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Benvolguts companys i companyes,

Us voldria fer cinc céntims dels projectes i activitats que s'han portat a terme o
en qué ha estat involucrada la nostra Societat en els darrers quatre mesos.

El propassat dia 17 de setembre va comencar el | Curs de Formacié en Neurologia
Clinica, activitat acreditada pel Consell Catala de Formacié Meédica Continuada
amb 4 credits. Cal dir que es van haver de tancar les inscripcions perque la sala
de I'’Académia no donava més de si. Al final, s"hi han inscrit 110 alumnes, inclosos
els 32 residents de primer i segon any del pais. En breu, el contingut del curs es
podra consultar a la pagina web de la Societat de manera codificada. Atés I'éxit
de convocatoria, ens estem plantejant de fer el curs anualment en lloc de fer-lo
cada dos anys, tal com estava previst inicialment.

Una altra noticia positiva per a la Societat ha estat I'augment del 10 % en el
nombre de socis en el darrer semestre. En |'actualitat som uns 330 socis. Sens
dubte, han influit en aquest fet la posada en marxa del | Curs de Formacié i el
projecte Qui és Qui. No cal dir gue quants més serem, més forta sera la Societat
i més capacitat d'influéncia tindrem en el si de la sanitat catalana en tots els
aspectes.

Durant aquest semestre, la Societat ha estat treballant com a organisme consultor
per al Departament de Salut de la Generalitat de Catalunya en la confeccié del
Pla Director Sociosanitari; en concret, per a I'lambit de malalties neurologiques
gue cursen amb discapacitat. El nostre paper ha de ser assessorar i també vetllar
pels interessos assistencials del nostre col-lectiu en cadascuna de les malalties
neuroldgiques. Estem intentant que aixi sigui.

En el darrer semestre, els llacos de la Societat amb la Sociedad Espafiola de
Neurologia s"han incrementat. La nova junta de la SEN ha incorporat una vocalia
de relacié amb societats que ells anomenen “autonomiques”. El president de la
junta de la Societat Catalana va assistir a I'” Acto institucional” de la SEN a Madrid.
Per altra part, hi ha activitats properes en les quals se’ns ha sol-licitat que col-laborem,
en especial en el nou projecte de “Semana del cerebro” que es vol portar a terme
la primavera vinent. Sereu degudament informats dels detalls d’aquest projecte
en el proper butlleti.

Ates que hem rebut diversos encarrecs en aquest sentit, la junta de la Societat ha
decidit de permetre que la Fundacié de la Societat Catalana actui com a
organisme recaptador i distribuidor de pagaments en el cas dels socis que ho
sol-licitin. Les despeses del tramit sén el 10 % de Iimport en qiestid. Aquestes
despeses sempre son inferiors a les despeses de les fundacions de recerca i els
centres hospitalaris. Per tant, estem oberts en aquesta nova i interessant funcié
de la nostra Societat.

El projecte “Qui és Qui en la Neurologia Catalana” esta comencant a agafar
forma. Esperem poder incloure en aquesta primera versié el major nombre de



socis possible. Recalcar altra vegada que el temps per
enviar les dades s'esgota. Cal dir que s’ha fet promocié
del projecte per tots els mitjans possibles: web, correu
electronic, correu ordinari, col-legi de metges, etc. Cal
véncer la mandra i apuntar-se al col-lectiu. No us en
guedeu fora!!l. Esta previst de fer la presentacié del
projecte a la propera reuni¢ de la Societat la primavera
vinent, amb |'assistencia de la Consellera de Salut.

Montserrat 2009 també esta agafant forma. Ja dis-
posem del programa preliminar. Com haureu vist, en
aquesta edicié hem fet algunes modificacions respecte
d'anteriors reunions. Hem reduit el nombre de nits de
2 a 1. Lareuni¢ sera el divendres tot el dia i el dissabte
fins al migdia. Les inscripcions i I'estada a I'hotel seran
gratuites per als socis, com fins ara. Hem suprimit els
tallers, atés I'escas quorum obtingut en les dues darreres
reunions. També hem modificat la presentaci¢ de
posters, a fi d'intentar augmentar I'interés dels inscrits.
Aixi, es fara una seleccié de posters que es presentaran
de manera oral a I'auditori. Reserveu els dies 20 i 21
de marg a les vostre agendes assistencials i personals.
Crec que sera una gran experiéncia la trobada en un
lloc tan emblematic com Montserrat. Des de la junta
farem el maxim esfor¢ perque aixi sigui.

Res més, només desitjar-vos que passeu un bon final
i entrada d'any.

Sempre al vostre servei,

Alexandre Gironell. President de la Societat Catalana
de Neurologia
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DIRECTORI dels NEUROLEGS i
MEMBRES DE LA SOCIETAT
CATALANA de NEUROLOGIA i
dels SERVEIS de NEUROLOGIA
de CATALUNYA

Des de la Societat Catalana de Neurologia, s'esta
acabant d’elaborar el Directori dels seus membres i
dels Serveis de Neurologia de Catalunya, amb
I'objectiu que surti publicat en forma de monografia
(«Qui és Qui en Neurologia») per a la proxima reunié
de la Societat Catalana de Neurologia dels dies 20 i
21 de marc de I'any 2009 a Montserrat.

Es per aix0 que insistim en demanar-vos les segiients
dades, necessaries per a poder realitzar la publicacié
i pergué ningu en quedi fora:

1 Fotografia digitalitzada, mida carnet

2 Nom i cognoms
a. Lloc i data de naixement
b. Centre de treball
c. Ciutat del centre de treball
d. Telefon
e. Adreca de correu electronic
f. Carrec que ocupeu
g. Societats cientifiques a les que pertanyeu
h. Linies d'investigacio

Si us plau, envieu les dades per correu electronic a la
Secretaria: scn@suportserveis.com

Aixi mateix, cal que ompliu el formulari de cessi6 de
dades, que haureu de signar i enviar per fax al nam.
932019789.

Podeu trobar tota la documentacio a la pagina web
de la Societat Catalana de Neurologia www.scn.cat

La data limit per a rebre tota aquesta informacié
s'ha allargat fins el dia 31 de desembre de 2008.

Recordeu: LA SOCIETAT CATALANA DE NEUROLO-
GIA SOM TOTS!



ANTERIOR CHOROIDAL ARTERY
INFARCTION: A CLINICAL,
ETIOLOGIC AND PROGNOSTIC
STUDY

Autors: E. Palomeras; P. Fossas; A. Cano; P. Sanz; M. Floriach.
U. Neurologia. Hospital de Matar6.

Revista: Acta Neurol Scand. Jul. 2008; 118(1):42-7.

INTRODUCCIO: Els infarts del territori de I'artéria
coroide anterior (AChA) sén poc freqUents i han estat
poc estudiats fins ara. El nostre objectiu és analitzar-
ne el perfil clinic, I'etiologia i el pronostic.

METODE: Hem seleccionat tots els infarts aillats de
I’AChA inclosos en el nostre registre prospectiu d'ictus
durant un periode de 4 anys. La serie consta de 42
pacients, que representen el 5,13% de tots els infarts
cerebrals. N'analitzem el perfil de risc vascular, la
simptomatologia, |'etiologia, i les escales neuroldgiques
i funcionals en l'ingrés, en I'alta i al cap de 3 mesos.
Realitzem un estudi comparatiu d'aquests parametres
en els infarts limitats al territori profund (n=23) i en
els superficials (n=19).

RESULTATS: L'edat mitjana va ser de 69,2 anys i el
69% van ser homes. La hipertensio va ser el factor de
risc vascular més freqtient (76,1%). El 83,3% va pre-
sentar una sindrome llacunar (sindrome sensitiva motora
en 20, hemiparesia motora pura en 14 i sindrome
sensitiva pura en 1); la resta van ser PACI. L'etiologia
més freqUient va ser I'aterotrombotica (38,1%), seguida
de la criptogenica (33,3%). La puntuaci6 a l'escala
NIHSS en I'ingrés va ser >7 en 10 pacients. En I'alta,
el 45,3% eren dependents per a les activitats de la
vida diaria (35,7% al cap de 3 mesos) i només el 54,7 %
van poder retornar al seu domicili. Els infarts amb
afectacio del territori superficial van tenir una major
severitat en I'ingrés (p:0.034) i pitjor situacié funcional
en I'alta (p:0.0008).

CONCLUSIO: Els infarts de I'AChA s’acostumen a
presentar amb una sindrome llacunar, tot i que la
majoria son aterotrombotics o criptogenics. En I'alta,
gairebé la meitat dels pacients sén dependents per a
la vida diaria, la majoria també al cap de 3 mesos. El
pronostic és pitjor per als infarts que afecten territori
superficial i profund.
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The RESPONSE to iv rt-PA in
VERY OLD STROKE PATIENTS

Autors: Gobmez-Choco, M.; Obach, V., Urra; X., Amaro, S.; Cervera,
A.; Vargas, M.; Chamorro, A. Unitat d'Ictus. Institut de Neurociencies.
Hospital Clinic. Barcelona.

Revista: EFur J Neurol 2008; 15:253-6.

A Europa, el tractament trombolitic amb rTPA esta
restringit a pacients amb ictus de menys de 80 anys
per por a les possibles complicacions hemorragiques
derivades del tractament en pacients d’'edat avancada.
Les dades existents a la literatura sobre I'eficacia i
seguretat d'aquest tractament en aquest grup de
pacients de més de 80 anys son limitades i controvertides
i, per tant, interessa disposar d'un nombre més gran
d’evidéncies per tal de saber si aquests pacients han
de ser definitivament exclosos de rebre un tractament
trombolitic. A més, també sén discutibles les dades
gue suggereixen que l'eficacia del tractament amb
r'TPA pot ser superior en les dones en comparacié amb
els homes.

En aquest treball els autors presenten el resultat de
I'eficacia i seguretat del tractament amb rTPA en un
hospital de tercer nivell. Es un registre prospectiu de
tots els casos tractats amb rTPA sequint els criteris de
I'estudi NINDS, en el qual no hi havia cap limitacié
d’'edat. Es van poder comparar les complicacions i
I'evolucio de 49 pacients de més de 80 anys amb les
de 108 pacients més joves.

Els autors no van trobar cap diferéncia pel que fa a la
incidéncia d’hemorragia cerebral simptomatica, que
va ser del 6% en ambdods grups, ni en la mortalitat,
gue va ser de 6% i 10%, respectivament. La resposta
al tractament mesurada per I'escala NIH a la primera
hora, a les 24 hores i al 7é dia va ser també similar en
ambdos grups. Com era d'esperar, I'evolucio als 90
dies va ser menys favorable en el grup de més de 80
anys, que va assolir un grau d'independéncia en una
escala de Rankin de 0-1 en un 25% comparat a un
37% dels pacients més joves, encara que la diferéncia
no va ser estadisticament significativa. A I'analisi de
regressio logistica, la puntuacié de I'escala NIH basal
va ser I'Unica variable que es va associar de manera
independent a un pitjor pronostic funcional als 90 dies,
sense influéncia de I'edat ni del sexe en el pronostic.

Com a conclusié, aquest article aporta més dades per
justificar que els pacients de més de 80 anys, amb
independencia del seu sexe, no han de ser sistemati-
cament exclosos de rebre un tractament trombolitic,
ates, a més, el progressiu envelliment de les poblacions
occidentals; i justificaria, si més no, la realitzacio
d’assaigs clinics randomitzats que justifiquin limitar el
tractament trombolitic en les primeres 3 hores a pacients
de menys de 80 anys.



A KINDRED with CEREBELLAR
ATAXIA and THERMOANALGESIA

Autors: Genis, D.; Ferrer, |.; Valls, S.J.; Corral, J.; Volpini, V.; San
Nicolas, H.; Gich, J.; Ramio-Torrenta, L.; Ferrandiz, M.; Puig, J.;
Marquez, F. Hospital Dr. Josep Trueta de Girona

Revista: J Neurol Neurosurg Psychiatry 2008, Aug 18. [Epub ahead
of print]

Les ataxies dominants presenten ocasionalment afec-
tacié de la sensibilitat profunda perd quasi mai alteren
la sensibilitat termoalgésica. Familia amb ataxia domi-
nant tipus ADCAI. Se'ls estudia clinicament,
radiologicament i geneticament, i s'aporta un examen
neuropatologic. L'estudi molecular s'efectua per tal
d'identificar mutacions als gens SCA1-3, 6-8, 12i 17.
Es porta a terme també un estudi de lligament per a
descartar lligament al cromosoma 16, com es déna en
SCA4, i per a detectar lligament amb altres loci no
caracteritzats. Clinicament s'associen ataxia cerebel-losa
d'inici tarda, termoanalgesia i perdua de la sensibilitat
profunda. Al revés del que succeeix a SCA4, els reflexos
miotatics son normals. Presenten també, al llarg del
curs, nistagmus, down-beat nystagmus, disartria,
disfagia, trastorns esfinterians, alteracions del son,
delirium, deteriorament cognitiu i demeéncia. La disfagia
condueix a infeccions respiratories de repeticié que
finalment han estat causa de la mort de dos dels
pacients. L'RM mostra una atrofia cerebel-losa i de
bulb i medul-la espinal, amb un pons amb un volum
conservat. Els estudis neurofisiologics mostren absencia
o reduccid marcada dels potencials sensitius i dels
somatosensorials a les quatre extremitats, el reflex H
esta conservat. Es descarta lligament a SCA4 al cromo-
soma 16 i a altres loci descrits. Neuropatologia: revela
una pérdua severa de cel-lules de Purkinje al cerebel i
al dentat; també hi ha pérdua cel-lular a I'oliva inferior
i als parells cranials baixos. Els cordons posteriors i els
espinotalamics estaven desmielinitzats. No hi havia
inclusions intranuclears immunoreactives per ubicuitina.
Aquest tipus d'ataxia cerebel-losa amb termoanalgésia
i perdua de sensibilitat profunda amb reflexos conservats
no esta associat a cap dels loci estudiats fins ara. Creiem
gue es tracta d'una forma no identificada d'ataxia
autosomica dominant.
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PREVALENCE AND CORRELATES
OF NEUROPSYCHIATRIC
SYMPTOMS IN PARKINSON'S
DISEASE WITHOUT DEMENTIA

Autors: Jaime Kulisevsky, Javier Pagonabarraga, Berta Pascual-
Sedano, Carmen Garcfa-Sanchez, Alexandre Gironell, Trapecio Group
Study. Hospital de Sant Pau de Barcelona

Revista: Movement Disorders 2008, 23: 1889-96.

La majoria d'estudis previs que han analitzat la presencia
de trastorns neuropsiquiatrics a la malaltia de Parkinson
(MP) s’han centrat en pacients amb MP i demeéncia,
mentre que l'analisi de la freqieéncia i del perfil
d’aquestes alteracions en la MP sense demencia ha
estat més limitat.

Per tal d'aprofundir en el tipus de trastorns neuropsi-
quiatrics que es poden presentar en la MP des de les
fases previes al desenvolupament de la demeéncia, es
van recollir de manera prospectiva dades clinico-
demografiques, neuropsicologiques i neuropsiquiatri-
ques de 1351 pacients reclutats en unitats especialit-
zades en Trastorns del Moviment de tot I'estat espanyol.
Com a variable primaria de I'estudi es va administrar
la escala Neuropsychiatric Inventory (NPI) a tots els
participants. La preséncia de trastorns neuropsiquiatrics
es va definir segons una puntuacié =1 en qualsevol
dels subitems de |'escala. Quan la puntuacio en algun
dels items va ser =4, es va considerar que aquell trastorn
neuropsiquiatric era clinicament relevant. També es va
tenir en compte la carrega sobre el cuidador. Totes
aquestes dades es van correlacionar amb les diferents
variable sclinico-demografiques de I'estudi. A més de
recollir dades sobre la gravetat de la simptomatologia
motora (escala UPDRS), el temps d’evolucié de la MP,
les dosis de levodopa, d'agonistes dopaminergics i
d'altres farmacs no dopamineérgics emprats a la MP, es
va caracteritzar la mostra en funcié del seu estat afectiu
(HADS - Hospital Anxiety and Depression Scale), el
grau d’hipersomnoléncia diurna (ESS - Epworth Slee-
piness Scale), i el grau de disfuncié executiva (fluéncies
verbals fonética, semantica i alternant). Finalment, es
va realitzar una analisi de clusters (Ward's Method) de
tots els simptomes neuropsiquiatrics detectats per
I'escala NPI, per tal de definir sindromes neuropsiquia-
trics, el que s’ha vit que esta intimament relacionat
amb la disfunci¢ de sistemas neurals especifics i comuns
pels diferents simptomes inclosos en cada un dels
clusters resultants.

L'analisi descriptiva de les dades va mostrar que fins el
87% dels pacients de la mostra va presentar algun
simptoma psiquiatric. De tots ells, els simptomes més
freqUents van ser la depressié (70%) i I'ansietat (69%),
sequits de I'apatia (48%) i la irritabilitat (47%). Un
41% van mostrar disfuncié ejecutiva, i un 26% hiper-
somnoléncia diurna. Al valorar la intensitat del simpto-
mes, fins el 75% de la mostra va presentar alteracions



en algun item d'una intensitat clinicament rellevant.
En I'analisi de correlacié uni i multivariant totes les
variables cognitives i psiquiatriques es van veure rela-
cionades amb un major temps evolutiu de la MP, aixi
com amb una major gravetat de la clinica motora. En
guant a les relacions amb les dosis de farmacs dopa-
minérgics, només les dosis totals d'agonistes dopa-
minergics es van relacionar amb una menor frequiéncia
i gravetat de la clinica depresiva, perd cal resaltar que
ni les dosis de levodopa ni les d'agonistes dopaminérgics
es van relacionar amb cap altra simptoma neuropsi-
quiatric. En concret, la preséncia d'al.lucinacions (16%)
o deliris (14%) no es va relacionar ni amb les dosis de
levodopa ni de cap agonista dopaminergic.

L'analisi de clusters va permetre identificar 5 sindromes
neuropsiquiatrics en la MP sense demencia. Es va
detectar un grup (15% de la mostra) amb puntuacions
altes en ansietat i mitges en depressié sense altres
alteracions psiquiatriques associades, un grup (13%)
amb clinica depressiva predominant, un 12.8% dels
pacients van presentar apatia i depressié, un 3% clinica
delirant i al.lucinatoria predominant, i un 43.2% de la
mostra va presentar puntuacions baixes en la majoria
dels ftems.

En comparacié en estudis previs que van administrar
I'escala NPI en pacients amb MP i demencia, les di-
feréncies principals en el perfil de trastorns neuropsi-
quiatrics presents entre els dos grups és que si bé la
frequéncia total del simptomes és similar, en la MP
sense demencia predominen les alteracions en el ambit
afectiu (ansietat, depressio i apatia), mentre que en la
MP amb demencia, si bé I'apatia i la depressié sén més
frequents i greus que en la MP sense demeéncia, una
major part de pacients presenten fenomens psicotics
i agitacio psicomotriu d’intensitat moderada i greu. Es
interessant ressaltar la importancia que cada cop més
sembla tenir I'apatia en la MP des de les seves primeres
fases. No només constitueix el simptoma principal d'un
dels clusters tant en pacients amb MP amb com sense
demencia, sin6 que juntament amb les al.luciancions
i I'agitacio psicomotriu es presenta com un dels items
amb un major impacte emocional sobre el cuidador.
Amb aquest estudi que constitueix la serie més amplia
de pacients amb MP sense deméncia en els que s'ha
recollit de manera sistematica la preséncia de trastorns
neuropsiquiatrics, s’ha pogut demostrar que el ventall
de simptomes cognitius i conductuals associats a la
MP no representa una caracteristica propia de les fases
tardanes de la malaltia, sind que és un element integral
de la malaltia de Parkinson des de les seves primers
fases més primerenques.
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CAS CLINIC
LESIONS DISSEMINADES
EN TRONC I MEDUL-LA

DISCUSSIO
Pagola J, Pareés |, Massot A, Sierra A, Ribosa R, Salat D, Dura J,
Flores A. Residents de I'Hospital Universitari de la Vall d'Hebron
(Barcelona)

RESUM

Es tracta d'un pacient que com antecedent més rellevant
havia presentat una neoplasia prostatica per la qual
havia estat sotmeés a tractament quirdrgic, radioterapic
i actualment hormonal, aparentment lliure de malaltia.
Un any abans havia presentat un procés pneumonic
greu i, en aquest context, un quadre de tetrapléegia,
disfagia i nistagmus, objectivant-se una lesi¢ inflamatoria
i aillada bulbocervical sense afectacié meningia en la
neuroimatge ni afectacio periférica en I'exploracié
clinica. Amb I'orientacié diagnostica d'una possible
rombencefalitis amb afectacié bulbomedul-lar s’havia
iniciat tractament corticoidal i havia presentat millora
parcial de la simptomatologia.

Un any més tard, el pacient consulta de nou per
empitjorament dels simptomes bulbars i una paraparesia
flaccida amb hiporreflexia i hipopal-lestésia, juntament
amb dolor a I'extremitat inferior dreta que podria
suggerir un component mieloradicular associat. En la
RM lumbosacra es confirma I'afectacié medul-lar i
s'informa d’una infiltracio radicular, tot i que necessi-
tarfem un estudi d'EMG per confirmar aquesta afectacié.
Aixi doncs, podriem considerar que el pacient presenta
una sindrome tronco-encefalo-mieloradicular.

El resultat de les proves paraclinicques posa de manifest
una hiponatrémia per SIADH, ben descrita en lesions
del SNC, aixi com un augment relatiu de la VSG=38.
Es realitza igualment la determinacié de marcadors
tumorals, perd només se'ns informa de la normalitat
del PSA. Sembla destacable el fet que el pacient presenti
una serologia positiva per VEB (IgG, amb EBNA positiu),
perd seria també interessant en aquest diagnostic
diferencial incloure serologies per VVZ, listeria i lues.
En les puncions lumbars destaca una hipercel-lularitat
amb predomini de limfocits i una hiperproteinorraquia
marcada. Els cultius (desconeixem si es va incloure
listeria i tuberculosi), la citologia i citometria de flux
(immunofenotip) de LCR sén negatius. La RM cranial
inicial mostra unes lesions bulbo-pontines i cerebel-loses
que capten contrast de manera anular i que serien
responsables de la clinica inicial del pacient, i la RM
lumbar, lesions focals que també capten contrast,
catalogades de mieloradiculopatia inespecifica, i que
explicarien la clinica mieloradicular inicial. La RM
craneomedul-lar al mes mostra una extensa lesié
medul-lar cervicodorsal tumefacta i captant de gadolini,
i la TC toracoabdominal i la bidpsia de cresta iliaca
descarten una neoplasia solida oculta fora del sistema
nerviés. La PET FDG mostra intensa captacio del



tracador a la zona lesional cervicodorsal, tot i que
també en hemisferis cerebel-losos. Posteriorment, i
malgrat tractament amb corticoides a dosis altes i
ciclofosfamida, el pacient presenta un empitjorament
clinic progressiu, essent finalment exitus.

DISCUSSIO

Tenint present el que s’ha descrit anteriorment, amb
les dades cliniques i paracliniques proporcionades,
podriem considerar que el cas clinic es tracta d'una
sindrome troncoencefalomieloradicular recurrent amb
un pronostic infaust. Descriruem a continuacié les
principals causes possibles, des del nostre punt de vista,
en relaciéo amb I'evolucio clinica del pacient.

Dins de les causes inflamatories, en la
neurosarcoidosi'2 les manifestacions neurologiques
ocorren entre un 5 i un 15%. Aquestes poden tenir
un curs cronic o recurrent i es descriuen lesions granu-
lomatoses intraparenguimatoses en el SNC de diametre
i localitzacié variable, incloent el territori posterior. En
el nostre cas, destaca una afectacié mieloradicular en
la que s'obté un LCR amb patré inflamatori, destacant
una pleocitosi amb hiperproteinorraquia (meninigitis
aséptica). Malgrat que es descriu classicament la hipo-
glucorraquia associada, sén nombrosos els casos amb
normoglucorraquia. Igualment, tot i que en comptats
casos, s'ha descrit realcament leptomeningi en la
neuroimatge. Podriem considerar a més, la bona res-
posta inicial al tractament corticoidal com a indicativa
d'aquesta afectacié. D'altra banda, pero, sén poc
frequents I'afectacié aillada del SNC (es descarta
I'afectacié sistémica mitjancant PET), i la mala evolucié
amb tractament immunosupressor. Per aquest motiu
pensem que és poc probable aquesta opcié diagnostica,
tot i que sense poder-la descartar en Ultima instancia.
L'afectacio del SNC en pacients amb malaltia de
Behcet3# es pot arribar a observar en fins a un 30%
dels casos, descrivint-se una afectacié microvascular
amb lesions focals o multifocals del SNC. La majoria
dels pacients segueix un curs remitent-recurrent inicial-
ment per passar a una fase progressiva posterior. Tot
i que el simptoma més comu és la cefalea, I'afectacio
de tronc i cerebel-losa es presenta freqlientment (49%).
Quant al tractament, durant els brots s’administra
tractament corticoidal amb bona resposta, perd no
sembla que el tractament immunosupressor sigui capag
de modificar I'evolucié de I'afectacié neuroldgica quan
aquesta es produeix. En el nostre cas, |'edat d'aparicié
de la simptomatologia (de mitjana als 30 anys) i
I"absencia d'altres criteris diagnostics basics (ulceres
orals) no permeten establir el diagnostic segons els
criteris clinics d'aquesta malaltia.

Les vascultitis poden afectar tant al SNC com al periféric
(SNP). En concret, la vasculitis primaria del SNC>¢
té una distribucio focal i segmentaria i pot tenir una
evolucié torpida. L'etiologia no esta aclarida pero es
relaciona amb infeccions viriques i bacterianes. L'estudi
del LCR acostuma a ser anormal en el 80-90% dels
casos, amb hiperproteinorraquia i pleocitosi limfocitica
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com a manifestacions més frequents. L'estudi de neu-
roimatge d’'aquesta patologia és sensible perd poc
especific i s'observen lesions de tipus isquéemic i infla-
matori, que poden captar contrast i normalment sén
bilaterals i supratentorials, podent presentar també
lesions infratentorials concomitants. L'edat de presen-
tacio del pacient s'ajusta al rang més frequent (dels
40 als 60 anys) i és compatible que |'estudi
d’autoimmunitat resulti negatiu. En canvi, I'absencia
de lesions supratentorials juntament amb |'extensa
afectaciéo medul-lar (acostuma a descriure’s més un
puntejat extens) i el realcament leptomeningi no estan
habitualment descrits en aquesta patologia, fet que
redueix considerablement aquesta possibilitat
diagnostica.

L'extensa afectacié medul-lar després del segon brot
ens obliga també a pensar en la neuromielitis optica’.
Es descriu com una malaltia desmielinitzant idiopatica
del SNC amb possibilitat de recurréncies i un mal
pronostic malgrat tractament immunosupressor. Es pot
trobar una pleocitosi limfocitaria en el LCR pero I'edat
del pacient, I'afectacié radicular i I'abséncia de neuritis
optica exclourien aquesta alternativa etiologica, per el
moment.

Dins de les causes infeccioses, el llarg periode de
remissié entre el primer i el segon episodi les fa poc
probables com a causants del quadre. Ara bé, infeccions
més larvades (en les que no és habitual un periode
total de remissio) no es poden descartar a priori, i més
si tenim en compte un inici dels simptomes de forma
aguda en el context d'un procés pneumonic greu
(possible immunosupressié associada). En la
tuberculosi®, si bé I'afectacié més frequent és la
pulmonar, en aproximadament un 1% dels casos
associa complicacions neuroldgiques. La tuberculosi
neurologica pot desenvolupar-se durant la infeccié
primaria o la reactivada com a consequéncia d'una
immunosupressié. Tot i que la meningitis tuberculosa
és la forma clinica més frequient, I'aparicio de tubercu-
lomes, forma parenquimatosa de la tuberculosi, ha
estat ampliament descrita. Es tracta de lesions Uniques
o multiples en encefal o medul-la espinal que en els
estudis per RM poden captar contrast en forma d'anell.
S'acompanyen de pleocitosi de predomini limfocitic,
proteinorraquia i hipoglucorraquia en LCR. En cas de
falta de tractament, la tuberculosi pot tenir una evolucié
fatal i amb un bon compliment terapéutic, té una
mortalitat d'un 20% en immunocomptetents i aproxi-
madament d'un 33% en immunocompromesos. Com
a complicacions tardanes en malalts no tractats o
tractats de forma incompleta s’han descrit SIADH,
vasculitis i aracnoiditis, entre d'altres. Es possible una
millora inicial posterior a tractament corticoidal, i
aquesta dada, juntament amb I'alta prevalenca de la
malaltia en el nostre ambit, les lesions en la RM i
I'evolucié infausta sense tractament, podria orientar
cap a aquesta entitat patologica per explicar el cas que
se’'ns informa. Un factor en contra d'aquesta seria
I'abséncia de la hipoglucorraquia caracteristica en el



LCR malgrat el llarg interval fins la recurrencia. De tota
manera desconeixem el resultat de I’ADA en LCR.

La infeccio pel virus de varicel-la zoster (VVZ) 910
pot afectar tant al SNC com al SNP. Es descriuen casos
de mieloradiculopatia amb canvis desmielinitzants per
extensa afectacid medul-lar tant en pacients immuno-
demprimits com en immuncompetents.
L'encefalomielitis postinfecciosa pot apareixer en 1 de
cada 2500 casos després de la primoinfeccié. En aquests
casos és tipica I'afectacié inflamatoria del LCR, amb
pleocitosi de predomini limfocitic, proteinorraquia i
normoglucorraquia. El tractament amb corticoides s'ha
utilitzat tant per les complicacions micro com macro-
vasculars amb diferent resposta. En aquest cas, pero,
I'abséncia d'afectacié dermica, aixi com la mala evolucié
després de la reurréncia, anirien en contra d’aquesta
possibilitat diagnostica, tot i que no disposem d’una
serologia per VVZ negativa que ens ho descarti ferma-
ment.

Una de les principals causes de romboencefalitis és la
Listeria monocytogenes''. En el nostre pacient des-
coneixem si es va administrar tractament especific i si
en el cultiu del LCR es va incloure aquest germen. En
la majoria dels casos provoca quadres de meninigitis
aguda indistingible d'altres meninigitis i en el LCR es
descriu una pleocitosi limfocitica amb normoglucorra-
quia. El tractament corticoidal associat al tractament
antibiotic pot provocar una millora del quadre pero,
en canvi, el tractament corticoidal aillat pot empitjorar
la clinica. Malgrat que es descriuren mielitis cervicals
com a forma de presentacié de la neurolisteriosi, fins
i tot en pacients immunocompetents, sorpren un
interval lliure de simptomes d'un any entre la infeccié
i la mielitis posterior.

La neurosifilis'2'3 cursa amb periodes d'activitat
seguits de periodes de latencia d'anys d’evolucié.
S’estima que fins un 10% dels pacients amb una sifilis
no tractada poden desenvolupar una neurosifilis.
Aproximadament un 30% dels pacients amb una sifilis
secundaria poden desenvolupar canvis en el LCR que
indiquin afectacié meningia, amb pleocitosi limfocitica
i hiperproteinorraquia. Més d’un ter¢ dels pacients no
tractats desenvolupen una sffilis tardana o terciaria en
forma d’una malaltia inflamatoria progressiva que
inclou granulomes (gomes) que poden presentar-se
com lesions ocupants d’espai en el tronc encefalic.
Una complicacié poc freqiient, tot i que ben descrita,
és la mielitis i la radiculitis lumbosacra. Malgrat tot,
I"'absencia d’hipoglucorraquia en el LCR juntament
amb I'afectacio selectiva mieloradicular posterior sense
una altra afectacio supratentorial (abséncia de lesions
encefalitiques i meningovasculars), fan pensar en
aquesta opcié com a poc probable. En qualsevol cas,
considerem que la serologia luetica seria una determi-
nacio important, i més tenint en compte la varietat en
I'expressié clinica d’aquesta malaltia.

Com a ultima opcié quant a les etiologies infeccioses
que caldria tenir en compte, destacariem la malaltia
de Whipple'. Aquesta patologia té una amplia gamma
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de presentacions cliniques i pot provocar una mielitis
aillada d'evolucié progressiva, remitent recurrent, amb
lesions hiperintenses en recurrent, amb lesions hiper-
intenses en T2 a nivell cervical que poden captar
contrast. Pot tenir una falta de resposta a corticoides
o una recidiva en abandonar el tractament fins a una
evolucié funesta. Ara bé, tan sols el 5% dels casos
associa malaltia del SNC com a primer i Unic simptoma,
essent molt infreqiient I"afectacio radicular que té el
nostre cas. Amb tot, hi ha diversos casos descrits a la
literatura de pacients amb alteracid medul-lar progressiva
i lesions captans que han presentat una bona resposta
inicial a corticoides. Necessitariem en tot cas una PCR
en LCR.

Dins de les causes neoplasiques, destacariem el Limfo-
ma cerebral primari'>, un tipus de limfoma no Hodgkin
de cel-lules B que afecta freqlientment a homes de 60
anys, majoritariament immunodeprimits. Acostuma a
respectar els organs hematopoetics (en el nostre cas
es va obtenir una biopsia de cresta iliaca sense altera-
cions) i té relacié directa amb la infeccié per VEB (el
nostre pacient té IgG+ i Ac EBNA positius que podrien
reflectir convalescencia o seroconversié). En la neuro-
imatge és tipica |'expressio com a LOEs cerebrals
expansives amb creixement nodular en substancia
blanca (és caracteristica I'afectacio del cerebel), marcant
una hiperintensitat en seqténcies T2, amb captacio
de contrast i edema circumdant (similar al nostre cas).
Quant a les exploracions paracliniques, el perfil
d'alteracié en el LCR és un patro d'inflamacié activa
(pleocitosi de predomini limfocitic i hiperproteinorraquia)
i no es detecten en tots els casos cél-lules malignes en
el LCR ni alteracions d'immunofenotip. Pel que fa al
tractament, esta descrit que els corticoides poden
produir un camuflament del tumor caracteristic. No
obstant, I'afectacié medul-lar és excepcional i el curs
recurrent no es descriu amb freqiiencia, essent el temps
mitja entre l'inici dels simptomes i el diagnostic de 2
mesos.

La granulomatosi limfomatoide'® es caracteritza per
lesions angiocentriques i angiodestructives. Forma part
de les sindromes limfoproliferatives associades a la
infeccié pel VEB. Sol tenir una afectacio sistémica inicial
amb compromis neurologic normalment precedit
d‘alteracions pulmonars (com en el nostre pacient).
S’han descrit casos d'afectacié exclusivament
neurologica amb una extensié multicéntrica en el SNC
(65% dels casos) i SNP (25%), amb un pronostic vital
funest (86% de mortalitat a I'any). Els casos descrits
a la literatura posen de relleu un rang d’edat ampli
(dels 12 als 67 anys) i amb un discret predomini d’homes
(1.67:1). Les imatges radioldgiques corresponen a
lesions hiperintenses en T2 que es realcen de manera
irregular amb I'administracié de contrast i que acostu-
men a ser de presentacié més supratentorial que
infratenotrial. Com en el nostre cas, I'administracié de
corticoides sol mostrar una resposta inicial favorable
amb posterior progressié de la simptomatologia cap
a una refractarietat terapéutica. D'altra banda, s'han



descrit casos amb resposta a ciclofosfamida, INF alfa
i rituximab.

Per Ultim, el limfoma endovascular'’ és una alternativa
obligada en el diagnostic diferencial d'un quadre amb
pronostic tan greu, tenint una evolucié rapidament
progressiva amb mortalitat en mesos. Es tipica I'abséncia
d’'afectacié d'organs hematopoetics i, tot i que les
lesions més comunes son els infarts i les hemorragies
cerebrals per oclusié vascular per cel-lules atipiques,
s'ha descrit també la presencia de lesions multifocals
que realcen després de I'administracié de gadolini,
essent frequent el realcament leptomeningi i la pleocitosi
limfocitaria marcada. Ara bé, acostuma a associar-se
a quadres de gran afectacio sistémica amb signes
d’afectacié renal, anemia i elevacié de la VSG. Igual-
ment, tampoc seria caracteristic un curs recurrent amb
una bona resposta inicial a corticoides.

Resumint totes les possibilitats diagnostiques que hem
comentat, considerem que el pacient podria presentar
dins del grup de les patologies neoplasiques un Limfoma
cerebral primari o una Granulomatosi limfomatoide.
Si tenim en compte el fet de la recurrénica a llarg
termini i la falta de resposta a tractament immunosu-
pressor, prenen forca les causes infeccioses, destacant
entre aquestes la tuberculosi i sense obviar la listeria
i la neurosifilis. Per ultim, malgrat la seva menor
freqléncia i menys concordanca amb el cas clinic
presentat, cal tenir presents les causes inflamatories,
destacant dins d'aquest grup la neurosarcoidosi i la
vasculitis primaria del SNC.
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Servei de Neurologia, Hospital del Mar, Barcelona

Home de 60 anys d'edat, fumador de 45 paquets/any.
Exenolisme. Antecedents patologics: HTA en tractament
amb [ECAS, intervingut d'una hernia discal lumbar feia
20a, neoplasia de prostata intervinguda feia 12a amb
RDTP posterior i en tractament hormonal en el moment
de la consulta.

El pacient havia ingressat I'agost de 2005 en UCI per
una pneumonia bilobar. Postextubacié presenta tetra-
plegia, disfagia i nistagmus. L'RMN objectiva lesid
bulbar i a medul-la cervical (figura 1). L'estudi serologic
i immunologic va ser negatiu. El liquid cefaloraquidi,
normal. Amb tractament corticoide es va produir una
milloria clinica i radiologica, per la qual cosa es va
orientar el cas com una rombencefalitis d'etiologia no
filiada.

FIGURA 1



Pero, 6 mesos després, el pacient va tornar a consultar
per parestésies i disestésies de predomini en extremitat
inferior dreta d'inici feia 2 dies. A més, a |'exploracié
presentava un nistagmus vertical, disartria, novament
disfagia, i una paraparesia flaccida de predomini a
cama dreta, amb hiperrefléxia i abolicié d'aquilis.

La puncié lumbar inicial (aixi com també les seriades)
mostra una discreta pleocitosi limfocitaria amb lleu
hiperproteinorraquia. Quant a les proves d’imatge,
I'RMN craniocervical identifica lesions bulbo-
protuberancials mal definides amb zones nodulars que
captaven contrast de forma anular, i I'RMN dorsolumbar
identifica lesions focals a I'alcada D10-D12, captants,
aixi com un engruiximent de les arrels lumbars, com-
patibles amb mielopatia-radiculopatia inespecifica.

La clinica que presentava el pacient la vam plantejar
com un nou episodi d’encefalomielitis i s'intenta filiar
I'etiologia. Dins el diagnostic diferencial vam considerar
tres grans grups etiologics: infecciés, tumoral i infla-
matori. Dins |'etiologia infecciosa, ens plantejarem que
es podia tractar d'una encefalitis virica, d’'una meningitis
tuberculosa, o d'altres possibles germens com ara
borrelia o listeria. Tampoc no es podia descartar que
ens trobéssim davant d’una encefalomielitis disseminada
aguda (ADEM).

Atesos els antecedents de neoplasia i la morfologia de
les imatges també vam considerar la possibilitat que
es tractés de metastasi amb tumor primari desconegut,
i també que es tractés d'un limfoma cerebral primari
o d'un limfoma intravascular, o d'una gliomatosi cerebri.
Tampoc podiem descartar que ens trobéssim davant
d’una sindrome paraneoplasica (mielopatia necrotitzant
paraneoplasica, encefalitis de tronc paraneoplasica) en
un pacient en el qual de moment no teniem localitzat
el tumor primari (el pacient estava lliure de la seva
malaltia prostatica).

| la darrera part del diagnostic diferencial era excloure
un origen inflamatori del procés, bé que estigués
afectat I'SNC secundariament a un procés inflamatori
sistémic o bé que es tractés d'un procés aillat al sistema
nervios central, i especialment que es tractés d'una
vasculitis aillada de I'SNC.

No obstant aixd, una vegada més I'analitica, les sero-
logies i la immunologia resultaren normals. Bandes
oligoclonals, marcadors tumorals, TAC toraco-
abdominal sense troballes destacables, i els anticossos
onconeurals també foren negatius. Atés que la sospita
de neoplasia continuava sent alta tot i els anticossos
onconeuronals negatius, es realitza PET que no objectiva
patologia fora de I'SNC. Mostra lesions nodulars,
hipermetaboliques, també a hemisferis cerebel-losos
i que, per les seves caracteristiques, orientaven com a
primera opcié la tumoral (limfoma vs primari cerebral)
mentre que |'elevada captacié global difusa cervico-
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dorsal era més compatible amb procés inflamatori, i
no pas tumoral.

Pensant més en les possibilitats apuntades al PET i ates
que, a l'episodi de 2005, havia millorat, s'intenta
tractament amb corticoides endovenosos en dosis altes
i immunosupressors. Perd I'evolucio del malalt no va
ser bona, sent éxitus a les poques setmanes, sense que
se li arribessin a practicar altres proves diagnostiques
com ara una arteriografia cerebral i una biopsia cerebral.

El diagnostic del nostre cas exposat va ser post mortem.
La necropsia va ser compatible amb una vasculitis
difusa aillada de I'SNC que afecta estructures de la
fossa posterior i medul-la espinal amb infarts isquémics
secundaris extensos, sense que hi hagués presencia
de procés limfoproliferatiu, leucémia, vasculitis sistemica,
malaltia de col-lagen ni procés infecciés, infeccié per
virus herpes o citomegalovirus.

La vasculitis aillada de I'SNC és una afeccié molt
infreqUient; encara ho és més la presencia d'implicacid
de la medul-la (5% vs 14% segons les séries de pacients
amb vasculitis primaria de I'SNC) i és excepcional la
presencia de vasculitis aillada medul-lar, sense afectacié
encefalica’. Segons els criteris diagnostics de Calabrese
i Malleck de la vasculitis aillada de I'SNC, el déficit
neurologic adquirit seria inexplicable després d’una
avaluacié completa i s’exigeix haver descartat que es
tracti d'una vasculitis secundaria a un altre procés
—I'angiografia cerebral ha d'incloure arees de vasos
estretides amb arees dilatades i vasos directament
oclosos—i que no hi hagi evidéncia de vasculitis sistémica
que pugui mimetitzar les troballes angiografiques?. La
seva forma de presentacié clinica és variable: cefalea,
accident isquémic transitori, accidents cerebrovasculars
(isquemics i hemorragics), paraparesia, quadriparesia,
neuropaties cranials, ataxia, convulsions; perd també
pot apareixer com una encefalopatia aguda o subaguda,
i rarament deméncia. La cefalea és la clinica més
freqlent (fins al 56% dels casos), de caracteristiques
variables'23, L'analisi de I'LCR habitualment mostra
pleocitosi limfocitaria amb hiperproteinorraquia (me-
ningitis aseptica) i I'RMN lesions hiperintenses que
normalment corresponen a infarts que afecten tant a
substancia blanca com a substancia gris, especialment
supratentorials a substancia blanca profona, i menys
freqlientment, a tronc d’encefal o medul-la. També es
poden produir hemorragies parenquimatoses o com-
portar-se com un tumor. La captacié de contrast és
irregular i hi ha captacio leptomeningea’s3.

L'angiografia cerebral no és patognomonica i en pa-
cients amb vasculitis amb afectacié de petit vas (a
diferencia de quan I'afectacié és de vas de mida mitjana)
el més freqlient és que I'angiografia sigui normal1. La
biopsia cerebral és la prova diagnostica gold estandard?.
La histologia es caracteritza per un procés angioinvasor
de leptomeninges i escorca subjacent. Es produeix un
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FIGURA 2 FIGURA 6

DIAGNOSTIC: VASCULITIS DIFUSA AILLADA del SISTE-
MA NERVIOS CENTRAL
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Addenda: S’adjunten fotografies de I'estudi necropsic corresponent
a talls macroscopics de medul-la espinal amb presencia d’infarts
isquémics (figura 2) i talls microscopics amb preséncia d’infiltrat
limfocitari envoltant vasos sanguinis del parenquima cerebral (figures
3,4,5i6)

FIGURA 5
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dilatada trajectoria
professional i quali-
tat cientifica, dins i
fora de les nostres
fronteres. Ella ha
desenvolupat, si no “creat”, la subespecialitat de
malalties neuromusculars al nostre pais, essent
també reconeguda com la primera
neuroimmunologa.

En la seva persona conjuga els vessants basics de
la nostra especialitat: I'assisténcia, la docéncia, la
investigacio i la gestié d’organismes cientifics. Es
cap d'Unitat del Servei de Neurologia de I'Hospital
de Sant Pau de Barcelona, catedratica de Neuro-
logia per la Universitat Autonoma de Barcelona,
dirigeix diversos grups de recerca, ha estat vice-
presidenta de la Societat Catalana de Neurologia
(1993-1995), presidenta de la Sociedad Espafola
de Neurologia (1999-2001) i és vicepresidenta de
la European Federation of Neurological Societies.
Tot i ser una persona amb una marcada dimensio
publica, ni el seu cercle proper no en sap les
aficions: tots parlen d'una gran capacitat de treball
i d’'una ment privilegiada. El que si sabem és que
tot ho ha fet jove, ha tingut fills jove, va anar
jove als Estats Units a completar la seva formacio,
i també és una avia jove.

Per tot plegat i tenint en compte la seva compli-
cada agenda, és un privilegi comptar amb la seva
col-laboracio en el nostre Butlleti.

1. Dra. llla, ens agradaria coneixer quins soén els
seus inicis: com va comencar el seu interés per la
medicina i quins motius la van orientar cap a la
neurologia.

El meu interés per la medicina ve de veure com treba-
llava el meu pare, que era metge de poble. Els malalts
venien a casa (que era I'ambulatori d'ara) i de vegades
[jo] I'acompanyava a les cases.

El poble on viviem és Sant Climent del Llobregat, que
és el poble on hi té la seva casa el Dr. Barraquer Bordas.
El meu interes per la neurologia ve de les converses
que ells dos tenien sobre moltes coses, malalts i altres.

2. Voste va fer la residéncia de Neurologia a
I'hospital de Sant Pau de Barcelona, i en concloure-
la, ben aviat es va traslladar als Estats Units per
continuar la seva formacio: queé recorda d'aquella
etapa?

Jo vaig fer la residencia al Sant Pau i vaig acabar I'any
1981, perd no me'n vaig anar als Estats Units de
seguida, sind que no hi vaig anar fins I'any 1989, quan
ja feia 5 anys que era adjunta del Servei i tenia un fill
de 13 anys i una filla d'11 anys. Vaig estar al National
Institutes of Health, a Bethesda, fins a I'any 1992.
Recordo |'etapa com un abans i un després, per molts
motius. Sobretot, perqué em vaig poder formar en allo
que per a mi ha estat tan important, que és fer la
combinacié de clinica i recerca. Poder viure un model
de fer les coses i assimilar-lo va ser definitiu.

3. Com va sequir la seva formacié?

La formacié és continua en el meu cas, ja que tinc

sempre els residents del Servei, els predoctorals o els
postdoctorals, els postMIR... | un pool de residents
d'hospital de la resta d’Espanya que també vénen a
formar-se a la nostra Unitat. Tots ells exigeixen, i fan
bé, que estiguem al dia en el nostre camp. A més,
estic en contacte amb molts grups de professionals
que es dediquen a les malalties neuromusculars, tant
en clinica com en recerca.
També ben aviat comenca a treballar en les malalties
neuromusculars: quines sén les motivacions, en un
moment en qué probablement no era una de les
subespecialitats més conegudes de la neurologia?

La veritat és que el motiu va ser la miastenia. Sempre
m’'ha atret fer recerca, i quan jo era resident va ser
quan es va trobar que la miastenia era autoimmune,
es van descriure els models animals... i que es podia
tractar la malaltia! Em va semblar fascinant i em vaig
quedar en aquesta subespecialitat.

4. La seva tesi doctoral obre les portes a la immu-
nologia en la miasténia: ens en pot explicar el
contingut i la repercussio posterior?

La meva tesi va ser sobre una serie llarga de pacients
amb miastenia, posant en marxa, al nostre pais, el test
dels anticossos antireceptors d‘acetilcolina per al
diagnostic de la malaltia. En aquells moments era una
técnica molt complicada perqué els receptors s'havien
d’extreure de musculs humans, generalment
d’amputacions. Va suposar el meu primer contacte
amb el laboratori i va ser el punt critic a partir del qual
es podien enviar proves de laboratori a un clinic, cosa
gue ens va convertir en centre de referéncia.

5. De la seva dilatada trajectoria professional,
quins treballs han estat per a vosté els més signi-
ficatius?

Crec que destacaria els treballs que han significat un
canvi terapeutic, com ara quan vam demostrar la utilitat
del tractament amb Igev de les dermatomiositis (N Engl
J. Med, 1993) o el tractament amb trasplantament de
moll d'os de I'escleromixedema (Blood, 2006) o de
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plaguetes i moll d'os a MNGIE (Neurology), el de les
neuropaties disimmunes (Annals Neurol, 1995 i 2001)
o el més recent de Rituximab en la miastenia (J Neuro-
immunol, 2008).

He de destacar la descripcid que vam fer per primera
vegada que els farmacs antiretrovirals produien dany
mitocondrial (New Engl J Med, 1990) o la descripcié
d'un gen que causa una distrofia muscular (Nat Med,
1998) i els estudis posteriors sobre aquesta distrofia,
disferlinopatia (Annals Neurol, 2001; JBC, 2006; Neu-
rology, 2007; ...) i el que fem ara com a possible
tractament.

6. De les seves multiples estades i col-laboracions
en altres centres arreu del mon, d’on en té un
especial record?

Obviament, de I'estada més llarga és de la que en tinc
records més especials. El Dr. Dalakas, que era el meu
cap, ara és un amic. Tinc un record especial del Dr.
Engel de la Clinica Mayo perque, tot i que vaig ser-hi
poc temps, és una persona molt entranyable.

7. Durant els anys en que va presidir la Sociedad
Espanola de Neurologia va liderar el treball
“Presente y futuro de la neurologia espanola”
(setembre 2001), on s’analitzava la situacié de la
neurologia en el seu triple vessant: assisténcia,
docéncia i investigacio. Quines creu que van ser
les repercussions d'aquest treball?

La veritat és que no ho vaig poder mesurar durant el
meu mandat. Si que sé que els neurolegs de les comu-
nitats que van quedar a la cua van fer servir I'informe
per parlar amb els seus governs respectius i que els va
ajudar forca, segons ells mateixos em van comentar.

La veritat és que ens va costar molt elaborar I'informe
i que tenir un document per poder discutir amb
I’Administracié era basic i no existia préviament.

8. Com valora l'estat actual de la neurologia a
Catalunya i el seu futur?

Francament, estic expectant. Han canviat moltes coses
recentment. Ara hi ha moltes més places, que és una
cosa molt bona, pero potser I'émfasi es posa només
en la part assistencial i no es deixa prou temps per a
la reflexio, I'estudi i la recerca.

9. Un dels problemes de la sanitat és la falta de
metges, i sovint es fa referéncia a les dificultats
per oferir una formacio correcta a les facultats a
un nombre més gran d’estudiants. Com a catedra-
tica en Medicina per la Universitat Autonoma de
Barcelona, quina és la seva valoraci6?
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Jo estic en una unitat docent que és excepcional en
aquest sentit, pero en general crec que la docéncia a
les universitats no és adequada pel que fa a la neuro-
logia, perqué hi ha molt pocs neurodlegs contractats
per fer la docéncia de I'especialitat. Haver de reivindicar
aixo al segle XXI és una mica trist, perd s'ha de fer
perqué és una realitat.

10. Pel que fa a la formacié en neurologia, hi ha
moltes arees de millora: es parla d’'incrementar
el periode d’'aprenentatge, de crear i/o potenciar
subespecialitats... Des de la seva experiéncia,
quines recomanacions faria?

Francament, crec que la lliuranca de les guardies ha
fet que la formacié de les subespecialitats se’'n ressentis.
Crec que s'hauria d'incrementar el periode de formacié
MIR. A més, crec que programes com el postMIR del
FIS sén molt adequats per fer aquesta formacié posterior
de forma regulada. Jo hi crec, en la formacié subespe-
cialitzada, encara que no per al 100% dels neurolegs,
ni molt menys.

11. Vosté que ha participat activament en la
Societat Catalana de Neurologia i, a la vegada,
ha estat membre dels equips directius de societats
cientifiques tant d’ambit nacional (presidenta de
la Sociedad Espaiola de Neurologia) com interna-
cional (vicepresidenta de I'European Federation
of Neurological Societies), quin creu que és el
paper de la Societat Catalana de Neurologia?

El paper de les societats crec que és el de cohesionar
en aquest cas el grup de neurolegs catalans, sobretot
en els temes que tenen a veure amb com exercir
I'especialitat i com formar-se, liderant guies de practica
clinica o establint programes de formacié continuada.
Crec gque la tasca no és facil, pero en tot cas em sembla
imprescindible per a tots nosaltres I'existencia de la
Societat Catalana de Neurologia.

12. La Dra. llla dirigeix un dels grups d’investigacio
de CIBERNED. Quins van ser els objectius funda-
cionals del grup i en queé estan treballant actual-
ment?

CIBERNED va néixer per fomentar la recerca en xarxa.
Els grups que formen part de CIBER no van haver de
fer uns objectius especifics, sind que es va avaluar la
tasca de recerca que ja feien i, si passava un barem
preestablert, formaves part del CIBER. Ha estat molt
important, perqué ha suposat una font de diners que
ens ha permes contractar personal per a recerca, cosa
que sempre ha estat un problema en els pressupostos
dels projectes de recerca.

Per a la neurologia ha estat bo, encara que desgracia-
dament no per a totes les subespecialitats de la neu-
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rologia. Entre CIBER i Redes s'han inclos els temes de
neurodegeneracio, patologia vascular cerebral i esclerosi
multiple, que jo sapiga; perd, dbviament, queda tot
un mon fora d'aquests temes.

Jo dbviament em dedico als temes de neuromuscular,
amb més émfasi en les distrofies musculars anomenades
disferlinopaties.

13. Quin és el treball que estan portant a terme
amb les associacions d'afectats i familiars, amb
la Federacion Espainola de Enfermedades Neuro-
musculares?

Jo durant molts anys he estat coordinadora del Comite
Cientific de I'ASEM. En aquests moments ja no ho soc,
encara que col-laboro quan em necessiten. Es important
en totes les tasques la renovacioé de carrecs. Ara estem
projectant fer una Jornada patrocinada per la Fundacion
Areces, per exemple.

14. Actualment, en quins altres treballs o organi-
tzacions esta desenvolupant la seva activitat?
Afortunadament, tant la clinica com el laboratori han
crescut i també els treballs que fem, que formen part
dels interessos dels qui hi treballen. El Dr. Rojas i el Dr.
Pradas, per exemple, fan una clinica especialitzada
d'ELA, el Dr. Diaz és ara a Mila per fer recerca durant
un any en terapia cel-lular en distrofies, jo segueixo
amb nous farmacs per la miasténia i altres malalties...
Quant a organitzacions, des de fa dos anys séc la
presidenta del Panel del FIS de I'ISCIIl per a I'avaluacié
de projectes de neuro. Es una tasca francament molt
interessant.

15. La Dra. llla és ben coneguda per tots nosaltres
per la seva trajectoria professional... pero gelosa
de la seva vida privada, ben poques persones
coneixen les seves aficions: quines son?

Han anat canviant amb I'edat. Ara diria que caminar
per Barcelona i altres ciutats i veure la gent (no pel
camp o els boscos, eh!).

M‘agrada molt anar a I'dpera, i de fet hi vaig sovint.
Soc fan d'en Lluis Llach i d’en Josep M? Pou i procuro
veure tot el que fa. Quant a llegir llibres, sempre ho
he fet, pero cada vegada en deixo més d'inacabats.

Moltes gracies de nou pel seu temps i disponibilitat.

Neus Fabregat Fabra
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Societat Catalana
de Neurologia

| Curs de Formacié en Neurologia Clinica
de la Societat Catalana de Neurologia.
Academia de Ciéncies Mediques de
Catalunya i Balears.

Setembre de 2008 - maig de 2009.

(Activitat avalada per la Societat Catalana de
Neurologia)

XIV Sessions de la Unitat de Malalties
Vasculars Cerebrals de I'Hospital del
Sagrat Cor de Barcelona. Servei de
Neurologia de I'Hospital Universitari del
Sagrat Cor.

Octubre de 2008 - maig de 2009.
(Activitat avalada per la Societat Catalana de
Neurologia)

XI Edicié del Master en Neuropsicologia
i Neurologiade la Conducta de la
Universitat Autonoma de Barcelona
Primer curs: 06/10/2008 - 31/07/2009
Aulari de la Facultat de Medicina de la
UAB a I'Hospital del Mar (UDIMAS)

(Master) d’Electrodiagnostic Neurologic
de la Universitat de Barcelona

1a part: Del 30 d’octubre al

8 de novembre de 2008

2a part: Del 20 al 30 d’abril de 2009

4th Congress of the International Society
for Vascular Behavioural and Cognitive
Disorders

14-16 de gener de 2009. Singapur

2nd European Neurological Conference
on Clinical Practices. Neurovascular and
neurodegenerative disorders. Unitat de
Neuroinmunologia Clinica.

Hospital de la Vall d’Hebron. Barcelona.
30 de gener-1 de febrer de 2009.

(Activitat avalada per la Societat Catalana de
Neurologia)

5th Annual Update Symposium Series
on Clinical Neurology and
Neurophysiology

16-17 de febrer de 2009. Tel Aviy, Israel

XIll Congreso de la Sociedad Espanola
de Salud Publica y Administracion
Sanitaria (SESPAS) "Tiempos para la
Salud Publica”

4-6 de marc de 2009. Sevilla

Societat Catalana
de Neurologia

First World Congress on Spina Bifida
Research and Care

15-18 de marg de 2009. Orlando, Florida,
EUA

XIIl Reunié anual de la Societat Catalana
de Neurologia

Montserrat (Barcelona), 20 i 21 de marg
de 2009

(Activitat avalada per la Societat Catalana de
Neurologia)

XXIV Seminario Nacional Neurolégico de
Invierno

14-17 d'abril de 2009. Hotel Candanchu-
Candanchu (Osca)

5th Kuopio Alzheimer Symposium
11-13 de juny de 2009. Kuopi, Finlandia

Segunda Reunién Conjunta ABN
(Association of British Neurologists) -SEN
22-26 de juny de 2009. Liverpool

19th Meeting of the European
Neurological Society
20-24 de juny de 2009. Mila, Italia

19th IAGG World Congress of
Gerontology and Geriatrics
5-9 de juliol de 2009. Paris, Franca

First International Congress on Clinical
Neuroepidemiology
27-30 d'agost de 2009. Munich, Alemanya

13th Congress of the European
Federation of Neurological Societies
(EFNS)

12-15 de setembre de 2009. Florencia,
Italia

2009 World Congress on Huntington's
Disease

12-15 de setembre de 2009. Vancouver,
ColUumbia Britanica, Canada

LXI Reuniéon Anual de la Sociedad
Espainola de Neurologia

Del 17 al 21 de novembre de 2009.
Barcelona

XVIII WFN World Congress on Parkinson’s
Disease and Related Diseases

13-16 de desembre de 2009. Miami Beach,
Florida, EUA
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Vista panoramica de les illes Medes des del castell del Montgri (Baix Emporda)
FOTO: A. Arboix



