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EDITORIAL

Dra. Elvira Munteis
Editora en cap

Vicepresidenta de l’SCN
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Dra. Carmen Tur
Editora en cap

Vocal de l’SCN

Benvolgudes sòcies,
Benvolguts socis,

Que aparegui un nou número del Butlletí de la Societat 
Catalana de Neurologia, ara el número 45, sempre és motiu 
de satisfacció, tant per l’esforç que una publicació d’aquest 
caire suposa, com per l’interès quant a l’actualització del 
coneixement del nostre camp.

Com sempre, el Butlletí s’inicia amb La Controvèrsia. En 
aquesta edició, el Dr. Pau Pastor i la Dra. Dolores Vilas 
discuteixen diferents línies de pensament i d’evidència 
científica, basades en treballs publicats, en relació a l’origen 
de la malaltia de Parkinson, involucrant tant el cervell com 
el budell. A continuació, a En el punt de mira, la Dra. Carla 
Avellaneda ens parla sobre l’estat actual del tractament de 
l’ictus, concretament, la trombectomia mecànica directa, 
és a dir, la trombectomia sense administració prèvia de 
drogues fibrinolítiques intravenoses, a través de l’anàlisi de 
dos assajos clínics randomitzats. Finalment, a L’article de 
revisió, la Dra. Nuria Matos i el Dr. Karol Enrique Uscamaita 
exposen els últims avenços sobre la síndrome de cames 
inquietes, incloent des d’aspectes epidemiològics fins a 
terapèutics, passant per una discussió detallada de la seva 
etiopatogènia. És especialment interessant l’algoritme 
del tractament que exposen els autors, que amb tota 
seguretat serà de gran utilitat clínica.

El passat mes d’octubre, la Societat Catalana de 
Neurologia va organitzar, juntament amb el Servei de 
Neurologia de Granollers, la VIII Jornada d’Actualització 
en Neurologia. Els aspectes més importants d’aquesta 
trobada científica són exposats amb tot detall en els fulls 
que segueixen. Així mateix, entrevistem en aquest número 
el Dr. Lluís Ramió i Torrentà, Cap del Servei de Neurologia 
de l’Hospital Josep Trueta de Girona, que mostra amb total 
transparència i naturalitat les seves valuoses experiències 
com a professional.

En la secció de Neurologia Catalana al Món, observarem, 
una vegada més, l’enorme contribució al coneixement 
científic dels nostres neuròlegs i neuròlogues, a través 
de publicacions de molt alt nivell. Aquestes, sens dubte, 
tindran un gran impacte clínic o bé seran punt de referència 
per a futures investigacions. Felicitats a tots i totes!

Per acabar, no podem oblidar L’Espai del Resident i el 
Repte en Imatge Clínica, seccions essencials per a la 

formació de les noves generacions. Tampoc no podem 
deixar de mencionar aquelles parts del butlletí com ara 
El català neurològic és fàcil, El racó literari o Neuro Art, de 
nova aparició, que ens recorden que, si bé la Neurologia 
es basa, com no pot ser d’altra manera, en l’evidència 
científica més ferma, necessita també de la creativitat. 
Respecte a aquesta darrera secció, Neuro Art, voldríem 
animar-vos a contribuir en les properes edicions.

Amb aquest número del butlletí acomiadem el 2021, un 
any marcat per la vacunació contra la COVID-19, una fita 
importantíssima, sense precedents. Desgraciadament, 
però, aquesta vacuna no ha estat disponible per a tota la 
població mundial, ni ha estat ben rebuda per alguns, que, 
tot i ser pocs, podrien ser suficients per, des de les seves 
posicions particulars, tirar per terra mesos de sacrifici d’una 
societat esgotada per una situació quasi insostenible. És 
important recordar, a més, que la pandèmia ha colpejat 
amb major virulència les persones amb malalties cròniques, 
entre les que es troben la gran majoria de malalties del 
sistema nerviós. 

Des de la Societat Catalana de Neurologia som conscients 
del compromís que tenim amb la cerca del coneixement 
científic i l’excel·lència professional, però sobretot amb la 
nostra societat. I dins d’ella, és especialment fort el nostre 
compromís amb aquelles persones que pateixen malalties 
neurològiques, sense oblidar les seves famílies. A ells 
voldríem dedicar aquest número, mentre us desitgem a 
tothom un molt feliç Nadal.

Una forta abraçada,

Dra. Elvira Munteis i Dra. Carmen Tur
Editores del Butlletí Neurologia Catalana

Dr. Yaroslau Compta
President SCN

Dr. Yaroslau Compta
President de l’SCN
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On comença la malaltia de Parkinson al cervell o al budell?
Del budell al cervell

Dr. Pau Pastor
Unitat de Trastorns del Moviment
Departament de Neurologia
Hospital Universitari MútuaTerrassa
Barcelona

On com comença la malaltia de Parkinson (MP) al cervell 
o al budell? Aquesta qüestió és crucial per elucidar les 
causes de la malaltia així com per desenvolupar noves 
teràpies curatives. Els pacients amb MP no només tenen 
afectació del sistema nerviós central (SNC) sinó també del 
sistema nerviós autònom perifèric (SNA). El SNA regula 
l’homeòstasi i és una ruta de comunicació habitual entre 
el SNC i altres teixits del cos humà.

El Parkinson no és només una malaltia cerebral

La malaltia de Parkinson (MP) és coneguda clàssicament 
com una malaltia motora. Tot i això, en les últimes dècades, 
els anomenats símptomes no motors, molts dels quals no 
són originats per l’alteració de la via dopaminèrgica, poden 
ser la causa principal de desconfort i incapacitat funcional 
del pacient amb Parkinson.

No oblidem que la MP és una alfa-sinucleinopatia com 
ho són la demència amb cossos de Lewy (DLB), atròfia 
multisistèmica (MSA) o la fallada autonòmica pura (PAF), 
amb les quals comparteix algunes característiques 
clíniques i patològiques i probablement factors etiològics.

Entre els símptomes no motors a la MP, el deteriorament 
cognitiu, hipoòsmia, depressió, fatiga, hipotensió 
ortostàtica i la disfunció gastrointestinal i urinària són els 
més freqüents. Molts estan associats a una degeneració 
perifèrica del SNA moltes vegades amb dipòsits d’alfa-
sinucleïna. A més d’aquests símptomes, el trastorn de 
conducta de son REM (RBD) és un marcador moltes 
vegades prodròmic de patologia de cossos de Lewy, ja sigui 
MP, DLB i MSA. Alguns dels símptomes no motors i el RBD 
poden precedir de manera variable els símptomes motors 
de la MP (Abbott et al, 2001). Així, encara que l’afectació 
de l’aparell digestiu és rellevant a la MP, la denominació 
gut-to-brain és incompleta perquè tot el SNA pot estar 
afectat primerencament a la MP, per tant, fins que no 
disposem de més informació científica, anomenarem 
l’afectació perifèrica a la MP com a body-to-brain; atès que 
la patologia de l’SNAP extraintestinal pot tenir un paper 
addicional a l’etiologia de la MP.

Fenotips temporoespacials de la Malaltia de Parkinson

Quan parlem de MP hem de tenir en compte que els 
únics marcadors diagnòstics de què disposem són de 
neuroimatge i validats actualment són l’SPECT cerebral 

amb DATscan i l’escintil.lografia cardíaca amb MIBG. 
El DATscan avalua la integritat del sistema nigroestriat 
mentre que l’escintil.lografia cardíaca la innervació 
simpàtica cardíaca. Així doncs, podem considerar que 
tenim un marcador central i un de perifèric de MP. Altres 
marcadors futurs com la ressonància magnètica cerebral 
amb seqüències de neuromelanina en substància negra 
i en locus ceruli o el registre ecogràfic de la substància 
negra encara no estan estandarditzats. La determinació 
d’agregats perifèrics d’alfa-sinucleïna a SNA necessita 
estandardització i és massa traumàtica per utilitzar-se en 
el diagnòstic de la MP.

Diversos estudis suggereixen que els pacients amb MP 
podrien indicar la malaltia en dues direccions: “brain-first” o 
“body-first”. Els pacients que entrarien dins del grup “brain-
first” serien els pacients en què normalment l’afectació 
cerebral primerenca i una major vulnerabilitat neuronal 
precedeixen els símptomes perifèrics. Aquests pacients 
poden presentar hipoòsmia, menys alteració de l’SPECT 
MIBG i sovint absència de RBD i disautonomia primerenca 
(Marek, 2018). D’altra banda, tindríem el grup de MP amb la 
presentació body-first on l’afectació autonòmica perifèrica 
és rellevant i primerenca. Aquests pacients presenten 
freqüentment RDB. De fet, el paradigma del “body-first” 
serien els pacients amb PAF que presenten severa disfunció 
autonòmica i sovint de RDB i/o disfunció olfactòria. Tot i 
que disposem de poca informació postmortem la majoria 
d’aquests pacients, els seus cervells mostren cossos de 
Lewy en estructures rellevants del tronc cerebral com el 
nucli dorsal motor del gandul (NMV), el locus ceruli, la 
substància negra i el nucli basal (Borghammer, 2019 ). 
Això suggereix que la no identificació de casos amb MP 
prodròmica amb només afectació perifèrica (body-only) és 
probablement deguda a la difícil identificació d’aquests 
casos així com la hipotètica transició ràpida de la patologia 
perifèrica al cervell.

Evidències que donen suport a la hipòtesi “body-to-
brain” a la malaltia de Parkinson

En les darreres dècades diversos estudis van mostrar 
que l’alfa-sinucleïna es pot disseminar d’una neurona a 
una altra (Lee, 2005 i 2008), explicant la possibilitat que 
la neuropatologia de la MA passi d’una regió cerebral 
a una altra, van reforçar la hipòtesi inicial de Braak per 
la qual la malaltia es dissemina temporoespacialment 
(Braak, 2003a; Braak, 2003b ; Braak, 2006; Hansen, 2011) 
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i la possibilitat que l’alfa-sinucleïna es pogués traslladar 
entre les neurones mesentèriques. fomentant la formació 
d’agregats proteics. Posteriorment aquesta alfa-sinucleïna 
podria migrar a neurones del plexe submucós fins a assolir 
projeccions del nervi vague i cranialment fins al tronc del 
cervell.

En un estudi neuropatològic que va analitzar la localització 
de l’alfa-sinucleïna cervells de subjectes patologia de 
cossos de Lewy incloent 69 individus amb patologia 
de cossos de Lewy incidental va mostrar que tots van 
presentar afectació del nucli dorsal del gandul (NDV) 
amb posterior extensió caudo-rostral suggerint que el 
nucli dorsal del vague podria ser l’únic punt d’entrada de 
l’alfa-sinucleïna al cervell (Braak,2003c). A més, un altre 
estudi neuropatològic de Braak i col·legues en 5 casos 
va mostrar la presència de cossos de Lewy i neurites en 
plexe mientèric, fibres preganglionars i al mateix NDV 
excepte en un cas amb cossos de Lewy incidentals que 
no va presentar immunoreactivitat d’alfa-sinucleïna a la 
substància negra (Braak, 2006).

Nombrosos estudis que han investigat biòpsies intestinals 
d’altres plexes viscerals han reportat una presència variable, 
però freqüent, d’agregats d’alfa-sinucleïna anys abans de 
desenvolupar MP (revisat a Loinet, 2018). Per exemple, un 
estudi recent va mostrar que 18 de 28 (64%) dels pacients 
amb MP i RDB van presentar agregats d’alfa-sinucleïna 
en biòpsies colòniques mentre que només en 2 de 15 
(13%) dels pacients amb MP però sense RBD es van trobar 
aquests agregats (Leclair, 2017).

En un estudi danès (Svensson, 2015) en què es va analitzar 
el risc de presentar MP en subjectes als quals se’ls va fer 
vagotomia entre els 20 anys previs per al tractament d’úlcera 
pèptica, va observar un risc reduït per presentar MP entre 
els subjectes als quals se’ls va realitzar vagotomia troncal 
(HR = 0.53; 95% CI 0.28–0.99) però no  en els subjectes als 
quals se’ls va realitzar vagotomia supraselectiva que afecta 
només la innervació del fundus i el cos de l’estómac. Un 
altre estudi posterior va observar risc reduït per a MP només 
entre els subjectes amb vagotomia troncal entre 5 i 10 
anys postvagotomia (Liu, 2017). Altres estudis suggereixen 
que la barrera epitelial intestinal està funcionalment 
alterada als malalts amb MP, facilitant la hipotètica 
entrada de factors neurotròfics patogènics. Estudis 
posteriors suggereixen una alteració de la microbiota 
intestinal com a responsable d’aquests canvis morfològics 
i inflamatoris de l’epiteli intestinal (revisat a Loinet, 2018). 
Una altra evidència indirecta és l’augment d’expressió 
d’alfa-sinucleïna en neurones mesentèriques de nens amb 
malaltia inflamatòria intestinal i l’augment d’incidència de 

MP entre els pacients amb patologia inflamatòria intestinal 
(Stolzenberg, 2017) i en rates d’edat avançada a les quals es 
va administrar inòculs orals d’Escherichia coli (Chen, 2016). 
La disfunció de les neurones entèriques i el consegüent 
acúmul de fibril·les d’alfa-sinucleïna podria ser deguda en 
part a la disfunció de l’enzim lisosomal glucocerebrosidasa, 
el funcionament del qual està alterat en les mutacions 
del gen que ocasionen major risc de MP i un fenotip amb 
disautonomia prominent. A més, toxines exògenes com els 
pesticides podrien contribuir al dany neuronal mientèric i 
a l’acúmul d’alfa-sinucleïna intestinal. De fet, s’ha observat 
un risc augmentat de MP entre els subjectes exposats a 
rotenona (Tanner, 2011) que produeix en models de ratolí 
denervació simpàtica amb acumulació d’alfa-sinucleïna a 
neurones entèriques.

Una qüestió no resolta és perquè, fins i tot en pacients 
amb MP i disfunció intestinal severa, només s’ha observat 
una lleu reducció de les neurones entèriques, suggerint 
que aquestes neurones presenten sobretot una alteració 
selectiva de la neurotransmissió. D’altra banda, atès que 
no tots els pacients amb MP tenen afectació del NDV, i 
que els pacients amb MP també presenten agregats 
d’alfa-sinucleïna en ganglis innervats pel nucli salivatori 
superior, en neurones de gangli òtic i a nivell sacre o pelvià 
com seria l’afectació de les fibres preganglionars del nucli 
d’Onuf. Així, podríem hipotetitzar que hi ha altres portes 
alternatives d’entrada de la neurodegeneració a l’SNC a 
més de l’NDV des de l’SNA.
    
Perspectives futures

Pensem que per descobrir les causes de la presentació de 
MP pseudodual cal dissenyar estudis multicèntrics que 
incloguin pacients amb malaltia primerenca o prodròmica, 
especialment els subjectes que presenten RBD. Aquests 
estudis haurien de testar en la mesura del possible, 
resultats d’experiments realitzats en models no humans 
i investigar nous marcadors biològics que quantifiquin 
topogràficament l’alfa-sinucleïna cerebral i perifèrica 
directament o indirecta, i que idealment tinguessin 
a més correlats biològics en plasma o saliva. Aquests 
estudis haurien d’incloure informació temporal clínica 
detallada de símptomes motors i no motors, neuroimatge 
multimodal estructural (ressonància cerebral volumètrica, 
neuromelanina, etc.) i funcional (DATscan, SPECT MIBG i 
nous traçadors de PET per a alfa-sinucleïna ). Hipotetitzem 
que el coneixement de la distribució topogràfica i temporal 
al llarg de la malaltia d’aquests futurs marcadors facilitarà 
fer un millor diagnòstic i pronòstic dels subtipus de MP, i 
establir futures teràpies de la MP.
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On comença la malaltia de Parkinson al cervell o al budell?
Del cervell al budell

Introducció

La Malaltia de Parkinson (MP) afecta l’1-2% de les persones 
més grans de 65 anys i es preveu que la seva incidència 
augmenti en les dècades vinents a causa de l’envelliment 
de la població. El diagnòstic de la MP es basa en criteris 
clínics, centrats en els clàssics símptomes motors, com 
ara la bradicinèsia, el tremolor i la rigidesa. La presència 
de símptomes no motors és molt freqüent al llarg de la 
malaltia, i alguns poden ser símptomes premotors, com el 
restrenyiment, la hipoòsmia o el trastorn de conducta de la 
fase REM del son (TCSR).

Etiopatogènia de la MP: l’alfa-sinucleïna i la seva 
propagació

L’etiologia de la MP encara és desconeguda. Des del punt 
de vista neuropatològic, es caracteritza per la presència 
de dipòsits intraneuronals anòmals d’alfa-sinucleïna (AS) 
al sistema nerviós central (SNC), formant els cossos i les 
neurites de Lewy. L’AS sembla propagar-se de cèl·lula a 
cèl·lula, d’una manera similar a la proteïna priònica1, encara 
que no se sap on comencen aquests dipòsits. Braak et al2 van 
hipotetitzar que l’AS es propagava de forma caudorostral 
dins del SNC, amb un probable inici de la malaltia al bulb 
olfactori i al nucli motor dorsal del vague. Tanmateix, 
només uns anys després es va descobrir la presència 
d’AS a la paret gàstrica de pacients amb MP3, cosa que 
va conduir a pensar que la MP podria començar al tracte 
gastrointestinal i, d’aquí, propagar-se al cervell a través del 
nervi vague3. Això va obrir la investigació sobre la presència 
d’AS al sistema nerviós perifèric (SNP) dels pacients amb 
MP. En diversos estudis neuropatològics i, més recentment 
in vivo, s’ha demostrat la presència de dipòsits anòmals 
d’AS al SNP del teixit cutani, de la glàndula submandibular 
o del còlon, entre altres teixits, en pacients amb MP4.  Fins 
i tot s’ha demostrat la presència d’AS al SNP de pacients 
amb TCSR idiopàtic, una forma prodròmica de la MP5. 
Aquestes troballes han donat suport a la hipòtesi que la 
sinucleinopatia comença al SNP i, per això, es propaga al 
SNC. Diversos estudis experimentals posteriors recolzaven 
aquesta hipòtesi en observar que els agregats patològics 
d’AS inoculats al tracte gastrointestinal es propagaven al 
cervell6. Els símptomes no motors han estat atribuïts a la 
presència d’AS en teixits perifèrics.

Controvèrsies sobre la propagació caudorostral de l’alfa-
sinucleïna

Hi ha dades que no donen suport a la hipòtesi de la 
propagació de l’AS des del SNP al SNC. D’una banda, des del 
punt de vista clínic. No tots els pacients amb MP presenten 
símptomes no motors en el moment del diagnòstic de la 
malaltia7. A més, s’han identificat diversos subtipus clínics 
de MP, alguns dels quals es caracteritzen per l’escassetat 
de símptomes no motors8. Hi ha, a més, estudis que 
demostren el paper del SNC en els símptomes no motors. 
Per exemple, la denervació dopaminèrgica estriatal es 
correlaciona amb la progressió del restrenyiment9. A més, 
fins a un 50% dels pacients amb MP de novo tenen una 
integritat de la innervació simpàtica pericardíaca mesurada 
mitjançant gammagrafia d’innervació cardíaca10. D’altra 
banda, hi ha un nombre significatiu de pacients amb MP 
en què no s’ha pogut demostrar la presència d’AS al SNP11, 
i, encara que hi pot haver problemes metodològics que 
ho expliquin, és també probable que realment no tots els 
pacients amb MP tinguin AS al SNP.

Cal tenir en compte, també, que l’estadiatge de Braak es 
va determinar a partir de pacients que van ser seleccionats 
en funció de la presència de patologia AS al nucli motor 
dorsal del vague, per la qual cosa tots aquests pacients 
formaven un subtipus de MP amb patologia predominant 
al tronc encefàlic2. Estudis posteriors van mostrar que 
alguns casos de MP no tenien patologia AS al nucli motor 
dorsal del vague, i que no seguien l’esquema d’estadiatge 
de Braak12. Altres sistemes d’estadiatge proposats 
clarament diferencien entre pacients amb MP amb una 
predominança de patologia AS al tronc encefàlic i altres 
amb una predominança de la patologia al sistema límbic, 
incloent fins a un terç dels casos estudiats13.

Finalment, hi ha dades epidemiològiques que tampoc 
donen suport a la hipòtesi de propagació caudorostral de 
l’AS: la vagotomia no protegeix totalment els subjectes 
a qui es realitza de desenvolupar MP. Això tampoc no 
dóna suport a què aquesta sigui, almenys, l’única via de 
propagació de l’AS14.

Evidència sobre la propagació rostrocaudal de l’alfa-
sinucleïna

Recentment, dos interessants treballs, han demostrat que 
hi ha propagació de sinucleïna en sentit rostrocaudal: 
des del SNC a l’intestí. Arotcarena et at.15, a l’article 
publicat a Brain han demostrat, en primats, la propagació 
bidireccional de l’AS entre el SNC i el SN entèric: en sentit 
caudorostral (de l’intestí a l’SNC) i en sentit rostrocaudal 

Dra. Dolores Vilas Rolán
Neuròloga, Unitat de Trastorns del Moviment
Servei de Neurologia
Hospital Universitari Germans Trias i Pujol
Badalona



LA CONTROVÈRSIA

9

(de l’SNC a l’intestí). En aquest treball es van comparar les 
conseqüències patològiques de la injecció intraestriatal o 
entèrica de fraccions enriquides de cossos de Lewy que 
contenien AS patològica, obtingudes de mostres post-
mortem de cervells de pacients amb MP. Dos anys després 
de l’administració, es va observar als primats una pèrdua 
de neurones i fibres dopaminèrgiques, independentment 
del lloc de la injecció (estriat o sistema gastrointestinal). 
A més, es va demostrar que aquesta neurodegeneració 
estava associada a patologia tipus AS en tots dos grups. 
Aquestes troballes demostren que la injecció estriatal 
d’AS pot induir la formació de patologia tipus AS al tracte 
gastrointestinal i, per tant, la propagació de l’AS del cervell 
a l’intestí. No és clar, però, el mecanisme de la propagació 
esmentada. Arotcarena et al15 no van trobar sinucleïna al 
nervi vague, cosa que aniria en contra que aquesta part 
del SNC sigui la conductora de l’AS. Tot i això, van detectar 
AS en sang perifèrica en els primats als quals se’ls havia 
injectat sinucleïna tant en estriat com en intestí, cosa 
que els condueix a plantejar la hipòtesi de la transmissió 
d’AS a través d’un mecanisme sistèmic, en què el sistema 
circulatori actuaria com a ruta per al desplaçament 
bidireccional de l’alfa-sinucleïna endògena entre l’SNC i 
l’intestí. Curiosament, tampoc no van observar AS al nucli 
motor dorsal del vague ni als primats injectats a l’estriat ni 
a l’intestí, cosa que aniria en contra, una vegada més, de la 
transmissió d’AS a través del nervi vague, com havia estat 
suggerit fins ara.

L’altre treball que demostra una propagació de l’AS 
“des de cervell a l’intestí” és el de Horsager et al16, on es 
planteja, per primer cop en pacients, la hipòtesi de 
“brain first vs body first”. Després d’estudiar en pacients 
amb MP, amb TCSR i sense, i en pacients amb TCSR 
idiopàtic, la innervació colinèrgica parasimpàtica del 
còlon, la innervació simpàtica cardíaca, la integritat de 
les neurones pigmentades del locus ceruli i la capacitat 
d’emmagatzematge de la dopamina, van trobar que hi 
havia dos fenotips de MP: brain first i body first. Els pacients 

amb MP, amb TCSR o sense, tenien una alteració de la 
via nigrostriatal similar, mentre que en dos terços dels 
pacients amb TCSR estava íntegra. Els pacients amb TCSR 
idiopàtica i els pacients amb MP i TCSR tenien una alteració 
més gran del sistema nerviós simpàtic cardíac que els 
MP sense TCSR. Les troballes combinades dels pacients 
amb TCSR i els pacients amb MP i TCSR suggereixen una 
trajectòria compatible amb la hipòtesi de “body first”, 
caracteritzada per pèrdua d’innervació simpàtica cardíaca 
i d’innervació colinèrgica parasimpàtica primer, seguit de 
pèrdua de l’emmagatzematge de dopamina a l’estriat. 
Tot i això, els pacients amb MP sense TCSR mostren una 
trajectòria compatible amb la hipòtesi de “brain first”, 
caracteritzada per una pèrdua de la captació en el nucli 
putamen de dopamina, seguida d’una alteració de la 
innervació perifèrica simpàtica i parasimpàtica.

El treball de Horsager et al.16 demostra que hi ha un 
subtipus de MP que comença al cervell. És probable que 
la patologia AS comenci a l’amígdala o, entri per la via 
olfactòria, atès que en estudis post-mortem s’ha observat 
que aquests són els dos llocs més freqüents de localització 
d’AS en els casos de patologia tipus Lewy incidental als 
que només s’ha trobat AS en una localització cerebral17. 
També s’han descrit casos de patologia Lewy incidental 
amb agregats anòmals d’AS ubicats únicament al locus 
ceruli o a la substància nigra13.

Conclusió

Com a conclusió, la hipòtesi fisiopatològica sobre la difusió 
de la sinucleinopatia a la MP és encara una qüestió no 
aclarida. Encara que la hipòtesi de propagació caudorostral 
semblava la més plausible, importants troballes recents 
donen força a una propagació rostrocaudal, del cervell 
a l’intestí. Cal confirmar aquestes troballes en estudis 
longitudinals i amb confirmació anatomopatològica dels 
casos. El paper definitiu de l’AS a la fisiopatologia de la MP 
també és encara una qüestió en debat.
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Endovascular Thrombectomy with or without Intravenous 
Alteplase in Acute Stroke

Dra. Carla Avellaneda Gómez
Servei de Neurologia
Complex Hospitalari Moisès Broggi
Hospital de Sant Joan Despí
Barcelona

Les guies actuals de tractament agut de l’ictus recomanen 
el tractament amb trombòlisi intravenosa (TIV) previ a 
la trombectomia mecànica (TM) per als pacients que 
compleixen criteris i que presenten una oclusió de 

gran vas1,2. No obstant, amb la millora en l’accessibilitat 
al tractament amb TM, hi ha un gran debat sobre la 
necessitat (i els beneficis) de realitzar el tractament TIV 
previ al tractament amb TM (“bridging thrombolysis”, BT 
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C., Sun, J., Yue, X., Lou, M., Zhang, M., Shu, H., Sun, D., Liang, H., Li, Tong, Guo, F., Ke, K., Yuan, H., 
Wang, G., Yang, W., Shi, Huaizhang, Li, Tianxiao, Li, Z., Xing, P., Zhang, P., Zhou, Y., Wang, H., Xu, 
Y., Huang, Q., Wu, T., Zhao, R., Li, Q., Fang, Y., Wang, Laixing, Lu, J., Li, Y., Fu, J., Zhong, X., Wang, Y., 
Wang, Longde, Goyal, M., Dippel, D.W.J., Hong, B., Deng, B., Roos, Y.B.W.E.M., Majoie, C.B.L.M., Liu, 
J., 2020.

N Engl J Med. 2020 May 21;382(21):1981-1993. Epub 2020 May 6

A Randomized Trial of Intravenous Alteplase before 
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en les seves sigles en anglès). 

Per una banda, en pacients amb oclusió de gran vas, s’ha 
descrit que amb el tractament aïllat amb TIV s’assoleix una 
reperfusió arterial en el 11 - 33% dels casos3. També s’ha 
descrit que facilita la reperfusió en els pacients sotmesos 
en segon terme a TM de rescat al fragmentar parcialment 
el trombe principal, tot afavorint una reperfusió precoç 
i aconseguint, a més, recanalitzar oclusions distals no 
accessibles amb els dispositius endovasculars4. 

Per una altra banda, estudis previs han descrit que la 
potencial reperfusió assolible amb la TIV pot no ser tan 
precoç com per evitar el tractament amb TM4. També 
s’ha descrit una baixa eficàcia en la reperfusió de certs 
tipus d’oclusions com les oclusions en tàndem, oclusions 
llargues, proximals i/o completes de vas afectat i en 
pacients amb mala circulació col·lateral3,5. Per últim, s’han 
destacat potencials complicacions associades a la BT com 
un augment de les complicacions hemorràgiques6, un 
augment del risc d’embolismes distals durant la TM6,7, o un 
potencial retràs en l’aplicació de la TM8, amb el conseqüent 
impacte en el pronòstic de l’ictus. 

Davant aquesta controvèrsia, en els últims anys hi ha hagut 
un creixent interès en comparar en termes de pronòstic 
i seguretat el tractament amb TM directa (TM-d) amb la 
BT, amb resultats heterogenis9–11. A part, aquests estudis 
presentaven algunes limitacions importants, a destacar: 
1) una proporció considerable dels pacients inclosos en 
el grup de TM-d no eren candidats a TIV degut, sobretot, 
al temps d’evolució clínica de l’ictus o per presentar un 
International Normalized Ratio (INR) elevat, estant tots 
dos factors associats a un pitjor pronòstic i a un augment 
del risc de complicacions hemorràgiques; 2) en alguns 
d’aquests estudis es consideraven tant ictus de circulació 
anterior com de circulació posterior; 3) alguns d’aquests 
estudis es van realitzar amb dispositius de primera 
generació per la TM, no sent comparables amb la pràctica 
clínica habitual actual. 

Els estudis DIRECT-MT12 i MR CLEAN-NO IV13, ambdós 
publicats a The New England Journal of Medicine, han estat 
els primers estudis randomitzats publicats per a comparar 
la TM-d respecte la BT. En ambdós estudis, pacients amb 
ictus agut de la circulació anterior (oclusió de caròtida 

interna i/o segments proximals de l’artèria cerebral mitja) 
candidats als dos tractaments, han estat randomitzats en 
una ràtio 1:1 al tractament amb BT o TM-d (656 pacients 
d’origen asiàtic al DIRECT-MT, i 539 pacients d’origen 
Europeu al MR CLEAN-NO IV). Els objectius principals dels 
dos estudis eren els de determinar la no-inferioritat (MR 
CLEAN-NO IV i DIRECT-MT) i la superioritat (MR CLEAN-
NO IV) de la TM-d vs la BT. Els dos estudis avaluen com 
a variable pronòstica principal el canvi de puntuació a 
l’escala Rankin modificada als 90 dies. Al MR CLEAN-
NO IV, a més, s’avaluen com a variables secundàries la 
mortalitat per qualsevol causa als 90 dies i les hemorràgies 
simptomàtiques intracranials. 

Com a conclusions generals, en cap dels dos estudis s’ha 
pogut demostrar la no-inferioritat (ni la superioritat) de la 
TM-d respecte la BT. Al MR CLEAN-NO IV, al grup TM-d s’ha 
descrit un major percentatge de mortalitat per qualsevol 
causa (20.5% vs 15.8% de la BT), si bé no significatiu, i els 
sagnats intracranials simptomàtics han estat similars 
als dos grups (5.9 TM-d vs 5.3% BT). S’ha de destacar que 
els dos estudis s’han realitzat en centres terciaris d’ictus 
i amb temps d’evolució entre el tractament i l’inici clínic 
relativament curts, amb el que queda per conèixer si els 
resultats serien traslladables a altres escenaris clínics.  

En els pròxims mesos, també s’espera la publicació 
dels resultats de l’estudi SWIFT DIRECT14. Si bé haurem 
d’esperar a la publicació dels resultats per poder extreure’n 
conclusions, a l’última European Stroke Conference ja es 
van presentar els resultats preliminars, que tampoc no han 
demostrat la no-inferioritat de la TM-d en comparació a 
la BT en la variable pronòstica principal (independència 
funcional als 90 dies d’acord a un mRS≤2), i tampoc no 
s’han observat diferències rellevants en les variables 
pronòstiques secundàries (canvi en la puntuació a l’escala 
mRS, mortalitat als 90 dies, o canvis en la puntuació 
a l’escala NIHSS a les 24 hores). L’única excepció són les 
complicacions hemorràgiques, que si bé són baixes als dos 
grups, són inferiors al grup de TM-d (1.5% vs 4.9% al grup 
BT). 

Ara toca analitzar en profunditat aquests estudis i les 
seves conclusions, i valorar quines incògnites queden per 
resoldre. Sembla que ens queden per davant, doncs, mesos 
d’interessant debat respecte el tractament de l’ictus agut. 
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Resum

La síndrome de cames inquietes (SCI) és una malaltia molt 
freqüent, amb una prevalença estimada entre el 3 i el 19%.

Tradicionalment, l’SCI s’ha classificat en primari/idiopàtic 
o secundari. És més freqüent en les dones, i sovint el 
trobem associat a condicions com l’embaràs, ferropènia o 
insuficiència renal crònica. També l’SCI pot aparèixer en 
altres malalties neurològiques com l’Esclerosi Múltiple o 
Malaltia de Parkinson, sent en aquestes, una comorbiditat 
a la qual se li ha de donar una important atenció donat 
que hi ha símptomes d’aquestes malalties neurològiques 
que s’hi assemblen, es poden confondre i passar 
infradiagnosticats.

La seva etiopatogènia encara no és del tot coneguda, 
però sabem que és un trastorn d’origen multifactorial, on 
juguen un paper factors genètics, el metabolisme fèrric i 
diversos neurotransmissors.

La definició clínica de l’SCI consisteix en la necessitat 
irresistible de moure les cames, amb freqüència associada 
a símptomes sensitius, en repòs, amb alleujament dels 
símptomes amb el moviment, i un predomini vespertí 
dels símptomes. El diagnòstic de l’SCI es basa en la història 
clínica per excloure altres diagnòstics.

El tractament es basa en la correcció d’un possible dèficit 
fèrric i en l’administració de lligants de canals de calci 
alfa2-delta o fàrmacs amb efecte dopaminèrgic, tot i que 
també poden jugar un paper les benzodiazepines o els 
fàrmacs opiacis.

LA SÍNDROME DE CAMES INQUIETES: UNA REVISIÓ DE 
LA LITERATURA

INTRODUCCIÓ

La primera descripció de l’SCI es va fer l’any 1685 per 
Thomas Willis , ell va escriure:
“Alguns, quan són al llit, a punt de dormir, presenten 
contraccions i salts dels tendons de braços i cames; i es 
produeix una inquietud i sacsejades tan grans dels seus 
membres que els malalts no són capaços de dormir, com 
si estiguessin en un lloc de tortura”1.
 
No va ser fins a l’any 1945 que Ekbom va definir les 
característiques clíniques i va encunyar el nom “Síndrome 
de cames inquietes (SCI)”. Des de llavors, nombroses 

investigacions i avenços en tecnologia mèdica han canviat 
radicalment la visió  d’aquesta malaltia. En aquest article 
resumim els coneixements més rellevants a l’hora de la 
pràctica mèdica habitual.

EPIDEMIOLOGIA

En la població occidental s’han realitzat estudis sobre 
l’SCI a través de qüestionaris. Aquests estudis estimen una 
prevalença entre 3 i 19%2–8. Un  estudi, que inclou població 
espanyola, estima una prevalença de 5,5%9. 

Estudis més robustos, que combinen entrevista personal 
amb exploració física, estimen una prevalença entre el 3,1 
i 10%10,11,12; s’ha de tenir en compte que el percentatge de 
malalts amb símptomes prou intensos com per buscar 
atenció mèdica  és més baix.

Condicions amb més prevalença de l’SCI
•	 Sexe femení

La majoria d’estudis epidemiològics troben una 
prevalença aproximada de dues vegades més en 
dones respecte a homes7–9,11–22. 

•	 Embaràs
L’embaràs és un reconegut factor relacionat amb 
l’SCI, s’estima una prevalença general aproximada 
del 26%23,24, la qual aniria incrementant a mesura 
que avança l’embaràs25,26. En acabar l’embaràs, la 
prevalença disminueix críticament (aproximadament 
6%)27. Aquesta relació podria estar mitjançada 
per l’estrogen (dades en rates demostren que 
concentracions de 17B-estradiol disminueixen 
la resposta estriatal a dopamina), un altre factor 
important seria que durant l’embaràs les reserves de 
ferro disminueixen, sent el ferro indispensable a la 
síntesi de dopamina28.

•	 Ferropènia
La majoria d’estudis s’han fet en pacients donants 
de sang i calculen una prevalença entre 14 i 25%29–31, 
altres estudis que analitzen ferropènia de diferents 
causes estimen una prevalença de 34,3%32.

•	 Insuficiència crònica renal
La prevalença varia entre el 15% i el 68%33–35, 
l’hemodiàlisi ha demostrat ser un factor determinant 
en l’increment de la prevalença atesa la seva 
disminució clara en pacients trasplantats36.
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Malalties neurològiques amb més prevalença de l’SPI
•	 Migranya

Els estudis realitzats donen molt suport a que hi ha 
una prevalença més elevada de l’SCI en pacients 
amb migranya, així les revisions sistemàtiques i una 
metanàlisi estimen la prevalença de l’SCI entre 16,3 i 
62,6%37,38. 

•	 Esclerosi múltiple (EM)
Hi ha discrepàncies en els estudis que mesuren la 
prevalença de SCI a EM, els fets amb enquestes troben 
una prevalença molt alta, fins al 65%39,40, altres estudis 
en què es fan entrevistes personals, la prevalença és 
igual al de la població general41. Això possiblement 
pel fet que símptomes d’EM imiten els del SCI.

•	 Malaltia de Parkinson
No s’han trobat diferències significatives a la 
prevalença de l’SCI en pacients amb malaltia de 
Parkinson no tractats42,43, en canvi, en pacients ja 
tractats, la incidència és clarament més elevada 
respecte a controls, entre el 21% i el 24%44,45. Cal 
esmentar que aquesta prevalença incrementada 
podria estar relacionada amb símptomes de la MP 
que simulen els de l’SCI.

ETIOPATOGÈNIA 

Factors genètics

L’SCI primari té un component genètic (50-60% dels 
pacients amb SCI idiopàtic (SCIi) tenen un familiar de 
primer grau amb símptomes)46, sent la història familiar 
positiva un criteri diagnòstic de suport.

S’han fet múltiples estudis per identificar els gens 
involucrats47. No existeix una causa monogenètica48, però 
s’han identificat múltiples polimorfismes en diversos gens 
que incrementen el risc de SCI, com BTBD9, MEIS1, PTPRD, 
MAP2K5/SKOR1, i TOX3/BC03476749–52. Estudis més recents 
han identificat 7 locus addicionals de major susceptibilitat 
per SCI en els cromosomes 12q12-q21, RLS2 en 14q13-q21, 
RLS3 en 9p24-p22, RLS4 en 2q33, RLS5 en 20p13, RLS6 en 
19p13, i RLS7 en 16p12.153–58.

Dèficit de ferro

D’ençà que es coneix aquesta malaltia s’ha relacionat amb 
el dèficit de ferro59. L’evidència experimental i terapèutica 
suggereix que són els nivells baixos de ferro en el cervell 
els que estan implicats en la patofisiologia del SCI60, fins 
i tot es correlacionen aquests nivells amb la gravetat dels 
símptomes61.

Disfunció de neurotransmissors

El fet que els símptomes de l’SCI millorin amb 
l’administració de dosis baixes de fàrmacs dopaminèrgics 
i que empitjorin amb l’administració d’antagonistes 
dopaminèrgics, dóna suport al paper del sistema 
dopaminèrgic en la patofisiologia de l’SCI62.

És necessari que els agonistes dopaminèrgics creuin la 
barrera hemato-encefàlica per millorar els símptomes de 
l’SCI, el que indicaria que la dopamina fa efecte en el sistema 

nerviós central63, no tant per la correcció d’un dèficit de 
dopamina sinó per l’efecte sobre la xarxa neural64, ja que 
l’evidència suggereix un sistema dopaminèrgic hiperactiu 
amb unes vies corticostriatals hipersensibles60,65,66.

Les vies sensitivo-motores estan sota el control descendent 
de clústers monoaminèrgics en el cervell. Aquests clústers 
amb projeccions espinals són el raphe dorsal (serotonina), 
locus coeruleus (noradrenalina) i la regió A11 de l’hipotàlem 
dorsal-posterior (dopamina)67.

La relació proposada entre els neurotransmissors i el dèficit 
de ferro a l’SNC és que aquest produeix una disminució dels 
receptors d’adenosina A1, el que comporta una reducció 
de l’adenosina extracel·lular i de la funció adenosinèrgica. 
Això comporta un estat hiperdopaminèrgic i un estat 
hiperglutaminèrgic en les vies corticostriatals. L’augment 
de la dopamina produeix els símptomes sensitius 
(disestèsies) i l’augment del glutamat produeix interrupció 
del son amb un estat d’hiperarousal.

DIAGNÒSTIC

Clínica/Criteris diagnòstics

L’SCI es caracteritza per una necessitat irresistible de 
moure les cames, amb freqüència associada a símptomes 
sensitius (sensació desagradable, formigueig, disestèsia, 
dolor)68, en repòs, amb alleujament dels símptomes amb 
el moviment, i un predomini vespertí dels símptomes. 

Típicament l’SCI afecta a les cames, normalment de forma  
simètrica d’ambdues cames però també s’han descrit casos 
asimètrics69 i l’afectació d’altres zones del cos (abdomen, 
braços, boca, coll, cara i genitals)46. Freqüentment els 
pacients afectats amb SCI presenten insomni d’inici o 
de manteniment(70), sent moltes vegades el motiu de 
consulta.

El diagnòstic de l’SCI es basa en la història clínica71. El 
diagnòstic es basa en la presència de criteris clínics (IRLSSG 
- diagnòstic criteris)72:
1.	 Necessitat de moure les cames associada

normalment, però no sempre, a una sensació 
desagradable en els membres inferiors.

2.	 Aquestes sensacions comencen o empitjoren durant 
el repòs o situació d’inactivitat (assegut,  ajagut).

3.	 Aquestes  sensacions s’alleugen parcialment o 
totalment amb el moviment (estirament de cames, 
caminar).

4.	 Aquestes sensacions pareixen predominantment a 
l’última hora del dia (tarda/nit).

5.	 Els símptomes descrits no tenen lloc com a 
conseqüència exclusiva d’altres condicions mèdiques 
o alteracions conductuals.

A més, hi ha una sèrie de característiques que s’associen 
de forma freqüent amb l’SCI, tot i que no són essencials 
pel diagnòstic72:
1.	 Moviments periòdics de les cames durant el son amb 

índex superior a l’esperat per l’edat o la condició 
mèdica del pacient.

2.	 Resposta al tractament dopaminèrgic.
3.	 Història familiar de SCI en familiars de primer grau.
4.	 Absència de somnolència diürna intensa (aquesta 
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característica es compartida amb altres condicions 
com l’insomni).

El diagnòstic diferencial s’ha de fer amb les següents 
condicions47,68:
•	 Freqüents: 

•	 Rampes: contraccions doloroses i mantingudes 
localitzades en els músculs gastrocnemis i sòleus; 
presentació sobtada, aguda, de curta durada.

•	 Desconfort posicional: sensacions desagradables 
en les cames causades després de seure o estirar-
se en la mateixa posició.

•	 Estasis venoses: disestèsia amb necessitat de moure 
les cames; milloren amb el repòs, empitjoren amb 
l’activitat.

•	 Neuropatia perifèrica: dolor, entumiment i 
formigueig en les cames; la necessitat de moure 
les cames  no existeix o és menor que en l’SCI; els 
símptomes estan presents tot el dia; exploració 
neurològica patològica; l’electromiograma i els 
estudis de conducció nerviosa poden ser útils.

•	 Radiculopatia: sensacions desagradables o 
doloroses localitzades en les cames; la urgència 
de moure les cames no existeix o és menor que 
en l’SCI; apareix durant la inactivitat, relaxació o 
períodes de repòs i empitjoren durant la nit.

•	 Altres: lesions locals a les cames, artritis, edemes 
a les cames, tapping/rocking de peus o cames 
habituals, ansietat, miàlgies, acatisia.

SCI PRIMARI I SECUNDARI

Històricament, l’SCI s’ha classificat com a primari o 
secundari. L’SCI primari té un component genètic 
important (50-60% dels pacients amb SCIi tenen un 
familiar de primer grau amb símptomes)46. En la revisió 
de SCI secundaris, s’ha demostrat una forta associació 
per una prevalença incrementada de SCI en el dèficit 
de ferro, embaràs, malaltia renal, migranya i tractament 
dopaminèrgic en Malaltia de Parkinson46.

Avaluació recomanada per tots els pacients

Es recomana fer una analítica sanguínia que mesuri 
ferritina, percentatge de saturació de transferrina, ferro 
sèric i capacitat total de fixació de ferro60,73–75. A més, és 
adient mesurar reactants de fase aguda com la velocitat 
de sedimentació glomerular i/o proteïna C reactiva, atès 
que la ferritina és també un reactant de fase aguda i pot 
tenir valors normals o falsament elevats en relació amb 
processos inflamatoris comòrbids76. 

La realització d’un vídeo-polisomnografia no és necessària 
46,77, però pot donar suport en casos atípics. Un índex de 
moviments periòdics de les cames superior a 15 per 
hora donaria suport al diagnòstic77. En aquells casos on 
l’exploració neurològica o la història clínica plantegin 
l’existència d’una possible polineuropatia, caldrà realitzar 
un electromiograma (EMG)46. Durant la realització de 
l’anamnesi, serà molt important esbrinar si el pacient pren 
medicaments antidopaminèrgics, com la metoclopramida 
i l’olanzapina, ja que poden provocar o empitjorar el SCI77.

En casos dubtosos, es pot fer un test d’immobilització 
suggerida, que avalua la presència i severitat de 

moviments periòdics en vigília. En el test el pacient roman 
una hora assegut mentre està despert, en un horari en el 
qual normalment té símptomes. En el cas de presentar 
símptomes, el pacient pot moure les cames sense 
restriccions per alleujar-los. Puntuacions per sobre de 50/h 
són molt suggestives de SCI47.

TRACTAMENT (Fig. 1)

Pacients amb nivells baixos de ferritina

En aquest grup es consideren aquells pacients amb 
ferritina sanguínia menor a 100 ug/L i percentatge de 
saturació de transferrina menor a 45%, si en algun cas el 
pacient té un procés inflamatori concurrent, es recomana 
considerar que hi ha un dèficit si el percentatge de 
saturació de transferrina és menor a 20%73.

•	 Ferro Oral: És la primera línia de tractament en els 
pacients amb ferritina menor a 75ug/L (no s’aconsella 
ferro oral amb ferritines entre 76 i 100ug/L perquè 
l’absorció de ferro oral en aquests nivells de ferritina és 
mínima). La dosi habitual és de 325mg de sulfat ferrós 
en combinació amb 100-200 mg de vitamina C73. 
S’ha de fer un control analític en 3 mesos, l’objectiu és 
arribar a tenir millora clínica amb nivells de ferritina 
per sobre de 100ug/L, si els símptomes retornen i la 
ferritina està per sota de 75gr/L es pot tornar a iniciar 
aquest tractament73,78. 

•	 Ferro Intravenós: S’utilitzarà ferro intravenós en 
pacients amb síndrome de cames inquietes moderat 
a sever en els casos següents:

A.	 Ferritina entre 76 i 100 ug/L i percentatge de 
saturació de transferrina menor a 45%, perquè 
en aquest cas no hi haurà una absorció de ferro 
suficient.

B.	 Ferritina menor a 100ugr/L, percentatge de 
saturació de transferrina menor a 45% més unes 
de les condicions següents:
•	 Fracàs de tractament amb ferro oral després 

de 3 mesos.
•	 Contraindicacions per a l’ús de ferro oral, per 

exemple, intolerància al mateix.
•	 Condicions que bloquegin l’absorció de 

ferro, per exemple, cirurgia bariàtrica.
•	 Necessitat d’una resposta clínica ràpida73.

		
La majoria dels assaigs clínics amb ferro intravenosos 
han estat fets amb carboximaltosa fèrrica (Ferinject)79–81,  
aquesta presentació pot ser administrada en una sola dosi 
de 1000mg. La resposta clínica triga entre 4 i 6 setmanes. 
Al cap de 3 mesos cal fer un seguiment clínic i analític, 
si el pacient té una resposta clínicament adequada i en 
seguiments posteriors presenta una recaiguda, es pot 
tornar a administrar ferro intravenós si la ferritina és menor 
a 300ug/L i el percentatge de saturació de transferrina és 
menor a 45%73,78.

Pacients amb SCI intermitent

Són pacients amb símptomes menors a dues vegades per 
setmana i que requereixen tractament. En aquests casos 
es pot provar mesures no farmacològiques com:
•	 Fer activitats que distreguin com videojocs o puzles, 
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evitar prendre alcohol i cafè78.

Si el pacient ho requereix, es pot afegir medicació 
intermitent com:
•	 Benzodiazepines i fàrmacs Z: Són fàrmacs a 

considerar en casos en què l’SCI condiciona insomni. 
Per exemple, fàrmacs Z com el zolpidem (5-10mg) 
són útils en casos d’insomni de conciliació. En el 
cas que els símptomes de l’SCI desperten al pacient 
durant la nit una benzodiazepina d’acció intermèdia 
com temazepam (15-30mg) pot ser més útil.

•	 Levodopa/carbidopa: Es pot utilitzar de forma 
intermitent en dosis de 100/125mg, té els 
inconvenients que el seu efecte triga a començar 
entre 90-120 min i que pot ocasionar fenomen 
d’augment (empitjorament dels símptomes de l’SPI 
en incrementar la dosi) per la qual cosa es recomana 
no utilitzar-lo més de 3 dies a la setmana82,83.

Pacients amb SCI crònic persistent

Són pacients amb símptomes 2 o més vegades/setmana, la 
base del tractament és farmacològic, la seva administració 
és diària. Entre les opcions terapèutiques tenim:
•	 Lligants de canals de calci alfa2-delta: Com 

la gabapentina i pregabalina, han passat a ser 
considerats fàrmacs de primera línia a causa dels 
efectes adversos que produeixen els agonistes 
dopaminèrgics82,84–89.

La gabapentina es fa servir en dosis inicials de 
300mg, 2 hores abans de l’hora habitual de l’inici dels 
símptomes, es pot anar incrementant la dosi segons 
resposta clínica, la dosi màxima és de 3600mg. 
Segons la necessitat del pacient, aquesta dosi es pot 
dividir en dues, separades almenys per 2 hores, això 
millora l’eficàcia del tractament.

La pregabalina s’inicia a dosis de 75 mg i es puja amb 
un màxim de 450 mg al dia, també s’administra 2 
hores abans de l’inici dels símptomes.

•	 Agonistes dopaminèrgics no ergòtics: Pramipexol, 
rotigotina i ropinirol, han passat a ser fàrmacs 
usats en segona línia a causa de dos dels seus 
efectes adversos, primer, el fenomen d’augment, 
que consisteix en empitjorament paradoxal dels 
símptomes en incrementar la dosi, augment de 
les àrees corporals afectades, avançament de l’hora 
d’inici dels símptomes o disminució del temps 
d’efectivitat.

Es recomana utilitzar les dosis més baixes possibles 
atès que l’increment de la dosi està en relació 
amb l’augment del risc de desenvolupar fenomen 
d’augment. Pel cas de pramipexol84,90–94 la dosi inicial 
sol ser de 0,125 mg, 2 hores abans de l’inici habitual 
dels símptomes; s’incrementa la dosi en 0,125 mg 
cada 2-3 dies, la dosi habitual sol ser 0,5 mg al dia. 
En el cas de rotigotina95–99, s’inicia amb pegats cutanis 
de 1mg i es recomana incrementar fins a 3 mg. Amb 
ropinirol100,101 la dosi inicial recomanada és de 0,5 mg, 
es pot incrementar la dosi en 0,5 mg, la dosi màxima 
és de 4 mg al dia. 

•	 Recomanacions per al fenomen d’augment: Si és 
lleu, per exemple, que l’inici dels símptomes s’avancen 
en menys de 2 hores, es pot provar de dividir la dosi en 
dues preses, una a la tarda separada almenys 2 hores 
de la segona dosi que es pot prendre a l’hora d’anar 
al llit. En casos més greus es recomana reemplaçar el 
fàrmac dopaminèrgic prèviament afegint-ne un altre 
d’una altra família, sempre passant per una fase de 
solapament dels dos fàrmacs102,103.

Pacients amb SCI refractari

Són pacients en què la monoteràpia amb fàrmacs de 
primeres línies han fracassat, en aquests casos les opcions 
terapèutiques són:
•	 Monoteràpia amb opioides: Tenen una alta 

efectivitat104–106, es recomana utilitzar presentacions 
d’alliberament perllongat per mantenir-ne
l’efectivitat al llarg de tota la nit.
Entre aquests fàrmacs tenim:

•	 Tramadol: Iniciar amb dosi de 50mg, la dosi 
efectiva sol ser de 100-200mg

•	 Codeïna: Iniciar amb 30mg, dosi efectiva de 60-
180mg.

•	 Morfina: Iniciar amb 10mg, la dosi efectiva sol ser 
de 15-45mg.

•	 Metadona: Iniciar amb 2,5mg, la dosi efectiva 
aquesta entre 20-45mg78.

A causa  dels seus efectes adversos es recomana fer-
ne un seguiment inicial cada 3 mesos.

•	 Tractaments combinats: Consisteix en afegir un 
segon fàrmac com un agonista de dopamina per a 
pacients amb lligands de canals de calci alfa2-delta 
o viceversa, també es pot considerar com a segon 
fàrmac una benzodiazepina o un opioide78.

Tractaments emergents

En els darrers anys dos fàrmacs han mostrat resultats 
prometedors pel que fa al seu probable efecte benèfic 
en el tractament de l’SCI. El primer és perampanel, un 
antiepilèptic antagonista dels receptors AMPA i el segon 
és el dipiridamol, un antagonista del transportador 
d’adenosina ENT1/ENT2107,108. Tot i això, la confirmació de 
la seva eficàcia, seguretat i tolerabilitat requereixen futures 
investigacions.
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Figura 1: Flux de tractament de la Síndrome de Cames Inquietes
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El Servei de Neurologia de l’Hospital General de Granollers, 
juntament amb la Societat Catalana de Neurologia, va 
celebrar el passat 8 d’octubre la VIII Jornada d’actualització 
en Neurologia.

En el primer bloc es va parlar sobre un tema d’actualitat 
com són les manifestacions neurològiques de la COVID-19. 

El Dr. Albert Lleó, neuròleg de l’Hospital de Sant Pau, va 
parlar sobre les manifestacions cognitives de la COVID-19, 
explicant que aquestes solen afectar a funcions executives, 
solen ser de tipus lleu i possiblement autolimitades en el 
temps. 

El Dr. Jordi Espinosa, neuròleg de l’Hospital de Granollers, 
va parlar sobre la fatiga per COVID-19, destacant que la 
disfunció autonòmica i els autoanticossos podrien influir 
en la presència d’aquest símptoma.

La Dra. Zenaida Piñeiro, otorinolaringòloga de l’Hospital 
del Mar, va parlar sobre un dels símptomes més coneguts 
i freqüents de la COVID-19: l’anòsmia. Va explicar que un 
8.5% dels pacients infectats tenen anòsmia i que la majoria 
d’ells es recuperen en 8-9 mesos. 

El Dr. Jordi Pons, neuròleg de l’Hospital de Granollers, 
va comentar que, a part de l’anòsmia, un altre dels 
símptomes neurològics freqüents en la COVID-19 és la 
cefalea. Respecte d’aquesta, l’HTA, l’obesitat, l’ansietat i la 
depressió són factors de risc per la cronificació d’aquest 
símptoma. 

El segon bloc es va centrar en nous models assistencials en 
la patologia neurològica.
La Sra. Adela Ríos, infermera de pràctica avançada (IPA) del 
servei de Neurologia de l’Hospital de Granollers, va posar 
en valor la incorporació d’una IPA en les consultes externes 
per fer un abordatge integral del pacient neurològic, 
contemplant aspectes com l’educació sanitària, el 
control de factors de risc cardiovasculars, la prevenció de 
complicacions o el suport psicològic i social. 

La Sra. Sara Carrillo, neuropsicòloga de l’Hospital de 
Granollers, va parlar sobre la rehabilitació neuropsicològica 
transversal. La neuropsicologia ha adquirit un paper clau en 
la rehabilitació integral del pacient neurològic que assisteix 
a l’Hospital de Dia, especialment, en aquells casos de 
pacients joves afectats de malalties neurològiques diferents 
de les demències (epilèpsia, esclerosi múltiple, dany 
cerebral adquirit, etc.). La neuropsicologia és la disciplina 
que lidera el procés neurorehabilitador transversal gràcies 

al contacte directe amb altres disciplines i professionals 
afins (neurologia, geriatria, psiquiatria, infermeria, treball i 
educació social, TCAIs, etc.), la qual cosa permet aglutinar 
i gestionar la informació rellevant per a cada persona i així 
oferir una atenció integral tan individualitzada com sigui 
possible.

El tercer bloc va abordar les novetats i els “hots tòpics” en 
neurologia. 
El Dr. Jordi Ciurans, neuròleg de l’Hospital de Granollers, 
en una xerrada de controvèrsia en epilèpsia, ens explicà 
que és possible retirar el tractament en pacients amb 
epilèpsia generalitzada idiopàtica, tenint en compte una 
sèrie de factors associats a major risc de recurrència per 
cada síndrome específic. 

La Dra. Lola Cocho, neuròloga de l’Hospital de Granollers, 
en una xerrada d’actualització d’ictus, va presentar els 
resultats preliminars de l’estudi BEST (Benefit Holter SRA 
in TIA patients), dirigit a avaluar la presència de fibril·lació 
auricular en pacients amb ictus transitoris de causa 
desconeguda i dut a terme al seu centre. Va ressaltar que 
el Holter SRA (Stroke Risk Analysis) no només detecta una 
fibril·lació auricular, sinó també els que tenen alt risc de 
patir una fibril·lació auricular. Va destacar que la prova evita 
molts ingressos hospitalaris i té un alt grau d’acceptació 
per part de la població, en l’experiència al seu centre. 

La Dra. Anuncia Boltes, neuròloga de l’Hospital de 
Granollers, en una xerrada sobre la relació dels factors de 
risc cardiovasculars i deteriorament cognitiu, va compartir 
els resultats preliminars de l’estudi dut a terme en el seu 
centre, anomenat VARIFALDI.  Es tracta d’un estudi dirigit 
a frenar l’avanç del deteriorament cognitiu mitjançant 
el control estricte dels factors de risc cardiovascular.  Va 
remarcar que en pacients amb deteriorament cognitiu, el 
control estricte de factors de risc cardiovasculars frena la 
progressió de la malaltia i millora l’índex de pulsatilitat i 
la reserva hemodinàmica mesurats per ecografia doppler. 

La Sra. Mariví Cobo, logopeda de l’Hospital de Granollers, 
va destacar la importància de fer rehabilitació logopèdica 
en pacients amb dany neuronal, puntualitzant que alguns 
pacients no són conscients de tenir problemes deglutoris, 
tot i que les proves ho acaben demostrant. 

El Dr. Francesc Graus, investigador emèrit del programa 
de Neuroimmunologia de l’IDIBAPS (Institut de Recerca 
Biomèdica Agustí Pi Suñé) i de l’Hospital Clínic de 
Barcelona, va cloure la jornada fent una actualització 
sobre els anticossos descrits en les principals síndromes 
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Dr. Graus i Dra. Cocho durant l’acte de reconeixement
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neurològiques paraneoplàsiques, la seva relació amb 
diferents processos neoformatius i la seva implicació en el 
tractament. 

L’acte va acabar amb un reconeixement per part del 
centre organitzador, l’Hospital General de Granollers, al 
Dr. Francesc Graus, agraint-li l’excel·lent col·laboració que 
durant tants anys ha tingut amb aquest centre.
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Dr. Lluís Ramió i Torrentà

Cap de Servei de Neurologia 
Hospital Dr. Josep Trueta de Girona. Hospital Santa Caterina de Salt

Dr. Lluís Ramió i Torrentà
Camós (Pla de l’Estany), 1973.

•	 Llicenciat en Medicina i Cirurgia per la UAB al 
1997.

•	 Resident de Neurologia a l’Hospital Universitari 
Dr. Josep Trueta del 1998 al 2002.

•	 Fellow a University College of London, Queen 
Square, del 2002 al 2003.

•	 Neuròleg adjunt del Servei de Neurologia de 
l’Hospital Universitari Dr. Josep Trueta des del 
2003.

•	 Doctor per la Universitat de Girona al 2014. 
•	 Cap del Servei de Servei de Neurologia de 

l’Hospital Universitari Dr. Josep Trueta des del 
2016.

•	 Director de la Unitat de Neuroimmunologia i 
Esclerosi Múltiple Territorial de Girona des del 
2003.

•	 Professor associat de la Facultat de Medicina de 
la Universitat de Girona des del 2010.

•	 Professor agregat vinculat de la Facultat de 
Medicina de la Universitat de Girona des del 
2020.

•	 Coordinador d’Estudi del Grau de Medicina de la 
Universitat de Girona del 2012-2015 i des del 2021. 

La vida professional mèdica ha estat liderar la 
Unitat de Neuroimmunologia i Esclerosi Múltiple 
Territorial de Girona com a unitat de referència de 
la regió sanitària de Girona, formada per un equip 
multidisciplinari de professionals de la neurologia, 
infermeria, neuropsicologia, psicologia, recerca 
bàsica i personal administratiu, que segueixen prop 
de 1000 pacients oferint una atenció assistencial 
d’excel·lència, recerca i docència. 

Les línies principals de recerca del grup són la 
identificació de biomarcadors moleculars de 
diagnòstic, pronòstic i resposta als tractaments en 
esclerosi múltiple; cognició en esclerosi múltiple; 
anàlisi d’imatge mèdica i aplicació de la intel·ligència 
artificial en esclerosi múltiple i empoderament dels 

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

Què et va fer decidir a dedicar-te a la Neurologia?

Recordo que de ben petit ja volia ser metge. No sé ben 
bé perquè, ja que no hi ha tradició a la meva família 
més propera, però recordo que volia fer quelcom per 
ajudar a les persones i ser metge em va atraure ja de ben 
petit. Posteriorment, la sèrie de metges “A cor obert” (St. 
Elsewhere), que passava a l’hospital Saint Eligius de Boston, 
va acabar de fer-me decidir a estudiar medicina. Aquesta 
sèrie em va influenciar molt (el meu politò del mòbil és 
la cançó de sintonia de la sèrie), sobretot l’aspecte humà 
dels metges i metgesses de la sèrie, més que els aspectes 
tècnics; era una sèrie molt humana. Tinc tots els capítols 
en format digital per si algú els vols veure!

Vaig estudiar medicina a la UAB i a la unitat docent de 
l’Hospital Vall d’Hebron i recordo que a 4t de medicina em 
vaig decidir a fer neurologia. La trobava, i la trobo, la millor 
especialitat tant pels aspectes assistencials, docents com 
de recerca. És l’especialitat del sistema nerviós, el sistema i 
òrgans més ben protegits de l’organisme i del que encara 
ens queda molt per conèixer, i això, aquest desconeixement 
és el que m’atrau, ja que tenim la possibilitat de fer molta 
recerca tant pel que fa al funcionament normal dels 
sistema nerviós com per les malalties que l’afecten.
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pacients en la malaltia. Participa en diferents assajos 
fase II, III i IV amb fàrmacs per l’esclerosi múltiple. 
És autor i coautor de més de 120 articles publicats 
en revistes nacionals i internacionals d’alt impacte i 
coautor de diferents llibres i guies de pràctica clínica, 
relacionades amb esclerosi múltiple i malalties 
neurodegeneratives.

Des del 2016 és el cap de servei de Neurologia de 
l’Hospital Universitari Dr. Josep Trueta que és de 
referència de tota la Regió Sanitària de Girona.

Des del 2010 està implicat en la facultat de medicina 
com a professor i exercint diferents càrrecs de 
gestió docent en la pròpia facultat. Actualment 
és professor agregat vinculat de la Universitat de 
Girona i el coordinador del grau de medicina de la 
mateixa universitat.
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Quina característica valores més en algú que es dedica 
al camp de la neurologia?

Per les característiques pròpies de la major part de les 
malalties neurològiques, cal que qui s’hi dediqui sigui 
pacient, empàtic amb els pacients i les seves famílies 
perquè malauradament encara la majoria d’elles no 
podem curar-les, treballador incansable, amb ganes 
d’estudiar i aprendre de forma continuada i amb capacitat 
de gestionar adequadament la incertesa i les males 
noticies.

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

La meva vida professional en la neurologia s’ha centrat 
en l’esclerosi múltiple i les malalties neuroinflamatòries. 
En aquest camp el punt d’inflexió més gran que fou el 
gallet de tot el que ha vingut després, fou el descobriment 
i l’aprovació, al 1995, del primer tractament per l’esclerosi 
múltiple, l’interferó beta. Això va representar un abans 
i un després en el maneig, en la recerca i en la inversió 
econòmica en aquesta malaltia fent que actualment 
disposem de més de 15 fàrmacs diferents per tractar-
la. Des de llavors, l’esclerosi múltiple ha estat la malaltia 
neurològica que ha disposat de més tractaments diferents 
pel seu maneig i que ha fet que el pronòstic i la qualitat 
de vida dels pacients afectats hagin millorat de forma 
substancial.

Com creus que serà la vida dels que ens dediquem a la 
Neurologia d’aquí a 20 anys?

Crec per un costat, que la genètica farà una explosió 
important en el diagnòstic d’algunes malalties i que ens 
les permetrà classificar de maneres diferents. Per un altre 
costat, que disposarem i utilitzarem de forma habitual 
diferents biomarcadors moleculars i d’imatge que ens 
permetran identificar formes d’evolució diferents d’algunes 
malalties i fer una medicina molt més personalitzada, 
i finalment que utilitzarem en el nostre dia a dia, eines 
d’intel·ligència artificial i de ehealth que ens permetran 
dedicar més temps a fer de metges/ses amb els nostres 
pacients, que ens ajudaran a obtenir informació més 
adequada del dia a dia dels nostres pacients, i que ens 
permetran prendre decisions de maneig de manera més 
encertada i adequada.

Si no t’haguessis dedicat a la Neurologia, a què t’hauria 
agradat dedicar-te professionalment?

La veritat és que no ho sé... la neurologia és l’especialitat 
mèdica que m’agrada més. També m’agrada i m’atrau, 
més en els darrers anys, la gestió sanitària i crec que les 
persones més adequades per gestionar la sanitat són 
les que exerceixen o han exercit de metges i metgesses 
assistencials.

Amb quin Neuròleg, viu o mort, quedaries per fer un 
cafè?

El professor Alan Thompson de la University College of 
London, Queen Square. Més que un cafè, faríem un vi 
blanc!

Escull un lema o una frase feta amb què t’identifiquis.

Paciència, Perseverança i Perspectiva.

A quina ciutat t’agradaria viure?

M’encanten tots els racons de la província de Girona, però 
m’atrau molt Sidney.

Recomana’ns una cançó.

Brothers in Arms, dels Dire Straits.

I un llibre?

Te’n dic dos:
•	 La meva família i altres animals, de Gerald Durrell 

(recordo l’estiu que el vaig llegir d’adolescent).
•	 El Metge, de Noah Gordon.

Per últim, com veus el futur de les neurociències a 
Catalunya?

A Catalunya tenim molt talent en medicina en general, 
i en neurociències en particular. Hi ha grans neuròlegs 
i neuròlogues de referència internacional que estan 
liderant unitats i projectes de molt alt impacte i que 
són capdavanters i de reconeixement mundial. Molts 
descobriments i avenços s’han fet i liderat des de Catalunya.

Per tant, al nostre país tenim el potencial per ser impulsors 
i generadors de coneixement i avenços en neurociències. 

Com que la neurologia requereix una bona part de recerca, 
ens calen recursos adequats per liderar aquests avenços, 
ser capaços de retenir aquest talent que tenim a casa 
nostra i que els nostres neuròlegs i neuròlogues tinguin 
temps per dedicar-s’hi. I per això cal una visió estratègica 
adequada. Però tenim les persones, el coneixement, el 
talent, les ganes i la il·lusió per fer-ho.
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Regional grey matter microstructural changes and volume loss according to disease duration in 
multiple sclerosis patients

Solana E, Martinez-Heras E, Montal V, Vilaplana E, Lopez-Soley E, Radua J, Sola-Valls N, Montejo C, Blanco Y, Pulido-
Valdeolivas I, Sepúlveda M, Andorra M, Berenguer J, Villoslada P, Martinez-Lapiscina EH, Prados F, Saiz A, Fortea J, 
Llufriu S.

Sci Rep. 2021 Aug 19;11(1):16805

CSF Chitinase 3-Like 2 Is Associated With Long-term Disability Progression in Patients With 
Progressive Multiple Sclerosis

Comabella M, Sastre-Garriga J, Borras E, Villar LM, Saiz A, Martínez-Yélamos S, García-Merino JA, Pinteac R, Fissolo N, 
Sánchez López AJ, Costa-Frossard L, Blanco Y, Llufriu S, Vidal-Jordana A, Sabidó E, Montalban X.

Neurol Neuroimmunol Neuroinflamm. 2021 Sep 8;8(6):e1082. Print 2021 Nov

Diffusion-Weighted Imaging: Recent Advances and Applications

Martinez-Heras E, Grussu F, Prados F, Solana E, Llufriu S.

Semin Ultrasound CT MR. 2021 Oct;42(5):490-506. Epub 2021 Aug 1

Generic acquisition protocol for quantitative MRI of the spinal cord

Cohen-Adad J, Alonso-Ortiz E, Abramovic M, Arneitz C, Atcheson N, Barlow L, Barry RL, Barth M, Battiston M, Büchel 
C, Budde M, Callot V, Combes AJE, De Leener B, Descoteaux M, de Sousa PL, Dostál M, Doyon J, Dvorak A, Eippert F, 
Epperson KR, Epperson KS, Freund P, Finsterbusch J, Foias A, Fratini M, Fukunaga I, Wheeler-Kingshott CAMG, Germani 
G, Gilbert G, Giove F, Gros C, Grussu F, Hagiwara A, Henry PG, Horák T, Hori M, Joers J, Kamiya K, Karbasforoushan H, 
Keřkovský M, Khatibi A, Kim JW, Kinany N, Kitzler H, Kolind S, Kong Y, Kudlička P, Kuntke P, Kurniawan ND, Kusmia 
S, Labounek R, Laganà MM, Laule C, Law CS, Lenglet C, Leutritz T, Liu Y, Llufriu S, Mackey S, Martinez-Heras E, Mattera 
L, Nestrasil I, O’Grady KP, Papinutto N, Papp D, Pareto D, Parrish TB, Pichiecchio A, Prados F, Rovira À, Ruitenberg MJ, 
Samson RS, Savini G, Seif M, Seifert AC, Smith AK, Smith SA, Smith ZA, Solana E, Suzuki Y, Tackley G, Tinnermann A, 
Valošek J, Van De Ville D, Yiannakas MC, Weber KA 2nd, Weiskopf N, Wise RG, Wyss PO, Xu J.

Nat Protoc. 2021 Oct;16(10):4611-4632. Epub 2021 Aug 16

Oligoclonal IgM bands in the cerebrospinal fluid of patients with relapsing MS to inform long-term 
MS disability

Capuano R, Zubizarreta I, Alba-Arbalat S, Sepulveda M, Sola-Valls N, Pulido-Valdeolivas I, Andorra M, Martinez-Heras 
E, Solana E, Lopez-Soley E, Montejo C, Blanco Y, Fernández-Velasco JI, Gallo A, Bisecco A, Villoslada P, Saiz A, Llufriu 
S, Villar LM, Martinez-Lapiscina EH.

Mult Scler. 2021 Oct;27(11):1706-1716. Epub 2021 Jan 12

Cognitive dysfunction and fatigue during relapses: Taking a better look

Macaron G, Arévalo MJ.

Mult Scler. 2021 Jun;27(7):981-982
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Ponesimod Compared With Teriflunomide in Patients With Relapsing Multiple Sclerosis in the 
Active-Comparator Phase 3 OPTIMUM Study: A Randomized Clinical Trial

Kappos L, Fox RJ, Burcklen M, Freedman MS, Havrdová EK, Hennessy B, Hohlfeld R, Lublin F, Montalban X, Pozzilli C, 
Scherz T, D’Ambrosio D, Linscheid P, Vaclavkova A, Pirozek-Lawniczek M, Kracker H, Sprenger T.

JAMA Neurol. 2021 May 1;78(5):558-567

The frequency and characteristics of MS misdiagnosis in patients referred to the multiple sclerosis 
centre of Catalonia

Midaglia L, Sastre-Garriga J, Pappolla A, Quibus L, Carvajal R, Vidal-Jordana A, Arrambide G, Río J, Comabella M, Nos 
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Mult Scler. 2021 May;27(6):913-921. Epub 2021 Feb 10

Progressive multifocal leukoencephalopathy in the era of new disease-modifying treatments for 
multiple sclerosis

Filippi-Arriaga F, Riera-Arnau J, Rodríguez-Acevedo B, Bosch Ferrer M.

Med Clin (Barc). 2021 May 21;156(10):509-514. English, Spanish. Epub 2021 Jan 9

Manual and automated tissue segmentation confirm the impact of thalamus atrophy on cognition in 
multiple sclerosis: A multicenter study

Burggraaff J, Liu Y, Prieto JC, Simoes J, de Sitter A, Ruggieri S, Brouwer I, Lissenberg-Witte BI, Rocca MA, Valsasina P, 
Ropele S, Gasperini C, Gallo A, Pareto D, Sastre-Garriga J, Enzinger C, Filippi M, De Stefano N, Ciccarelli O, Hulst HE, 
Wattjes MP, Barkhof F, Uitdehaag BMJ, Vrenken H, Guttmann CRG; MAGNIMS Study Group.

Neuroimage Clin. 2021;29:102549. Epub 2020 Dec 25

The role of pontine lesion location in differentiating multiple sclerosis from vascular risk factor-
related small vessel disease
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Mult Scler. 2021 May;27(6):968-972. Epub 2020 Aug 6

Angiogenin in the Neurogenic Subventricular Zone After Stroke

Gabriel-Salazar M, Lei T, Grayston A, Costa C, Medina-Gutiérrez E, Comabella M, Montaner J, Rosell A.

Front Neurol. 2021 Jun 21;12:662235

The potential of serum neurofilament as biomarker for multiple sclerosis

Bittner S, Oh J, Havrdová EK, Tintoré M, Zipp F.
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Congress (II)
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XII Reunión Post-ECTRIMS: revisión de las novedades presentadas en el Congreso ECTRIMS 2019 (I) 
[12th Post-ECTRIMS Meeting: review of the novelties from the 2019 ECTRIMS Congress (I)]

Fernández O, Aladro Y, Arroyo R, Brieva L, Calles-Hernández MC, Carrascal P, Comabella M, Costa-Frossard L, Eichau 
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S, García-Merino JA, Ginestal R, González I, Izquierdo G, Martínez-Ginés ML, Meca-Lallana JE, Mendibe-Bilbao MM, 
Oterino A, Prieto JM, Río J, Ramió-Torrentà L, Romero-Pinel L, Téllez N, Rodríguez-Antigüedad A.

Rev Neurol. 2020 May 16;70(10):379-390. Spanish

Prioritizing progressive MS rehabilitation research: A call from the International Progressive MS 
Alliance

Zackowski KM, Freeman J, Brichetto G, Centonze D, Dalgas U, DeLuca J, Ehde D, Elgott S, Fanning V, Feys P, Finlayson 
M, Gold SM, Inglese M, Marrie RA, Ploughman M, Sang CN, Sastre-Garriga J, Sincock C, Strum J, van Beek J, Feinstein 
A.

Mult Scler. 2021 Jun;27(7):989-1001. Epub 2021 Mar 15

Serum Neurofilament Levels and PML Risk in Patients With Multiple Sclerosis Treated With 
Natalizumab

Fissolo N, Pignolet B, Rio J, Vermersch P, Ruet A, deSèze J, Labauge P, Vukusic S, Papeix C, Martinez-Almoyna L, 
Tourbah A, Clavelou P, Moreau T, Pelletier J, Lebrun-Frenay C, Bourre B, Defer G, Montalban X, Brassat D, Comabella 
M.

Neurol Neuroimmunol Neuroinflamm. 2021 Apr 26;8(4):e1003

Deciphering Multiple Sclerosis Progression

Meca-Lallana V, Berenguer-Ruiz L, Carreres-Polo J, Eichau-Madueño S, Ferrer-Lozano J, Forero L, Higueras Y, Téllez 
Lara N, Vidal-Jordana A, Pérez-Miralles FC.

Front Neurol. 2021 Apr 7;12:608491

Selected Clostridia Strains from The Human Microbiota and their Metabolite, Butyrate, Improve 
Experimental Autoimmune Encephalomyelitis

Calvo-Barreiro L, Eixarch H, Cornejo T, Costa C, Castillo M, Mestre L, Guaza C, Martínez-Cuesta MDC, Tanoue T, Honda 
K, González-López JJ, Montalban X, Espejo C.

Neurotherapeutics. 2021 Apr;18(2):920-937. Epub 2021 Apr 7

Alemtuzumab outcomes by age: Post hoc analysis from the randomized CARE-MS studies over 8 
years

Bass AD, Arroyo R, Boster AL, Boyko AN, Eichau S, Ionete C, Limmroth V, Navas C, Pelletier D, Pozzilli C, Ravenscroft J, 
Sousa L, Tintoré M, Uitdehaag BMJ, Baker DP, Daizadeh N, Choudhry Z, Rog D; CARE-MS I, CARE-MS II, CAMMS03409, 
and TOPAZ investigators.

Mult Scler Relat Disord. 2021 Apr;49:102717. Epub 2020 Dec 24
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Effectiveness of Thrombectomy in Stroke According to Baseline Prognostic Factors: Inverse 
Probability of Treatment Weighting Analysis of a Population-Based Registry

Rudilosso S, Ríos J, Rodríguez A, Gomis M, Vera V, Gómez-Choco M, Renú A, Matos N, Llull L, Purroy F, Amaro S, 
Terceño M, Obach V, Serena J, Martí-Fàbregas J, Cardona P, Molina C, Rodríguez-Campello A, Cánovas D, Krupinski J, 
Ustrell X, Torres F, Román LS, Salvat-Plana M, Jiménez-Fàbrega FX, Palomeras E, Catena E, Colom C, Cocho D, Baiges 
J, Aragones JM, Diaz G, Costa X, Almendros MC, Rybyeba M, Barceló M, Carrión D, Lòpez MN, Sanjurjo E, de la Ossa 
NP, Urra X, Chamorro Á; Catalan Stroke Code and Reperfusion (Cat-SCR) Consortium.

J Stroke. 2021 Sep;23(3):401-410. Epub 2021 Sep 30

Endothelial Progenitor Cells Count after Acute Ischemic Stroke Predicts Functional Outcome in 
Patients with Carotid Atherosclerosis

Camps-Renom P, Jiménez-Xarrié E, Soler M, Puig N, Aguilera-Simón A, Marín R, Prats-Sánchez L, Delgado-Mederos 
R, Martínez-Domeño A, Guisado-Alonso D, Guasch-Jiménez M, Martí-Fàbregas J.

J Stroke Cerebrovasc Dis. 2021 Oct 11;30(12):106144. Epub ahead of print

Carotid Plaque Inflammation Imaged by PET and Prediction of Recurrent Stroke at 5 Years

McCabe JJ, Camps-Renom P, Giannotti N, McNulty JP, Coveney S, Murphy S, Barry M, Harbison J, Cronin S, Williams D, 
Horgan G, Dolan E, Cassidy T, McDonnell C, Kavanagh E, Foley S, Collins S, O’Connell M, Fernández-León A, Delgado-
Mederos R, Marnane M, Martí-Fàbregas J, Kelly PJ.

Neurology. 2021 Oct 5:10.1212/WNL.0000000000012909. Epub ahead of print

Impact of COVID-19 Infection on the Outcome of Patients With Ischemic Stroke

Martí-Fàbregas J, Guisado-Alonso D, Delgado-Mederos R, Martínez-Domeño A, Prats-Sánchez L, Guasch-Jiménez 
M, Cardona P, Núñez-Guillén A, Requena M, Rubiera M, Olivé M, Bustamante A, Gomis M, Amaro S, Llull L, Ustrell X, 
Castilho de Oliveira G, Seró L, Gomez-Choco M, Mena L, Serena J, Bashir Viturro S, Purroy F, Vicente M, Rodríguez-
Campello A, Ois A, Catena E, Carmen Garcia-Carreira M, Barrachina O, Palomeras E, Krupinski J, Almeria M, Zaragoza 
J, Esteve P, Cocho D, Moreira A, van Eendenburg C, Emilio Codas J, Pérez de la Ossa N, Salvat M, Camps-Renom P.

Stroke. 2021 Aug 30:STROKEAHA121034883. Epub ahead of print

RP11-362K2.2:RP11-767I20.1 Genetic Variation Is Associated with Post-Reperfusion Therapy 
Parenchymal Hematoma. A GWAS Meta-Analysis

Muiño E, Cárcel-Márquez J, Carrera C, Llucià-Carol L, Gallego-Fabrega C, Cullell N, Lledós M, Castillo J, Sobrino T, 
Campos F, Rodríguez-Castro E, Millán M, Muñoz-Narbona L, Bustamante A, López-Cancio E, Ribó M, Álvarez-Sabín 
J, Jiménez-Conde J, Roquer J, Giralt-Steinhauer E, Soriano-Tárraga C, Vives-Bauza C, Díaz-Navarro R, Tur S, Obach 
V, Arenillas JF, Segura T, Serrano-Heras G, Martí-Fàbregas J, Delgado-Mederos R, Camps-Renom P, Prats-Sánchez L, 
Guisado D, Guasch M, Marin R, Martínez-Domeño A, Freijo-Guerrero MDM, Moniche F, Cabezas JA, Castellanos M, 
Krupinsky J, Strbian D, Tatlisumak T, Thijs V, Lemmens R, Slowik A, Pera J, Heitsch L, Ibañez L, Cruchaga C, Dhar R, Lee 
JM, Montaner J, Fernández-Cadenas I, Consortium OBOISG, Consortium TSSG.

J Clin Med. 2021 Jul 16;10(14):3137

Reasons for Not Performing Mechanical Thrombectomy: A Population-Based Study of Stroke Codes

Guisado-Alonso D, Martínez-Domeño A, Prats-Sánchez L, Delgado-Mederos R, Camps-Renom P, Abilleira S, de la 
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Ossa NP, Ramos-Pachón A, Cardona P, Rodríguez-Campello A, Molina CA, Rudilosso S, Martí-Fàbregas J; Catalan 
Stroke Code and Reperfusion Consortium (Cat-SCR).

Stroke. 2021 Aug;52(9):2746-2753. Epub 2021 Jul 22

Clinical Relevance of Coronary Artery Disease in Acute Ischemic Stroke

A Arboix, MA Sánchez-López.

Neurology India 2021; 69 (4), 923-923

Contribution of “Omic” Studies to the Understanding of Cadasil. A Systematic Review

E Muiño, I Fernández-Cadenas, A Arboix.

International Journal of Molecular Sciences 2021; 22 (14), 7357

PARKINSON I TRASTORNS DEL MOVIMENT

Prediabetes, type 2 diabetes mellitus and risk of Parkinson’s disease: A population-based cohort 
study

Sánchez-Gómez A, Díaz Y, Duarte-Salles T, Compta Y, Martí MJ.

Parkinsonism Relat Disord. 2021 Aug;89:22-27. Epub 2021 Jun 8

Antecedents: L’associació de la diabetis mellitus tipus 2 (DM2) amb la malaltia de Parkinson (MP) 
posterior ha donat suport al vincle entre el metabolisme de la glucosa i la MP. Hem avaluat el risc de MP 
no només en la DM2, sinó també en la prediabetis.

Mètodes: Hem realitzat un estudi de cohort retrospectiu de la població atesa als centres d’atenció 
primària de l’Institut Català de la Salut a Catalunya entre els anys 2006 i 2018. Les dades s’han obtingut 
del Sistema d’Informació per al desenvolupament de la Recerca a l’Atenció Primària (SIDIAP). Vam 
crear una cohort de pacients amb DM2 i prediabetis (HbA1c ≥ 5,7-6,4% sense fàrmacs antidiabètics ni 
diagnòstic previ de DM2) i es van comparar amb una cohort de referència. El resultat analitzat va ser el 
diagnòstic de MP i vam excloure la MP abans o durant el primer any de seguiment. Hem utilitzat models 
de regressió de Cox multivariants per calcular els quocients de risc (HR) i els intervals de confiança del 
95% (IC del 95%). Es van excloure els subjectes amb parkinsonismes atípics i secundaris.

Resultats: Les cohorts exposades constaven de 281.153 pacients amb DM2 i 266.379 amb prediabetis i 
una cohort de referència de 2.556.928 subjectes. La DM2 i la prediabetis es van associar amb un risc més 
elevat de MP (HR ajustat 1.19, IC del 95% 1.13-1.25 i 1.07, 1.00-1.14; respectivament). En l’anàlisi estratificat 
per sexe, la prediabetis només es va associar amb el risc de MP en dones (1.12, 1.03-1.22 vs. 1.01, 0.99-1.10 
en homes). Quan l’anàlisi es va estratificar també per edat, la DM2 i la prediabetis es van associar amb un 
major risc de MP tant en dones (2.36, 1.96-2.84 i 2.10, 1.70-2.59 respectivament) com en homes (1.74, 1.52-
2.00 i 1.90, 1.57-2.33 respectivament) menors de 65 anys.

Conclusions: Descrivim per primera vegada que la prediabetis augmenta el risc de MP posterior i 
reproduïm l’associació establerta amb la DM2. Ambdues associacions predominen en dones i joves.
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Cross-sectional associations of cerebrospinal a-synuclein, tau and amyloid-B with dyskinesias, 
motor fluctuations, non-motor symptoms in a cohort of Parkinson’s disease patients

Diana Esteller, Raluca Modreanu, Sonia Catalina Cerquera-Cleves, Almudena Sánchez-Gómez, Manel Fernández, 
Ana Cámara, Yaroslau Compta.

Journal of the Neurological Sciences, Volume 430, 15 November 2021, 120033

Introducció: Molts estudis han explorat potencials biomarcadors de la progressió de la malaltia de 
Parkinson (MP). La gran majoria s’han centrat en determinar el valor dels nivells en líquid cefaloraquidi 
(LCR) de a-sinucleïna total (t-a-syn), a-syn oligomèrica (o-a-syn), amiloide-B (AB), T total (T) i fosfo-T (ph-
T) com a predictors de la progressió a demència però pocs estudis han abordat la seva correlació amb 
aspectes no cognitius i cap d’ells incloïa l’estudi dels nivells de t-a-syn i o-a-syn.

Mètodes: Hem realitzat un estudi de cohorts transversal unicèntric amb 41 pacients amb MP (20 amb 
demència) en els quals hem determinat els nivells de t-a-syn, o-a-syn,T, ph-T i AB en LCR i la seva 
correlació amb la presència de fluctuacions motores (FM), discinèsies i 13 símptomes no motors (trastorn 
del comportament REM [RBD], somnolència excessiva diürna, hipotensió ortostàtica, restrenyiment, 
disfunció urinària, disfunció sexual, dolor, cames inquietes, apatia, ansietat, irritabilitat, depressió i 
al·lucinacions visuals) dicotomitzats en absents-lleus o moderants-greus.

Resultats: Els pacients amb FM i discinesies absents-lleus tenien una t-a-syn significativament més alta 
(p= 0,002 i p= 0,024) fins i tot ajustant per la dosi diària equivalent de levodopa, mentre que els que 
tenien RBD absent-lleu tenien una ph-T més alta (p=0,032); aquells amb disfunció urinària i al·lucinacions 
visuals moderades-greus presentaven un AB més baix (p=0,048 i p= 0,049) i la irritabilitat moderada-greu 
es va relacionar amb nivells més alts de T (p = 0,024).

Discusió: Els nivells alts de t-a-syn observats en pacients amb FM i discinesies absents-lleus podrien 
indicar una neurodegeneració més estesa amb pitjor resposta a levodopa. Els nivells de ph-T més 
alts en pacients amb RBD absent-lleu podrien reflectir la coexistència de patologia d’Alzheimer tipus 
T fosforilada en contraposició a una MP clàssica amb patologia pura amb cossos de Lewy en aquells 
pacients amb RBD moderat-greu. L’associació d’una disfunció urinària i al·lucinacions visuals més greus 
amb nivells baixos d’AB, així com nivells alts de T amb irritabilitat moderada-greu sembla plausible ja 
que aquests símptomes són comuns en pacients amb demència.

Insulin-releasing or insulin-sensitizing drugs in Parkinson’s disease? Choosing a pathway

Sánchez-Gómez A, Compta Y, Martí MJ.

Parkinsonism Relat Disord. 2021 Oct 20:S1353-8020(21)00372-2. Epub ahead of print

ALZHEIMER I ALTRES DEMÈNCIES

Dexibuprofen ameliorates peripheral and central risk factors associated with Alzheimer’s disease in 
metabolically stressed APPswe/PS1dE9 mice

Miren Ettcheto, Elena Sánchez-López, Amanda Cano, Marina Carrasco, Katherine Herrera, Patricia R. Manzine, Triana 
Espinosa-Jimenez, Oriol Busquets, Ester Verdaguer, Jordi Olloquequi, Carmen Auladell, Jaume Folch & Antoni 
Camins.

Cell & Bioscience. 22 July 2021
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Complementary pre-screening strategies to uncover hidden prodromal and mild Alzheimer’s 
disease: Results from the MOPEAD project

Mercè Boada, Adrián Rodrigo, Frank Jessen, Bengt Wimblad, Milika Kramberger, Pieter Jelle Visser, Rafael Simó, 
Octavio Rodriguez-Gomeez, Andreea Ciudin, Jean Georges, Annete Dumas, Peggt Maguire, David Krivec, Anders 
Wimo, Sergi Valero, Montserrat Alegret,  Laura Jamilis, Marissa Zwan, Lena Sannemann, Jordi Arrufat, Erik Stomrud, 
Gunilla Johansson, Craig Shering, Bridget Glavsher, Neil Stewart, Mark Belger, Fatima Iradier, Laura Campo, the 
MOPEAD consortium.

Alzheimer’s & Dementia. 26 July 2021

Therapeutic plasma exchange with albumin: a new approach to treat Alzheimer’s disease

Mercè Boada, Pablo Martinez-Lage, Pedro Serrano-Castro, Montserrat Costa & Antonio Páez.

Expert Review of Neurotherapeutics. 04 Aug 2021

A Genome-Wide Association Study on Liver Stiffness Changes during Hepatitis C Virus Infection Cure

Anaïs Corma-Gómez, Juan Macías, Antonio Rivero, Antonio Rivero-Juarez, Ignacio de los Santos, Sergio Reus-Bañuls, 
Luis Morano, Dolores Merino, Rosario Palacios, Carlos Galera, Marta Ferández-Fuertes, Alejandro González-Serna, 
Itziar de Rojas, Agustín Ruiz, Maria E. Sáez, Luis M. Real, Juan A. Pineda.

Diagnostics. 20 Aug 2021. 11(8), 1501

Combination of white matter hyperintensities and AB burden is related to cognitive composites 
domain scores in subjective cognitive decline: the FACEHBI cohort

G. Ortega, A. Espinosa, M. Alegret, GC. Monté-Rubio, O. Sotolongo-Grau, A. Sanabria, JP. Tartari, O. Rodríguez-Gómez, 
M. Marquié, A. Vivas, M. Gómez-Chiari, E. Alarcón-Martín, A. Pérez-Cordón, N. Roberto, I. Hernández, M. Rosende-Roca, 
L. Vargas, A. Mauleón, C. Abdelnour, E. Esteban De Antonio, R. Lóopez-Cuevas, S. Alonso-Lana, S. Moreno-Grau, I. de 
Rojas, A. Orellana, L. Montrreal, L. Tárraga, A. Ruiz, M. Boada, S. Valero & FACEHBI group.

Alzheimer’s Research & Therapy. 17 Aug 2021. 13, 141(2021)

BIOFACE: A prospective Study of Risk Factors, Cognition, and Biomarkers in a Cohort of Individuals 
with Early-Onset Mild Cognitive Impairment. Study Rationale and Research Protocols

Ester Esteban de Antonio, Alba Pérez-Cordón, Silvia Gil, Adelina Orellana, Amanda Cano, Montserrat Alegret, Ana 
Espinosa, Emilio Alarcón-Martín, Sergi Valero, Joan Martínez, Itziar de Rojas, Óscar Sotolongo-Grau, Elvira Martín, 
Assumpta Vivas, Marta Gomez-Chiari, Miguel Ángel Tejero, Mireia Bernuz, Lluis Tárraga, Agustín Ruiz, Marta Marquié, 
Mercè Boada on behalf of the BIOFACE study group.

Journal of Alzheimer’s Disease. 16 Aug 2021. 1-17,2021

Biomarker-Based Risk Prediction of Alzheimer’s Disease Dementia in Mild Cognitive Impairment: 
Psychosocial, Ethical, and Legal Aspects

Ayda Rostamzadeh, Carolin Schwegler, Silvia Gil-Navarro, Maitée Rosende-Roca, Vanessa Romotzky, Gemma Ortega, 
Pilar Cañabate, Mariola Moreno, Björn Schmitz-Luhn, Mercè Boada, Frank Jessen, Christiane Woopen.

Journal of Alzheimer’s Disease. 2021;80(2):601-617. F.I.:4.472
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Faim knockout leads to gliosis and late-onset neurodegeneration of photoreceptors in the mouse 
retina

Anna Sirés, Mireia Turch-Anguera, Patricia Bogdanov, Joel Sampedro, Hugo Ramos, Agustín Ruiz, Jianxin Huo, 
Shengli Xu, Kong-Peng Lam, Joaquín López-Soriano, M Jose Pérez-García, Cristina Hernández, Rafael Simó, Montse 
Solé, Joan X Comella.
J Neurosci Res. 2021 Oct 28

Neuropsychological, neuropsychiatric and quality-of-life assessments in Alzheimer’s disease patients 
treated with plasma exchange with albumin replacement from the randomized AMBAR study

Mercè Boada, Oscar L. López, Javier Olazarán, Laura Núñez, Michael Pfeffer, Orlando Puente, Gerard Piñol-Ripoll, José 
E. Gámez, Fernando Anaya, Dobri Kiprov, Montserrat Alegret, Carlota Grifols, Miquel Barceló, Jordi Bozzo, Zbigniew 
M. Szczepiorkowski, Antonio Páez, the AMBAR Trial Group.

Alzheimer’s & Dementia. 2021 Nov 2

EPILÈPSIA

Risk of Developing Epilepsy after Autoimmune Encephalitis

Gifreu A, Falip M, Sala-Padró J, Mongay N, Morandeira F, Camins Á, Naval-Baudin P, Veciana M, Fernández M, Pedro 
J, Garcia B, Arroyo P, Simó M.

Brain Sci. 2021 Sep 8;11(9):1182

Clinical factors associated with work disability in epilepsy: A cross-sectional study at a tertiary 
referral hospital

Gea M, Grau-Lopez L, Jimenez M, Hernandez M, Fumanal A, Ciurans J, Becerra JL, Grau-Lopez L.

Epilepsy Behav. 2021 Sep 13;124:108310

Seizures after Ischemic Stroke: A Matched Multicenter Study

Ferreira-Atuesta C, Döhler N, Erdélyi-Canavese B, Felbecker A, Siebel P, Scherrer N, Bicciato G, Schweizer J, Sinka L, 
Imbach LL, Katan M, Abraira L, Santamarina E, Álvarez-Sabín J, Winklehner M, von Oertzen TJ, Wagner JN, Gigli GL, 
Serafini A, Janes F, Merlino G, Valente M, Gregoraci G, Conrad J, Evers S, Lochner P, Roell F, Brigo F, Bentes C, Peralta 
AR, Melo TPE, Keezer MR, Duncan JS, Sander JW, Tettenborn B, Koepp MJ, Galovic M.

Ann Neurol. 2021 Nov;90(5):808-820

NEUROMUSCULAR / SISTEMA NERVIÓS PERIFÈRIC

Autoimmune nodopathies: treatable neuropathies beyond traditional classifications

Querol L.

J Neurol Neurosurg Psychiatry. 2021 Oct;92(10):1025
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Systematic literature review of burden of illness in chronic inflammatory demyelinating 
polyneuropathy (CIDP)

Querol L, Crabtree M, Herepath M, Priedane E, Viejo Viejo I, Agush S, Sommerer P.

J Neurol. 2021 Oct;268(10):3706-3716

Novel Immunological and Therapeutic Insights in Guillain-Barré Syndrome and CIDP

Querol L, Lleixà C.

Neurotherapeutics. 2021 Sep 21:1-14

Serum Contactin-1 in CIDP: A Cross-Sectional Study

Wieske L, Martín-Aguilar L, Fehmi J, Lleixà C, Koel-Simmelink MJA, Chatterjee M, van Lierop Z, Killestein J, Verhamme 
C, Querol L, Rinaldi S, Teunissen CE, Eftimov F.

Neurol Neuroimmunol Neuroinflamm. 2021 Jul 20;8(5):e1040

 Charcot-Marie-Tooth disease due to MORC2 mutations in Spain

Sivera R, Lupo V, Frasquet M, Argente-Escrig H, Alonso-Pérez J, Díaz-Manera J, Querol L, Del Mar García-Romero M, 
Ignacio Pascual S, García-Sobrino T, Paradas C, Francisco Vázquez-Costa J, Muelas N, Millet E, Jesús Vílchez J, Espinós 
C, Sevilla T.

Eur J Neurol. 2021 Sep;28(9):3001-3011

Outcome measures and biomarkers in chronic inflammatory demyelinating 
polyradiculoneuropathy: from research to clinical practice
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XXVI REUNIÓ ANUAL SCN MAIG 2022

Aquest any sí, farem la XXVI Reunió Anual en format 
presencial però mantenint el format per Streaming que és 
el que ha arribat per quedar-se. Estarem però amatents a 
les restriccions per la COVID-19.

La XXVI edició la celebrarem al WTC de Barcelona del 
2 al 5 de maig de 2022. Serà doncs al 26ª Reunió Anual 
fusionada amb dues activitats històriques: el XXXVI Curs 
d’Actualització en Neurologia i la 50ª Trobada Anual. 

A l’utilitzar el format Streamimg no hi haurà sessions 
paral·leles, tot es farà en un únic Auditori mantenint el 
programa centrat en les activitats dels diferents Grups 
d’Estudi: Cefalees, Cognició i Conducta, Epilèpsia, Esclerosi 
Múltiple, Vascular, Neuromuscular, Trastorns del Son, 
Trastorns del Moviment i Residents.

També mantenim les seccions de la Conferència Inaugural, 
pendent concretar, les Cinc Coses Noves en Neurologia, la 
Controvèrsia que aquesta any versarà sobre Educanobap, i 
una taula Rodona on debatrem sobre Circuits Vasculars. I 
com a novetat farem un taller de tècnics d’electrofisiologia,  
organitzat pel Grup d’Epilèpsia. També hem deixat un 
espai per a que es presenti l’Atlas d’EGG i el Document de 
Consens en Trastorns del Moviment. Per acabar informar-
vos que recuperarem la presentació presencial de pòsters 
digitals i el 4art  Neurosopar.

L’actualització del programa el podreu seguir a través de 
www.scneurologia.cat i al nostre compte de Twitter
@SCatalanaNeuro al qual us animem a participar-hi.

VIII JORNADA D’ACTUALITZACIÓ A 
L’HOSPITAL DE VIC

Seguint amb la voluntat de continuar amb les Jornades 
anuals de l’SCN, el mes d’octubre de l’any que ve l’Hospital 
de Vic acollirà en format presencial la VIII Jornada de 
tractament i diagnòstic de les malalties neurològiques 
més prevalents, de la mà de la Dra. Àngels Font, cap de 
servei d’aquest Hospital.

L’actualització en el diagnòstic i tractament d’aquests 
malalties es presentarà en un format molt atractiu 
mitjançant casos clínics, on els assistents podran debatre i 
votar quina és la millor opció a seguir. Anirem actualitzant 
la informació a  www.scneurologia.cat.

JUBILACIÓ DR. RAFAEL BLESA GONZÁLEZ. HOSPITAL DE LA SANTA CREU I SANT PAU

El passat 3 de novembre es va organitzar un homenatge al 
Dr. Rafael Blesa, expresident de l’SCN del 2002 al 2004, en 
motiu de la seva jubilació.

L’acte, que va aplegar al voltant de 80 persones,  es va 
celebrar a l’espai Modernista de l’Hospital de Sant Pau 
amb la possibilitat de seguir-lo també per Streaming. 

El Dr. Albert Lleó va conduir l’acte i van intervenir la Dra. 
Isabel Illa, per vídeo, i des del faristol el Dr. Josep Dalmau, la 
Dra. Raquel Sánchez-Valle, el Dr. Juan Fortea, el Dr. Robert 
Belvís, el Dr. Luis Querol i el Dr. Eduard Tolosa, que van fer 
uns parlaments elogiant la figura del Dr. Blesa i recordant 
temps passats.

L’homenatge també va incloure intervencions musicals 
de la Dra. Roser Ribosa, la Sra. Zaira Garcia i el Dr. Daniel 
Alcolea. El Dr. Rafael Blesa va respondre a l’homenatge 
amb unes paraules molt sentides i emotives, i va rebre com 
a record un quadre de l’Hospital de Sant Pau pintat per 
l’artista la Sra. Bea Sarrias.

En acabar l’acte es va oferir un refrigeri als assistents que 
també van poder veure una exposició de fotografies.
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CONVOCATÒRIA BECA BIAL GETM-SCN

La Junta de l’SCN i l’equip coordinador del Grup d’Estudi de Trastorns del Moviment,  juntament amb el Laboratori BIAL, 
hem convocat una BECA de 6000€ destinada a ajudar als projectes de recerca sobre Trastorns del Moviment,  sobretot 
els projectes sobre la malaltia de  Parkinson.

El termini per enviar el projecte finalitza el 15 de desembre de 2021 i s’ha d’enviar al correu  scn@suportserveis.com

Les bases per a optar-hi són les següents:
1.	 L’investigador principal haurà de desenvolupar la seva activitat professional a Catalunya i ésser membre de la 

Societat Catalana de Neurologia i formar part del Grup d’Estudi de Trastorns del Moviment (GETM).
2.	 Es poden presentar graduats en medicina que estiguin ocupant la plaça de resident MIR-4 en el moment de 

presentació de la sol·licitud o que hagin finalitzat la residència en Neurologia l’any 2021.
3.	 El projecte ha de ser sobre recerca en Trastorns del Moviment
4.	 El projecte haurà de realitzar-se en el nostre país. Els projectes multicèntrics de centres catalans seran avaluats 

positivament, malgrat no ser un requeriment indispensable per optar a la beca.
5.	 S’haurà d’enviar la memòria del projecte escrita en català, castellà o anglès per via correu electrònic a la Societat 

Catalana de Neurologia  scn@suportserveis.com abans del 15 de desembre de 2021. .
6.	 La memòria del projecte haurà d’incloure:
7.	 Nom i cognoms, adreça i lloc de treball de l’investigador principal i de la resta d’investigadors.
8.	 Còpia del DNI de l’investigador principal
9.	 Antecedents sobre el tema i interès científic del projecte.
10.	 Material i mètode, inclòs el temps aproximat de durada de l’estudi.
11.	 Anàlisi de la viabilitat del projecte, detallant els mitjans necessaris i la disponibilitat.
12.	 Memòria econòmica detallada.
13.	 Currículum dels investigadors i experiència prèvia sobre el tema.
14.	 Resum del projecte i resultats esperables
15.	 Índex 

L’ajut, dotat amb 6.000€,  s’anunciarà el 30 de gener de 2022. La meitat de l’import es lliurarà en el moment de la seva 
concessió i la resta una cop s’hagin presentat els resultats finals de l’estudi, en un termini màxim de dotze mesos. Si en 
aquest termini no es reben els resultats del projecte o un informe amb el que s’ha dut a terme, no es lliurarà el segon 
termini. Es podrà concedir una pròrroga de 6 mesos per a finalitzar el projecte, sempre i quan l’informe emès a l’any 
ho justifiqui. La manca de presentació d’aquest informe final inhabilitarà a l’investigador principal per a demanar una 
nova beca durant els dos anys següents. El projecte premiat es publicarà a la pàgina web de la Societat Catalana de 
Neurologia, amb el corresponent informe final una cop s’hagi entregat.

L’ajut no serà incompatible amb altres finançaments i caldrà fer constar en les publicacions que el treball ha rebut el 
finançament de la Fundació Societat Catalana de Neurologia i del Laboratori Bial.

Junta Societat Catalana de Neurologia		
Grup d’Estudi de Trastorns del Moviment 
Laboratori BIAL
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PROJECTE GUANYADOR

Un projecte liderat i coordinat pel Dr. Miquel Vila, cap del 
grup de recerca en Malalties Neurodegeneratives de la Vall 
d’Hebron Institut de Recerca (VHIR), ha rebut un ajut de 9.5 
milions d’euros per estudiar com l’acumulació progressiva 
de neuromelanina altera la funció neuronal en diferents 
circuits cerebrals afectats en malaltia de Parkinson. 

Aquest projecte sorgeix com a continuació d’una 
investigació prèvia publicada a Nature Communications 
l’any 2019, on el Dr Vila i els seus col·laboradors mostraven, 
en models animals, que la producció excessiva de 
neuromelanina causava degeneració en les neurones de la 
substància negra, associant-se amb el desenvolupament 
del Parkinson. 

En aquest projecte hi participen investigadors del 
CIBER de Malalties Neurodegeneratives (CIBERNED), la 
Universitat de Sydney, la Universitat Tor Vergata de Roma, 
l’Institut Leibniz de Neurobiologia, l’Institut Karolinska i el 
Achucarro Basque Center for Neuroscience.

http://www.vhir.org/portal1/news-detail.
asp?t=research-project-coordinated-by-vall-dhebron-
receives-$11m-to-study-parkinsons-disease&contentid=
230211&s=actualitat

PREMI ALZHEIMER DE LA SEN

La Dra. Mercè Boada ha 
estat  guardonada amb 
el Premi Alzheimer de la 
SEN, per la seva aportació 
i lideratge científic i 
social en el camp de la 
malaltia d’Alzheimer, i 
una dedicació de més 

TEST FACEMEMORY

Ace Alzheimer Center Barcelona ha desenvolupat el test 
Facememory, que permet detectar el deteriorament 
cognitiu en les persones, principalment amb pèrdues de 
memòria, permetent la detecció precoç de l’Alzheimer. 
Podeu veure més informació en ell següent enllaç:
 
https://www.fundacioace.com/ca/noticies/diagnostic/
facememory-deteccio-problemes-memoria.html

DIA MUNDIAL DE L’ALZHEIMER

El dia 21 de setembre es commemora  el Dia Mundial de 
l’Alzheimer.

Ace Alzheimer Center Barcelona va fer una campanya 
de vídeo per aquest dia que podreu visualitzar en aquest 
enllaç:

https://www.fundacioace.com/ca/noticies/
sensibilitzacio/un-espot-inoblidable.html

de 30 anys a la malaltia d’Alzheimer. Aquests premis són 
atorgats per la Junta Directiva de la SEN, a proposta dels 
seus Grups d’Estudi i dels seus socis. 

Enhorabona Mercè!!!

https://www.fundacioace.com/ca/noticies/diagnostic/facememory-deteccio-problemes-memoria.html
https://www.fundacioace.com/ca/noticies/sensibilitzacio/un-espot-inoblidable.html
http://es.vhir.org/portal1/news-detail.asp?t=research-project-coordinated-by-vall-dhebron-receives-$11m-to-study-parkinsons-disease&contentid=230211&s=actualitat


L’ESPAI DEL RESIDENT
PRESENTACIÓ DEL CAS

Dr. Antonio Doncel-Moriano 
Cubero
Resident de 4t any
Hospital Clínic
Barcelona

Pacient de 73 anys, natural de Barcelona, sense hàbits 
tòxics. Presenta antecedents d’hipertensió arterial en 
tractament antihipertensiu combinat amb un IECA i un 
antagonista del calci, hiperplàsia benigna de pròstata 
en tractament amb un antagonista alfa-adrenèrgic i un 
adenocarcinoma de còlon diagnosticat fa més de 30 anys, 
tractat amb cirurgia, quimioteràpia i radioteràpia (portador 
de colostomia permanent), fins a la data lliure de malaltia.

Consulta a urgències per un quadre de 24 hores d’evolució 
de debilitat ràpidament progressiva d’extremitats inferiors 
amb posterior extensió a l’extremitat superior dreta, 
que condiciona caigudes de repetició i dificultat per a 
la deambulació. El pacient refereix que durant les dues 
setmanes prèvies havia presentat cervicàlgia progressiva 
irradiada a extremitats superiors que s’acompanyava 
de sensació de vertigen rotacional, així com dificultat 
miccional superior a la seva habitual que s’acompanyava 
de pol·laciúria (més de 10 miccions al dia) i que durant 
aquestes últimes 24h ha empitjorat, amb augment de la 
sensació de tenesme vesical i presència de miccions per 
vessament. A l’anamnesi dirigida nega la presència de 
tinnitus,disfàgia, diplopia, episodis de disminució del nivell 
de consciència, febre ni altra clínica associada. 

A l’exploració física inicial s’objectiva un balanç muscular 
4/5 a tots els grups musculars de l’extremitat superior dreta, 
així com deltoides i tríceps esquerre, sense alteracions dels 
altres grups musculars; 3-/5 de manera global a extremitat 
inferior dreta i 3-/5 a psoes esquerra, amb preservació 
de la força a la resta de grups musculars de l’extremitat 
inferior esquerra. Reflex cutani-plantar extensor bilateral, 
sense altres signes de piramidalisme. Absència de dèficits 
sensitius clars. 

A les exploracions físiques successives s’objectiva 
una fluctuació de la clínica. Inicialment, s’observa un 
empitjorament del dèficit neurològic amb aparició de 
diplopia binocular vertical sense clara oftalmoparèsia, 
parèsia del nervi accessori i hipoglòs drets i dèficit de la 
sensibilitat termoalgèsica i vibratòria a hemicòs esquerra. 
Durant les 24h següents el pacient presenta una millora 
clínica espontània amb resolució de tots els dèficits 
descrits sense haver rebut cap tractament específic. 

Es va realitzar un estudi mitjançant RM cerebral i cervical 
que es mostra a les imatges adjuntes. Aquestes troballes 
van ajudar a l’orientació etiològica, realitzant-se una prova 
que fou diagnòstica i terapèutica. 

Discussió

1.	 Després de la revisió de la neuroimatge, quina és la 
teva proposta etiològica?

2.	 Quina prova diagnòstica, que a la vegada pot ser 
terapèutica, estaria indicada?

3.	 Quines són les possibles complicacions d’aquest 
procediment?

4.	 Com explicaries la fluctuació clínica que va presentar 
el pacient?

La RM cerebral i cervical mostra una lesió hiperintensa en seqüències 
FLAIR de localització bulbar de predomini dret i a peduncle cerebel·lós 
mig/hemisfèric dret (imatge 1), que s’estén pel cordó medul·lar fins a C7, 
amb afectació del cordó posterior i de la substància blanca i gris, amb 
captació de contrast heterogènia (imatge 2). Destaca la presència de 
venes perimedul·lars cervical prominents (imatge 3). A les seqüències de 
susceptibilitat s’observa la presència de microsagnats (imatge 4).
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Dra. Diana Esteller Gauxax
Resident de 4t any
Hospital Clínic
Barcelona
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En aquest número presentem un tast de poemes de quatre prestigiosos artistes: Apel·les Mestres, Agustí Bernaus, 
Antònia Vicens i Olga Xirinacs.

LA MEVA LLENGUA

No em preguntis per què, però l’estimo
de cor la meva llengua;
no ho preguntis en va, sols puc respondre’t
“L’estimo perquè sí, perquè és la meva.”

L’estimo perquè sí, perquè eixa parla
és la parla mateixa
que al so d’una non-non la més hermosa
bressà amorosament ma son primera.

L’estimo de tot cor, per catalana
l’estimo perquè en ella
la rondalla primera em contà l’àvia
un capvespre d’estiu mentre el sol queia.

L’estimo de tot cor, perquè en descloure’s
l’exquisida poncella
de mos vint anys, aquell sublim “t’estimo”
va dictar-me l’amor en eixa llengua.

APEL·LES MESTRES
(Barcelona, 1854-1936)

Va ser un artista català molt polifacètic. Des de poesia i teatre fins a música, dibuix, il·lustració gràfica, llibres i revistes. Fou 
un impulsor de les arts gràfiques a Catalunya, sobretot del dibuix d’estil naturalista, que usava per il·lustrar les seves obres 
literàries. Apel·les és considerat un dels precursors del modernisme, sobre els quals exercí un cert mestratge i impulsor 
del disseny editorial. Moltes de les seves obres líriques i dramàtiques foren musicades per Enric Granados, Amadeu Vives, 
Enric Morera, Josep Rodoreda, Joan Borràs de Palau i Cassià Casademont.

L’estimo de tot cor, perquè la parlen
els meus amics de sempre,
els que plorem amb mi i els que en mi riuen
els que em criden “avant” i avant m’empenyen.

L’estimo de tot cor, perquè cigales
i espigues i roselles,
i els rossinyols i el mar i el cel i l’aire
sos grans secrets en català em revelen.

L’estimo de tot cor, perquè no en trobo
de més franca i més bella…
i em preguntes per què? I això em preguntes?
L’estimo perquè sí, perquè és la meva.

Apel·les Mestres (1854-1936)

MN. AGUSTÍ BERNAUS I PINÓS
(San José de Costa Rica, 1911-Lleida, 1986)

Capellà i poeta. Passà la seva infantesa a Artesa de Segre. Les seves poesies, de caire popular, es poden distribuir en 
tres grups temàtics: locals, jocoses i líriques. El poeta gaudia fent de joglar entre el jovent. A Lleida se celebren en el seu 
record per Sant Jordi els “Premis de literatura jove Mossèn Agustí Bernaus”, que porten ja més de 30 edicions.

LA FONT DE VILAFANT

A Vilafant fan una font, 
però la fan tan lentament 
que, mentre fan el tros que fan, 
el tros antic ja es va desfent, 
i mai sabreu si l’estan fent 
o, pel contrari, la desfan.

El pressupost, però, s’hi fon,
i, és clar, la gent de Vilafant
creu que amb l’excusa de la font,
l’Ajuntament se’ls va rifant, 

i que més d’un s’està refent,
i més de quatre revifant.

I, fins dels pobles del voltant,
en rialles esclafint,
els van dient i apostrofant
que, si van fent com ara fan,
de l’aigua aquella, no en beuran
ni el que ja és vell ni el que és infant, 
perquè, quan brolli per la font, 
tot Vilafant serà difunt.

Mn. Agustí Bernaus (1911-1986)
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ANTÒNIA VICENS
(Santanyí, 1941)

És una escriptora mallorquina àmpliament guardonada, autora de novel·les, contes i poesia. Vicens ens ofereix una obra 
de qualitat, escrita durant més de quaranta anys amb una actitud de vida ferma, pròpia, gens gregària, que li ha valgut 
un gran nombre de reconeixements i premis. Disposa de la Creu de Sant Jordi de 1999; el 2016 va rebre el Premi Nacional 
de Cultura de la Generalitat de Catalunya i la Medalla d’Or de l’Ajuntament de Palma i de l’Ajuntament de Santanyí. 
També té el premi Josep Maria Llopart de l’Obra Cultural Balear. El 2018 li van atorgar el Premio Nacional de Poesía. El 
2019 va  rebre també el premi Jaume Fuster, de l’associació d’escriptors, per la seva trajectòria literària. A remarcar que el 
2004 va rebutjar la Medalla Ramon Llull del Govern balear en desacord amb la política lingüística de l’executiu presidit 
per Jaume Matas. Acaba de guanyar el premi “Trajectòria de la Plaça del Llibre” de València. Vicens és una veu impactant  
que esgarrapa i esborrona; una de les grans veus poètiques del nostre temps.

LA MEVA PRIMERA LLIBRERIA

Era de caoba vermella
amb portes vidrieres
de vidres fumats
i rivets de laca
blancs.

Un metre d’alçada
per un metre cinquanta d’amplària.
Tres prestatges de vint.

Vàrem rompre la guardiola de terrissa
i tot un capvespre de gener
per anar a comprar-la.

Aviat a casa varen anar arribant Albert Camus. Williams
Faulkner. Virginia Woolf. Víctor Català. Carson
MacCullers. I James Joyce amb el seu Retrat
d’un artista adolescent que
em va crear una úlcera
a la ploma.

A poc a poc deixava
de ser moble

i passava a Santuari.
La llibreria.

Les pregàries de la nit
les feia davant el cor obert de la fusta
i no davant el Cordejesús amb els ulls girats
de damunt la capçalera del llit.

A la mare
que no havia obert mai un llibre
també l’amarava de devoció. La llibreria.

Llibres a una casa de pobres!

Religiosament es cuidava que la pols
no es fiqués per les escletxes i envaís el paper.
Que els polls dels llibres
no espipellessin les lletres.

En canvi el pare calcigava estufera
quan hi passava per davant.

Satisfet d’haver pogut comprar
                                 la mar a la seva filla.

Antònia Vicens (1941)

OLGA XIRINACS
(Tarragona, 1936)

És escriptora i professora de piano i de creació literària. Ha publicat novel·la, poesia, narrativa, obres per a infants i llibres 
de viatges, amb traduccions al castellà, a l’anglès i al rus. Ha guanyat els premis més importants de literatura catalana, 
com el Sant Jordi, el Josep Pla, el Ciutat de Palma, el Ramon Llull, el Carles Riba. És Mestra en Gay Saber pels Jocs Florals 
de Barcelona i el 1990 va rebre la Creu de Sant Jordi. Olga Xirinacs acaba de fer 85 anys amb la feliç coincidència de la 
publicació del poemari Una bomba en el jardí que és precisament la seva 85ena obra literària. Hem seleccionat un dels 
poemes d’aquest darrer llibre.

LA SENYORA MARUIXA

La senyora Maruixa que és una mica baixa collava ella mateixa una bombeta fluixa.
Per art d´alguna bruixa, s´esmicolà la caixa, caigué donya Maruixa i es va trencar la cuixa.
Des de llavors va coixa. I quan el baròmetre baixa i la pluja ruixa, tot el sant dia es queixa i malaeix la caixa.
I diu que aquesta caixa per la qual va coixa i li va trencar la cuixa, l´ha de portar a la caixa.

Mn. Agustí Bernaus (1911-1986)



EL RACÓ LITERARI

50

ESTEM SOLS...

Estem sols sobre crits de profetes
Joan Llacuna

Hi ha molts profetes, ara, 
més dels que explica la Bíblia.
En la vida de nens que creixia
no duia trenes ni serrell,
em mirava la lluna marina,
res no sabia de profetes, 
sinó una llista de noms
que encara no he oblidat.
Ningú m’amenaçava.

Ara els sento i tinc por.
Aquí no cauen bombes
però es parla del virus
que ens mata en el silenci.
Fantasmes blaus de plàstic
acomiaden la vida.
Venjança de la Terra, diuen uns.
Si ve, que em trobi escrivint
sola, sobre veus de profetes.

Olga Xirinacs (1936)
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Noves publicacions de terminologies de la salut
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1. El Lèxic de malalties minoritàries en línia

El Lèxic de malalties minoritàries s’ha actualitzat amb la 
inclusió de més de 210 fitxes noves corresponents a l’àrea 
d’epilèpsies. Aquest diccionari en línia ha estat elaborat 
pel TERMCAT amb el suport del Departament de Salut 
de la Generalitat de Catalunya i la col·laboració del Servei 
Català de Salut i de la Societat Catalana del Diccionari 
Enciclopèdic de Medicina (SOCDEMCAT).

En conjunt, l’obra aplega 790 termes, que corresponen 
a 1.200 denominacions catalanes, i prop de 5.050 
equivalències en castellà, anglès i francès. A més a més
inclou 465 codis ORPHA, que identifiquen unívocament 
cada malaltia en el web Orphanet, plataforma de 
referència per a les malalties minoritàries. El repertori 
recull, a més a més dels noms d’epilèpsies ara incorporats, 
termes de malalties neuromusculars, immunodeficiències 
primàries, malalties metabòliques hereditàries, malalties 
autoinflamatòries i malalties autoimmunitàries 
sistèmiques.

Algunes de les entrades noves són adrenoleucodistròfia 
lligada al cromosoma X, encefalitis autoimmunitària per 
anticossos anti ADK5 o epilèpsia mioclònica juvenil. Les 
dades que ofereix el diccionari procedeixen de les tasques 
d’assessorament que s’han fet durant l’any 2021 sobre 
terminologia de malalties minoritàries, en col·laboració 
amb el Servei de Planificació Lingüística del Departament 
de Salut i amb el Programa de Malalties Minoritàries (PMM) 
del Servei Català de la Salut. La selecció dels termes del 
diccionari està relacionada amb la implantació i l’activitat 
de les unitats d’expertesa clínica (UEC) del PMM a 
Catalunya. Aquestes unitats funcionals tenen per objectiu 
fer el diagnòstic clínic i el pla d’atenció de les persones 
afectades per una malaltia minoritària.

2. La Terminologia de les vacunes en línia

El TERMCAT ha publicat en línia una nova edició de l’obra  
Terminologia de les vacunes, elaborada conjuntament 
entre el Centre de Terminologia TERMCAT i el Departament 
de Salut de la Generalitat de Catalunya.

La nova edició inclou 50 termes nous repartits en diverses 
subàrees temàtiques del diccionari, principalment en 

l’àrea de vacunologia i, més concretament, en relació 
amb la composició i a la tipologia de vacunes (mRNA 
modificat, nanopartícula lipídica, vector víric, etc.) i amb 
el programa de vacunació (espai de vacunació massiva, 
interval d’administració, ús d’emergència, etc.). També s’hi 
han afegit termes d’immunologia (com antigen d’interès 
i diana vacunal) i, evidentment, termes referents a les 
vacunes preventives contra la COVID-19 (vacuna contra la 
COVID-19 de DNA, vacuna contra la COVID-19 de vector 
víric, etc.). Podeu consultar els nous termes inclosos en 
aquesta edició a la pestanya “Noves incorporacions”.

En total la Terminologia de les vacunes conté 185 termes 
dividits en dos grans grups: d’una banda, 137 fitxes relatives a 
conceptes generals (principalment termes d’immunologia 
i vacunologia) i, de l’altra, 48 fitxes referents a vacunes 
preventives. Aquestes últimes inclouen bàsicament les 
vacunes que estan en ús actualment al nostre país (tant 
vacunes sistemàtiques, recomanades al calendari de 
vacunacions, com vacunes no sistemàtiques, per exemple 
les vacunes administrades a viatgers internacionals).

Cada entrada del diccionari inclou una denominació 
catalana (o més d’una), els equivalents en castellà, en 
francès i en anglès, i, quan s’ha cregut convenient, notes 
que proporcionen més informació sobre el terme. A més, 
les fitxes terminològiques referents als termes generals, 
que són la majoria, també contenen una definició del 
concepte.

Arran de la nova edició del diccionari també s’ha adequat 
el Criteri sobre la denominació catalana de les vacunes 
a la modificació de l’Ortografia catalana aprovada en el 
Ple de l’Institut d’Estudis Catalans del 3 de juny de 2021, 
segons la qual els prefixos que precedeixen un sintagma 
lexicalitzat s’han d’escriure amb el prefix separat del mot 
que precedeixen (per exemple, vacuna anti hepatitis A o 
vacuna anti virus del papil·loma humà).

Les dues publicacions esmentades s’emmarquen en la 
col·laboració que, des de fa anys, mantenen el TERMCAT i 
el Departament de Salut, una cooperació que ha permès 
l’estudi de la terminologia relacionada amb les ciències de 
la salut i la publicació de més de 30 diccionaris temàtics 
en línia. Si voleu fer-nos qualsevol comentari escriviu-nos a 
informacio@termcat.cat.

https://www.termcat.cat/ca/diccionaris-en-linia/279
https://www.orpha.net/consor/cgi-bin/index.php?lng=EN
https://catsalut.gencat.cat/ca/proveidors-professionals/unitats-expertesa-clinica-malalties-minoritaries-UEC/definicio-uec-i-xarxa-uec/
https://www.termcat.cat/ca/diccionaris-en-linia/209
chrome-extension://efaidnbmnnnibpcajpcglclefindmkaj/viewer.html?pdfurl=https%3A%2F%2Farxiu.termcat.cat%2Fcriteris%2Fdenominacio-vacunes.pdf&clen=442666&chunk=true
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Iniciem aquesta nova secció per descobrir les habilitats que els nostres companys i companyes tenen amagades.
Tens algun hobby o passió a part de la Neurologia? Envia’ns-ho a scn@suportserveis.com! 

DR. ADRIÀ ARBOIX

La vida és com el jazz, és millor quan improvises
George Gershwin (1898-1937)

Compromís

Busca qui encengui les teves flames
Jalal-ad-Din Muhàmmad Rumi

(poeta místic persa del segle XIII)

Cacera

DRA. ALMUDENA SÁNCHEZ GÓMEZ
Neuròloga, Hospital Clínic (Barcelona)

Al finalitzar la carrera vaig començar a viatjar cada cop que tenia l’oportunitat. Amb la idea de guardar els records 
viscuts, em vaig comprar la primera càmera sent R1. Sense saber-la fer servir llevat de l’automàtic, la meva germana 
em va regalar un curs de fotografia online sense data de venciment (i encara sort). Uns anys més tard, vaig reprendre la 
formació bàsica que havia deixat aparcada, i llavors ja va ser exponencial l’interès i l’autoformació tant en diferents estils 
fotogràfics com en l’edició posterior. Actualment, al meu temps lliure, continuo viatjant quan puc, fotografiant i editant 
els resultats i realitzant cursos de formació diversos. 

Per no podrir-te
posa’t neu 
a les butxaques, 
emblanquina’t
i dóna el cor
a tants d’amors
com onades 
a la mar.
I si et sobra temps
emmiralla’t.
Et veuràs esquerdat 
i nu, 
-estàtua sense ales-.
Per moltes disfresses
al cor hi nien 
teranyines
i a cada badall
es fonen amb esglai
somnis.

Amb llaç escorredor
pots caçar bruixes,
entabanar enamorats,
agafar la lluna.
Però mai aconseguiràs
que la mel dels estels
toqui els llavis del cel 
blau.
I res diràs, sinó mentides.

Adrià Arboix

Un gran error
confondre per colom 
l’ àngel de la guarda.
Encara ara el veig
de sang celestial ferit, 
estarrufades les ales,
colors enlaire.
Tant de sol 
i ni feia ombra..!
-els àngels no fan mai 
ombra-
Com s’allunyava
ferit de mort
amb pas trencat...!
I com caigué 
per després 
desaparèixer...!
Bocabadats, 
ajuntàrem mans, 

miràrem cel
i ens fregàrem ulls
una i altra vegada.
Retornàrem esfereïts
tot convenint que fou un 
somni,
fantasia irreversible, 
llegenda inventada.

Adrià Arboix

Platja del Trabucador Puigcerdà
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Barcelona Braies

Retrat animal Skogafoss



REPTE EN IMATGE CLÍNICA
Solució al “Repte en imatge clínica” del Butlletí 43
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Dr. Andreu Vilaseca
Hospital Universitari Vall d’Hebron
Barcelona

Dr. Roger Collet
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau
Barcelona

Aquesta petita descripció clínica ens mostra una afectació 
sindròmica que inclou múltiples topografies del sistema 
nerviós central (atròfia òptica, trastorns del moviment), 
probablement hereditària, que es transmet d’una manera 
autosòmica recessiva (sense poder descartar autosòmica 
dominant amb penetrància incompleta).

En aquest cas, se’ns presenten unes imatges en 
ressonància magnètica en diferents seqüències i talls: una 
imatge axial amb seqüència de susceptibilitat magnètica 
(SWI), una imatge coronal en FLAIR i dues imatges axials 
en T2. Es pot observar una hipointensitat marcada als 
ganglis basals, de predomini als globus pàl·lids, en SWI 
amb una hiperintensitat lineal al centre de la lesió, que 
sembla separar globus pàl·lid intern i extern; en la imatge 
en FLAIR, es pot observar com aquesta hipointensitat 
sembla afectar la substància negra, fet que es confirma en 
les imatges axials en T2; a més a més, es pot observar una 
atròfia bilateral dels nervis òptics en la imatge axial en T2 
que els incorpora.

La presència d’aquest dipòsit paramagnètic difús en 
ganglis basals, amb la confirmació que no es tracta de 

calci (mitjançant TC o altres seqüències de RM cerebral), 
ens orienta cap a una neurodegeneració amb acumulació 
de ferro al cervell (o NBIA per les seves sigles en anglès 
de Neurodegeneration with brain iron accumulation). 
Aquesta afectació en múltiples topografies del sistema 
nerviós central, amb aquest tipus d’hipointensitat en les 
seqüències descrites (destacant la hiperintensitat que 
ressegueix la làmina medul·lar medial que separa ambdós 
globus pàl·lids i l’afectació de la substància negra), orienta 
cap a un tipus de NBIA anomenat Neurodegeneració 
associat a proteïna de membrana mitocondrial (o MPAN 
per les seves sigles en anglès de Mitochondrial membrane 
protein-associated Neurodegeneration).

Així doncs, i amb aquesta sospita, l’alteració genètica 
que haurem de cercar és la mutació a C19orf12, i com 
sospitàvem, acostuma a ser autosòmica recessiva. Es tracta 
d’un gen nuclear que tradueix una proteïna de membrana 
mitocondrial que sembla implicada en la síntesi d’àcids 
grassos i degradació d’aminoàcids ramificats. De forma 
interessant, estudis patològics mostren cossos de Lewy 
amb agregats de a-sinucleïna associats a les alteracions 
clàssiques dels NBIA en aquest tipus de malaltia.
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