra tindran un futur equiparable
a la qualsevol pais europeu desenvolupat. Aixi els nostres
neurodlegs joves podran quedar-se en el nostre pais i
consolidar aquests nuclis que ha aparegut en els ultims 20
anys. S’ha d’aconseguir que l'estat dediqui un 2% dels PIB
a I+D, és el futur dels nostres néts i també del nostre pais.

Dr. Miguel Angel Rubio

Membre de la Junta de I'SCN
Hospital del Mar ¢
Barcelona
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NOTICIES

CIEN?

Els passats dies 8 i 9 de marg es va celebrar a Lleida el Il Congrés
Interdisciplinari per estudiants de Neurologia i Neurociencies (CIEN2),
al qual la Societat Catalana de Neurologia va donar el seu aval cientific.

El Congrés pretén fomentar la formacid i I' interes per la Neurologia i
la Neurociéncia entre els estudiants de medicina i biomedicina, i té la
supervisié del Comite Cientific format per metges, investigadors clinics
i basics.

Aquest congrés, iniciativa de la Facultat de Medicina de la Universitat de
Lleida, ja és un referent per a tots els estudiants interessats en aquest
camp.

Josep Dalmau, Premi Fundacion Lilly d’Investigacié Biomeédica
Clinica 2019

El Dr. Josep Dalmau, professor ICREA i cap de I'equip de recerca de Neuroimmunologia
Clinica i experimental de I'IDIBAPS-Hospital Clinic de Barcelona, ha estat guardonat
amb el Premi Fundacion Lilly d’'Investigacié Biomeédica Clinica 2019 per canviar amb
els seus treballs el paradigma amb el qual es fa front a moltes malalties neurologiques
i psiquiatriques. El Dr. Dalmau és també professor de Neruologia de la Universitat de

Pennsilvania (Filadelfia, USA) i del Departament de Medicina de la Facultat de Medicina i Ciencies de la Salut de la
Universitat de Barcelona (UB).

Amb el Dr. Dalmau, sén deu els investigadors de I'Hospital Clinic - IDIBAPS que han rebut el Premi Fundacio Lilly
d’Investigacié Biomedica: Ramon Gomis, Emili Montserrat, Joan Rodés, Josep M. Gatell, Antoni Torres, Elias Campo,
Eduard Vieta i Alvar 'Agusti.

El professor Dalmau i el seu equip han descobert diverses malalties neurologiques causades per anticossos contra
proteines i receptors sinaptics, i han desenvolupat proves diagnostiques, guies cliniques i de tractament que s'utilitzen
a tot el moén per curar i millorar el prondstic d’aguestes malalties. Entre els seus treballs més destacats es troba el
descobriment, caracteritzacio i tractament de I'encefalitis causada per anticossos contra el receptor de glutamat NMDA
(encefalitis anti-NMDAR).

Els seus treballs han estat publicats en revistes com Lancet Neurology, Brain, Cell Reports, or The New England Journal
of Medicine. Aquests éxits es veuen reflectits en distincions com la de I'Associacié Americana de Neurologia (ANA) que,
el 2010, li concedia el premi Jacoby o altres guardons com el Premi en Investigacié Clinica de la Fundacié Rei Jaume |,
el Premi Zulch de la Max Planck Society i el Premi Sobek de la Fundacio Sobek-Alemanya.

El doctor Dalmau és, a més, editor de diverses revistes cientifiques de primer nivell i recentment ha estat elegit membre
internacional de la National Academy of Medicine dels Estats Units, un dels maxims honors en els camps de la salut i la
medicina.

DECISIONS COMPARTIDES: UNA EINA PER A
MALALTS D’EM

El Grup d’Esclerosi Multiple de la Societat Catalana de
Neurologia, ha col-laborat amb el Departament de Salut en
una aplicacié web, SELECCIONEM, per ajudar els afectats
per I'esclerosi multiple a escollir el tractament.

Els continguts del web han estat elaborats per professionals de la salut de I'Hospital Santa Caterina de Girona, I'Institut
d’'Investigacié Biomeédica de Girona, la Universitat de Girona i el Centre d’Esclerosi Multiple de Catalunya (CEMCAT).
També s’ha comptat amb la col-laboracié de la Fundacié Esclerosi Multiple (FEM).

Més informacid a:
http://decisionscompartides.gencat.cat/ca/decidir-sobre/esclerosi_multiple/quines_son_les_seves preferencies/
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VUITENA EDICIO DE LA WINTER SCHOOL FOR YOUNG
NEUROLOGISTS DE LA SECCIO EUROPEA DELA MOVEMENT
DISORDERS SOCIETY

Del 7 al 9 de febrer va tenir lloc la 8a edicié de la Winter School for Young
Neurologists de la seccié europea de la Movement Disorders Society.
Enguany es va celebrar a Londres, en les instal-lacions del King's College i
Dr. K Ray Chaudhuri entregant el primer premi amb sota la direccié del Dr. K Ray Chaudhurii el Dr. Michael Samuel. Cinquanta-
en Gerard Maya consistent en dos llibres i la inscripcio dos residents, fellows i adjunts juniors de diversos paisos d’'Europa i Africa
al proxim congres de la Movement Disorders Societya  yan compartir 3 dies de formacio intensa en trastorns del moviment,
e e e incloent classes teoriques, perd també visites en grups reduits junt amb

els experts a multiples malalts amb trets semioldgics rellevants a I'hospital de dia, aixi com nombroses sessions de video.
Es va realitzar un concurs de casos clinics entre els assistents, el qual va ser guanyat per en Gerard Maya, resident de
neurologia de I'hospital Clinic, presentant un cas de neurowhipple diagnosticat pel Dr. Yaroslau Compta i la Dra. Céelia
Painous a la Unitat de Trastorns del Moviment de I'Hospital Clinic arran d’'un quadre complex consistent en blefarospasme,
miorritmia masticatoria, trastorn del llenguatge i de la marxa.

LA SOCIETAT CATALANA DE NEUROLOGIA PRESENTA LA
GUIA DE DIAGNOSTIC | TRACTAMENT DE LES MALALTIES
VASCULARS CEREBRALS

La Societat Catalana de Neurologia (SCN) va presentar ahir, 14 de
marg, la tercera actualitzacié de la Guia de Diagnostic i Tractament de
les Malalties Vasculars Cerebrals, amb una destacada participacio de
professionals de I'Hospital del Mar. El text, elaborat seguint els nivells
d'evidéncia i la classificacié de 'American Academy of Neurology, posa
al dia aquest text, que s’havia publicat per ultima vegada I'any 2011.

L'acte de presentacié va comptar amb la Dra. Meritxell Gomis i la Dra.
Ana Rodriguez Campello, com a coordinadora i secretaria del Grup
d’Estudi de Vascular de I'SCN, aixi com amb el Dr. Francesc Purroy i el
Dr. Joan Marti-Fabregas coordinadors de la revisié de la guia, juntament amb la Dra. Gomis i la Dra. Rodriguez Campello.

Segons es va dir, “l'edicid previa de la guia s’havia quedat obsoleta”. “En els Ultims anys s’han publicat evidencies clares
sobre I'eficacia del tractament endovascular a l'ictus agut, la gran revolucid en la neurologia vascular’, explica. Aquestes
noves evidéncies “suposen una major probabilitat d'independéncia en els pacients als quals es realitza una trombectomia
mecanica’, a la qual cosa se suma l'aparicié de nous farmacs anticoagulants per a la prevencié secundaria de l'ictus.

Aquesta nova edicid de la guia també s'edita en format app. La previsié és actualitzar-la de forma parcial cada dos anys.

NOVA WEB DE L'SCN CURS DE FORMACIO EN CURS DE POSTGRAU

Hem comengat I'any amb una nova web més moderna i La Junta de la Societat Catalana de Neurologia esta

dinamica: ww.scneurologia.cat. treballant amb la Fundacio Institut Interuniversitari InterAc
Salut, vinculada a I'Académia de Ciéncies Mediques de

El Dr. Miguel Angel Rubio, membre de la junta, n'és el Catalunya i de Balears, per aconseguir que el nostre Curs

coordinador i ha supervisat la seva elaboracio. de Formacioé en Neurologia Clinica, que ja es troba en la
seva VI? Edicid, passi a ser un Curs de Postgrau.

Encara hi ha Grups d'Estudi que han d'aportar alguna

informacid i apartats, esperant en ho facin arribar ElI Curs comptaria amb el suport de la Universitat

properament. Tenim previst traduir-la més endavant al Politécnica de Catalunya (UPC), la Universitat de Girona

castellaial'angles. (UdQG), la Universitat de Lleida (UdL), la Universitat Rovira i

Virgili (URV), la Universitat de Vic (UVic-UCC), la Universitat
Qualsevol comentari al respecte sera benvingut a Autdonoma de Barcelona (UAB) i la Universitat Internacional
sch@suportserveis.com de Catalunya (UIC).

Desitgem que sigui una eina util per a la comunicacié i Es preveu que a partir de la IX® Edicié del Curs (any 2020)
difusid de les activitats interessants per a la neurologia. pugui tenir aguest reconeixement.
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DIA MUNDIAL DEL PARKINSON

El passat 11 dabril, amb motiu del Dia Mundial del
Parkinson, I'Associacié Catalana de Parkinson va presentar
I'aplicacio “Parkinson contigo”, adrecada als pacients i als
seus familiars per a un millor maneig de la malaltia. El
Dr. Yaroslau Compta va assistir en representacié i com a
vicepresident de I'SCN, i va destacar que és una eina de
solvéncia contrastada en temps de desinformacid. La

Presidenta i la Directora de I'Associacid, Roser Roigé i Laura Morer, van informar que I'objectiu de I'’APP és centralitzar la
informacio sobre la malaltia, que estigui contrastada pel comité medic, i ser un mitja alternatiu per informar-se enlloc

de visitar Internet. Més informacié www.catparkinson.org

NOU PRESIDENT DE L’ACADEMIA

Aquest mes d'abril hi ha hagut eleccions a 'Académia i
na sortit president el Dr. Joan Sala Pedrds. L'Académia
celebrara l'any 2022 el seu 150é aniversari de la seva
fundacid i ha elaborat un Pla Estratégic amb la intencié de
revisar la seva trajectoria i analitzar la situacié actual, sense
perdre de vista els seus objectius: fomentar la formacid
continuada amb l'estudi i el conreu de les ciencies de la
salut en els aspectes huma, tecnic, social i civic, tant en la
seva vessant assistencial com docent i d’investigacio.
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COMMOCIO
CASTELLERES

CEREBRAL EN COLLES

Des de la Coordinadora de Colles Castelleres de Catalunya,
s’han posat en contacte amb la Societat Catalana de
Neurologia per revisar la Guia d'Actuacié davant la
Commocio Cerebral en l'activitat Castellera. També hi han
col-laborat la Societat Catalana de Medicina de I'Esport, la
Societat Catalana de Medicina d’'Urgencies i Emergéncies,
el Consell Catala de I'Esport i la Societat Catalana de
Pediatria.

L'objectiu d’'aquesta guia és donar eines per facilitar una
primera valoracié i detectar senyals d’alarma davant un
traumatisme cranoencefalic.



L’ESPAI DEL RESIDENT

PRESENTACIO DEL CAS

Dra. Diana Ariton

Resident de 1r any
Hospital Universitari Vall d’'Hebron
Barcelona

HOME DE 71 ANYS AMB AFECTACIO DE TRONC ENCEFALIC
PROGRESIVA

Es tracta d'un home de 71 anys, ex-fumador i amb
antecedents patologics a destacar d’hipertensid arterial,

EPOC i adenocarcinoma de prostata intervingut
quirdrgicament, actualment lliure de malaltia, que
va consultar a urgéncies del nostre hospital per un

quadre d'inici brusc de paresia facial esquerre i disartria.
A linterrogatori dirigit referia clinica progressiva de 4
setmanes d’evolucio d'inestabilitat a la marxa i debilitat
en membres inferiors. Es va realitzar un TC cranial i un
EcoDoppler de TSA/TC, sense troballes a destacar. Sota
'orientacidé inicial d'ictus isquemic de perfil lacunar es
va decidir ingres a planta de neurologia per completar
I'estudi etiologic.

A l'exploracié fisica a l'arribada a planta de neurologia
destacava: disartria intel:ligible; paresia facial central
esquerre; paresia lleu en les quatre extremitats meés
marcada en hemicos esquerre, hiperreflexia en membres
superiors; signe d’'Hoffman esquerre; RCP flexor esquerre
i indiferent dret; disminucid sensibilitat protopatica en
extremitats superiors i tronc fins D2; disminucié sensibilitat
propioceptiva en extremitat inferior dreta fins a la cresta
iliaca. Sense rigidesa nucal ni signes de meningisme.

Es va completar 'estudi etiologic amb una RM cerebral-
medul-lar (figura 1). Les troballes suggerien una encefalitis
del tronc cerebraliuna mielitis transversa longitudinalment
extensa, de possible origen infeccios.

Davant d'aquestes troballes es va realitzar una puncid
lumbar en que la bioquimica mostrava proteinorraquia

Dr. Arnau Llaurado

Resident de 2n any
Hospital Universitari Vall d’'Hebron
Barcelona

(97 mg/dl) i pleocitosis (28cel/ml) i es van cursar un estudi
microbiologic amb cultius i PCR per a virus i bacteries,
analisis citologic i amb citometria de flux, bandes oligo-
clonals i anticossos antineuronals.

L'estudi analitic, que va incloure serologies (lues, virus de
I'hepatits i HIV) i marcadors d'autoimmunitat (ANA, ENA,
ANCA, Anti-NMO i anti-MOG), va ser negatiu. També es va
realitzar un estudi neurofisioldgic que mostrava una pérdua
axonal aguda dels nervis motors en membres inferiors
amb moderada alteracié cordonal posterior d'ambdues
extremitats inferiors, compatible amb encéfalo-mielo-
radiculitis.

A l'espera dels resultats de I'estudi microbiologic del liquid
cefalorraquidi, es va iniciar Aciclovir i Ampicil-lina de cara a
cobrir VHS i Listéria. Tot i aquest tractament, el pacient va
empitjorar clinicament en els proxims dies, associant-se al
guadre disfagia, diplopia secundaria a una oftalmoplégia
nuclear i al-lucinacions visuals. Es va decidir iniciar
corticoterapia via endovenosa (metilprednisolona 1 gram
durant 5 dies) per a tractar un possible origen inflamatori,
obtenint una excel-lent resposta clinica i radiologica,
podent-se objetivar ala RM de control (figura 2) una milloria
de l'extensié de la lesid a nivell bulboprotuberancial i un
menor grau de realcament a nivell medul-lar.

STIONS

Quins seria el principal diagnostic diferencial tenint
en compte la clinica i els resultats de les proves
complementaries realitzades?

Quins resultats esperaria trobar en I'analisi de LCR?
Quinesaltresdadesajudarienaarribaraundiagnostic?
Sol-licitaria alguna altra prova complementaria?

QUE
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RM cerebral: Marcada alteracié del senyal en sequéncies T2, d'aspecte edematds del tronc cerebral amb captacid
parxeada confluent del parenquima, de marcat predomini bulbo-protuberancial, sense arees de restriccidé en la difusid ni
alteracid en el mapa de volum en I'estudi de perfusié. Després de 'administracié de contrast s'identifica un realg parxeat
a nivell bulbo-protuberancial. RM medul-lar: Hiperintensitat en sequéncies potenciades en T2 a nivell centromedular
que afecta de manera difusa i continua tota I'extensid medul-lar, la qual presenta real¢ després de I'administracio de
contrast endovends, sense presentar restriccio a la difusio.

RM crani que mostra una significativa millora radiologica de I'afectacié cranial a nivell bulbo-protuberancial i menor
grau de realg a nivell medul-lar
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EL RACO LITERARI

Dr. Adria Arboix

Editor Adjunt

Servei de Neurologia
Hospital Sagrat Cor
Barcelona

“La llibertat és el dret a dir als altres allo que no volen
escoltar”

George Orwell
(1903-1950)

“‘Només té realment esperancga, encara que, en alguna
ocasid, ell mateix experimenti la desesperacio i el dubte,
el qui és esperanca per a algu”

Lluis Duch
(1936-2018)

“‘Amb les pedres que em tiren construeixo casa meva”

Aforisme tibeta

“La desobediéncia civil és un dret inherent al ciutada. No
s’hi pot renunciar sense deixar de ser persona. Reprimir la
desobediencia civil és empresonar la consciencia”

Gandhi
(1869-1948)

“El millor soldat mai no ataca. El lluitador superior triomfa
sense violencia. El conqueridor més gran veng sense
combat. El dirigent més eficag dirigeix sense imposar”

Tao Te King
(segle VI aC)

L’ametller

A mig aire de la serra
veig un ametller florit.
Déu te guard, bandera blanca,
dies ha que t'he delit!

Ets la pau que s'anuncia
entre el sol, ndvols i vents...
No ets encara el millor temps
perd en tens tota l'alegria.

Joan Maragall
(1860-191)

“Poques paraules
surten de les
boques en calma”

Bartomeu Rossellé-Porcel
(1913-1938)

“La missio principal d’'un mestre és estirar la cua de la
primera cirera. Les altres les ha d’estirar el deixeble sol”

Antoni Seva
(Alacant, 1942)
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A. -l com és que deixes la docencia? Encara no tens I'edat
de jubilar-te.

B. -Ja fa molts anys que ensenyo...

A. -l ara que faras?

B. -Ara vull aprendre.

Antoni Seva
(Alacant, 1942)

“El bon mestre prova d'il-luminar el deixeble; el fals mestre
d’enlluernar-lo”

Antoni Seva
(Alacant, 1942)

“Us estic molt agrait, benvolgut professor, per tot el que
m’heu ensenyat. Amb la vostra ciencia heu esvait les
boires de la meva ignorancia i m’heu mostrat un cami
dret. Tanmateix, perdoneu-me que us digui que no

heu estat vos qui ha posat els fonaments de la meva
formacid. Van ser els meus familiars quan em mostraven
com creixien les ametlles a I'arbre i quan, al voltant de la
taula, comentaven els menuts successos del nostre rodal;
va ser un obscur mestre que em va ensenyar els punts
cardinals i em guiava la ma per fer els meus insegurs
gargots; van ser els amics d'infancia, mentre, en els jocs,
féiem simulacres de vida adulta. A ells els dec la primera
imatge del mon, les normes de conducta més duradores
-i també els prejudicis que em limiten. Després hi he fet
correccions, he ampliat I'horitzé; perd tot allo, per a bé i
per a mal, continua viu dins meu, tant si me n'adono com
sobretot si no me n‘adono”.

Antoni Seva
(Alacant, 1942)

“Les arrels de I'estudi son amargues, els fruits, dolcos”

Cicerd
(106 aC-43aQC)

“Els homes, ensenyant, aprenen”

Séneca
(4aC-65)

“El que no s'aprén de jove, s'ignora a I'edat madura”

Cassiodor
(487-583)

“Et cal aprendre mentre duri la teva ignorancia; si creiem
el proverbi, mentre duri la teva vida. Fins el vell ha
d’aprendre”

Séneca
(4aC-65)



EL RACO LITERARI

Joan Brossa (Barcelona 1919-1998)

La gent no s'adona del poder que té:

amb una vaga general d'una setmana

n’hi hauria prou per a ensorrar 'economia,
paralitzar I'Estat i demostrar que

les lleis que imposen No sén necessaries.

El temps
Aquest vers és el present.

El vers que heu llegit ja és el passat

-ja ha quedat enrere després de la lectura-.
La resta del poema és el futur,

gue existeix fora de la vostra

percepcio.

Els mots

sén aqui, tant si els llegiu
com no. | cap poder terrestre
no ho pot modificar.

Epileg

Conec la utilitat de la inutilitat.
| tinc la riquesa de no voler ser ric.

Askatasuna
(1969-70)

El saltamarti
(1963)

La memoria encesa

(1998)
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HISTORIES DE LA HISTORIA DE
LA NEUROLOGIA CATALANA

Agusti Codina Puiggros, i 'Escola
de neurologia de Vall d’Hebron

La Societat Catalana de Neurologia honora amb el Premi
A. Codina Puiggros al millor article de Neurologia Catalana
al Mén. El Dr. Agusti Codina va ser el primer President de
la Societat Catalana de Neurologia i creador de la Revista
de Neurologia. Els seus merits i biografia els recull en detall
el Dr. Miquel Balcells, Director del Museo Archivo Histérico
de la Sociedad Espanola de Neurologia en “Agustin Codina
Puiggros, la neurologia en la busqueda de la eficiencia a
través de la semiologia” (1).

El Dr. Agusti Codina va néixer el 3 de febrer de 1934 i
fina 21 de setembre de 2015. Es llicencia a la Facultat de
Medicina de la Universitat de Barcelona el 1958, i s'inicia
en la neurologia al Dispensari de |la Catedra de Patologia
General, amb el Dr. Lluis Barraquer Bordas, nét de Lluis
Barraquer Roviralta, i es consolida posteriorment al
Dispensari de Neurologia del Dr. Ramon Sales Vazquez
de la Catedra de Clinica Médica del Prof. Agustin Pedro
Pons, i va completar la seva formacié neurologica amb
el Prof. Raymond Garcin a I'Hospital de la Salétriere de
Paris el 1961-63. El 1968 fou nomenat metge assistent
especialista responsable de Neurologia pel Dr. A. Pedro
Pons en incorporar-se aquest, després de jubilar-se de la
Catedra, com a Director del Departament de Medicina
Interna de la Residencia Sanitaria Francisco Franco (que
en la Democracia recuperaria el nom de Vall d’'Hebron).
El 1971 fou nomenat Cap de Seccié de Neurologia i Cap
de Servei el 1984, fins la seva jubilacié el 2004. Fou autor
de 440 comunicacions i 300 treballs publicats, sobretot
d’investigacié semiologica entre quins destaca la descripcid
del segon cas mundial de migranya hemiplégica familiar
associada a nistagmus, aixi com de 50 capitols i director
del primer Tratado de Neurologia; fou president de la
Societat Catalana de Neurologia (1973-76) i de la Sociedad
Espanola de neurologia (1992-93), Membre d’Honor de la
Sociedad Espanola de Neurologia, Académic corresponent
de la Reial Académia de Medicina de Catalunya i numerari
de |'Academia de Ciencies Veterinaries de Catalunya
entre altres distincions(2). Es doctora el 1992 amb la tesi
Contribucié a I'examen clinic i alguns factors de risc en
la malaltia d’Alzheimer, i fou professor associat i, després,
professor titular de la Universitat Autonoma de Barcelona.
Fou un convencut semidleg i mentor d'una prolifica Escola
de neurolegs, I'Escola de I'Hospital Vall d’'Hebron.

A Vall d’'Hebron, la primera noticia historica d'atencié a
una malaltia neurologica és del 1607, per part dels monjos
jeronims infermers que van atendre a la Infermeria del
monestir de Sant Jeroni de la Vall d’'Hebron a Antoni Cases
per un ictus i que li repeti el 1608 (3).

En la contemporaneitat a la Ciudad Sanitaria, edificada
en el que abans era una granja de l'antic monestir de
Vall d’'Hebron, el primer servei de neurologia, aleshores
situat al centre de Rehabilitacié Traumatologia, tingué
com a Cap el doctor Ramon Sales Vazquez, procedent de
I'Hospital Clinic i que fou també Director del Centro de
Rehabilitaciéon y Traumatologia, des de 1966 fins el 10 de
desembre del 1971 en que traspassa. Amb el decés anterior
del prof. Agusti Pedro Pons, el 17 de marg 1971, la unitat de
neurologia del Departament de Medicina Interna que ell
dirigia a I'Hospital General, fou absorbida i fusionada amb
la unitat de Traumatologia, dirigida pel Dr.R. Sales Vazquez,
amb els Drs. JF. Zunzunegui, Yaya Huaman, José Luis
Castro Doval i Feliu Titus, i s’hi associa també I'ambulatori
de Neurologia de les Drassanes, que també depenia
directament del Departament de Medicina Interna de
Vall d’'Hebron (amb els Drs. A. Codina, N. Acarin, F. Miquel
i M. Noguera) (Figura 1). El 1981 el Servei de Neurologia
retorna a I'Hospital General, i romangueren a I'Hospital
de Traumatologia i Rehabilitacié els llits destinats a la
rehabilitacié neurologica. Hi hagué aleshores tres caps de
seccid el Dr.Nolasc Acarin, el Dr.Juan Francisco Zunzunegui
i el Dr. Agusti Codina que assumi el lideratge del Servei, i
el 1984 esdevingué Cap de Servei, fins la seva jubilacié el
2004. Despreés de la jubilacié del prof. A. Codina la direccid
del servei de neurologia ha recaigut en el professor José
Alvarez Sabin, també alumne seu.

L'hospital fou el segon centre autoritzat a Espanya
d’'introduir el sistema de Metges Interns Residents el 1968,
iel 1971 s'incorpora a la Universitat Autonoma de Barcelona
com a unitat docent. Ha estat doncs el primer centre
catala en fer el pas de formar neurolegs per mestratge
en escoles médiques classiques i en catedres, a adoptar
el sistema de residencia. Aixd no obstant I'experiéncia, la
minuciositat i I'esforcada entrega a la neurologia del prof.
Codina ha impres un cert caracter d’escola en els neurolegs
gue s’hi han format, en especial amb I'Us de terminologia
semiologica precisa, que ell corregia amb passio.
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Com cal escriure el nom malaltia d’Alzheimer?

Eponimia meéedica

Dins del camp de la medicina, tenen molt de pes els
eponims: noms de malalties, simptomes, signes, accidents
anatomics, intervencions, etc., formats a partir del nom
propi de la persona a la qual s'atribueix la descoberta o la
descripcid primera del concepte. En un sentit més ampli,
inclouen els noms que deriven d'altres menes de noms
propis (com ara institucions, ciutats o paisos) amb qué
han estat batejades determinades malalties, sindromes,
proves, etc. (1) Com a exemples recents podem citar la
febre hemorragica de I'Ebola o |la febre virica del Zika.

La malaltia d’Alzheimer

En el camp de la neurologia i la salut mental, un dels
eponims més coneguts prové del nom del metge alemany
Alois Alzheimer, que va identificar per primer cop els
simptomes del que avui dia coneixem com a malaltia
d’Alzheimer, deméncia d’Alzheimer o demeéncia de tipus
Alzheimer. Com en la majoria dels termes creats a partir
d’'un nom propi, quan es forma l'eponim no es fa cap
modificacié ni adaptacié en la grafia de la paraula.

Ara bé, limpacte social d’aquesta malaltia ha fet que
ultrapassi 'ambit medic especialitzat i que avui dia el nom
s'utilitzi en la llengua general i en contextos de divulgacié.
Aleshores és habitual fer la reduccié a alzheimer (en
expressions com ara “fa temps que té alzheimer”). En aquest
cas, es recomana que el mot s'escrigui en minuscula, atés
gue es fa servir com qualsevol altre nom de la llengua o,
en el mateix ambit meédic, com qualsevol altre nom de
malaltia (cancer, grip, pneumonia, etc.).

La sequéencia en l'adaptacio i I'escurcament del nom és
aquesta: malaltia d’Alzheimer > Alzheimer > alzheimer. | |la
darrera passa en l'adaptacié del nom propi a nom comu
seria l'accentuacid d'acord amb les normes de la llengua
catalana, ajustant-la a la pronuncia real del mot, que és
pla. Pero llavors comencen els dubtes: com en diuen els
parlants, alzhaimer, alzhéimer o alzhéimer? La primera
pronuncia correspon a la pronudncia original alemanya,
gue ha estat adoptada per I'anglés; les altres dues, sén
pronudncies catalanes basades en la grafia. Aquesta
vacil-lacio, propia dels manlleus en procés d’incorporacio
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a la llengua, s'anira definint amb el pas del temps i de I'Us
que els parlants facin del mot. Ja ho veurem, doncs. De
moment, si pareu bé l'orella, advertireu quantes pronudncies
diferents se senten d’aquesta paraula...

Com ja sabeu, la nostra voluntat és resoldre els vostres
dubtes terminologics relacionats amb termes de la
neurologia o d'altres ambits afins de les ciencies de la
salut. Qualsevol comentari o pregunta que ens vulgueu fer
arribar sera benvingut (informacio@termcat.cat).

(1) Si voleu ampliar informacid sobre l'eponimia medica,
consulteu aquest article de Josep-Eladi Banos i Elena
Guardiola: http://revistes.ub.edu/index.php/LSC/article/
view/3638/6880
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A l'estudi amb ressonancia magnetica inicial es van
detectar multiples hiperintenssitats de substancia blanca
amb inici de confluéncia (leucoaraiosi moderada), diversos
focus hiperintenssos FLAIR amb morfologia digitiforme
suggestius d’edema vasogeénic, captacions leptomeninges,
una captacid pseudonodular i una microhemorragia
cronica.

La preséncia d'una captacidé cortical pseudonodular i de
captacionsleptomeningies va obligar a descartar processos
neoplasics i inflamatori-infecciosos (meningoencefalitis).
L'abséncia d'antecedents neoplasics, un estudi radiologic
amb TC toraco-abdominal i els resultats negatius de la
citologia de liquid cefalorraquidi van permetre descartar
raonablement la neoplasia, meningitis carcinomatosa i la
meningoencefalitis.

La preséncia d'una sola lesid micro-hemorragica cronica
no permetia fer el diagnostic d'angiopatia amiloide

BIBLIOGRAFIA

Dr. Miguel Ley Nacher
Unitat d'Epilépsia
Servei de Neurologia
Hospital del Mar
Barcelona

inflamatoria
captacions de contrast a parénguima i leptomeningies
sén excepcionals perd descrites en agquesta entitat (2).

(1) perdo ens posava sobre la pista. Les

En tractament amb levetiracetam i corticoides I'evolucid
clinica va ser excel-lent i es va donar d’'alta.

Al control van desaparéixer les captacions i els focus
d'edema i aparegueren varies microhemorragies
croniqgues. En aquest moment es complien criteris
d’'angiopatia amiloide inflamatoria probable (1).

La pacient segueix controls a consultes externes del nostre
centre i 'evolucié de moment esta sent Optima.

Altres referencies (3) (4).

(1)

Auriel E, Charidimou A, Gurol ME, Ni J, Van Etten ES, Martinez-Ramirez S, et al. Validation of Clinicoradiological
Criteria for the Diagnosis of Cerebral Amyloid Angiopathy-Related Inflammation. JAMA Neurol [Internet]. 2016
Feb 1 [cited 2019 Jan 27];73(2):197. Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26720093.

Salvarani C, Morris IJM, Giannini C, Brown RD, Christianson T, Hunder GG, et al. Imaging Findings of Cerebral
Amyloid Angiopathy, AB-Related Angiitis (ABRA), and Cerebral Amyloid Angiopathy-Related Inflammation: A
Single-Institution 25-Year Experience. Medicine (Baltimore) [Internet]. Wolters Kluwer Health; 2016 May [cited
2019 Jan 27];95(20):e3613. Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27196463.

Wengert O, Harms L, Siebert E. Cerebral amyloid angiopathy-related inflammation: a treatable cause of rapidly-
progressive dementia. J Neuropsychiatry Clin Neurosci [Internet]. 2012 Jan [cited 2019 Jan 27];24(1):E1-2.
Available from: http://psychiatryonline.org/doi/abs/10.1176/appi.neuropsych.11010018.

Kimura A, Sakurai T, Yoshikura N, Hayashi Y, Takemura M, Takahashi H, et al. Corticosteroid therapy in a patient

with cerebral amyloid angiopathy-related inflammation. J Neuroinflammation [Internet]. BioMed Central; 2013
Mar 16 [cited 2019 Jan 27];10:39. Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23497126.
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L'electroencefalograma mostra la  preséncia de
descarregues  repetitives i continues  d'activitat
epileptiforme generalitzada en forma de puntes,
polipuntes i punta-ona lenta compatibles amb un
estat epileptic no convulsiu generalitzat que és resol
immediatament a I'administrar clonazepam 05 mg
intravenos. L'electroencefalograma també és diagnostic de
la causa d'aquest estat epiléptic no convulsiu. Aquest patrd
EEG és tipic d'un estat epileptic d'abséncia, que és “de
novo’, ja que la pacient que no té antecedents d’'epilépsia.
Un estat epileptic d'abséencia de “novo” habitualment
es deu a la retirada brusca d'un tractament cronic amb
benzodiazepines o a la supressidé sobtada d'un consum
excessiu i cronic d'alcohol. En aquesta pacient, després de
la cirurgia pulmonar no s’havia tornat a administrar part de
la seva medicacidé cronica, incloent I'alprazolam que prenia
a una dosi de 0,5 mg/12h des de feia anys. Reiniciant-se
el tractament amb alprazolam la pacient es va mantenir
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conscient i orientada, sense més episodis de confusid ni
desconnexid i amb uns electroencefalogrames posteriors
de control normals, sense alteracions epileptiformes. El
levetiracetam es va suspendre.

L'estat epiléptic d'absencia “de novo” és una complicacid
infreqlient pero possiblement infradiagnosticada, causada
per la retirada brusca o la no administracié d’'un tractament
cronic amb benzodiazepines, inclds a dosis molt baixes,
i que es veu sobretot en persones d'edat avangada.
L'electroencefalograma mostra un patrd caracteristic amb
descarregues d’activitat epileptiforme generalitzada que
ha de suggerir aquest diagnostic etiologic. Aquest tipus
d'estat epiléptic no requereix un tractament agressiu i es
resol amb la simple reintroduccid del tractament amb
benzodiazepines que s’ha suspés de forma sobtada.

EOC ekevo-acuograms. ECG cleckocantogama

Datta P, Hope O and Kalamangalam GP. Teaching Neurolmages: De novo absence status epilepticus in an

Fernadndez-Torre JL. De novo absence status of late onset following withdrawal of lorazepam: a case report.

Fernandez-Torre JL, Diaz-Castroverde AG. Non-convulsive status epilepticus in elderly individuals: report of four

(2)

Seizure. 2001 Sep;10(6):433-7.
(3)

representative cases. Age Ageing. 2004 Jan;33(1):78-81.
(4)

Rev Neurol. 2016 May;12(5):281-93.
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En resum, tenim una pacient de 77 anys que va consultar
per un quadre de 3 dies d'evolucido de mareig, vertigen,
nausees i vomits, presentant una sindrome cerebel-losa a
I'exploracié neurologica. Es va completar estudi amb una
ressonancia magnetica cerebral.

En aquesta, podem observar una hiperintensitat de
senyal en la sequéncia FLAIR a nivell d’'ambdds hemisferis
cerebel-losos, simétrica, amb afectacidé cortico-subcortical,
sense restriccid de la difusid. Aixd ens indica I'existéncia
d'edema vasogenic perod no citotoxic a nivell cerebel-16s
amb perdua de volum del mateix.

Dr. Jesus Pérez

Adjunt Unitat Trastorns Moviment
Servei de Neurologia

Hospital de la Santa Creu i Sant
Pau

Barcelona

Aquestes alteracions, en el context de la nostra pacient,
s’han descrit en la literatura en casos clinics aillats en
context de hipomagnessémia greu. En el moment de
I'ingrés, la nostra pacient presentava nivells <0,25 mmol/L
(0,65 - 1,05 ), probablement causats per perdues urinaries
(medicacid dilretica amb hidroclorotiazida), i digestives
(omeprazol i abus de laxants). La pacient va presentar una
lenta millora clinica amb la correccié del magnesi.

Es tracta doncs, d’'una sindrome cerebel-16s reversible per
edema en context de hipomagnessémia greu.
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Hypomagnesemia: a Treatable Cause of Ataxia with Cerebellar Edema. Rouco Axpe |, et al. Cerebellum (2017).

Severe Hypomagnesemia Associated With Reversible Subacute Ataxia and Cerebellar Hyperintensities on MRI.

Reversible cerebellar oedema secondary to profound hypomagnesaemia. Ross Russell AL, et al. Pract Neurol
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