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EDITORIAL

Dra. Elvira Munteis
Editora en cap
Vicepresidenta de I'SCN

Benvolgudes socies,
Benvolguts socis,

Que aparegui un nou numero del Butlleti de la Societat
Catalana de Neurologia, ara el nUmero 45, sempre és motiu
de satisfaccio, tant per I'esfor¢ que una publicacié d'aquest
caire suposa, com per l'interés quant a l'actualitzacié del
coneixement del nostre camp.

Com sempre, el Butlleti s'inicia amb La Controversia. En
aquesta edicio, el Dr. Pau Pastor i la Dra. Dolores Vilas
discuteixen diferents linies de pensament i d'evidéencia
cientifica, basades en treballs publicats, en relacié a I'origen
de la malaltia de Parkinson, involucrant tant el cervell com
el budell. A continuacid, a En el punt de mira, la Dra. Carla
Avellaneda ens parla sobre I'estat actual del tractament de
l'ictus, concretament, la trombectomia mecanica directa,
és a dir, la trombectomia sense administracid previa de
drogues fibrinolitiques intravenoses, a través de 'analisi de
dos assajos clinics randomitzats. Finalment, a L’article de
revisio, la Dra. Nuria Matos i el Dr. Karol Enrique Uscamaita
exposen els ultims avencgos sobre la sindrome de cames
inquietes, incloent des d'aspectes epidemiologics fins a
terapeéutics, passant per una discussié detallada de la seva
etiopatogénia. Es especialment interessant l'algoritme
del tractament que exposen els autors, que amb tota
seguretat sera de gran utilitat clinica.

El passat mes d'octubre, la Societat Catalana de
Neurologia va organitzar, juntament amb el Servei de
Neurologia de Granollers, la VIII Jornada d’Actualitzacio
en Neurologia. Els aspectes més importants d’agquesta
trobada cientifica sén exposats amb tot detall en els fulls
que segueixen. Aixi mateix, entrevistem en aquest niumero
el Dr. Lluis Ramiod i Torrenta, Cap del Servei de Neurologia
de I'Hospital Josep Trueta de Girona, que mostra amb total
transparéncia i naturalitat les seves valuoses experiencies
com a professional.

En la seccié de Neurologia Catalana al Mon, observarem,
una vegada meés, I'enorme contribucid al coneixement
cientific dels nostres neurodlegs i neurologues, a través
de publicacions de molt alt nivell. Aquestes, sens dubte,
tindran un granimpacte clinic o bé seran punt de referéncia
per a futures investigacions. Felicitats a tots i totes!

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

Dra. Carmen Tur
Editora en cap
Vocal de I'SCN

Dr. Yaroslau Compta
President de I'SCN

formacié de les noves generacions. Tampoc no podem
deixar de mencionar aquelles parts del butlleti com ara
El catala neurologic és facil, El raco literari o Neuro Art, de
nova aparicioé, que ens recorden que, si bé la Neurologia
es basa, com no pot ser d'altra manera, en l'evidéncia
cientifica més ferma, necessita també de la creativitat.
Respecte a aquesta darrera seccid, Neuro Art, voldriem
animar-vos a contribuir en les properes edicions.

Amb aguest numero del butlleti acomiadem el 2021, un
any marcat per la vacunacié contra la COVID-19, una fita
importantissima, sense precedents. Desgraciadament,
pero, aguesta vacuna no ha estat disponible per a tota la
poblacié 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 situacié quasi insostenible. Es
important recordar, a més, que la pandémia ha colpejat
amb majorviruléncia les personesamb malalties croniques,
entre les que es troben la gran majoria de malalties del
sistema nerviods.

Des de la Societat Catalana de Neurologia som conscients
del compromis que tenim amb la cerca del coneixement
cientific i I'excel-lencia professional, perd sobretot amb la
nostra societat. | dins d’ella, és especialment fort el nostre
compromis amb aquelles persones que pateixen malalties
neurologiques, sense oblidar les seves families. A ells
voldriem dedicar aquest numero, mentre us desitgem a
tothom un molt felic Nadal.

Una forta abragada,

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

Dr. Yaroslau Compta
President SCN
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Del budell al cervell

Dr. Pau Pastor

Unitat de Trastorns del Moviment
Departament de Neurologia
Hospital Universitari MuUtuaTerrassa
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On com comenga la malaltia de Parkinson (MP) al cervell
o al budell? Aquesta questid és crucial per elucidar les
causes de la malaltia aixi com per desenvolupar noves
terapies curatives. Els pacients amb MP no només tenen
afectacio del sistema nervids central (SNC) sind també del
sistema nervidés autonom periféric (SNA). EI SNA regula
I'homeostasi i és una ruta de comunicacié habitual entre
el SNC i altres teixits del cos huma.

El Parkinson no és només una malaltia cerebral

La malaltia de Parkinson (MP) és coneguda classicament
com una malaltia motora. Tot i aix0, en les Ultimes decades,
els anomenats simptomes no motors, molts dels quals no
sén originats per l'alteracioé de la via dopaminergica, 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 sén la deméncia amb cossos de Lewy (DLB), atrofia
muiltisistemica (MSA) o la fallada autonomica pura (PAF),
amb les quals comparteix algunes caracteristiques
cliniques i patologiques i probablement factors etiologics.

Entre els simptomes no motors a la MP, el deteriorament
cognitiu, hipodsmia, depressid, fatiga, hipotensid
ortostatica i la disfuncié gastrointestinal i urinaria sén els
meés frequents. Molts estan associats a una degeneracio
periférica del SNA moltes vegades amb diposits d'alfa-
sinucleina. A més d'aquests simptomes, el trastorn de
conducta de son REM (RBD) és un marcador moltes
vegades prodromic de patologia de cossos de Lewy, ja sigui
MP, DLB i MSA. Alguns dels simptomes no motors i el RBD
poden precedir de manera variable els simptomes motors
de la MP (Abbott et al, 2001). Aixi, encara que l'afectacio
de l'aparell digestiu és rellevant a la MP, la denominacio
gut-to-brain és incompleta perquée tot el SNA pot estar
afectat primerencament a la MP, per tant, fins que no
disposem de meés informacié cientifica, anomenarem
I'afectacid periferica a’la MP com a body-to-brain; ates que
la patologia de I'SNAP extraintestinal pot tenir un paper
addicional a I'etiologia de la MP.

Fenotips temporoespacials de la Malaltia de Parkinson
Quan parlem de MP hem de tenir en compte que els

Unics marcadors diagnostics de que disposem sén de
neuroimatge i validats actualment sén I'SPECT cerebral

On comenca la malaltia de Parkinson al cervell o al budell?

amb DATscan i l'escintil.lografia cardiaca amb MIBC.
El DATscan avalua la integritat del sistema nigroestriat
mentre que lescintil.lografia cardiaca la innervacio
simpatica cardiaca. Aixi doncs, podem considerar que
tenim un marcador central i un de periferic de MP. Altres
marcadors futurs com la ressonancia magnética cerebral
amb sequencies de neuromelanina en substancia negra
i en locus ceruli o el registre ecografic de la substancia
negra encara no estan estandarditzats. La determinacio
d'agregats periferics d'alfa-sinucleina a SNA necessita
estandarditzacid i és massa traumatica per utilitzar-se en
el diagnostic 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 qué normalment l'afectacio
cerebral primerenca i una major vulnerabilitat neuronal
precedeixen els simptomes periferics. Aquests pacients
poden presentar hipodsmia, menys alteracié de I'SPECT
MIBG i sovint abséncia de RBD i disautonomia primerenca
(Marek, 2018). D'altra banda, tindriem el grup de MPamb la
presentacioé body-first on I'afectacié autondmica periférica
és rellevant i primerenca. Aquests pacients presenten
freqlentment RDB. De fet, el paradigma del “body-first”
serien els pacients amb PAF que presenten severa disfuncio
autonodomica i sovint de RDB i/o disfuncié olfactoria. Tot i
gue disposem de poca informacié 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
substancia negra i el nucli basal (Borghammer, 2019 ).
Aix0 suggereix que la no identificacié de casos amb MP
prodromica amb només afectacid periferica (body-only) és
probablement deguda a la dificil identificacid d’aquests
casos aixi com la hipotética transicié rapida de la patologia
periferica al cervell.

Evidéncies que donen suport a la hipotesi “body-to-
brain” a la malaltia de Parkinson

En les darreres décades diversos estudis van mostrar
que l'alfa-sinucleina 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 regié cerebral
a una altra, van reforgar la hipotesi 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-sinucleina es pogués traslladar
entre les neurones mesenteriques. fomentant la formacio
d’agregats proteics. Posteriorment aquesta alfa-sinucleina
podria migrar a neurones del plexe submucos fins a assolir
projeccions del nervi vague i cranialment fins al tronc del
cervell.

En un estudi neuropatologic que va analitzar la localitzacio
de l'alfa-sinucleina cervells de subjectes patologia de
cossos de Lewy incloent 69 individus amb patologia
de cossos de Lewy incidental va mostrar que tots van
presentar afectacié del nucli dorsal del gandul (NDV)
amb posterior extensié caudo-rostral suggerint que el
nucli dorsal del vague podria ser I'Unic punt d’entrada de
I'alfa-sinucleina al cervell (Braak,2003c). A més, un altre
estudi neuropatologic de Braak i collegues en 5 casos
va mostrar la presencia de cossos de Lewy i neurites en
plexe mienteéric, fibres preganglionars i al mateix NDV
excepte en un cas amb cossos de Lewy incidentals que
no va presentar immunoreactivitat d'alfa-sinucleina a la
substancia negra (Braak, 2006).

Nombrosos estudis que han investigat biopsies intestinals
d’altres plexes viscerals han reportat una preséncia variable,
perd frequent, d'agregats d'alfa-sinucleina 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-sinucleina
en bidopsies coloniques mentre que només en 2 de 15
(13%) dels pacients amb MP pero sense RBD es van trobar
agquests agregats (Leclair, 2017).

En un estudi daneés (Svensson, 2015) en qué es va analitzar
el risc de presentar MP en subjectes als quals se'ls va fer
vagotomiaentreels20 anys previs peral tractamentd’llcera
peptica, va observar un risc reduit per presentar MP entre
els subjectes als quals se’'ls va realitzar vagotomia troncal
(HR = 0.53; 95% CIl 0.28-0.99) perd no en els subjectes als
quals se’ls va realitzar vagotomia supraselectiva que afecta
nomeés la innervacié del fundus i el cos de I'estdmac. Un
altre estudi posterior va observar risc reduit pera MP només
entre els subjectes amb vagotomia troncal entre 5 i 10
anys postvagotomia (Liu, 2017). Altres estudis suggereixen
qgue la barrera epitelial intestinal esta funcionalment
alterada als malalts amb MP, facilitant la hipotética
entrada de factors neurotrofics patogenics. Estudis
posteriors suggereixen una alteracié de la microbiota
intestinal com a responsable d’aquests canvis morfologics
i inflamatoris de I'epiteli intestinal (revisat a Loinet, 2018).
Una altra evidéncia indirecta és l'augment d'expressio
d’alfa-sinucleina en neurones mesenteriques de nens amb
malaltia inflamatoria intestinal i 'laugment d’incidéncia de
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MP entre els pacients amb patologia inflamatoria intestinal
(Stolzenberg, 2017) i en rates d’edat avangada a les quals es
va administrar inoculs orals d’Escherichia coli (Chen, 2016).
La disfuncié de les neurones enteriques i el conseguent
acumul de fibril-les d'alfa-sinucleina podria ser deguda en
parta la disfuncié de I'enzim lisosomal glucocerebrosidasa,
el funcionament del qual esta alterat en les mutacions
del gen que ocasionen major risc de MP i un fenotip amb
disautonomia prominent. A més, toxines exdogenes com els
pesticides podrien contribuir al dany neuronal mienteéric i
a I'acumul d'alfa-sinucleina intestinal. De fet, s’ha observat
un risc augmentat de MP entre els subjectes exposats a
rotenona (Tanner, 2011) que produeix en models de ratoli
denervacié simpatica amb acumulacié d'alfa-sinucleina a
neurones enteriques.

Una questid no resolta és perque, fins i tot en pacients
amb MP i disfuncié intestinal severa, només s’ha observat
una lleu reduccié de les neurones enteriques, suggerint
gue aquestes neurones presenten sobretot una alteracio
selectiva de la neurotransmissié. D'altra banda, ates que
no tots els pacients amb MP tenen afectacié del NDV, i
qgue els pacients amb MP també presenten agregats
d'alfa-sinucleina en ganglis innervats pel nucli salivatori
superior, en neurones de gangli otic i a nivell sacre o pelvia
com seria lI'afectacio de les fibres preganglionars del nucli
d’Onuf. Aixi, podriem hipotetitzar que hi ha altres portes
alternatives d'entrada de la neurodegeneracié a I'SNC a
meés de I'NDV des de I'SNA.

Perspectives futures

Pensem que per descobrir les causes de la presentacié de
MP pseudodual cal dissenyar estudis multicéntrics que
incloguin pacients amb malaltia primerenca o prodromica,
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 biologics que quantifiquin
topograficament [l'alfa-sinucleina cerebral i periférica
directament o indirecta, i que idealment tinguessin
a més correlats biologics en plasma o saliva. Agquests
estudis haurien d’incloure informacié temporal clinica
detallada de simptomes motors i no motors, neuroimatge
multimodal estructural (ressonancia cerebral volumetrica,
neuromelanina, etc.) i funcional (DATscan, SPECT MIBG i
nous tragadors de PET per a alfa-sinucleina ). Hipotetitzem
gue el coneixement de la distribucié topografica i temporal
al llarg de la malaltia d’aquests futurs marcadors facilitara
fer un millor diagnostic i pronostic dels subtipus de MP, i
establir futures terapies de la MP.

M Abbott, R.D., Petrovitch, H., White, LR, Masaki, K.H., Tanner, C.M., Curb, 1.D.,, Grandinetti, A, Blanchette, P.L,
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(2) Lee H-J, Patel S, Lee S-J (2005) Intravesicular localization and exocytosis of alpha-synuclein and its aggregates.

J Neurosci 25:6016-6024.
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Del cervell al budell

Dra. Dolores Vilas Rolan

Servei de Neurologia

Badalona

Introduccié

La Malaltia de Parkinson (MP) afecta I'1-2% de les persones
més grans de 65 anys i es preveu que la seva incidéncia
augmenti en les decades vinents a causa de I'envelliment
de la poblacidé. El diagnostic de la MP es basa en criteris
clinics, centrats en els classics simptomes motors, com
ara la bradicinésia, el tremolor i la rigidesa. La preséncia
de simptomes no motors és molt frequent al llarg de la
malaltia, i alguns poden ser simptomes premotors, com el
restrenyiment, la hipoosmia o el trastorn de conducta de la
fase REM del son (TCSR).

Etiopatogénia de la MP: l'alfa-sinucleina i la seva
propagacio

L'etiologia de la MP encara és desconeguda. Des del punt
de vista neuropatologic, es caracteritza per la preséncia
de diposits intraneuronals anomals d'alfa-sinucleina (AS)
al sistema nervids central (SNC), formant els cossos i les
neurites de Lewy. L'AS sembla propagar-se de cellula a
céllula, d’'una manera similar a la proteina prionica', encara
gue nosesaponcomencenaquestsdiposits. Braaketal?van
hipotetitzar que I'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,
nomeés uns anys després es va descobrir la preséncia
d’AS a la paret gastrica de pacients amb MP?, cosa que
va conduir a pensar que la MP podria comencar al tracte
gastrointestinal i, d’'aqui, propagar-se al cervell a través del
nervi vague®. Aixo va obrir la investigacid sobre la preséncia
d’AS al sistema nervids periferic (SNP) dels pacients amb
MP. En diversos estudis neuropatoldgics i, més recentment
in vivo, s’ha demostrat la presencia de dipdsits anomals
d’AS al SNP del teixit cutani, de la glandula submandibular
o del colon, entre altres teixits, en pacients amb MP* Fins
i tot s’ha demostrat la preséncia d’AS al SNP de pacients
amb TCSR idiopatic, una forma prodromica de la MP>.
Aquestes troballes han donat suport a la hipotesi que la
sinucleinopatia comenca al SNP i, per aix0, es propaga al
SNC. Diversos estudis experimentals posteriors recolzaven
aguesta hipotesi en observar que els agregats patologics
d’AS inoculats al tracte gastrointestinal es propagaven al
cervell®. Els simptomes no motors han estat atribuits a la
presencia d’'AS en teixits periferics.

Controveérsies sobre la propagacié caudorostral de I'alfa-
sinucleina

On comenca la malaltia de Parkinson al cervell o al budell?

Neurologa, Unitat de Trastorns del Moviment

Hospital Universitari Germans Trias i Pujol

Hi ha dades que no donen suport a la hipotesi de la
propagacido de’AS desdel SNPal SNC. D’'una banda, des del
punt de vista clinic. No tots els pacients amb MP presenten
simptomes no motors en el moment del diagnostic de la
malaltia’. A més, s’han identificat diversos subtipus clinics
de MP, alguns dels quals es caracteritzen per I'escassetat
de simptomes no motorsé. Hi ha, a més, estudis que
demostren el paper del SNC en els simptomes no motors.
Per exemple, la denervacié dopaminérgica estriatal es
correlaciona amb la progressié del restrenyiment®. A més,
fins a un 50% dels pacients amb MP de novo tenen una
integritatde lainnervacié simpatica pericardiaca mesurada
mitjancant gammagrafia d’'innervacié cardiaca®. D'altra
banda, hi ha un nombre significatiu de pacients amb MP
en qué no s’ha pogut demostrar la presencia d’AS al SNP",
i, encara que hi pot haver problemes metodologics 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 funcié de la preséncia 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 encefalic?. Estudis posteriors van mostrar que
alguns casos de MP no tenien patologia AS al nucli motor
dorsal del vague, i que no seguien I'esquema d’estadiatge
de Braak™ Altres sistemes d’estadiatge proposats
clarament diferencien entre pacients amb MP amb una
predominanca de patologia AS al tronc encefalic i altres
amb una predominanca de la patologia al sistema limbic,
incloent fins a un terg dels casos estudiats®.

Finalment, hi ha dades epidemiologiques que tampoc
donen suport a la hipotesi de propagacidé caudorostral de
I'AS: la vagotomia no protegeix totalment els subjectes
a qui es realitza de desenvolupar MP. Aixd tampoc no
ddéna suport a qué aquesta sigui, almenys, I'Unica via de
propagacio de I'AS™.

Evidéncia sobre la propagacié rostrocaudal de l'alfa-
sinucleina

Recentment, dos interessants treballs, han demostrat que
hi ha propagacié de sinucleina en sentit rostrocaudal:
des del SNC a lintesti. Arotcarena et at'>, a larticle
publicat a Brain han demostrat, en primats, la propagacio
bidireccional de I'AS entre el SNC i el SN enteric: en sentit
caudorostral (de l'intesti a 'SNC) i en sentit rostrocaudal
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(de I'SNC a I'intesti). En aquest treball es van comparar les
consequéncies patologiques de la injeccid intraestriatal o
entérica de fraccions enriquides de cossos de Lewy que
contenien AS patologica, obtingudes de mostres post-
mortem de cervells de pacients amb MP. Dos anys després
de I'administracid, es va observar als primats una pérdua
de neurones i fibres dopaminergiques, independentment
del lloc de la injeccid (estriat o sistema gastrointestinal).
A més, es va demostrar que aquesta neurodegeneracio
estava associada a patologia tipus AS en tots dos grups.
Aquestes troballes demostren que la injeccié estriatal
d’AS pot induir la formacié de patologia tipus AS al tracte
gastrointestinal i, per tant, la propagacio de I'AS del cervell
a l'intesti. No és clar, pero, el mecanisme de la propagacio
esmentada. Arotcarena et al® no van trobar sinucleina al
nervi vague, cosa que aniria en contra que aquesta part
del SNC sigui la conductora de I'AS. Tot i aix0O, van detectar
AS en sang periferica en els primats als quals se’ls havia
injectat sinucleina tant en estriat com en intesti, cosa
gue els condueix a plantejar la hipotesi de la transmissio
d’AS a través d’'un mecanisme sistemic, en qué el sistema
circulatori actuaria com a ruta per al desplacament
bidireccional de l'alfa-sinucleina enddgena entre I'SNC i
I'intesti. Curiosament, tampoc no van observar AS al nucli
motor dorsal del vague ni als primats injectats a l'estriat ni
a l'intesti, cosa que aniria en contra, una vegada més, de la
transmissid d’AS a través del nervi vague, com havia estat
suggerit fins ara.

L'altre treball que demostra una propagacié de I'AS
‘des de cervell a l'intesti” és el de Horsager et al'®, on es
planteja, per primer cop en pacients, la hipotesi de
“brain first vs body first”. Després d'estudiar en pacients
amb MP, amb TCSR i sense, i en pacients amb TCSR
idiopatic, la innervacié colinergica parasimpatica del
colon, la innervacié simpatica cardiaca, 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
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amb MP, amb TCSR o sense, tenien una alteracié de la
via nigrostriatal similar, mentre que en dos tercos dels
pacients amb TCSR estava integra. Els pacients amb TCSR
idiopaticaiels pacientsamb MP i TCSR tenien una alteracid
meés gran del sistema nervids simpatic cardiac que els
MP sense TCSR. Les troballes combinades dels pacients
amb TCSR i els pacients amb MP i TCSR suggereixen una
trajectoria compatible amb la hipotesi de “body first”,
caracteritzada per pérdua d'innervacié simpatica cardiaca
i d'innervacié colinérgica parasimpatica primer, seguit de
perdua de I'emmagatzematge de dopamina a l'estriat.
Tot i aix0, els pacients amb MP sense TCSR mostren una
trajectoria compatible amb la hipotesi de “brain first”,
caracteritzada per una pérdua de la captacié en el nucli
putamen de dopamina, seguida d'una alteracié de la
innervacio periferica simpatica i parasimpatica.

El treball de Horsager et al!® demostra que hi ha un
subtipus de MP que comenca al cervell. Es probable que
la patologia AS comenci a I'amigdala o, entri per la via
olfactoria, atés que en estudis post-mortem s’ha observat
gue aquests son els dos llocs més frequents de localitzacio
d’AS en els casos de patologia tipus Lewy incidental als
gue només s’ha trobat AS en una localitzacié cerebral?.
També s’han descrit casos de patologia Lewy incidental
amb agregats anomals d’AS ubicats Unicament al locus
ceruli o a la substancia nigra®™.

Conclusié

Com a conclusid, la hipotesi fisiopatologica sobre la difusio
de la sinucleinopatia a la MP és encara una questié no
aclarida. Encara que la hipotesi de propagacié caudorostral
semblava la més plausible, importants troballes recents
donen forca a una propagacié rostrocaudal, del cervell
a lintesti. Cal confirmar aquestes troballes en estudis
longitudinals i amb confirmacié anatomopatologica dels
casos. El paper definitiu de I'AS a la fisiopatologia de la MP
també és encara una questio en debat.
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Les guies actuals de tractament agut de l'ictus recomanen
el tractament amb trombolisi intravenosa (TIV) previ a
la trombectomia mecanica (TM) per als pacients que
compleixen criteris i que presenten una oclusid de

gran vas'?. 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

n
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en les seves sigles en angles).

Per una banda, en pacients amb oclusié de gran vas, s'ha
descrit que amb el tractament aillat amb TIV s'assoleix una
reperfusid arterial en el 11 - 33% dels casos®. També s’ha
descrit que facilita la reperfusié en els pacients sotmesos
en segon terme a TM de rescat al fragmentar parcialment
el trombe principal, tot afavorint una reperfusid precog
i aconseguint, a més, recanalitzar oclusions distals no
accessibles amb els dispositius endovasculars®.

Per una altra banda, estudis previs han descrit que la
potencial reperfusiéd assolible amb la TIV pot no ser tan
preco¢ com per evitar el tractament amb TM* També
s’ha descrit una baixa eficacia en la reperfusié de certs
tipus d'oclusions com les oclusions en tandem, oclusions
llargues, proximals i/o completes de vas afectat i en
pacients amb mala circulacié col-lateral®*®. Per ultim, s’han
destacat potencials complicacions associades a la BT com
un augment de les complicacions hemorragiques®, un
augment del risc d’'embolismes distals durant la TM®7, o un
potencial retras en I'aplicacié de la TM& amb el consequent
impacte en el prondstic de lictus.

Davant aquesta controversia, en els ultims anys hi ha hagut
un creixent interés en comparar en termes de prondstic
i seguretat el tractament amb TM directa (TM-d) amb la
BT, amb resultats heterogenis®”. A part, aquests estudis
presentaven algunes limitacions importants, a destacar:
1) una proporcid considerable dels pacients inclosos en
el grup de TM-d no eren candidats a TIV degut, sobretot,
al temps d’evolucié clinica de l'ictus o per presentar un
International Normalized Ratio (INR) elevat, estant tots
dos factors associats a un pitjor pronostic i a un augment
del risc de complicacions hemorragiques; 2) en alguns
d’aquests estudis es consideraven tant ictus de circulacié
anterior com de circulacié posterior; 3) alguns d'aquests
estudis es van realitzar amb dispositius de primera
generacio per la TM, no sent comparables amb la practica
clinica habitual actual.

Els estudis DIRECT-MT? i MR CLEAN-NO IV3, ambdds
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 ambdds estudis, pacients amb
ictus agut de la circulacié anterior (oclusié de carotida
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interna i/o segments proximals de I'artéria cerebral mitja)
candidats als dos tractaments, han estat randomitzats en
una ratio 1:1 al tractament amb BT o TM-d (656 pacients
d'origen asiatic al DIRECT-MT, i 539 pacients d'origen
Europeu al MR CLEAN-NO V). 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 1IV) de la TM-d vs la BT. Els dos estudis avaluen com
a variable pronostica principal el canvi de puntuacié a
'escala Rankin modificada als 90 dies. Al MR CLEAN-
NO 1V, a més, s'avaluen com a variables secundaries la
mortalitat per qualsevol causa als 90 dies i les hemorragies
simptomatiques 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 simptomatics han estat similars
als dos grups (5.9 TM-d vs 53% BT). S’ha de destacar que
els dos estudis s’han realitzat en centres terciaris d'ictus
i amb temps d'evolucié entre el tractament i l'inici clinic
relativament curts, amb el que queda per conéixer si els
resultats serien traslladables a altres escenaris clinics.

En els proxims mesos, també s'espera la publicacié
dels resultats de l'estudi SWIFT DIRECT™“. Si bé haurem
d’esperar a la publicacid dels resultats per poder extreure’'n
conclusions, a I'dltima European Stroke Conference ja es
van presentar els resultats preliminars, que tampoc no han
demostrat la no-inferioritat de la TM-d en comparacié a
la BT en la variable pronostica principal (independéncia
funcional als 90 dies d'acord a un mRS<2), i tampoc no
s’han observat diferencies rellevants en les variables
pronostiques secundaries (canvi en la puntuacié a l'escala
MRS, mortalitat als 90 dies, o canvis en la puntuacié
a l'escala NIHSS a les 24 hores). L'Unica excepcid sén les
complicacions hemorragiques, que si bé sén baixes als dos
grups, son 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 incognites 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 sindrome de cames inquietes (SCI) és una malaltia molt
frequent, amb una prevalenca estimada entre el 3 i el 19%.

Tradicionalment, I'SCI s’ha classificat en primari/idiopatic
o secundari. Es més freqlent en les dones, i sovint el
trobem associat a condicions com I'embaras, ferropénia o
insuficiéncia renal cronica. També I'SCI pot aparéixer en
altres malalties neurologiques com I'Esclerosi Multiple -0
Malaltia de Parkinson, sent en aquestes, una comorbiditat
a la qual se li ha de donar una important atencié donat
gue hi ha simptomes d’aquestes malalties neuroldgiques
gue shi assemblen, es poden confondre i passar
infradiagnosticats.

La seva etiopatogeénia encara no és del tot coneguda,
perd sabem que és un trastorn d’origen multifactorial, on
juguen un paper factors genetics, el metabolisme feérric i
diversos neurotransmissors.

La definicid clinica de I'SCI consisteix en la necessitat
irresistible de moure les cames, amb frequencia associada
a simptomes sensitius, en repods, amb alleujament dels
simptomes amb el moviment, i un predomini vesperti
dels simptomes. El diagnostic de I'SCl es basa en la historia
clinica per excloure altres diagnostics.

El tractament es basa en la correccié d'un possible deficit
ferric i en I'administracié de lligants de canals de calci
alfa2-delta o farmacs amb efecte dopaminérgic, tot i que
també poden jugar un paper les benzodiazepines o els
farmacs opiacis.

LA SINDROME DE CAMES INQUIETES: UNA REVISIO DE
LA LITERATURA

INTRODUCCIO

La primera descripcié de I'SCI es va fer l'any 1685 per
Thomas Willis , ell va escriure:

“Alguns, quan soén al llit, a punt de dormir, presenten
contraccions i salts dels tendons de bracos i cames; i es
produeix una inquietud i sacsejades tan grans dels seus
membres que els malalts no sén capacgos de dormir, com
si estiguessin en un lloc de tortura™.

No va ser fins a, l'lany 1945 que Ekbom va definir les
caracteristiques cliniques i va encunyar el nom “Sindrome
de cames inquietes (SCI)". Des de llavors, nombroses
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investigacions i avencos en tecnologia medica han canviat
radicalment la visié d’aquesta malaltia. En aquest article
resumim els coneixements més rellevants a I'hora de la
practica medica habitual.

EPIDEMIOLOGIA

En la poblacid occidental s’han realitzat estudis sobre
I'SCI a través de questionaris. Aquests estudis estimen una
prevalenca entre 3 i 19%%%. Un estudi, que inclou poblacid
espanyola, estima una prevalenca de 5,5%°.

Estudis més robustos, que combinen entrevista personal
amb exploraci6 fisica, estimen una prevalenca entre el 3,1
i 10%'°172; s’ha de tenir en compte que el percentatge de
malalts amb simptomes prou intensos com per buscar
atencié médica és més baix.

Condicions amb més prevalenca de I'SCI

Sexe femeni

La majoria d'estudis epidemiologics troben una
prevalenca aproximada de dues vegades més en
dones respecte a homes”°1-22,

Embaras

L'embaras és un reconegut factor relacionat amb
I'SCI, s'estima una prevalenca general aproximada
del 26%%%, la qual aniria incrementant a mesura
que avanca l'embaras?®?¢, En acabar I'embaras, la
prevalenca disminueix criticament (aproximadament

6%)?. Aquesta relacidé podria estar mitjancada
per lestrogen (dades en rates demostren que
concentracions de 17B-estradiol disminueixen

la resposta estriatal a dopamina), un altre factor
important seria que durant I'embaras les reserves de
ferro disminueixen, sent el ferro indispensable a la
sintesi de dopamina?.

Ferropeénia

La majoria d'estudis s’han fet en pacients donants
de sang i calculen una prevalenca entre 14 i 25%2°,
altres estudis que analitzen ferropenia de diferents
causes estimen una prevalenca de 34,39%32.

Insuficiéncia cronica renal

La prevalenca varia entre el 15% i el 68%%3,
I'hemodialisi ha demostrat ser un factor determinant
en lincrement de la prevalenca atesa la seva
disminucid clara en pacients trasplantats®.
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Malalties neurologiques amb més prevalenca de I'SPI
Migranya

Els estudis realitzats donen molt suport a que hi ha
una prevalenca meés elevada de I'SCl en pacients
amb migranya, aixi les revisions sistematiques i una
metanalisi estimen la prevalenga de I'SCl entre 16,3 i
62,6%°738,

Esclerosi multiple (EM)

Hi ha discrepancies en els estudis que mesuren la
prevalenca de SCl a EM, els fets amb enquestes troben
una prevalenga molt alta, fins al 65%3%°4, altres estudis
en que es fan entrevistes personals, la prevalencga és
igual al de la poblacié general“. Aixo possiblement
pel fet que simptomes d'EM imiten els del SCI.

Malaltia de Parkinson

No s'han trobat diferencies significatives a la
prevalenca de I'SCl en pacients amb malaltia de
Parkinson no tractats**“%, en canvi, en pacients ja
tractats, la incidéncia és clarament més elevada
respecte a controls, entre el 21% i el 24%*4, Cal
esmentar que aquesta prevalenga incrementada
podria estar relacionada amb simptomes de la MP
que simulen els de I'SCI.

ETIOPATOGENIA
Factors genétics

L'SCI primari t¢ un component genetic (50-60% dels
pacients amb SCI idiopatic (SCli) tenen un familiar de
primer grau amb simptomes)*, sent la historia familiar
positiva un criteri diagnostic de'suport.

S’han fet multiples estudis  per identificar els gens
involucrats®’. No existeix una causa monogenetica*®, pero
s’han identificat multiples polimorfismes en diversos gens
gue incrementen el risc de SCI, com BTBD9, MEIS1, PTPRD,
MAP2K5/SKOR], i TOX3/BC0347674-%2 Estudis més recents
han identificat 7 locus addicionals de major susceptibilitat
per SCI en els cromosomes 12q12-g21, RLS2 en 149g13-g21,
RLS3 en 9p24-p22, RLS4 en 233, RLS5 en 20p13, RLS6 en
19p13, i RLS7 en 16p12.15%38,

Déficit de ferro

D’encga que es coneix agquesta malaltia s’ha relacionat amb
el déficit de ferro®®. L'evidéncia experimental i terapéeutica
suggereix que soén els nivells baixos de ferro en el cervell
els que estan implicats en la patofisiologia del SCI®, fins
i tot es correlacionen aquests nivells amb la gravetat dels
simptomes®.

Disfuncié de neurotransmissors

El fet que els simptomes de [I'SClI millorin amb
'administracié de dosis baixes de farmacs dopaminergics
i que empitjorin amb I'administracié d’antagonistes
dopaminergics, déna suport al paper del sistema
dopaminergic en la patofisiologia de I'SCI®2,

Es necessari que els agonistes dopaminérgics creuin la
barrera hemato-encefalica per millorar els simptomes de
I'SCl, elqueindicariaque ladopaminafaefecteenel sistema

nervids central®, no tant per la correccié d'un déficit de
dopamina sind per l'efecte sobre la xarxa neural®, ja que
I'evidéncia suggereix un sistema dopaminergic hiperactiu
amb unes vies corticostriatals hipersensiblest065¢,

Les vies sensitivo-motores estan sota el control descendent
de clusters monoamineérgics en el cervell. AqQuests clusters
amb projeccions espinals son el raphe dorsal (serotonina),
locus coeruleus (noradrenalina) i la regio All de I'hipotalem
dorsal-posterior (dopamina)®’.

La relacié proposada entre els neurotransmissors i el deficit
deferroal’'SNC és que aquest produeix una disminucié dels
receptors d’'adenosina Al, el que comporta una reduccid
de l'adenosina extracel-lular i de la funcié adenosinergica.
Aix0 comporta un estat hiperdopaminergic i un estat
hiperglutaminergic en les vies corticostriatals. L'augment
de la dopamina produeix els simptomes sensitius
(disestesies) i 'augment del glutamat produeix interrupcid
del son amb un estat d’hiperarousal.

DIAGNOSTIC
Clinica/Criteris diagnostics

L'SCl es caracteritza per una necessitat irresistible de
moure les cames, amb frequéencia associada a simptomes
sensitius (sensacié desagradable, formigueig, disestésia,
dolor)®, en repos, amb alleujament dels simptomes amb
el moviment, i un predomini vesperti dels simptomes.

Tipicament I'SCI afecta a les cames, normalment de forma
simeétrica d’'ambdues cames pero també s’han descrit casos
asimetrics® i I'afectacio d'altres zones del cos (abdomen,
bracos, boca, coll, cara i genitals)®. Frequentment els
pacients afectats amb SCI presenten insomni d'inici o
de manteniment(70), sent moltes vegades el motiu de
consulta.

El diagnostic de I'SCl es basa en la historia clinica”. El

diagnostic es basa en la presencia de criteris clinics (IRLSSG

- diagnostic criteris)™:

1. Necessitat de moure les cames associada
normalment, perd no sempre, a una sensacio
desagradable en els membres inferiors.

2. Aquestes sensacions comencen o empitjoren durant
el repods o situacié 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
I'tltima hora del dia (tarda/nit).

5. Els simptomes descrits no tenen lloc com a

consequéncia exclusiva d'altres condicions mediques
o alteracions conductuals.

A més, hi ha una série de caracteristiques que s'associen
de forma freqUent amb I'SCI, tot i que no sén essencials
pel diagnostic’2

1. Moviments periodics de les cames durant el son amb
index superior a l'esperat per lI'edat o la condicid
medica del pacient.

Resposta al tractament dopaminérgic.

Historia familiar de SCI en familiars de primer grau.
Abséncia de somnoléncia dilrna intensa (aquesta
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caracteristica es compartida amb altres condicions
com l'insomni).

El diagnostic diferencial s’ha de fer amb les seglents
condicions*78;
Frequents:

Rampes: contraccions doloroses i mantingudes
localitzades en els musculs gastrocnemis i soleus;
presentacié sobtada, aguda, de curta durada.
Desconfort posicional: sensacions desagradables
en les cames causades després de seure o estirar-
se en la mateixa posicio.
Estasis venoses: disestésiaamb necessitat de moure
les cames; milloren amb el repos, empitjoren amb
I'activitat.
Neuropatia periférica: dolor, entumiment i
formigueig en les cames; la necessitat de moure
les cames no existeix o és menor que en I'SCI; els
simptomes estan presents tot el dia; exploracio
neurologica patologica; l'electromiograma i els
estudis de conduccid nerviosa poden ser utils.
Radiculopatia: sensacions desagradables o
doloroses localitzades en les cames; la urgéncia
de moure les cames no existeix o és menor que
en I'SCl; apareix durant la inactivitat, relaxacid o
periodes de repos i empitjoren durant la nit.
Altres: lesions locals a les cames, artritis, edemes
a les cames, tapping/rocking de peus o cames
habituals, ansietat, mialgies, acatisia.

SCI PRIMARI | SECUNDARI

Historicament, I'SClI s'ha classificat com a primari o
secundari. L'SCl primari té un component genetic
important (50-60% dels pacients amb SCli tenen un
familiar de primer grau amb simptomes)*®. En la revisid
de SCI secundaris, s’ha demostrat una forta associacio
per una prevalenga incrementada de SCI en el déeficit
de ferro, embaras, malaltia renal, migranya i tractament
dopaminergic en Malaltia de Parkinson“®,

Avaluacié recomanada per tots els pacients

Es recomana fer una analitica sanguinia que mesuri
ferritina, percentatge de saturacié de transferrina, ferro
seric i capacitat total de fixacid de ferro®©7*75 A meés, és
adient mesurar reactants de fase aguda com la velocitat
de sedimentacidé glomerular i/o proteina C reactiva, ates
que la ferritina és també un reactant de fase aguda i pot
tenir valors normals o falsament elevats en relacid amb
processos inflamatoris comorbids.

La realitzacié d'un video-polisomnografia no és necessaria
4677 perd pot donar suport en casos atipics. Un index de
moviments periodics de les cames superior a 15 per
hora donaria suport al diagnostic””. En aquells casos on
I'exploracid neuroldgica o la historia clinica plantegin
I'existencia d'una possible polineuropatia, caldra realitzar
un electromiograma (EMG)*. Durant la realitzacidé de
'anamnesi, sera molt important esbrinar si el pacient pren
medicaments antidopaminérgics, com la metoclopramida
i 'olanzapina, ja que poden provocar o empitjorar el SCI77.

En casos dubtosos, es pot fer un test d'immobilitzacid
suggerida, que avalua la preséncia i severitat de
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moviments periodics en vigilia. En el test el pacient roman
una hora assegut mentre esta despert, en un horari en el
qual normalment té simptomes. En el cas de presentar
simptomes, el pacient pot moure les cames sense
restriccions per alleujar-los. Puntuacions per sobre de 50/h
s6n molt suggestives de SCI¥.

TRACTAMENT (Fig. 1)
Pacients amb nivells baixos de ferritina

En aquest grup es consideren aquells pacients amb
ferritina sanguinia menor a 100 ug/L i percentatge de
saturacio de transferrina menor a 45%, si en algun cas el
pacient té un procés inflamatori concurrent, es recomana
considerar que hi ha un déficit si el percentatge de
saturacio de transferrina és menor a 20%7.

Ferro Oral: Es la primera linia de tractament en els
pacients amb ferritina menor a 75ug/L (no s'aconsella
ferro oral amb ferritines entre 76 i 100ug/L perqué
I'absorcio de ferro oral en aquests nivells de ferritina és
minima). La dosi habitual és de 325mg de sulfat ferrds
en combinacié amb 100-200 mg de vitamina C%.
S’ha de fer un control analitic en 3 mesos, I'objectiu és
arribar a tenir millora clinica amb nivells de ferritina
per sobre de 100ug/L, si els simptomes retornen i la
ferritina esta per sota de 75gr/L es pot tornar a iniciar
aquest tractament”78,

Ferro Intravends: S'utilitzara ferro intravends en
pacients amb sindrome de cames inquietes moderat
a sever en els casos seguents:

A. Ferritina entre 76 i 100 ug/L i percentatge de
saturacio de transferrina menor a 45%, perquée
en aguest cas no hi haura una absorcié de ferro
suficient.

Ferritina menor a 100ugr/L, percentatge de
saturacio de transferrina menor a 45% més unes
de les condicions seglUents:
Fracas de tractament amb ferro oral després
de 3 mesos.
Contraindicacions per a I'Us de ferro oral, per
exemple, intolerancia al mateix.
Condicions que bloquegin labsorcié de
ferro, per exemple, cirurgia bariatrica.
Necessitat d'una resposta clinica rapida”.

La majoria dels assaigs clinics amb ferro intravenosos
han estat fets amb carboximaltosa ferrica (Ferinject)”-®,
aguesta presentacio pot ser administrada en una sola dosi
de 1000mg. La resposta clinica triga entre 4 i 6 setmanes.
Al cap de 3 mesos cal fer un seguiment clinic i analitic,
si el pacient té una resposta clinicament adequada i en
seguiments posteriors presenta una recaiguda, es pot
tornar a administrar ferro intravends si la ferritina és menor
a 300ug/L i el percentatge de saturacio de transferrina és
menor a 45%778,

Pacients amb SCI intermitent

Sén pacients amb simptomes menors a dues vegades per
setmana i que requereixen tractament. En aquests casos
es pot provar mesures no farmacologiques com:

Fer activitats que distreguin com videojocs o puzles,
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evitar prendre alcohol i café’s,

Si el pacient ho requereix, es pot afegir medicacid
intermitent com:

Benzodiazepines i farmacs Z: Sén farmacs a
considerar en casos en que I'SC| condiciona insomni.
Per exemple, farmacs Z com el zolpidem (5-10mg)
son utils en casos d’insomni de conciliacio. En el
cas que els simptomes de I'SCI desperten al pacient
durant la nit una benzodiazepina d'acci¢ intermédia
com temazepam (15-30mg) pot ser més util.

Levodopa/carbidopa: Es pot utilitzar de forma
intermitent en dosis de 100/125mg, té els
inconvenients que el seu efecte triga ‘a comengar
entre 90-120 min i que pot ocasionar fenomen
d’augment (empitjorament dels simptomes de I'SPI
en incrementar la dosi) per la qual cosa es recomana
no utilitzar-lo més de 3 dies a la setmana®?®.

Pacients amb SCI cronic persistent

Sén pacients amb simptomes 2 o més vegades/setmana, la
base del tractament és farmacologic, la seva administracid
és diaria. Entre les opcions terapeutiques tenim:

Lligants de canals de calci alfa-delta: Com
la gabapentina i pregabalina, han passat a ser
considerats farmacs de primera linia a causa dels
efectes adversos que produeixen els agonistes
dopaminergics®284-89,

La gabapentina es fa servir en dosis inicials de
300mg, 2 hores abans de I'hora habitual de I'inici dels
simptomes, es pot anar incrementant la dosi segons
resposta clinica, la dosi maxima és de 3600mg.
Segons la necessitat del pacient, aquesta dosi es pot
dividir en dues, separades almenys per 2 hores, aixo
millora l'eficacia del tractament.

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

Agonistes dopaminérgics no ergotics: Pramipexol,
rotigotina i ropinirol, han passat a ser farmacs
usats en segona linia a causa de dos dels seus
efectes adversos, primer, el fenomen daugment,
gue consisteix en empitjorament paradoxal dels
simptomes en incrementar la dosi, augment de
les arees corporals afectades, avancament de I'hora
d’inici dels simptomes o disminucié del temps
d'efectivitat.

Es recomana utilitzar les dosis més baixes possibles
ates que lincrement de la dosi esta en relacid
amb l'augment del risc de desenvolupar fenomen
d’augment. Pel cas de pramipexol+°°-9 [a dosi inicial
sol ser de 0,125 mg, 2 hores abans de l'inici habitual
dels simptomes; 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 rotigotina®°, s'inicia amb pegats cutanis
de Img i es recomana incrementar fins a 3 mg. Amb
ropinirol'?°'9 |3 dosi inicial recomanada és de 0,5 mg,
es pot incrementar la dosi en 0,5 mg, la dosi maxima
és de 4 mg al dia.

Recomanacions per al fenomen d’augment: Si és
lleu, perexemple, que l'inici dels simptomes 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 I'hora d'anar
al llit. En casos més greus es recomana reemplacar el
farmac dopaminérgic previament afegint-ne un altre
d'una altra familia, sempre passant per una fase de
solapament dels dos farmacs'021%,

Pacients amb SCI refractari

Sén pacients en que la monoterapia amb farmacs de
primeres linies han fracassat, en aquests casos les opcions
terapeutiques son:
Monoterapia amb opioides: Tenen una alta
efectivitat'®+1°¢, es recomana utilitzar presentacions
d’alliberament perllongat per mantenir-ne
I'efectivitat al llarg de tota la nit.
Entre aquests farmacs tenim:
- Tramadol: Iniciar amb dosi de 50mg, la dosi
efectiva sol ser de 100-200mg
Codeina: Iniciar amb 30mg, dosi efectiva de 60-
180mag.
Morfina: Iniciar amb 10mg, la dosi efectiva sol ser
de 15-45mg.
Metadona: Iniciar amb 2,5mg, la dosi efectiva
aquesta entre 20-45mg?e.
A causa dels seus efectes adversos es recomana fer-
ne un seguiment inicial cada 3 mesos.

Tractaments combinats: Consisteix en afegir un
segon farmac com un agonista de dopamina per a
pacients amb Iligands de canals de calci alfa,-delta
0 viceversa, també es pot considerar com a segon
farmac una benzodiazepina o un opioide’.

Tractaments emergents

En els darrers anys dos farmacs han mostrat resultats
prometedors pel que fa al seu probable efecte beneéfic
en el tractament de I'SCI. El primer és perampanel, un
antiepiléptic antagonista dels receptors AMPA i el segon
és el dipiridamol, un antagonista del transportador
d’adenosina ENTI/ENT2'971% Tot i aix0, la confirmacié de
la seva eficacia, seguretat i tolerabilitat requereixen futures
investigacions.
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Figura 1: Flux de tractament de la Sindrome de Cames Inquietes
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RESUM VIII JORNADA
ACTUALITZACIO NEUROLOGIA

Dr. Jordi Ciurans

Servei de Neurologia
Hospital Universitari de Granollers

El Servei de Neurologia de I'Hospital General de Granollers,
juntament amb la Societat Catalana de Neurologia, va
celebrar el passat 8 d’'octubre la VIl Jornada d’actualitzacié
en Neurologia.

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

El Dr. Albert Lled, neurdleg de I'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, neurdleg de I'Hospital de Granollers,
va parlar sobre la fatiga per COVID-19, destacant que la
disfuncié autondmica i els autoanticossos podrien influir
en la preséncia d’'aquest simptoma.

La Dra. Zenaida Pineiro, otorinolaringdloga de I'Hospital
del Mar, va parlar sobre un dels simptomes més coneguts
i freqlents de la COVID-19: 'anosmia. Va explicar que un
8.5% dels pacients infectats tenen andsmia i que la majoria
d’ells es recuperen en 8-9 mesos.

El Dr. Jordi Pons, neurdleg de I'Hospital de Granollers,
va comentar que, a part de l'andsmia, un altre dels
simptomes neurologics freqUents en la COVID-19 és la
cefalea. Respecte d'aquesta, 'HTA, I'obesitat, I'ansietat i la
depressid son factors de risc per la cronificacié d’'aquest
simptoma.

El segon bloc es va centrar en nous models assistencials en
la patologia neuroldgica.

La Sra. Adela Rios, infermera de practica avancada (IPA) del
servei de Neurologia de I'Hospital de Granollers, va posar
en valor la incorporacié d’'una IPA en les consultes externes
per fer un abordatge integral del pacient neurologic,
contemplant aspectes com I'educacié sanitaria, el
control de factors de risc cardiovasculars, la prevencié de
complicacions o el suport psicologic i social.

La Sra. Sara Carrillo, neuropsicologa de I'Hospital de
Granollers, va parlar sobre la rehabilitacié neuropsicologica
transversal. La neuropsicologia ha adquirit un paperclau en
la rehabilitacié integral del pacient neuroldgic que assisteix
a I'Hospital de Dia, especialment, en aquells casos de
pacients joves afectats de malalties neuroldgiques diferents
de les demencies (epilepsia, esclerosi multiple, dany
cerebral adquirit, etc.). La neuropsicologia és la disciplina
que lidera el procés neurorehabilitador transversal gracies
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al contacte directe amb altres disciplines i professionals
afins (neurologia, geriatria, psiquiatria, infermeria, treball i
educacio social, TCAIls, etc.), la qual cosa permet aglutinar
i gestionar la informacio rellevant per a cada persona i aixi
oferir una atencié integral tan individualitzada com sigui
possible.

El tercer bloc va abordar les novetats i els “hots topics” en
neurologia.

El Dr. Jordi Ciurans, neuroleg de I'Hospital de Granollers,
en una xerrada de controversia en epilépsia, ens explica
qgue és possible retirar el tractament en pacients amb
epilepsia generalitzada idiopatica, tenint en compte una
serie de factors associats a major risc de recurréncia per
cada sindrome especific.

La Dra. Lola Cocho, neurdloga de I'Hospital de Granollers,
en una xerrada d’actualitzacié d’ictus, va presentar els
resultats preliminars de I'estudi BEST (Benefit Holter SRA
in TIA patients), dirigit a avaluar la presencia de fibril-lacid
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-lacid auricular, sind també els que tenen alt risc de
patir una fibril-lacié auricular. Va destacar que la prova evita
molts ingressos hospitalaris i t& un alt grau d'acceptacid
per part de la poblacid, en I'experiencia al seu centre.

La Dra. Anuncia Boltes, neurologa de [|'Hospital de
Granollers, en una xerrada sobre la relacid dels factors de
risc cardiovasculars i deteriorament cognitiu, va compartir
els resultats preliminars de I'estudi dut a terme en el seu
centre, anomenat VARIFALDI. Es tracta d'un estudi dirigit
a frenar l'avang del deteriorament cognitiu mitjancant
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
progressié de la malaltia i millora I'index de pulsatilitat i
la reserva hemodinamica mesurats per ecografia doppler.

La Sra. Marivi Cobo, logopeda de I'Hospital de Granollers,
va destacar la importancia de fer rehabilitacid¢ logopédica
en pacients amb dany neuronal, puntualitzant que alguns
pacients no sén conscients de tenir problemes deglutoris,
tot i que les proves ho acaben demostrant.

El Dr. Francesc Graus, investigador emerit del programa
de Neuroimmunologia de I'IDIBAPS (Institut de Recerca
Biomedica Agusti Pi Suné) i de I'Hospital Clinic de
Barcelona, va cloure la jornada fent una actualitzacid
sobre els anticossos descrits en les principals sindromes
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neuroldgiques paraneoplasiques, la seva relacid amb Lacte va acabar amb un reconeixement per part del

diferents processos neoformatius i la seva implicacié en el centre organitzador, I'Hospital General de GCranollers, al
tractament. Dr. Francesc Graus, agraint-li I'excel-lent col-laboracid que
durant tants anys ha tingut amb aquest centre.

Dr. Graus i Dra. Cocho durant I'acte de reconeixement
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'Hospital Universitari Dr. Josep Trueta des del
2016.

Director de la Unitat de Neuroimmunologia i
Esclerosi Multiple 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 medica ha estat liderar la
Unitat de Neuroimmunologia i Esclerosi Multiple
Territorial de Girona com a unitat de referéncia de
la regié sanitaria de Girona, formada per un equip
multidisciplinari de professionals de la neurologia,
infermeria, neuropsicologia, psicologia, recerca
basica i personal administratiu, que segueixen prop
de 1000 pacients oferint una atencié assistencial
d’excel-lencia, recerca i docéncia.

Les linies principals de recerca del grup sén la
identificaci6 de biomarcadors moleculars de
diagnostic, pronostic i resposta als tractaments en
esclerosi multiple; cognicid en esclerosi multiple;
analisi d'imatge médicaiaplicacié de laintel-ligéncia
artificial en esclerosi multiple i empoderament dels

pacients en la malaltia. Participa en diferents assajos
fase Il, lll i IV amb farmacs per I'esclerosi multiple.
Es 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 practica clinica,
relacionades amb esclerosi multiple i malalties
neurodegeneratives.

Des del 2016 és el cap de servei de Neurologia de
I'Hospital Universitari Dr. Josep Trueta que és de
referencia de tota la Regid Sanitaria de Girona.

Des del 2010 esta implicat en la facultat de medicina
com a professor i exercint diferents carrecs de
gestid docent en la propia facultat. Actualment
és professor agregat vinculat de la Universitat de
Girona i el coordinador del grau de medicina de la
mateixa universitat.

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

Que et va fer decidir a dedicar-te.a la Neurologia?

Recordo que de ben petit ja volia ser metge. No sé ben
bé perque, ja que no hi ha tradicid a la meva familia
més propera, perd recordo que volia fer quelcom per
ajudar a les persones i ser metge em va atraure ja de ben
petit. Posteriorment, la série de metges “A cor obert” (St.
Elsewhere), que passava a I'hospital Saint Eligius de Boston,
va acabar de fer-me decidir a estudiar medicina. Aquesta
série em va influenciar molt (el meu politd del mobil és
la cangd de sintonia de la serie), sobretot I'aspecte huma
dels metges i metgesses de la série, més que els aspectes
teécnics; era una serie molt humana. Tinc tots els capitols
en format digital per si algu els vols veure!

Vaig estudiar medicina a la UAB i a la unitat docent de
I'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. Es I'especialitat del sistema nervids, el sistema i
organs més ben protegits de I'organisme i del que encara
ens queda molt per coneixer, i aixo, 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 nervids com per les malalties que I'afecten.
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Quina caracteristica valores més en algu que es dedica
al camp de la neurologia?

Per les caracteristiques propies de la major part de les
malalties neuroldogiques, cal que qui s’hi dediqui sigui
pacient, empatic amb els pacients i les seves families
perquée malauradament encara la majoria delles 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 qué?

La meva vida professional en la neurologia s’ha centrat
en l'esclerosi multiple i les malalties neuroinflamatories.
En aquest camp el punt d'inflexid més gran que fou el
gallet de tot el que ha vingut després, fou el descobriment
i 'aprovacio, al 1995, del primer tractament per I'esclerosi
multiple, l'interferd beta. Aixd va representar un abans
i un després en el maneig, en la recerca i en la inversid
econdmica en aquesta malaltia fent que actualment
disposem de més de 15 farmacs diferents per tractar-
la. Des de llavors, I'esclerosi multiple ha estat la malaltia
neurologica que ha disposat de més tractaments diferents
pel seu maneig i que ha fet que el prondstic i la qualitat
de vida dels pacients afectats hagin millorat de forma
substancial.

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

Crec per un costat, que la genetica fara una explosio
important en el diagnostic d'algunes malalties i que ens
les permetra 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’'evolucié diferents d'algunes
malalties i fer una medicina molt més personalitzada,
i finalment que utilitzarem en el nostre dia a dia, eines
d'intelligencia artificial i de ehealth que ens permetran
dedicar més temps a fer de metges/ses amb els nostres
pacients, que ens ajudaran a obtenir informacié 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 qué t’hauria
agradat dedicar-te professionalment?

La veritat és que no ho sé.. la neurologia és I'especialitat
medica que m’agrada més. També m’'agrada i m’atrau,
meés en els darrers anys, la gestid sanitaria i crec que les
persones més adequades per gestionar la sanitat sén
les que exerceixen o han exercit de metges i metgesses
assistencials.

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

El professor Alan Thompson de la University College of
London, Queen Square. Més que un cafe, fariem un vi
blanc!
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Escull un lema o una frase feta amb qué t'identifiquis.
Paciencia, Perseveranca i Perspectiva.
A quina ciutat t'agradaria viure?

M’encanten tots els racons de la provincia de Girona, pero
m’atrau molt Sidney.

Recomana’ns una cancgo.
Brothers in Arms, dels Dire Straits.
1 un llibre?

Te'n dic dos:
La meva familia i altres animals, de Gerald Durrell
(recordo l'estiu que el vaig llegir d’'adolescent).
El Metge, de Noah Gordon.

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

A Catalunya tenim molt talent en medicina en general,
i en neurociéncies en particular. Hi ha grans neurolegs
i neurdlogues de referencia internacional que estan
liderant unitats i projectes de molt alt impacte i que
sén capdavanters i de reconeixement mundial. Molts
descobrimentsiavencoss'han fetiliderat des de Catalunya.

Per tant, al nostre pais tenim el potencial per ser impulsors
i generadors de coneixement i avengos en neurociencies.

Com que la neurologia requereix una bona part de recerca,
ens calen recursos adequats per liderar aquests avencgos,
ser capagos de retenir aquest talent que tenim a casa
nostra i que els nostres neurolegs i neurologues tinguin
temps per dedicar-s’hi. | per aixo cal una visid estratégica
adequada. Pero tenim les persones, el coneixement, el
talent, les ganesii la il-lusié per fer-ho.
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Martinez-Heras E, Grussu F, Prados F, Solana E, Llufriu S.
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Oligoclonal IgM bands in the cerebrospinal fluid of patients with relapsing MS to inform long-term
MS disability
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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
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The frequency and characteristics of MS misdiagnosis in patients referred to the multiple sclerosis
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Progressive multifocal leukoencephalopathy in the era of new disease-modifying treatments for
multiple sclerosis

Filippi-Arriaga F, Riera-Arnau J, Rodriguez-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 |, Lissenberg-Witte Bl, Rocca MA, Valsasina P,
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The role of pontine lesion location in differentiating multiple sclerosis from vascular risk factor-
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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, Havrdova EK, Tintoré M, Zipp F.
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13th Post-ECTRIMS Meeting: review of the new developments presented at the 2020 ECTRIMS
Congress (I1)
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Quantitative magnetic resonance imaging towards clinical application in multiple sclerosis
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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
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Parenchymal Hematoma. A GWAS Meta-Analysis

Muino E, Carcel-Marquez J, Carrera C, Llucia-Carol L, Gallego-Fabrega C, Cullell N, Lledds M, Castillo J, Sobrino T,
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V, Arenillas JF, Segura T, Serrano-Heras G, Marti-Fabregas J, Delgado-Mederos R, Camps-Renom P, Prats-Sanchez L,
Guisado D, Guasch M, Marin R, Martinez-Domeno 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, Ibanez L, Cruchaga C, Dhar R, Lee
IM, Montaner J, Fernandez-Cadenas |, Consortium OBOISG, Consortium TSSGC.

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, Martinez-Domeno A, Prats-Sanchez L, Delgado-Mederos R, Camps-Renom P, Abilleira S, de la
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Ossa NP, Ramos-Pachén A, Cardona P, Rodriguez-Campello A, Molina CA, Rudilosso S, Marti-Fabregas 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 Sanchez-Lépez.

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

Contribution of “Omic” Studies to the Understanding of Cadasil. A Systematic Review
E Muino, | Fernandez-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

Sanchez-Gémez A, Diaz Y, Duarte-Salles T, Compta Y, Marti MJ.
Parkinsonism Relat Disord. 2021 Aug;89:22-27. Epub 2021 Jun 8

Antecedents: L'associacié 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 nomeés en la DM2, siné també en la prediabetis.

Meétodes: Hem realitzat un estudi de cohort retrospectiu de la poblacié atesa als centres d'atencid
primaria de I'Institut Catala de la Salut a Catalunya entre els anys 2006 i 2018. Les dades s’han obtingut
del Sistema d’Informacidé per al desenvolupament de la Recerca a I'Atencié Primaria (SIDIAP). Vam
crear una cohort de pacients amb DM2 i prediabetis (HbAlc 2 5,7-6,4% sense farmacs antidiabéetics ni
diagnostic previ de DM2) i es van comparar amb una cohort de referéncia. El resultat analitzat va ser el
diagnostic de MP i vam excloure la MP abans o durant el primer any de seguiment. Hem utilitzat models
de regressid de Cox multivariants per calcular els quocients de risc (HR) i els intervals de confianca del
95% (IC del 95%). Es van excloure els subjectes amb parkinsonismes atipics i secundaris.

Resultats: Les cohorts exposades constaven de 281.153 pacients amb DM2 i 266.379 amb prediabetis i
una cohort de referéncia 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 I'analisi 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'analisi 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-
2.00i1.90, 1.57-2.33 respectivament) menors de 65 anys.

Conclusions: Descrivim per primera vegada que la prediabetis augmenta el risc de MP posterior i
reproduim l'associacio 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 Sanchez-Gémez, Manel Fernandez,
Ana Camara, Yaroslau Compta.

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

Introduccié: Molts estudis han explorat potencials biomarcadors de la progressié de la malaltia de
Parkinson (MP). La gran majoria s’han centrat en determinar el valor dels nivells en liquid cefaloraquidi
(LCR) de a-sinucleina total (t-a-syn), a-syn oligomeérica (0-a-syn), amiloide-B (AB), T total (T) i fosfo-T (ph-
T) com a predictors de la progressié a demencia perd pocs estudis han abordat la seva correlacié amb
aspectes no cognitius i cap d'ells incloia I'estudi dels nivells de t-a-syn i o-a-syn.

Meétodes: Hem realitzat un estudi de cohorts transversal unicentric amb 41 pacients amb MP (20 amb
demencia) en els quals hem determinat els nivells de t-a-syn, o-a-syn,T, ph-T i AB en LCR i la seva
correlacié amb la presencia de fluctuacions motores (FM), discinésies i 13 simptomes no motors (trastorn
del comportament REM [RBD], somnoléncia excessiva dilrna, hipotensié ortostatica, restrenyiment,
disfuncid urinaria, disfuncié sexual, dolor, cames inquietes, apatia, ansietat, irritabilitat, depressio 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 diaria equivalent de levodopa, mentre que els que
tenien RBD absent-lleu tenien una ph-T més alta (p=0,032); aquells amb disfuncid urinaria 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).

Discusié: Els nivells alts de t-a-syn observats en pacients amb FM i discinesies absents-lleus podrien
indicar una neurodegeneracié més estesa amb pitjor resposta a levodopa. Els nivells de ph-T més
alts en pacients amb RBD absent-lleu podrien reflectir la coexistencia de patologia d’Alzheimer tipus
T fosforilada en contraposicid a una MP classica amb patologia pura amb cossos de Lewy en aquells
pacients amb RBD moderat-greu. L'associacié d'una disfuncié urinaria i al-lucinacions visuals més greus

amb nivells baixos d’AB, aixi com nivells alts de T amb irritabilitat moderada-greu sembla plausible ja
gue aguests simptomes sén comuns en pacients amb demeéncia.

Insulin-releasing or insulin-sensitizing drugs in Parkinson’s disease? Choosing a pathway
Sanchez-Gémez A, Compta Y, Marti MJ.

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

ALZHEIMER I ALTRES DEMENCIES

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

Miren Ettcheto, Elena Sdnchez-Lépez, 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

Mercé Boada, Adrian Rodrigo, Frank Jessen, Bengt Wimblad, Milika Kramberger, Pieter Jelle Visser, Rafael Simo,
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
Mercé Boada, Pablo Martinez-Lage, Pedro Serrano-Castro, Montserrat Costa & Antonio Paez.

Expert Review of Neurotherapeutics. 04 Aug 2021

A Genome-Wide Association Study on Liver Stiffness Changes during Hepatitis C Virus Infection Cure
Anais Corma-Gomez, Juan Macias, Antonio Rivero, Antonio Rivero-Juarez, Ignacio de los Santos, Sergio Reus-Banuls,
Luis Morano, Dolores Merino, Rosario Palacios, Carlos Galera, Marta Ferandez-Fuertes, Alejandro Gonzalez-Serna,
Itziar de Rojas, Agustin Ruiz, Maria E. Saez, 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. Rodriguez-Coémez,
M. Marquié, A. Vivas, M. Godmez-Chiari, E. Alarcén-Martin, A. Pérez-Corddn, N. Roberto, I. Herndndez, M. Rosende-Roca,
L. Vargas, A. Mauledn, C. Abdelnour, E. Esteban De Antonio, R. Léopez-Cuevas, S. Alonso-Lana, S. Moreno-Crau, |. de
Rojas, A. Orellana, L. Montrreal, L. Tarraga, 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-Cordon, Silvia Gil, Adelina Orellana, Amanda Cano, Montserrat Alegret, Ana
Espinosa, Emilio Alarcon-Martin, Sergi Valero, Joan Martinez, Itziar de Rojas, Oscar Sotolongo-Grau, Elvira Martin,
Assumpta Vivas, Marta Gomez-Chiari, Miguel Angel Tejero, Mireia Bernuz, Lluis Tarraga, Agustin Ruiz, Marta Marquié,
Mercé 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 Canabate, Mariola Moreno, Bjorn Schmitz-Luhn, Merceé Boada, Frank Jessen, Christiane Woopen.

Journal of Alzheimer's Disease. 2021;80(2):601-617. F.|..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, Agustin Ruiz, Jianxin Huo,
Shengli Xu, Kong-Peng Lam, Joaquin Lépez-Soriano, M Jose Pérez-Garcia, Cristina Hernandez, Rafael Simo, Montse

Solé, Joan X Comella.
J Neurosci Res. 2021 Oct 28

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

Mercé Boada, Oscar L. Lopez, Javier Olazaran, Laura Nunez, Michael Pfeffer, Orlando Puente, Gerard Pinol-Ripoll, José
E. Gamez, Fernando Anaya, Dobri Kiprov, Montserrat Alegret, Carlota Grifols, Miquel Barceld, Jordi Bozzo, Zbigniew

M. Szczepiorkowski, Antonio Paez, the AMBAR Trial Group.

Alzheimer's & Dementia. 2021 Nov 2

EPILEPSIA

Risk of Developing Epilepsy after Autoimmune Encephalitis

Gifreu A, Falip M, Sala-Padré J, Mongay N, Morandeira F, Camins A, Naval-Baudin P, Veciana M, Ferndndez M, Pedro
J, Garcia B, Arroyo P, Simé 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, Déhler N, Erdélyi-Canavese B, Felbecker A, Siebel P, Scherrer N, Bicciato G, Schweizer J, Sinka L,
Imbach LL, Katan M, Abraira L, Santamarina E, Alvarez-Sabin 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
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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 |, 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, Lleixa C.

Neurotherapeutics. 2021 Sep 21:1-14

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

Wieske L, Martin-Aguilar L, Fehmi J, Lleixa 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, Diaz-Manera J, Querol L, Del Mar Garcia-Romero M,
Ignacio Pascual S, Garcia-Sobrino T, Paradas C, Francisco Vazquez-Costa J, Muelas N, Millet E, Jesus Vilchez J, Espinds
C, SevillaT.

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

Outcome measures and biomarkers in chronic inflammatory demyelinating
polyradiculoneuropathy: from research to clinical practice

Allen JA, Eftimov F, Querol L.

Expert Rev Neurother. 2021 Jul;21(7):805-816

European Academy of Neurology/Peripheral Nerve Society guideline on diagnosis and treatment of

chronic inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy: Report of a joint Task Force-Second
revision

Van den Bergh PYK, van Doorn PA, Hadden RDM, Avau B, Vankrunkelsven P, Allen JA, Attarian S, Blomkwist-Markens
PH, Cornblath DR, Eftimov F, Goedee HS, Harbo T, Kuwabara S, Lewis RA, Lunn MP, Nobile-Orazio E, Querol L, Rajabally
YA, Sommer C, Topaloglu HA.

Eur J Neurol. 2021.Nov;28(11):3556-3583

Late onset Sandhoff disease presenting with lower motor neuron disease and stuttering
Alonso-Pérez J, Casasus A, Gimenez-Mufioz A, Duff J, Rojas-Garcia R, Illa |, Straub V, Topf A, Diaz-Manera J.

Neuromuscul Disord. 2021 Aug;31(8):769-772
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Isolation of human fibroadipogenic progenitors and satellite cells from frozen muscle biopsies

Suarez-Calvet X, Fernandez-Simon E, Pinol-Jurado P, Alonso-Pérez J, Carrasco-Rozas A, Lleixa C, Lopez-Fernandez S,
Pons G, Soria L, Bigot A, Mouly V, Illa |, Gallardo E, Jaiswal JK, Diaz-Manera 3J.

FASEB J. 2021 Sep;35(9):e21819

Different Approaches to Analyze Muscle Fat Replacement With Dixon MRI in Pompe Disease

Alonso-Jiménez A, Nunez-Peralta C, Montesinos P, Alonso-Pérez J, Garcia C, Montiel E, Belmonte |, Pedrosa |, Segovia
S, Llauger J, Diaz-Manera J.

Front Neurol. 2021 Jul 8;12:675781

Clinical and genetic spectrum of a large cohort of patients with d-sarcoglycan muscular dystrophy
Alonso-Pérez J, Gonzalez-Quereda L, Bruno C, Panicucci C, Alavi A, Nafissi S, Nilipour Y, Zanoteli E, de Augusto Isihi
LM, Melegh B, Hadzsiev K, Muelas N, Vilchez 33, Dourado ME, Kadem N, Kutluk G, Umair M, Younus M, Pegorano E,
Bello L, Crawford TO, Suarez-Calvet X, Topf A, Guglieri M, Marini-Bettolo C, Gallano P, Straub V, Diaz-Manera J.

Brain. 2021 Sep 13:awab301

TREAT-NMD stakeholder meeting for natural history studies in limb girdle muscular dystrophy 18th
June 2019, Amsterdam, The Netherlands

Guglieri M, Diaz-Manera J, Straub V.

Neuromuscul Disord. 2021 Sep;31(9):899-906

STIG study: real-world data of long-term outcomes of adults with Pompe disease under enzyme

replacement therapy with alglucosidase alfa

Gutschmidt K, Musumeci O, Diaz-Manera J, Chien YH, Knop KC, Wenninger S, Montagnese F, Pugliese A, Tavilla G,
Alonso-Pérez J, Hwu PW, Toscano A, Schoser B.

J Neurol. 2021 Jul;268(7):2482-2492
Corrigendum: Magnetization Transfer Ratio in Lower Limbs of Late Onset Pompe Patients Correlates
With Intramuscular Fat Fraction and Muscle Function Tests

Nunez-Peralta C, Montesinos P, Alonso-Jiménez A, Alonso-Pérez J, Reyes-Leiva D, Sdnchez-Gonzalez J, Llauger-
Rosell6 J, Segovia S, Belmonte |, Pedrosa |, Martinez-Noguera A, Matellini-Mosca B, Walter G, Diaz-Manera J.

Front Neurol. 2021, Jul 13;12:727020

Comment to “Autoantibodies to cortactin and agrin in sera of patients with myasthenia gravis”
Cortés-Vicente E, Alvarez-Velasco R, llla |, Gallardo E.

J Neuroimmunol. 2021 Sep 15;358:577659
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Guillain-Barré syndrome after SARS-CoV-2 infection in an international prospective cohort study
Luijten LWG, Leonhard SE, van der Eijk AA, Doets AY, Appeltshauser L, Arends S, Attarian S, Benedetti L, Briani C,
Casasnovas C, Castellani F, Dardiotis E, Echaniz-Laguna A, Garssen MPJ, Harbo T, Huizinga R, Humm AM, Jellema
K, van der Kooi AJ, Kuitwaard K, Kuntzer T, Kusunoki S, Lascano AM, Martinez-Hernandez E, Rinaldi S, Samijn JPA,
Scheidegger O, Tsouni P, Vicino A, Visser LH, Walgaard C, Wang Y, Wirtz PW, Ripellino P, Jacobs BC; IGOS consortium.
Brain. 2021 Sep 23:awab279

Re-evaluating the accuracy of optimized electrodiagnostic criteria in very early Guillain-Barré
syndrome: a sequential study

Nedkova V, Gutiérrez-Gutiérrez G, Navacerrada-Barrero FJ, Berciano J, Casasnovas C.

Acta Neurol Belg. 2021 Oct;121(5):1141-1150

Evaluation of Dysphagia in Motor Neuron Disease. Review of Available Diaghostic Tools and New

Perspectives

Romero-Gangonells E, Virgili-Casas MN, Dominguez-Rubio R, Povedano M, Pérez-Saborit N, Calvo-Malvar N, Barceld
MA.

Dysphagia’ 2021 Aug;36(4):558-573

Cell Stress Induces Mislocalization of Transcription Factors with Mitochondrial Enrichment

Rossi C, Fernandez A, Torres P, Ramirez-Nunez O, Granado-Serrano AB, Fontdevila L, Povedano M, Pamplona R, Ferrer
|, Portero-Otin M.

Int 3 Mol Sci. 2021 Aug 17;22(16):8853

Nuclear lipidome is altered in amyotrophic lateral sclerosis: A pilot study

Ramirez-Nunez O, Jové M, Torres P, Sol J, Fontdevila L, Romero-Guevara R, Andrés-Benito P, Ayala V, Rossi C, Boada
J, Povedano M, Ferrer |, Pamplona R, Portero-Otin M.

J Neurochem. 2021 Jul;158(2):482-499

Amyotrophic lateral sclerosis (ALS) from the perspective of Primary Care. Epidemiology and clinical-
care characteristics

Castro-Rodriguez E, Azagra R, GOmez-Batiste X, Povedano M.

Aten Primaria. 2021 Sep 9;53(10):102158

Collaborative model for diagnosis and treatment of very rare diseases: experience in Spain with
thymidine kinase 2 deficiency

Dominguez-Gonzalez C, Madruga-Garrido M, Hirano M, Marti |, Martin MA, Munell F, Nascimento A, Olivé M, Quan J,
Sardina MD, Marti R, Paradas C.

Orphanet J Rare Dis. 2021 Oct 2;16(1):407
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Spinal Muscular Atrophy autophagy profile is tissue-dependent: differential regulation between
muscle and motoneurons

Sansa A, Hidalgo |, Miralles MP, de |la Fuente S, Perez-Garcia MJ, Munell F, Soler RM, Garcera A.

Acta Neuropathol Commun. 2021 Jul 3;9(1):122

Diagnostic interest of whole-body MRI in early- and late-onset LAMA2 muscular dystrophies: a large
international cohort

Quijano-Roy S, Haberlova J, Castiglioni C, Vissing J, Munell F, Rivier F, Stojkovic T, Malfatti E, Godmez Garcia de la Banda
M, Tasca G, Costa Comellas L, Benezit A, Amthor H, Dabaj |, Gontijo Camelo C, Laforét P, Rendu J, Romero NB, Cavassa

E, Fattori F, Beroud C, Zidkova J, Leboucq N, Lokken N, Sanchez-Montafez A, Ortega X, Kyn&l M, Metay C, Gémez-
Andrés D, Carlier RY.

J Neurol. 2021 Sep 24
Long-term efficacy of rituximab in chronic ataxic neuropathy associated with anti-ganglioside
antibodies

Bertran Recasens B, Figueras-Aguirre G, Royo De Mingo |, Rubio MA.

Neurologia (Engl Ed). 2021 Jul 13:52173-5808(21)00119-X

COVID-19 in children with neuromuscular disorders
Natera-de Benito D, Aguilera-Albesa S, Costa-Comellas L, Garcia-Romero M, Miranda-Herrero MC, Rubies Olives J,
Garcia-Campos O, Martinez Del Val E, Martinez Garcia MJ, Medina Martinez |, Cancho-Candela R, Fernandez-Garcia

MA, Pascual-Pascual SI, Gomez-Andrés D, Nascimento A; Neuromuscular Working Group of Spanish Pediatric
Neurology Society.

J Neurol. 2021 Sep;268(9):3081-3085

Circulating Cell-Free Mitochondrial DNA in Cerebrospinal Fluid as a Biomarker for Mitochondrial
Diseases

Trifunov S, Paredes-Fuentes AJ, Badosa C, Codina A, Montoya J, Ruiz-Pesini E, Jou C, Garrabou G, Grau-Junyent IJM,

Yubero D, Montero R, Muchart J, Ortigoza-Escobar JD, O'Callaghan MM, Nascimento A, Catala A, Garcia-Cazorla A,
Jimenez-Mallebrera C, Artuch R.

Clin Chem. 2021 Aug 5;67(8):1113-1121

Intrahepatic Cholestasis Is a Clinically Significant Feature Associated with Natural History of X-Linked
Myotubular Myopathy (XLMTM): A Case Series and Biopsy Report

Molera C, Sarishvili T, Nascimento A, Rtskhiladze |, Munoz Bartolo G, Ferndndez Cebrian S, Valverde Fernandez J,
Munoz Cabello B, Graham R3J, Miller W, Sepulveda B, Kamath BM, Meng H, Lawlor MW.

J Neuromuscul Dis. 2021 Aug 4
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International retrospective natural history study of LMNA-related congenital muscular dystrophy

Ben Yaou R, Yun P, Dabaj |, Norato G, Donkervoort S, Xiong H, Nascimento A, Maggi L, Sarkozy A, Monges S, Bertoli M,
Komaki H, Mayer M, Mercuri E, Zanoteli E, Castiglioni C, Marini-Bettolo C, D’Amico A, Deconinck N, Desguerre |, Erazo-
Torricelli R, Gurgel-Giannetti J, Ishiyama A, Kleinsteuber KS, Lagrue E, Laugel V, Mercier S, Messina S, Politano L, Ryan
MM, Sabouraud P, Schara U, Siciliano G, Vercelli L, Voit T, Yoon G, Alvarez R, Muntoni F, Pierson TM, Gémez-Andrés D,
Reghan Foley A, Quijano-Roy S, Bénnemann CG, Bonne G.

Brain Commun. 2021 Apr 11;3(3):fcab075

Autoantibody screening in Guillain-Barré syndrome

Cinta Lleixa, Lorena Martin-Aguilar, Elba Pascual-Goni, Teresa Franco, Marta Caballero, Noemi de Luna, Eduard
Gallardo, Xavier Suarez-Calvet, Laura Martinez-Martinez, Jordi Diaz-Manera, Ricard Rojas-Garcia, Elena Cortés-Vicente,
Joana Turdn, Carlos Casasnovas, Christian Homedes, Gerardo Gutiérrez-Gutiérrez, Maria Concepcién Jimeno-Montero,
José Berciano, Maria José Sedano-Tous, Tania Garcia-Sobrino, Julio Pardo-Fernandez, Celedonio Marquez-Infante,
Inigo Rojas-Marcos, Ilvonne Jericod-Pascual, Eugenia Martinez-Hernandez, German Moris de la Tassa, Cristina
Dominguez-Gonzalez, Candido Juarez, Isabel llla and Luis Querol.

J Neuroinflammation (2021) 18:251

Clinical and Laboratory Features in Anti-NF155 Autoimmune Nodopathy

Lorena Martin-Aguilar, Cinta Lleixa, Elba Pascual-Gofi, Marta Caballero-Avila, Laura Martinez-Martinez, Jordi Diaz-
Manera, Ricard Rojas-Garcia, Elena Cortés-Vicente, Janina Turon-Sans, Noemi de Luna, Xavier Suarez-Calvet, Eduard
Gallardo, Yusuf Rajabally, Sangeeta Scotton, Bart C. Jacobs, Adaja Baars, Andrea Cortese, Elisa Vegezzi, Romana
Hoftberger, Fritz Zimprich, Cornelia Roesler, Eduardo Nobile-Orazio, Giuseppe Liberatore, Fu Liong Hiew, Alicia
Martinez-Pifieiro, Alejandra Carvajal, Raquel Pifiar-Morales, Mercedes Usén-Martin, Olalla Alberti, Maria Angeles
Lépez-Pérez, Fabian Marquez, Julio Pardo-Fernandez, Laura Munoz-Delgado, Macarena Cabrera-Serrano, Nicolau
Ortiz, Manuel Bartolomé, Ozglr Duman, Vera Bril, Darwin Segura-Chévez, Kalliopi Pitarokoili, Claudia Steen, Isabel
Illa, and Luis Querol.

Neurol Neuroimmunol Neuroinflamm 2022;9:e1098

NEUROLOGIA GENERAL

Multidisciplinary outpatient rehabilitation of physical and neurological sequelae and persistent
symptoms of covid-19: a prospective, observational cohort study

Sergiu Albu, Nicolds Rivas Zozaya, Narda Murillo, Alberto Garcia-Molina, Cristian Andrés Figueroa Chacén & Hatice
Kumru.

Disability and Rehabilitation, 24 Sep 2021

NEUROPEDIATRIA

Treatment outcomes following continuous miglustat therapy in patients with Niemann-Pick disease
Type C: a final report of the NPC Registry

Marc C. Patterson, Eugen Mengel, Marie T. Vanier, Patrick Moneuse, Daniel Rosenberg and Mercedes Pineda.
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Orphanet Journal of Rare Diseases (2020) 15:104

Comprehensive Analysis of GABAA AIR Developmental Alterations in Rett Syndrome: Setting the
Focus for Therapeutic Targets in the Time Frame of the Disease

Alfonso Oyarzabal, Clara Xiol, Alba Aina Castells, Cristina Grau, Mar O'Callaghan, Guerau Fernandez, Soledad Alcantara,
Mercé Pineda, Judith Armstrong, Xavier Altafaj, and Angels Garcia-Cazorla.

Int. 3. Mol. Sci. 2020, 21, 518

Clinical disease characteristics of patients with Niemann-Pick Disease Type C - findings from the
International Niemann-Pick Disease Registry (INPDR)

Shaun Christopher Bolton, Vina Soran, Mercedes Pineda Marfa, Jackie Imrie, Paul Gissen, Helena Jahnova, Reena
Sharma, Simon Jones, Saikat Santra, Ellen Crushell, Miriam Stampfer, Maria Jose Coll, Charlotte Dawson, Toni
Mathieson, James Green, Andrea Dardis, Bruno Bembi, Marc Patterson, Marie T Vanier, Tarekegn Geberhiwot.
Research Square 28 September 2021, PREPRINT (Version 1)

Description of the molecular and clinical characteristics of the mucopolysaccharidosis type VIi

Iberian cohort

Antonio Génzalez-Meneses, Mercé Pineda, Anabela Bandeira, Patricia Janeiro, Maria Angeles Ruiz, Luisa Diogo and
Ramon Cancho-Candela.

Orphanet J Rare Dis (2021) 16:445
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NOTICIES

XXVI REUNIO ANUAL SCN MAIG 2022

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

La XXVI edicié la celebrarem al WTC de Barcelona del
2 al 5 de maig de 2022. Sera doncs al 26® Reunié Anual
fusionada amb dues activitats historiques: el XXXVI Curs
d’Actualitzacié en Neurologia i la 507 Trobada Anual.

A l'utilitzar el format Streamimg no hi haura sessions
paral-leles, tot es fara en un Unic Auditori mantenint el
programa centrat en les activitats dels diferents Grups
d’Estudi: Cefalees, Cognicié i Conducta, Epilepsia, Esclerosi
Multiple, Vascular, Neuromuscular, Trastorns del Son,
Trastorns del Moviment i Residents.

També mantenim les seccions de la Conferéncia Inaugural,
pendent concretar, les Cinc Coses Noves en Neurologia, la
Controversia que aquesta any versara sobre Educanobap, i
una taula Rodona on debatrem sobre Circuits Vasculars. |
com a novetat farem un taller de técnics d’electrofisiologia,
organitzat pel Grup d’Epilepsia. També hem deixat un
espai per a que es presenti I'Atlas d’'EGG i el Document de
Consens en Trastorns del Moviment. Per acabar informar-
VoS que recuperarem la presentacid presencial de posters
digitalsi el 4art Neurosopar.

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

VIl JORNADA D’ACTUALITZACIO A
L’'HOSPITAL DE VIC

Seguint amb la voluntat de continuar amb les Jornades
anuals de I'SCN, el mes d’'octubre de I'any que ve I'Hospital
de Vic acollira en format presencial la VIIl Jornada de
tractament i diagnostic de les malalties neurologiques
més prevalents, de la ma de la Dra. Angels Font, cap de
servei d’aquest Hospital.

L'actualitzacid en el diagnostic i tractament d'aquests
malalties es presentara en un format molt atractiu
mitjangcant casos clinics, on els assistents podran debatre i
votar quina és la millor opcid a seguir. Anirem actualitzant
la informacié a www.scnheurologia.cat.

JUBILACIO DR. RAFAEL BLESA GONZALEZ. HOSPITAL DE LA SANTA CREU | SANT PAU

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

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

El Dr. Albert Lled va conduir l'acte i van intervenir la Dra.
Isabel llla, per video, i des del faristol el Dr. Josep Dalmau, la
Dra. Raquel Sanchez-Valle, el Dr. Juan Fortea, el Dr. Robert
Belvis, 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 'homenatge
amb unes paraules molt sentides i emotives, i va rebre com
a record un quadre de I'Hospital de Sant Pau pintat per
I'artista la Sra. Bea Sarrias.

En acabar I'acte es va oferir un refrigeri als assistents que
també van poder veure una exposicié de fotografies.
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CONVOCATORIA BECA BIAL GETM-SCN

La Junta de I'SCN i I'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 sén les seglients:
1. Linvestigador principal haura 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 (CETM).
2. Es poden presentar graduats en medicina que estiguin ocupant la plagca de resident MIR-4 en el moment de
presentacié de la sol-licitud o que hagin finalitzat la residéncia en Neurologia I'any 2021.
3. El projecte ha de ser sobre recerca en Trastorns del Moviment
4. El projecte haura de realitzar-se en el nostre pais. Els projectes multicéntrics de centres catalans seran avaluats
positivament, malgrat no ser un requeriment indispensable per optar a la beca.
S’haura d’enviar la memoria del projecte escrita en catala, castella o anglés per via correu electronic a la Societat
Catalana de Neurologia scn@suportserveis.com abans del 15 de desembre de 2021..
6. La memoria del projecte haura d’incloure:
7. Nom i cognoms, adreca i lloc de treball de I'investigador principal i de la resta d’investigadors.
8. Copia del DNI de I'investigador principal
9. Antecedents sobre el tema i interés cientific del projecte.
10. Material i metode, inclos el temps aproximat de durada de l'estudi.
11. Analisi de la viabilitat del projecte, detallant els mitjans necessaris i la disponibilitat.
17
13
14
15

Ul

Memoria econdmica detallada.

Curriculum dels investigadors i experiéncia prévia sobre el tema.
Resum del projecte i resultats esperables

index

L'ajut, dotat amb 6.000€, s'anunciara el 30 de gener de 2022. La meitat de I'import es lliurara en el moment de la seva
concessiod i la resta una cop s’hagin presentat els resultats finals de I'estudi, en un termini maxim 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 lliurara el segon
termini. Es podra concedir una-prorroga de 6 mesos per a finalitzar el projecte, sempre i quan l'informe emeés a l'any
ho justifiqui. La manca de presentacié d’aquest informe final inhabilitara a I'investigador principal per a demanar una
nova beca durant els dos anys seglents. El projecte premiat es publicara a la pagina web de la Societat Catalana de
Neurologia, amb el corresponent informe final una cop s’hagi entregat.

L'ajut no sera incompatible amb altres finangaments i caldra fer constar en les publicacions que el treball ha rebut el
financament de la Fundacié Societat Catalana de Neurologia i del Laboratori Bial.

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

8| SOCIETAT CATALANA

| DE NEUROLOGIA
ocie 3. atalana ﬂ

de Neurologia
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PROJECTE GUANYADOR

PREMI ALZHEIMER DE LA SEN

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 I'acumulacié progressiva
de neuromelanina altera la funcié neuronal en diferents
circuits cerebrals afectats en malaltia de Parkinson.

Aquest projecte sorgeix com a continuacié d'una
investigacid prévia publicada a Nature Communications
I'any 2019, on el Dr Vila i els seus col-laboradors mostraven,
en models animals, que la produccid excessiva de
neuromelanina causava degeneracié en les neurones de la
substancia 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,
I'Institut Leibniz de Neurobiologia, I'lnstitut Karolinska i el
Achucarro Basque Center for Neuroscience.

http://www.vhir.org/portall/news-detail.
asp?t=research-project-coordinated-by-vall-dhebron-
receives-$1Im-to-study-parkinsons-disease&contentid=
230211&s=actualitat

TEST FACEMEMORY

Ace Alzheimer Center Barcelona ha desenvolupat el test
Facememory, que permet detectar el deteriorament
cognitiu en les persones, principalment amb pérdues de
memoria, permetent la deteccid precog¢ de 'Alzheimer.
Podeu veure més informacio en ell seguent enllag:

https://www.fundacioace.com/ca/noticies/diagnostic/
facememory-deteccio-problemes-memoria.html
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La Dra. Merce Boada ha
estat guardonada amb
el Premi Alzheimer de la
SEN, per la seva aportacié
i lideratge cientific - i
social en el camp de la
malaltia d'Alzheimer, i
una dedicacid¢ de més

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

Enhorabona Mercelll

DIA MUNDIAL DE L’'ALZHEIMER

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

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

https://www.fundacioace.com/ca/noticies/
sensibilitzacio/un-espot-inoblidable.html
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L'ESPAI DEL RESIDENT

PRESENTACIO DEL CAS

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

Hospital Clinic
Barcelona

Pacient de 73 anys, natural de Barcelona, sense habits
toxics. Presenta antecedents d’hipertensié arterial en
tractament antihipertensiu combinat amb un IECA i un
antagonista del calci, hiperplasia benigna de prostata
en tractament amb un antagonista alfa-adrenergic i un
adenocarcinoma de colon diagnosticat fa més de 30 anys,
tractat amb cirurgia, quimioterapia i radioterapia (portador
de colostomia permanent), fins a la data lliure de malaltia.

Consulta a urgéncies per un quadre de 24 hores d’evolucid
de debilitat rapidament progressiva d’extremitats inferiors
amb posterior extensid a l'extremitat superior dreta,
que condiciona caigudes de repeticid i dificultat per a
la deambulacié. El pacient refereix que durant les dues
setmanes previes havia presentat cervicalgia progressiva
irradiada a extremitats superiors que s'‘acompanyava
de sensacid de vertigen rotacional, aixi com dificultat
miccional superior a la seva habitual que s'acompanyava
de pollaciuria (més de 10 miccions al dia) i que durant
aguestes Ultimes 24h ha empitjorat, amb augment de la
sensacio de tenesme vesical i preséncia de miccions per
vessament. A I'anamnesi dirigida nega la preséncia de
tinnitus,disfagia, diplopia, episodis de disminucio del nivell
de consciencia, febre ni altra clinica associada.

A l'exploraci¢ fisica inicial s'objectiva un balan¢ muscular
4/5 a tots els grups musculars de I'extremitat superior dreta,
aixi com deltoides i triceps esquerre, sense alteracions dels
altres grups musculars; 3-/5 de manera global a extremitat
inferior dreta i 3-/5 a psoes esquerra, amb preservacio
de la forca a la resta de grups musculars de I'extremitat
inferior esquerra. Reflex cutani-plantar extensor bilateral,
sense altres signes de piramidalisme. Abséncia de déficits
sensitius clars.

A les exploracions fisiques successives s'objectiva
una fluctuacié de la clinica. Inicialment, s'observa un
empitjorament del deficit neurologic amb aparicidé de
diplopia binocular vertical sense clara oftalmoparesia,
paresia del nervi accessori i hipoglos drets i déficit de la
sensibilitat termoalgésica i vibratoria a hemicos esquerra.
Durant les 24h seguents el pacient presenta una millora
clinica espontania amb resolucid de tots els deficits
descrits sense haver rebut cap tractament especific.

Es va realitzar un estudi mitjancant RM cerebral i cervical
gue es mostra a les imatges adjuntes. Aquestes troballes
van ajudar a l'orientacio etioldgica, realitzant-se una prova
que fou diagnostica i terapéutica.
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Dra. Diana Esteller Gauxax
Resident de 4t any

Hospital Clinic

Barcelona

Discussié

Després de la revisid de la neuroimatge, quina és la
teva proposta etiologica?

2. Quina prova diagnostica, que a la vegada pot ser
terapeutica, estaria indicada?

3. Quines son les possibles complicacions d'aquest
procediment?

4. Com explicaries la fluctuacio clinica que va presentar

el pacient?

La RM cerebral i cervical mostra una lesié hiperintensa en sequéncies
FLAIR de localitzacié bulbar de predomini dret i a. peduncle cerebel-l6s
mig/hemisféric dret (imatge 1), que s'estén pel cordé medul-lar fins a C7,
amb afectacié del cordd posterior i de la substancia blanca i gris, amb
captacié de contrast heterogénia (imatge 2). Destaca la preséncia de
venes perimedul-lars cervical prominents (imatge 3). A les seqUéncies de
susceptibilitat s'observa la preséncia de microsagnats (imatge 4).



EL RACO LITERARI

Dr. Adria Arboix

Hospital Universitari Sagrat Cor
Barcelona

En aquest numero presentem un tast de poemes de quatre prestigiosos artistes: Apelles Mestres, Agusti Bernaus,
Antonia Vicens i Olga Xirinacs.

APEL-LES MESTRES
(Barcelona, 1854-1936)

Va ser un artista catala molt polifacetic. Des de poesia i teatre fins a musica, dibuix, il-lustracié grafica, llibres i revistes. Fou
un impulsor de les arts grafiques a Catalunya, sobretot del dibuix d’estil naturalista, que usava per il-lustrar les seves obres
literaries. Apel-les és considerat un dels precursors del modernisme, sobre els quals exerci un cert mestratge i impulsor
del disseny editorial. Moltes de les seves obres liriques i dramatiques foren musicades per Enric Granados, Amadeu Vives,
Enric Morera, Josep Rodoreda, Joan Borras de Palau i Cassia Casademont.

LA MEVA LLENGUA L'estimo de tot cor, perque la parlen
els meus amics de sempre,
No em preguntis per qué, pero I'estimo els que plorem amb mi i els que en mi riuen
de cor la meva llengua; els que em criden “avant” i avant m'empenyen.
no ho preguntis en va, sols puc respondre’t . -
“L’estimo perque si, perqué és la meva.’ L'estimo de tot cor, perque cigales
i espigues i roselles,
L'estimo perqué si, perqué eixa parla i elsrossinyolsi el mariel celilaire
és la parla mateixa sOs grans secrets en catala em revelen.
que al so d'una non-non la més hermosa ;
bressa amorosament ma son primera. L'estimo de tot cor, perqué no en trobo
de més franca i més bella...
L'estimo de tot cor, per catalana i em preguntes per qué? | aixd em preguntes?
I'estimo perqueé en ella L'estimo perque si, perque és la meva.

la rondalla primera em conta l'avia
un capvespre d’estiu mentre el sol queia. Do L e
L'estimo de tot cor, perque en descloure’s
I'exquisida poncella

de mos vint anys, aquell sublim “t'estimo”
va dictar-me I'amor en eixa llengua.

MN. AGUSTi BERNAUS | PINOS
(San José de Costa Rica, 1911-Lleida, 1986)

Capella i poeta. Passa la seva infantesa a Artesa de Segre. Les seves poesies, de caire popular, es poden distribuir en
tres grups tematics: locals, jocoses i liriques. 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 Mossén Agusti Bernaus’, que porten ja més de 30 edicions.

LA FONT DE VILAFANT i que més d’'un s'esta refent,

i més de quatre revifant.
A Vilafant fan una font,

pero la fan tan lentament I, fins dels pobles del voltant,
que, mentre fan el tros que fan, en rialles esclafint,
el tros antic ja es va desfent, els van dient i apostrofant
i mai sabreu si I'estan fent que, si van fent com ara fan,
o, pel contrari, la desfan. de l'aigua aquella, no en beuran
ni el que ja és vell ni el que és infant,
El pressupost, pero, s’hi fon, perqué, quan brolli per la font,
i, és clar, la gent de Vilafant tot Vilafant sera difunt.

creu que amb I'excusa de la font,

I'Ajuntament se'ls va rifant, Mn. Agusti Bernaus (1911-1986)
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LA SENYORA MARUIXA

La senyora Maruixa que és una mica baixa collava ella mateixa una bombeta fluixa.

Per art d"alguna bruixa, s’esmicola la caixa, caigué donya Maruixa i es va trencar la cuixa.

Des de llavors va coixa. | quan el barometre baixa i la pluja ruixa, tot el sant dia es queixa i malaeix la caixa.
| diu que aquesta caixa per la qual va coixa i li va trencar la cuixa, 1’"ha de portar a la caixa.

Mn. Agusti Bernaus (1911-1986)

ANTONIA VICENS
(Santanyi, 1941)

Es una escriptora mallorquina ampliament 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, propia, gens gregaria, 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 I'Ajuntament de Palma i de 'Ajuntament de Santanyi.
També té el premi Josep Maria Llopart de I'Obra Cultural Balear. El 2018 li van atorgar el Premio Nacional de Poesia. El
2019 va rebre també el premi Jaume Fuster, de I'associacié d’'escriptors, per la seva trajectoria literaria. A remarcar que el
2004 va rebutjar la Medalla Ramon Llull del Govern balear en desacord amb la politica linguistica de I'executiu presidit
per Jaume Matas. Acaba de guanyar el premi “Trajectoria de la Plaga del Llibre” de Valéncia. Vicens és una veu impactant
que esgarrapa i esborrona; una de les grans veus poétiques del nostre temps.

LA MEVA PRIMERA LLIBRERIA i passava a Santuari.
La llibreria.
Era de caoba vermella S X
amb portes vidrieres Les pregaries de la nit
de vidres fumats les feia davant el cor obert de la fusta
i rivets de laca i no davant el Cordejesus amb els ulls girats
blancs. de damunt la capgalera del llit.
Un metre d'alcada Ala mare : ; '
per un metre cinquanta d'amplaria. que no havia obert mai un llibre
Tres prestatges de vint. també I'amarava de devocié. La llibreria.
Varem rompre la guardiola de terrissa Llibres a una casa de pobres!
i tot un capvespre de gener
per anar a comprar-la. Religiosament es cuidava que la pols
no es fiqués per les escletxes i envais el paper.
Aviat a casa varen anar arribant Albert Camus. Williams Que els polls dels llibres
Faulkner. Virginia Woolf. Victor Catala. Carson no espipellessin les lletres.
MacCullers. | James Joyce amb el seu Retrat
d’'un artista adolescent que En canvi el pare calcigava estufera
em va crear una Ulcera quan hi passava per davant.
a la ploma.

Satisfet d’haver pogut comprar

A poc a poc deixava la mar a la seva filla.

de ser moble Antonia Vicens (1941)

OLGA XIRINACS
(Tarragona, 1936)

Es escriptora i professora de piano i de creacid literaria. Ha publicat novel-la, poesia, narrativa, obres per a infants i llibres
de viatges, amb traduccions al castella, a 'anglés 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. Es 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 feli¢ coincidéncia de la
publicacié del poemari Una bomba en el jardi que és precisament la seva 85ena obra literaria. Hem seleccionat un dels
poemes d'aquest darrer llibre.
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ESTEMSOES S

Estem sols sobre crits de profetes
Joan Llacuna

Hi ha molts profetes, ara,

meés dels que explica la Biblia.
En la vida de nens que creixia
no duia trenes ni serrell,

em mirava la [luna marina,
res no sabia de profetes,

sind una llista de noms

gue encara no he oblidat.
Ningd m’amenacava.

Ara els sento i tinc por.

Aqui no cauen bombes

perd es parla del virus

gue ens mata en el silenci.
Fantasmes blaus de plastic
acomiaden la vida.

Venjanca de la Terra, diuen uns.
Si ve, que em trobi escrivint

sola, sobre veus de profetes.
Olga Xirinacs (1936)

50



EL CATALA NEUROLOGIC ES

FACIL

Sra. M. Antonia Julia Berruezo

Area de Projectes Terminoldgics
Centre de Terminologia TERMCAT
Barcelona

Noves publicacions de terminologies de la salut

1. El Léxic de malalties minoritaries en linia

El Lexic de malalties minoritaries s’ha actualitzat amb la
inclusié de més de 210 fitxes noves corresponents a l'area
d'epilépsies. Aquest diccionari en linia ha estat elaborat
pel TERMCAT amb el suport del Departament de Salut
de la Generalitat de Catalunya i la collaboracid del Servei
Catala de Salut i de la Societat Catalana del Diccionari
Enciclopedic de Medicina (SOCDEMCAT).

En conjunt, I'obra aplega 790 termes, que corresponen
a 1200 denominacions catalanes, i prop de 5.050
equivalencies en castella, angles i francés. A més a més
inclou 465 codis ORPHA, que identifiguen univocament
cada malaltia en el web Orphanet, plataforma de
referéncia per a les malalties minoritaries. El repertori
recull, a més a més dels noms d’epilépsies ara incorporats,
termes de malalties neuromusculars, immunodeficiencies
primaries, malalties metabodliques hereditaries, malalties
autoinflamatories i malalties autoimmunitaries
sistemiques.

Algunes de les entrades noves son adrenoleucodistrofia
lligada al cromosoma X, encefalitis autoimmunitaria per
anticossos anti ADK5 o epilépsia mioclonica juvenil. Les
dades que ofereix el diccionari procedeixen de les tasques
d'assessorament que s’han fet durant I'any 2021 sobre
terminologia de malalties minoritaries, en col-laboracid
amb el Servei de Planificacio Linguistica del Departament
de Salutiamb el Programa de Malalties Minoritaries (PMM)
del Servei Catala de la Salut. La seleccié dels termes del
diccionari esta relacionada amb la implantacio i I'activitat
de les unitats d'expertesa clinica (UEC) del PMM a
Catalunya. Aguestes unitats funcionals tenen per objectiu
fer el diagnostic clinic i el pla d’atencié de les persones
afectades per una malaltia minoritaria.

2. La Terminologia de les vacunes en linia

El TERMCAT ha publicat en linia una nova edicié de I'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 edicid inclou 50 termes nous repartits en diverses
subarees tematiques del diccionari, principalment en
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'area de vacunologia i, més concretament, en relacié
amb la composicid i a la tipologia de vacunes (mMRNA
modificat, nanoparticula lipidica, vector viric, etc.) i amb
el programa de vacunacioé (espai de vacunacio massiva,
interval d’administracio, us d’emergéncia, etc.). També s'hi
han afegit termes d'immunologia (com antigen d'interes
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
viric, etc.). Podeu consultar els nous termes inclosos en
aquesta edicio a la pestanya “Noves incorporacions’”.

En total la Terminologia de les vacunes conté 185 termes
dividitsen 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 ultimes inclouen basicament les
vacunes que estan en Us actualment al nostre pais (tant
vacunes sistematiques, recomanades al calendari de
vacunacions, com vacunes no sistematiques, per exemple
les vacunes administrades a viatgers internacionals).

Cada entrada del diccionari inclou una denominacid
catalana (o més d'una), els equivalents en castella, en
frances i en angles, i, quan s’ha cregut convenient, notes
que proporcionen més informacio sobre el terme. A més,
les fitxes terminoldgiques referents als termes generals,
que son la majoria, també contenen una definicié del
concepte.

Arran de la nova edicié del diccionari també s’ha adequat
el Criteri sobre la denominacié catalana de les vacunes
a la modificacié de I'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 huma).

Les dues publicacions esmentades semmarquen en la
col-laboracid que, des de fa anys, mantenen el TERMCAT i
el Departament de Salut, una cooperacié que ha permes
I'estudi de la terminologia relacionada amb les ciéncies de
la salut i la publicacié de més de 30 diccionaris tematics
en linia. 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

NEURO ART

Iniciem aquesta nova seccié per descobrir les habilitats que els nostres companys i companyes tenen amagades.

Tens algun hobby o passid a part de la Neurologia? Envia'ns-ho a scn@suportserveis.com!

DR. ADRIA ARBOIX

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

Compromis

Per no podrir-te
posa’'t neu

a les butxaques,
emblanquina’t

i déna el cor

a tants d’amors
com onades

Amb llag escorredor
pots cagar bruixes,
entabanar enamorats,
agafar la lluna.

Perd mai aconseguiras
que la mel dels estels
toqui els llavis del cel

ala mar. blau.

| si et sobra temps | res diras, sind mentides.
emmiralla’t.

Et veuras esquerdat Adria Arboix
inu,

-estatua sense ales-.
Per moltes disfresses
al cor hi nien
teranyines

i a cada badall

es fonen amb esglai
somnis.

Busca qui encengui les teves flames

Cacera

Un gran error
confondre per colom
I'angel de la guarda.
Encara ara el veig

de sang celestial ferit,
estarrufades les ales,
colors enlaire.

Tant de sol

i ni feia ombra..!

-els angels no fan mai
ombra-

Com s‘allunyava

ferit de mort

amb pas trencat...!

| com caigué

per després
desapareixer...!
Bocabadats,
ajuntarem mans,

Jalal-ad-Din Muhammad Rumi

(poeta mistic persa del segle Xlll)

mirarem cel

i ens fregarem ulls

una i altra vegada.
Retornarem esfereits

tot convenint que fou un
somni,

fantasia irreversible,
llegenda inventada.

Adria Arboix

DRA. ALMUDENA SANCHEZ GOMEZ

Neurologa, Hospital Clinic (Barcelona)

Al finalitzar la carrera vaig comencar a viatjar cada cop que tenia l'oportunitat. Amb la idea de guardar els records
viscuts, em vaig comprar la primera camera sent R1. Sense saber-la fer servir llevat de I'automatic, 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
formacio basica que havia deixat aparcada, i llavors ja va ser exponencial I'interés i I'autoformacié tant en diferents estils
fotografics com en l'edicid posterior. Actualment, al meu temps lliure, continuo viatjant quan puc, fotografiant i editant

els resultats i realitzant cursos de formacid diversos.

Platja del Trabucador

Puigcerda




NEURO ART

53



REPTE EN IMATGE CLINICA

Solucio al “Repte en imatge clinica” del Butlleti 43

J—'

Dr. Andreu Vilaseca

Hospital Universitari Vall d’'Hebron
Barcelona

L

Aqguesta petita descripcio clinica ens mostra una afectacié
sindromica que inclou multiples topografies del sistema
nervidés central (atrofia optica, trastorns del moviment),
probablement hereditaria, que es transmet d'una manera
autosomica recessiva (sense poder descartar autosdmica
dominant amb penetrancia incompleta).

En aquest cas, se'ns presenten unes imatges en
ressonancia magnetica en diferents sequencies i talls: una
imatge axial amb sequeéncia de susceptibilitat magnetica
(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 pallids, en SWI
amb una hiperintensitat lineal al centre de la lesi6, que
sembla separar globus pallid intern i extern; en la imatge
en FLAIR, es pot observar com aquesta hipointensitat
sembla afectar la substancia negra, fet que es confirma en
les imatges axials en T2; a més a més, es pot observar una
atrofia bilateral dels nervis optics en la imatge axial en T2
que els incorpora.

La preséncia d'aquest diposit paramagnetic difus en
ganglis basals, amb la confirmacié que no es tracta de

BIBLIOGRAFIA

(1)

Dr. Roger Collet

Hospital de la Santa Creu i Sant Pau
Barcelona

calci (mitjangant TC o altres sequéencies de RM cerebral),
ens orienta cap a una neurodegeneracié amb acumulacié
de ferro al cervell (o NBIA per les seves sigles en anglés
de Neurodegeneration with brain iron accumulation).
Aquesta afectacié en multiples topografies del sistema
nervids central, amb aquest tipus d’hipointensitat en les
sequéncies descrites (destacant la hiperintensitat que
ressegueix la lamina medul-lar medial que separa ambdds
globus pallids i I'afectacio de la substancia negra), orienta
cap a un tipus de NBIA anomenat Neurodegeneracid
associat a proteina de membrana mitocondrial (0 MPAN
per les seves sigles en anglés de Mitochondrial membrane
protein-associated Neurodegeneration).

Aixi doncs, i amb aquesta sospita, l'alteracid genética
que haurem de cercar és la mutacié a Cl9orfl2, i com
sospitavem, acostuma a ser autosOmica recessiva. Es tracta
d’'un gen nuclear que tradueix una proteina de membrana
mitocondrial que sembla implicada en la sintesi d’acids
grassos i degradacié d’'aminoacids ramificats. De forma
interessant, estudis patologics mostren cossos de Lewy
amb agregats de a-sinucleina associats a les alteracions
classiques dels NBIA en aquest tipus de malaltia.
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