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Prefacio

El lector tiene entre sus manos la sexta edicion de Neurologia,
un texto que ha cumplido en las ediciones anteriores el objetivo
de ser un referente en la docencia bisica de esta especialidad
en lengua espafiola a ambos lados del Atlantico.

La primera edicion, de 1994, se debid a la iniciativa de don
José Antonio Dohi (editorial Doyma) a quien nunca agradeceré
bastante aquel primer impulso y su generosa confianza. La
idea que inspiraba aquel proyecto era la de ofrecer un libro
docente intermedio entre los textos de patologia médica, con
su seccidn dedicada a la neurologia, v los grandes tratados
apropiados para especialistas. En resumen, un libro que pueda
acompafnar a un estudiante avanzado o a un graduado que
inicia su formacion especializada, y también a especialistas en
otras disciplinas que quieran disponer de un texto neuroldgico
de consulta basico. Esto ha obligado en todas las sucesivas
ediciones a seleccionar bien la informacion nueva que aparece
en avalancha continua, para mantener el libro en unas dimen-
siones relativamente reducidas.

Creo que algunas de las ideas que expresé en los prefacios
de las ediciones anteriores siguen siendo perfectamente vali-
das. Por ejemplo, la importancia de los primeros capitulos del
libro sobre la anammnesis, la exploracion y algunos gra:ndes
sindromes. A pesar de los unpresmnantes AVANCES en Ias-
nicas de diagnostico, sobre todo por la imagen, la orientacion
clinica adecuada del problema del paciente neumléglm por la
anamnesis v la exploracién siguen siendo esem:lahs_ Mo hay
que olvidar que todavia muchos sindromes, o rmedades
neurologicas dependen para su dlagnuﬁhcﬂ exclusivamente
de la clinica, puesto que cursan conexdmenes complemen-
tarios normales, como, por ejemplo, la° rﬁg,raﬁa y las demas
cefaleas primarias, las neuralg!a%mgnc:aies (del trigémino y
otras), el vértigo posicional parmcmﬁéo benigno, las epllr_-pslas.
idiopdticas, diversos trastommos del suefio y muchas enferme-
dades neurodegenerativas en sus comienzos. El examen clinico
sigue siendo la base para, @remar el efecto de la mayoria de
los tratamientos. Adm@ﬁzmbuena parte del progreso que la
genética y olras técnicas han hecho en la desmembracicn yenel
refinamiento nusﬂug;lcu de muchas enfermedades hereditariag,

como las d.lsi'mﬁﬁs musculares, las ataxias, las pnlmeumpal:ias' 4

o las demencias frnntntempnrales, se ha logrado graciasa o
minuciosidad ¥ precision de los clinicos, que han defl.mﬂn
previamente los fenotipos que se deben estudiar Tadavia
muchos de los progresos fuluros se basardn en la; ;;m‘relacmn
de la clinica con la neuropatologia o la genética. 9

Otra idea que me parece totalmente v:rgenye es la necesi-
dad de que los médicos, en su formacion en tna especialidad,
estudien un texto de la primera a la iltima pigina. Esta idea
no es nada popular. Los jovenes, apremiados por la urgencia
v la inmediatez, buscan informacién comprimida inmediata y
guias para una actuacion resolutiva ¥ muchas veces totalmente
irreflexiva, sin llegar a comprender muy bien las razones o
fundamentos de sus decisiones, resultado de la fijacion auto-

mitica a los famosos «protocoloss. Y si necesitan algo mas en
detalle hacen clic en PubMed. 5in embargo, en mi opinion,
es imprescindible que todo médico que inicia su formacion
en una especialidad, en este caso Neurologia, y aspira a una
preparacion sdlida, adquiera su cuerpo de doctrina basico y
bien estructurado estudiandoe un libro.

Este libro mantiene la'estructura bdsica de las ediciones
anteriores pero con varias nnv&ﬂ;des Se mantiene la edicién
a todo color para facilitar la atencion v la lectura. La creacion,
para la quinta edicién, de un sitio en la red al que s¢ pudo pasar
mucha informacion del texto, por ejemplo tablas y cuadros,
asi como |.::mmg:aﬁa.glmtmal y toda la biblingrafia, perrmtm
liberar espacio para mejorar el texto. También dicho sitio web
se ha mantenido para la presente edicion.

Algunas n@vedades son las siguientes: ademas de la
revision completa del texto, las tablas y los cuadros, se han
renovado muchas figuras, se han afiadido varios algoritmos
de deﬁmn la h!hlmgraha es nueva casi en su totalidad, y se
I'um.ﬁ’{adldo mds casos para diagnéstico y videps. También
se ha revisado la autoevaluacion, reduuendo Iaﬁ opciones de
respuesta a cuatro.

Se han afiadido cuatra capltulns TILIEY (S, I:res sobre temas de
gran actualidad y expansion (las encefalitis autoinmunes, las
enfermedades pridnicas y las enfermedades mitocondriales)
v un cuarto de orientacion prad_ma sobre las complicaciones
mumlnglcas de las enfermeda;tes sistémicas y metabolicas
adquiridas.

El prefacio de la pnmelﬁ’ edlcmn fue redactado desde mi
despacho enel l-{nspltalge ‘Cruces en Baracaldo, una ciudad del
cinturon mdus.lnalde ria de Bilbao, entonces en pleno declive
por la crisis siderirgiea v naval. Me permili apostar que con el
esfuerzo de tadds se remontaria la situacidn y que aquel primer
texto, que nacid et malos momentos de grave crisis econdmica
v social, Pavdla ser nuestra modesta aportacion de trabajo v
confianza en un futuro mejor. Asi ha sido, afortunadamente, y
creo que debemos seguir confiando en las fuhuras generaciones.

_ESte es el momento de que nuevamente agradezca a todo el

.persnnai del Servicio de Weurologia del Hospital de Cruces, que

tenido el privilegio de dirigir desde sus comienzos y durante
miis de 40 afios, por toda su ayuda, fidelidad v profesionalidad.
Quiero extender mi gratitud al Departamento de Neurociencias
de la Universidad del Pais Vasco, en cuyo seno hemos desarro-
lado los neurdlogos toda nuestra actividad docente.

Dieseo manifestar también mi agradecimiento a todos los
autores de las ediciones anteriores y a los que se han incorpo-
rado a esta. Especial mencion merece el personal de Elsevier
implicado en esta edicién, por su excepcional maestria y efica-
cia para mejorar nuestros textos originales.

Creemos que, con todas las novedades que he mencionado,
este libro esta en condiciones de satisfacer los intereses de sus
posibles lectores v a ellos se lo dedicamos, con la esperanza de
que responda a sus expectativas.

Juan José Zarvanz



Este libra se ha escrito para acompafar a los estudiantes o
médicos que se inician en el estudio de la neurologia, no para
expertos en esta especialidad médica.

En estos tiempos acelerados de la electronica v 1la Web, el
acceso a la informacion universal es instantineo, una gran ven-
taja y una inevitable tentacion para los jovenes. Sin embargo, yo
sigo pensando que no se debe confundir formacidn e informa-
cidn. La primera exige una cierta metodologia, un orden y una
constancia que no se cultivan con el clic ocasional en PubMed,
Todavia creo que en su primera etapa de la residencia, un aspi-
rante a especialista, neurdlogo o de otro campo, debe estudiar
sistemdticamente un texto de referencia que le proporcione
un cuerpo de doctrina estructurado sobre el que incorporar
nuevos avances, en el que introducir nuevas fichas y del que
eliminar las anticuadas. Es mas, sigo pensando que algunas
miradas al pasado contintian siendo enriquecedoras, pues, al
ensefiarnos de dénde venimos, nos aclaran el presente v quiza
nos iluminan algo el futuro. No me imagine a un aspirante
a filésofo que pretenda formarse «picoteando» en Google en
lugar de sentarse a estudiar y digerir los libros de los dasicos.

En esta introduccidn se ofrecen algunas reflexiones sobre
el nacimiento y desarrollo de la neumlng!a Es conveniente
sefialar que no es 1o mismo elaborar una panordmica deidwa
rrollo ¥ contenido doctrinal de una especialidad, lo cual tiene
validez universal, que reflejar la situacion actual @ vaticinar el
futuro del ejercicio profesional de esa es.peualldad! que viene
condicionado pnr diferencias historicas, suualﬁbgﬁm:rnamlcas,
dando lugar a situaciones totalmente hﬂterhgeneas de unos
palses. a otros.

Origen de la neumlugi?
Antecedentes remotos

Obscura textura, obsowridres morbis, functiones obscurissimae.

Giovanni Fantoni, 1675

En esta famosd sentencia se sintetiza la imagen negativa

dnmmanteqwse tenia de la anatomia, la fisiologia y la noso-

logia del sistema nervioso en el siglo xvir. Desde enmn.oes,-g]gn
hemos progresado.

La neurologia es la rama de la medicina que s qcﬁpa del
conocimiento de las enfermedades del sistema neryioso. ;Cudn-
do tomaron conciencia los sabios v médicos -sic que alguneos
padecmuenms tenian su nr:gen en el sistema nervioso ¥ mas
en concreto en el cerebro? 5i uno lee a Hipdcrates en su obra
sobre gl «mal sagradon (la epilepsia) concluiria que las ideas
estaban muy claras desde hace siglos, al menos para él, porque
escribe: «Conviene que la gente sepa que nuestros placeres,
gozos, risas v juegos no proceden de otro lugar sino del cerebro,
v lo mismo las penas v las amarguras, sinsabores y llantos.
Y por él precisamente razonamos e intuimos, y vemaos y ofmos,
y distinguimos lo feo, lo bello, lo malo, lo agradable v lo desa-
gradable [...]. También por su causa enloquecemos y deliramos,
¥ se nos presentan espasmos y terrores, unos de noche ¥ otros
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por el dia, e insomnios e inoportunos desvarios, preocupacio-
nes inmotivadas v estados de ignorancia de las circunstancias
reales, v extrafiezas. Y todas estas cosas las padecemos a partir
del cerebro, cuando este no estd sano. Sino que se pone mds
caliente de lo natural, o bien mas frio, 0 mas seco o sufre alguna
otra afeccion contraria a su naturalezas.

Hipacrates no solo intuyvd que el cerebro es la sede de todas
nuestras funciones ssuperioress normales y mas complejas,
como el juicio y el sentido ético, sino que hace un catdlogo
razonado de los principales trastornos neuropsiquidtricos,
pues por causa de los trastornos cerebrales enloquecemos (la
base de la psiquiatria), tenemos espasmos (que bien pueden
ser temnblores @ crisis convulsivas), estados de ignorancia de
la realidad y extraneza (alucinaciones, delirios y demencias
en el Ieng,ualwtual‘,l Por si fuera poco, atribuyé todo eso a
causas naturales, no a influencias divinas o sobrenaturales. Dice
Hip-nc.tﬁtes «Padecemos esas enfermedades cuando el cerebro
s¢ pon 'mas caliente de lo normal [es decir, una inflamacién
o emorragia en la terminologia actual] o' mids frio o mds
seco [un infarto o una atrofia degenerativa, diriamos ahoral».

Con el contenido de esos dos parrafos came piedras angu-
lares, es decir, la localizacion de las funcignes superiores en el
cerebro v la relacidn entre los sintomas ¥ la patologia (con sus
causas naturales), los seguidores de Hipfjcrates ya podrian
haber comenzado a edificar la noselogia neurologica clinico-
patolégica muchos siglos antea.fuie Sydenham, Romberg, Erb,
Oppenheimer, Charcot, Dejerine, Jackson, Gowers, etc. Sin
embargo, no fue asi. ;0uwé condujo al oscurantismo medieval
que no comenzo a aclararse hasta bien entrado el Renacimienta?

Las influencias negativas fueron a un tiempo filosoficas v
religiosas. Una_s ¥ d@s establecieron doctrinas escoldsticas
inamovibles conerribles c‘asrigns para los discolos librepensa-
dores. Una influencia negativa sin duda muy poderosa por la
ENOITNE autnrldad de quien la formuls fuela idea de Aristiteles
de localizar la mente en el corazin y considerar el cerebro un
organg }rm, refrigerador de la sangre y sin mayor interés. La
prohibicion de la diseccidn de los cadaveres impidic el desa-
xru1lu de la anatomia normal y de la patolagica. 5i los médicos

» hiibieran podido comprobar en la autopsia lo que sugeria Hipd-

crates y hubiesen podido comparar el cerebro normal con los
cambios en su naturaleza cuando esta enfermo, no hubiéramos
tenido que esperar nada menos que hasta el Renacimiento para
avanzar en el conocimiento de las enfermedades neurclogicas,
v de todas en general.

El acuerdo es casi unanime y en ello insistio Spillane, al
considerar que los tres grandes clasicos que mas contribuyeron
al primitivo conocimiento de los padecimientos neurolégicos
y a las bases anatomicas del sistema nervioso fueron Galeno,
Vesalio (que fue un seguidor galenista) v Willis.

Es a partir de Sydenham, ya en el siglo xvin, cuando Lain-
Entralgo marca el comienzo de la soenturia nosograficas, que llega
a nuestros dias. Esa nosografia es posible por la convergencia
progresiva de los conocimientos que previamente son adquiri-
dos de manera independiente. La electricidad v su aplicacion
a la fisiologia del sistema nervioso durante el siglo xvi, las
observaciones clinicas y la anatomia patoligica. En realidad,
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tanto la anatomia normal comao la patolagica del cerebro solo
fueron posibles con suficiente fiabilidad cuando se aprendid
a endurecerio eén alcohol antes de disecarlo, va a finales del
siglo xvirn

El floreciente siglo xix

El interés por el cerebro y las enfermedades nerviosas sufrio un
fuerte impulso a partir del siglo x1x. Ese desarrollo no se debid
solo al empirismo puramente médico citado anteriormente,
sino que hay que afadirle un fuerte componente filosdfico
que explica el interés por el cerebro y sus enfermedades. Las
corrientes ilustradas y el positivismo en filosofia favorecieron
que el cerebro v sus funciones pasasen a ser objeto del méximo
interés, con la cuesticn crucial de la localizacion de las funcio-
nes mentales superiores. Ya se pone en duda el concepto de «las
potencias del alma espirituals. El dualismo cartesiano esta en
crisis. Volvemos a Hipécrates, el cerebro es el asiento de todas
las funciones mentales. Ya lo habia dicho también Huarte de
San Juan.

La frenologia nacié con esa misma idea localizadora, aungue
acabd siendo un especticulo de los salones galantes donde
a las sefioritas de la buena sociedad se les media el craneo
para adivinar su personalidad segiin absurdos topogramas
de las flunciones cerebrales reflejadas en la forma del craneo.
5in embargo, no cabe duda de que en su origen, impulsada
por médicos que eran grandes anatomistas {5purzhem1£
Gall}, Ia frenologia contribuyd mucho al stibito interés por
cerebro que surgid de manera general en los primercs afios
del siglo xix en toda Europa. Es undnime c‘unv-‘.ide'r'a'r que la
«localizacidn del lenguaje» (en realidad del habla) haﬁtl primer
gran triunfo del pensamiento frenolagiceo. Previamente, otros
autores, como Bouillaud o Dax, ya habian ppesentadu pruebas
de la pérdida del lenguaje con las lesiones en el hemisferio
cerebral izquierdo, que no habian tenido gran audiencia. Todo
cambid cuando Pierre P. Broca obtuvogh la autopsia el cerebro
de M. Leborgne, conocido como M. «Tan» porque era la tinica
silaba que repetia estereoﬁliadamnte, v lo presentd ante la
Sociedad de A_nl:rnpalugla de Paris.

Se podria decir que du.m{r: la primera mitad del siglo xix
todavia los conocimientos anatémicos tanto normales como
patologices, la indpimte neurcofisiologia y las observaciones
clinicas r:atnmamnw pamieln con escasa relacion entre ellas.
Los atlas patolag os de la época muestran imagenes precisas
con repmduc
nervioso, pero como observaciones casuisticas. Las la'm_,_j_.nés
van acompanadas de breves notas con los sintomas 0 signos
del paciente antes de fallecer o incluso sin ninguna alusion a
la clinica. ¥

Es opinién uninime que el gran impulsor de la correla-
cion clinico-patoldgica en las enfermedades neuroldgicas fue
Charcol. ¥ no solo con la neuropatologia macroscipica, sino
también con la histologia, pues fue un pionero en introducir
el examen microscopico. No se puede olvidar en este punto la
importancia ¢ influencia de Duchenne de Boulogne, dado que
fue el introductor de la biopsia muscular y de la correlacidn
clinico-patoldgica en las enfermedades neuromusculares. Char-
cot lo distinguio reconociéndolo como uno de sus maestros.

Mo obstante, la idea del smétodo anatomoclinicos, como el
propio Charcot lo denoming, ya era incipiente en los atlas ana-
tomopatolégicos antes mencionados y en otros autores, Charcol

hiza otra contribucidn metodologica igual o mas importante, que
se puede llamar la introduccion del co ti» de shistoria naturals
de los procesos patologicos, el verdadero soporte, hasta la llegada
de la etinlogia, de las especies morbosas o las enfermedades neu-
rologicas. Y esto lo intuyd Charcot muy pronto observando la
inmensa poblacidn asilada de por vida en la Salpétriére, lo cual le
permitia las observaciones clinicas a largo plazo y por tanto descri-
bir su evolucion hasta la autopsia. La obra de Charcot no se basaen
una observacion momentinea en un paciente, sea crénico, agudo
o terminal, sino en un examen repetido, un seguimiento que da
idea de la evolucién natural del proceso con todas sus variedades.

Estas reflexiones sobre la influencia extraordinaria de Char-
cot en el origen de la nemiogmm pertinentes porque, con-
trariamente a lo que se suele decir, la neumlng;la no nacio de
la psiquiatria. Charcot no era un alienista, sino un medecin des
hopitai (un internista) v profesor de Anatomia Patoldgica antes
de interesarse por las mf:rmedadcs del sistermna nervioso. ¥ 1o
mismo que él, lnsdﬂ'm% picneros de la neurologia en el resto
de Eurapa.

En un pl.anput;i‘ferenh_ por encima de la semiologia y sus
bases anatomicas, se sihia el pensan:uentn de Hugh]mgs Jack-
son, el primero que, en opinién de muchos autores, intentd una
:eﬂebuﬁnﬁlinsnflra sobre el cerebro humano y su evolucion.
[)E.ﬂh’ﬂ]‘lﬂ perspectiva materialista y darwinista—elgerebro es
una maquina sensitivomotora de complejidad creciénte—, Jack-
son abrid el camino a la investigacién sobre lamente humana
que todavia no ha resuelto la moderna neureelencia cognitiva.

Semiologia neurolégica. -

La exploracion neurolégica, tal g?mn hoy la entendemos, no se
establecid hasta bien Entradnd '-uglo xix. Previamente, las des-
c'npcmne-s neurcligicas erartvisuales. Los médicos no tocaban
a sus pacientes. Chﬂrcut decia de si mismo «je suis un visuel».
Parkinson identifieo s de los seis pacientes de su famosa
monografia The Shaking mesy en la calle. Esa dependencia fun-
damental de la observacion visual para identificar las caracte-
risticas de iﬂq pacmntes al margen de toda explaracidn fisica
estaba enpﬂr_ apoyadaen queni la palpaann clasica ni los dos
grandes avances de la propedéutica de la época, la percusion
de Amﬁbrugg&r v la auscultacion de Laénnec, eran aplicables
al siftema nervioso v, en concreto, al cerebro. La semiologia

_;‘ae"'ép'olégica no se haria de poder palpar, percutir o auscultar
» directamente el propio cerebro, sino de una via mas compleja
nes admirables de las lesiones del sistema”

y dificil, la de analizar los trastornos de sus funciones. Y eso
tardd varios afos.

Poco a poco, a lo largo de la segunda mitad del siglo xix, se
va estableciendo el examen neurolégico sistemdtico tal ¥y como
ahora lo entendemos: estado de vigilancia, lenguaje, vision,
fuerza, movilidad, sensibilidades, coordinacion, equilibrio, etc.
Se podrian citar varios tratados sobre la semiologia neurologica
de finales del siglo x1x, pero creo que la obra magna en este
campo es la Semiologie des affections du systéme nerveux de Deje-
rine. Es de notar que el propio Diejerine llama Ia atencion sobre
los excesos deibarmql.usmﬂ en la exploracion neumlﬁﬁlc‘a, que
la oscurecian v la complicaban con detalles nimios a los
que llamé «poussiére des symptomess, invitando a dejarlos de
lado y hacer uso de los examenes complementarios indicados.

(Cudnta de esa semiologia cldsica estd vigente? Creo que
foda, contrariamente a lo que se suele decir. Es cierto que no
toda ella es necesaria en el momento actual para llegar a un
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diagnostico, sobre todo en determinadas situaciones. En un
paciente con un déficit neuralégico agudo sospechoso de un
ictus, se puede uno conformar sin mas refinamiento semio-
légico con que si tiene una hemiparesia con disfasia la lesidn
estard en el territorio de la cerebral media izquierda, si tiene
hemianopsia homdnima serd en el de la cerebral posterior y si
tiene ataxia y diplopia serd en el territorio basilar, para pasar
sin mads a pedir las pruebas de imagen con la seguridad de
que confirmaran, probablemente, ¢l diagnéstico topografico.
Mo obstante, si el médico no afiade muchos otros datos semio-
logicos y funcionales a su examen del paciente, no podrd
evaluar el resultado del tratamiento.

No se puede confiar a ninguna maquina el diagnastico
preciso de una afasia, de un trastorno de la memoria o de
cualquier funcién cerebral superior, el juicio, la introspeccidn
o el comportamiento social. Ni siquiera el balance muscular, el
equilibrio o la marcha. Sigue siendo clinico el diagnostico de los
movimientos anormales y la apreciacion de los efectos de
los firmacos. Ante un paciente con un sindrome de Guillain-
Barré en urgencias, un vértigo posicional, una paralisis facial
aguda, una migrafa con aura, una cefalea tensional o en raci-
mos, etc., no se debe esperar mucha ayuda externa para realizar
el diagnéstico v tomar decisiones terapéuticas. Y se podrian
poner otros muchos ejemplos.

Evolucion de la neurologia en la prin £
mitad del siglo xx. Anos dificiles

Ala par que se enriquecia la semiologia clinica, se futneﬁnandn
la capacidad de estudio histolagico del smtemamwmsn En
esta faceta, la aportacidn espafiola de Simarra, Cajal ¥ SU escue-
la, Achiicarro y del Rio Ortega, y olres muchos fue decisiva,
junto con las de otras escuelas eump'ea-s*"{ﬁlﬂ‘teimer, Nissl,
Bielschowsky, Golgi, Dejerine, etcjpara poder individualizar
las diferentes poblaciones celulares’ del sistema nervioso, neu-
ronas y glia, en condiciones normales y patologicas. Con esos
dos instrumentos, la semialogia clinica y la neuropatologia, la
neurologia caming durante{farias décadas a la espera de que
nuevas aportaciones ci cas permitieran su desarrollo. Asi se
fueron anadiendelas pruebas bioquimicas y bacterioldgicas de
sangre y liguido' ufalnrraqu:tdt_n (LCR], los instrumentos para

medir las aj:tlwﬂ.ﬁdes eléctricas del sistema nervioso central

vy periférica, fhs exploraciones de imagen, que inicialmente
fueron las cruentas de contraste va en desuso [mlelngraffa,
neumoencefalografia, ventriculografia).

A pesar de todo ello, hacia la mitad del siglo xx lanedrologia
clinica pas6 una cierta crisis en todo el mundo, e,sh’angulada
en medio del trlanguln de la medicina 1nh3ma=, la psiquiatria
v la neurocirugia, especialidades que pareciﬁh por entonces
mas pujantes. ¥ esto fue asi tanto en los paises con sistemas
sanitarios liberales como en los de base estatal. En Espafia, por
ejemplo, las unidades de neurclogia no se abrieron en los hos-
pitales de la seguridad social hasta los afios sesenta o setenta,
Uno de los argumentos mas utilizados para minusvalorar
la neurologia era su falta de eficacia terapéutica, como si la
medicina o la psiquiatria de la época obraran milagros, por
no hablar de los resultados neuroquiriirgicos. Ese argumento
falaz del nihilismo terapéutico todavia se escuchaba en esas
décadas. Mo cabe duda de que la actitud de algunos neurdlo-
gos demasiado académicos, encerrados en su torre de marfil,

dedicados a la correlacion clinico-patoldgica decimononica
(la neurologie formolée, como la bautizéd Moreau, uno de sus
mas dcidos criticos), contribuyd a la imagen negativa de la
neurologia.

Consolidacion de la especialidad
a finales del siglo xx

La situacidn de la neurologia en el concierto de las demas
especialidades médicas cambid drdsticamente en las dltimas
décadas del siglo xx. Muchos factores influyeron en ello. En mi
opinidn, el mas importante fue el acercamiento de la neurologia
v los neurdlogos a sus raices, que no son otras que las de la
medicina en general; para poder diagnosticar y tratar las enfer-
medades infecciosas, vasculares, lmnunnlnglcas ometabalicas.

La gran rwelumér.gdel diagnéstico por la imagen (tomo-
grafia cnmputa.g_'r;ada ¥ resonancia magnética) v el impulso a
la investigacion {p. e, la «Década del Cerebrox), asi como la
mtmduqeiﬁ}_-__dflns nuevos firmacos para el tratamiento de
lamig,rqﬁa;'&e'lﬂs epilepsias, de la enfermedad de Parkinson, dela
esclerosis miiltiple, del sindrome de Guillain-Barré, de la mias-
temaxw ras enfermedades neuromusculares, de algunos tras-
tofnos del suefio o de la enfermedad de Alzheimer, colocaron
la neurologia en un lugar destacado entre las especialidades
médicas. La implicacion de los neurdlogos en Ia atencion a los
pacientes urgentes y criticos, y muy en particular la creacion de
las unidades de ictus y la introduccién de la trombdlisis, han
sido hitos fundamentales en la consalidacion de la neurologia
como una especialidad con a.mpha base terapéutica y la supera-
cign definitiva de la crisis de lasda:ndas precedentes. Un paso
decisivo en este devenir dela !’neumlug,la ha sido la creacion de
unidades muihd.lsciplman;s en los hospitales que aglutinan y
permiten cooperar & n'ﬂurﬁlngns, psiquiatras, neurocirujanos,

anestesistas, neumﬁs_i'ﬁogns, rehabilitad ores, etc.
Furmaglﬂﬁ»ﬂel neurdlogo

De lo EEI‘IH]ﬂdn en los parrafos anteriores se deduce facilmen-
te gire la formacién del neurdlogo va a tener varios apoyos
fundamentales. Por un lado, deberd dominar «el método cli-
nico neuralogicos, la habilidad fundamental para explorar al

s paciente siguiendo las reglas del arte clasico. Por otro, deberd

tener una solida base de conocimientos de la medicina general
o interna. Asimismo, debera adquirir los elementos basicos de
la neurcciencia, de cuyoes progresos se nutrird en el futuro. por
tiltimo, «no sola de pan vive el hombres; no sera solo el dominio
del métode clinico y la solida formacion en medicina general o
en neurociencia lo que hara del neurdlogo un buen médico. Se
puede ser un gran especialista pero un mal médico si se carece
de las cualidades fundamentales que adornan a la persona
que se acerca, para ayudarle, a su semejante enfermo v que es
preciso adquirir a través de las hamanidades y de la bioética.
La semiologia clinica es atin esencial en el diagnéstico de
numerosas enfermedades o trastornos neuroldgicos, puesto
que su base estructural, bioquimica e histoldgica escapa a las
pruebas paraclinicas de diagnostico. Este predominio de la
semiologia v del método clinico en neurologia se pone bien de
manifiesto cuando se trata de emitir el diagnéstico méds impor-
tante y trascendente que existe, el de la muerte cerebral, que
sigue siendo un diagnéstico clinico neurolégico que ninguna
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prueba paraclinica puede sustituir, si acaso complementar. Esta
dependencia del diagndstico de la semiologia clinica es uno de
tantos aspectos diferenciales de la neurologia con respecto a
otras especialidades médicas. Se pueden tener cefaleas insufri-
bles, una grave epilepsia 0 una enfermedad neurodegenerativa,
por citar solo algunos gjemplos, al iempo que todas las pruebas
bioquimicas, neurofisiologicas o de imagen actualmente a nues-
tro alcance son normales. Por el contrario, no se puede tener una
grave afeccion hepdtica, renal o cardiorrespiratoria sin que eso
se pueda objetivar v aun medir en las baterias de analisis, en
el electrocardiograma, en la gasometria o en otras pruebas fun-
cionales. Asi pues, muchos diagnisticos neuroligicos se basan
todavia en las habilidades clinicas, lo cual requiere mucho entre-
namiento y experiencia. Los que acumulamos ya suficientes
afios de docencia de residentes constatamos con cada promocion
la gran diferencia que hay entre el breve tiempo (unos meses)
que tardan los residentes de olras especialidades médicas en
sentirse seguros al identificar los problemas de sus pacientes, v
los varios afios que los aspirantes a neurdlogos necesitan para
estar seguros de sus observaciones clinicas, simplemente de
hacer e interpretar bien (propedéutica v semiologia) el examen
neurologico. Cuienes sientan vocacion neuroldgica deberdn
asumir como premisa bisica que han de ser excelentes clinicos,
no solo buenos intérpretes de exploraciones complementarias.
Ademads, si un neurdlogo va a tratar ictus, con todas sus
raices en la medicina interna (diabetes, hipertension arterial,
cardiopatias, pmblemaq de coagulacion, etc.); se va a E‘I."lf[-El’l.,!ﬂ.r
a enfermedades autoinmunes e infecciosas, v va a ser Il
a a}rudar a sus colegas en urgencias, en la unidad di:cuuiad
intensivos v en la sala de partos, o después de un trasplante,
no podrd nunca dejar de tener una solida formacign general
en medicina y deberi estar atento a los avances, en ella se
produzcan, Un especialista, neurdlogo o de cualqmer otra dis-
ciplina, se justifica por su capacidad demupﬂar v aportar algo
al paciente y a sus colegas. Lo contrario fue calificado de «animal
peligroson, aquel al que, aislado del resto del mundo, encerrado
en su torre de marfil, interssado solo en la fisiopatologia de un
signo neurclédgico esotérico, sepua:’:e aplicar el terrible aforismo
de que «sabe tanto de tan poca que no sabe nada de nadax.

Formacion neﬁiﬂgma del médico
de familia

La formacion neuroldgica de todos los médicos comienza ’

durante su etapa de estudiante; sin embargo, nadie ha consge-
guido encontrar la manera de que los estudiantes de medieina,
en general, superen la famosa «neurofobiar. El estudia de las
enfermedades neurologicas se les hace muy cuesta; amha por
la complejidad de sus bases ana h‘.-mnﬂ%mlu‘rgmas_, lariqueza de
la semiologia v la amplitud de la terminologia

Todo ello no facilita la formacion neurologica de los médicos
generales o de familia. Para la mayoria de ellos, las breves sema-
nas que durante la licenciatura (grado) v el rotatorio de su resi-
dencia pueden pasar (no siempre} en un servicio de neurologia
n alcanzan ni siquiera para consolidar 1as habilidades manuales
de la exploracion neurclogica basica. No es de extraiar, por tan-
to, que los médicos de familia respondan en todas las encuestas
que es ante un paciente con un problema neurolégico cuando
se sienten mas inseguros para orientarlo correckamente. No veo
facil que ninglin avance en las técnicas didacticas, ni con apoyo
audiovisual o electronico, pueda sustituir lo que es un problema

de tiempo, el mismo que mis tarde, durante su practica en los
masificados ambulatorios o centros de salud, van a echar tanto
de menos todos los protagonistas de cualquier acto médico, ya
se trate del paciente, el médico de familia o el especialista. Creo
que solo con una relacion muy {luida entre el médico de familia
¥ el neurdlogo que comparben pacientes y con una formacion
continuada a largo plazo se puede paliar la insuficiencia de la
mayoria de los médicos de familia en su formacion neuroldgica.

Superespecializacion y practica
neurologica actual

En las iiltimas décadas, 1a asistencia neuroldgica ha ido saliendo
del ambito cerrado de los servicios en los grandes hospitales
hacia los hospitales comarcales y las consultas de atencidn
primaria. Con ello se wadefiniendo la figura de un neurdlogo
general que atiendeen un primer nivel extrahospitalario la gran
demanda de los procesos mas frecuentes de consulta, mientras
quelos nﬂmﬁl@m hospitalarios se superespecializan en dreas
concretas, lo que tiene grandes ventajas para el progreso tanto
asistencial como docente y de investigacion, pero también el
inconveniente de la dispersion de la especialidad.

Enm"uchnq paises, la asistencia extrahmpltala.tm,-e incluso
la hospitalaria, salvo la de los grandes hﬂspll!iﬂeq’ docentes o
universitarios, estd en manos de la mmahv&pfnada, no asi
en Espafia, donde sigue proporcionindose, galvo excepriones,
por neurdlogos asalariados del sistema de sanidad publico.
En cualquier caso, desde el punto dewista del desarrollo de
la especialidad, la descentralizacion hospitalaria de 1a asis-
tencia neuroldgica ha pmdu:rdu swcambios muy importantes
que se traducen en tensiones chz intereses pn:rfe-e;cmalcs y en
tendencias de asistencia pa.ra el futuro que van a modificar
profundamente el modo de ejercer la especialidad.

Los neurdlogos huspi?larim se superespecializan en dreas
concretas que no sicrnpre responden a necesidades asistenciales
sino a intereses parficulares, sean estos académicos, de inves-
tigacion o econdmwicos. En los paises mas desarrollados hemos
llegado al gxtremo de poder dedicar neurdlogos a una tnica
enfermedad. Esta evolucion desmembradora de la especialidad
comeun todo es tanto mds fuerte cuanto mayor es el nivel asis-
tenicial de los hospitales, donde mayoritariamente se forman los

ialistas del futuro, los cuales, paraddjicamente, solo en una

fia proparcidn se podrin incorporar, a su vez, a un gran
servicio con subespecialidades, pues la gran mayoria tendran que
ejercer la especialidad como neurdlogos generales. Saspecho que
este mismo proceso ocurre en casi todas las especialidades médi-
cas v, por supuesto, quirtirgicas. Sin embargo, dada la amplitud
natural de la neurologia como especialidad, me temo que serd
entre los neurdlogos donde los riesgos de desmembracicn y las
tensiones internas entre intereses dispares serdn mayores.

Grandes progresos y desafios.
La neurologia del futuro

Es dificil hacer predicciones. ..

especialmente sobre el futuro.

Yogi Berra y M. Bohr

Es muy dificil vaticinar los métodos de diagnéstico y trata-
miento para las enfermedades neurologicas de los que dispon-



m:aum‘ X

dremos en los proximos afos. Pero una cosa es segura, y es que
la demanda de asistencia neuroldgica, piiblica o privada, no
hara sino aumentar en los afios venideros, por la prevalencia
creciente de las enfermedades neuroldgicas. Asi lo estiman los
tltimos analisis del GBD 2015 Neurological Disorders Colla-
borator Group. A pesar de la red uccidn de la mortalidad por
ictus y enfermedades infecciosas, la carga de las enfermedades
neurolagicas ha crecido sustancialmente en todo el mundo en
los wiltimos 25 afios. Las enfermedades neurclégicas son el gru-
po principal entre las causas de afios de vida con incapacidad
v la segunda causa de mortalidad (16,8%). Las previsiones no
son halagiiefas, por la evolucion demogrifica en los paises
desarrollados vy por las dificultades para proveer servicios
adecuados en los paises atrasados.

Al neurdlogo del future le inundardn los avances estricta-
mente neurocientificos, en patologia molecular, neurodege-
neracidn, bioquimica, genética, inmunologia, etc., que, proba-
blemente, cambiaran la nosologia actual Sin entrar en detalles,
el panorama global que se adivina es el de la desmembracion de
muchas de las entidades actuales de la mano de las disciplinas
basicas. Es lo que ha ocurrido a través de la genética con la
enfermedad de Parkinson, con las demencias frontotempo-
rales o con Ia enfermedad de Charcot-Marie-Tooth. ;Cudntas
variedades patogénicas o inmunolégicas de esclerosis miiltiple
quedan por describir con su correlato de un diferente prondstico
y tratamiento? Ya hemos aprendido eso en la miastenia gravis,
en las encefalitis autoinmunes o en la pu!irradimlmu:uritis
inflamatoria.

El gran desafio lo constituyen, sin duda, las que ilamairm
enfermedades J-!eumdegmfmtrms v en particular las del sistema
nervioso central. De la mano de la genética, dela uﬂjmpﬂlﬂlﬂ-
gia v de la patologia molecular, estamos alw,mrfgzﬁmdos por
el denominador comiin de muchas de ellas: el plegamiento
¥ depasun de proteinas anormales: ngue el atractivo sea
atn mayor, existe la fundada sospecha de que esas proteinas
anormales se comportan como particulas, si no infectivas, al
menos inductoras por autopropaga del proceso patolagico
en el cerebro («propagomass) (v. mas adelante).

Muchos esfuerzos de la investigacion actual van encami-
nados a la deteccidn_ de E@Ss proteinas, bien sea en el LCR,
bien en ¢l pmpio cerebro, por ejemplo mediante tnmngrafia
por emision de pos:tn:rnes {neurcimagen molecular), y quién
sabe si én el l"urum en la sangre. Disponer de esos marcad-
res de dlagnnﬁ-mfn molecular suficientemente fiables y en
el contexto elinico o genehcn apropiado puede ser &l cam-
bio de pa ra&lgma mas importante en el diagndstico de las
enfermedades neuroldgicas neurodegenerativas, Yano se
esperard a una presentacion clinica, sino qué sérd posible
un diagnostico anticipado, una o dos décadas antes de que
la degeneracion proteica, seguida de la lesionisindptica v de
la muerte neuronal, empiece a producir los prii'nems sintomas.
Cuando el cerebro acumula suficiente basura proteica v ha
sufrido tanto dafo neuronal como para que los sindromes
tradicionales sean floridos y los exdmenes complementarios
de imagen resulten significativos, queda poco margen para
el tratamiento patogénico, probablemente solo para el sin-
tomdtico. Pero la llegada de un tratamiento precoz eficaz,
por gjemplo una terapia antiamiloide mediante anticuerpos
monoclonales o inhibicién de su sintesis patolégica, daria
lugar a una prictica neurclogica predictiva, personalizada y
preventiva en la enfermedad de Alzheimer, la mas frecuente
de las enfermedades neurodegenerativas.

Neurodegeneracion y teoria prionica

Este es, probablemente, uno de los nodos més candentes de la
neurologia actual. La hipdtesis del prion, o particula proteica
infecciosa, que nacid para explicar las enfermedades espongi-
formes transmisibles, se ha convertido en el paradigma para
unificar la patogenia de muchas otras enfermedades neurode-
generativas. La idea bdsica es que la causa especifica de esas
enfermedades es el plegamiento anormal de una proteina, la
cual sirve de semilla para la agregacion de la proteina normal
adyacente y la propagacion dela neurodegeneracion y de la
enfermedad por el sistemna nervimn Para estas prntemas anor-
males propagables, dado que no son necesariamente infeccio-
sas, s¢ han propuestos otras denominaciones, como parficulas
proteicas nuclearites, propagomas, elc.

Las pruebag de'laboratorio, in vilro v en animales trans-
génicos, son deﬁ.mtwﬁs a favor de que la transmisién del ple-
gamiento pmbem anormal y la neurodegeneracion se pueden
hacer de célula a célula (entre neuronas) siguiendo un modelo
similar al pﬁﬁn Segiin Stanley Prusiner, la a-sinucleina de la
atrofia multisistémica tiene todas las caracteristicas para ser
cr:nna:dnrada un nueveo prion, no asi la de la enfermedad de
Pa;'%snn, sin embargo, esta propuesta de Prusiner ha sido
seriamente criticada, aunque ya lo fue la tearia del pricm ori-
ginal, considerada una herejia biolégica.

Por ahora, salvo en las encefalopatias espengiformes relacio-
nadas con la PrP resistente, no se han aporudn pruebas de que
se haya producido transmisicn entre humanos. Sin embargo,
hay sospechas de que eso pueda sgr posible. Por un lado, los
injertos tisulares embrionarios implantados en pacientes con
enfermedad de Parkinson presentaron al cabo de varios afios,
en el estudio post mortens, lesiones histoldgicas propias de la
enfermedad, como si esta hubiera sido transmitida del huésped
al injerto. Por otro lad gunos pacientes receptnrﬂ de hormo-
na del crecimiente minada con el prion presentaron en la
autopsia no solouna Enc'efalnpatta espongiforme con depésito
de PrP resistente] sino también una acumulacién cerebral de
pramileide sugestiva de que también habria sido posible que
la recibicran en el indculo. Estos pacientes habrian recibido
das priones.

,_@'?r:'ﬂn', es poco probable que se demuestre la transmision
gnire humanos de otras enfermedades neurodegenerativas,
esto que los intentos histéricos de inoculacion intracerebral
de esas enfermedades en los primates fueron negativos. Los
argumentos en contra de la transmision de la atrofia multisisté-
mica u otras enfermedades neurodegenerativas entre humanos
son muy importantes (v. Wenning). 5i se aportaran mas pruebas
de que la transmision de enfermedades neurodegenerativas
entre humanos es posible, eso obligaria a tomar medidas de
precaucion, por ejemplo en neurocirugia, trasplantes, cirugia
ocular, autopsias, etc., pero no podria explicar mas que una
infima parte del inmenso niimero de casos de enfermedades
neurcdegenerativas que se producen de forma aparentemente
espontinea.

Tampoco es definitivo que, aungue la propagacion célula a
célula de Ia proteina anormal de las principales enfermedades
neurodegenerativas —tan, amiloide, o-sinucleina, etc.— esté
bien documentada experimentalmente, e incluso si se demos-
rara en transmisiones entre humanos, sea asi como suceden los
acontecimientos en las enfermedades naturales. Los modelos
de Braak para la proteina tau en la enfermedad de Alzheimer
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v para la a-sinucleina en la enfermedad de Parkinson pos-
tulan que la patologia se propaga de una manera explicable
anabtdmicamente, sea por contigiiidad, sea por conectividad.
Pero en la prictica, en un elevado niimero de cerebros, las
lesiones no se acumulan siguiendo esos modelos.

Una explicacion alternativa se basaria en el viejo principio
de la vulnerabilidad selectiva, al que los neuropatdlogos cla-
sicos apelaban para explicar la sorprendente limitacion de las
lesiones a unos micleos o sistemas en las diferentes enfermeda-
des neurodegenerativas, por ejemplo las motoneuronas en la
esclerosis lateral amiotrofica (ELA) o el cerebelo en las ataxias.
5i la neurodegeneracidn se transmitiese por contigiiidad, de
neurona a neurona, por la induccion del plegamiento anormal
de las proteinas, es dificil de explicar, por ejemplo, que en la
enfermedad de Parkinson las neuronas del miacleo motor dorsal
del vago no induzcan la neurodegeneracion de las neuronas
de los miicleos adyvacentes, como el micleo motor del X11 par
craneal o los micleos vestibulares, mientras que son capaces
de propagar la patologia a los micleos reticulares o al locus
coernleus, situado varios centimetros mas rostralmente. Otro
ejemplo similar es el de la ELA, en la que las motoneuronas del
asta anterior de la médula estin gravemente degeneradas pero
se respetan selectivamente el micleo de Onuf o la columna de
Clarke, que son adyacentes.

5e desconoce qué subyace en el concepto de la vulnerabili-
dad selectiva, que podria estar ligada a diferencias estructura-
les, metabdlicas o funcionales. 5i se acepta tal principio, podria
suceder que en la mayoria de las personas esa ﬂ:]nerablln:ﬁqd
siguiera un orden jerarquizado; por ejemplo, el modelo ql?le
propone Braak para la enfermedad de Parkinson. En tal caso
el patron final de acumulacion de las lesiones no reﬂﬂana una
transmisién prion-like, sino la diferente uulnem;h;ﬁdad de las
estructuras al proceso patologico. Es bien mnnc:ldn que existe
una gran variabilidad clinica y pamiqumﬂ;mtm de una mis-
ma enfermedad, son los llamados endofenotipos; por ejemplo,
en la c-nfr:rmr:dad de Parkinson, enlagque se reconocen casos
con una extensa patologia cortical v e=casa en el tronco cere-
bral. Oftro ejemplo ¢s la enfermedad de Alzheimer, en la que
la mayoria de los casos responiden al modelo de predominio
hipocdmpico/ limbico, pero ge recomocen formas con predomi-
nio de la patologia pariﬁuar_cipi!al (atrofia cortical posterior),
frontal o focal (com afasia progresiva o sindrome parietal de
tipo corticobasal). E;as variantes son dificiles de e:-cphcar en el
contexto de an ;}_}pﬂelc rigido de transmision pridnica. Por

el contrario, diferencias individuales, genéticas, epigenéticas

o de otro tipo L:Eue modificaran la vulnerabilidad selectiya
podrian explicar esas diferencias clinico-patologicas dmtm
de la misma enfermedad.

No cabe duda de que en €l momento actual, sea cual fuere
el mecanismo de propagacion de las lesiones en'el cerebro, la
hipdtesis mds prometedora para sustentar una pm1hlr: preven-
cion o tratamiento es la de evitar o detener la neurotoxicidad
relacionada con el plegamiento anormal de las proteinas. A su
vez, en ese proceso de conformacion anormal es posible plan-
tear una amplia dicotomia: a) que el plegamiento anormal se
deba a mecanismos moleculares especificos para cada proteina,
o b) que exista un mecanismo basico similar o comiin para
varias o todas las proteinas. Como es evidente, esta dicotomia
tiene consecuencias de gran importancia en el disefio de dianas
patogénicas para posibles tratamientos.

Otro aspecto basico general que se debe tener en cuenta es
que la conformacicn anormal o degradacion de las proteinas es

un fendmeno natural que ocurre continuamente v se acelera con
el envejecimiento. Las proteinas anormales son eliminadas de
la eélula por diversos mecanismos: via proteasoma, lisosoma,
autofagia, etc. Estd bien establecido que alteraciones genéticas
que interfieren en esas funciones de aclaramiento de las pro-
teinas anormales estan en la base de algunas enfermedades
neurodegenerativas. Sin embargo, el papel de la disfuncion
en la eliminacion de las proteinas anormales esta todavia poco
estudiado en las enfermedades neurodegenerativas esporadi-
cas. Nada impide, por otra parte, que los mecanismos pato-
génicos de plegamiento anormal de las proteinas y los de su
insuficiente eliminacion puedan coexistir,

v
Posibles cambios en el modo de ejercer
la neurologia y la medicina en el futuro

Con aigu.nas part.'i'tul;il'idades en su metndnlngia clinica, el
gjercicio de la nemolngm ha seguida y seguira en el futuro
las directrices.a' tendencias comunes a todas las ramas de la
medicina. Eag cosas fueron Faciles hasta los afios sesenta, mas
o menos; pues todo seguia una dimensidn individual o muy
redur:idﬁ;Nu habia, 0 eran muy pocas, las interferencias exter-
naspoliticas o econdmicas, en la relacion médico-paciente v
en los actos médicos individuales. Los médicos seformaban a
imagen v semejanza de sus maestros sin grandes novedades.
Los servicios eran autonomos v de&prmcupad:ns de conceptos
como estancias medias o evitables, eficiencia o eficacia, costes
o gestion.

¥a se ha mencionado antes que la situacién comenzé a
cambiar aceleradamente por dm.a"rnlcas propias o internas,
como el crecimiento expﬂnem:iat'de los conocimientos v de las
opciones terapéuticas, la mcetﬁdad de la superespecializacion,
o el abandono del papel trad:c'mnal del neurdlogo consultor
por el implicado directamente en el cuidado a largo plazo de
los pau_iunle:; a mr:mi en equipos multidisciplinarios. Otro
tanto pasd en la 1|;|tr@gshgacmn que dejé de ser la labor callada
¥ a veces genial destin individuo para descansar en equipos con
pmvectm cada vez mis complejos.

Los prlmpaleq. factores externos que modificaron la practica
de [a medicina en general y de la neurologia en particular fue-
PO ].a-frrupcmn de conceptos como el de la medicina basada en

; lagwderu::la y los protocolos que buscaban a un Hempo reducir

la arbitrariedad en las decisiones de los médicos, aumentar su
eficiencia v protegerlos de los errores y sus posibles demandas.
Pero en el trasfondo de muchas de las medidas tomadas al
socaire de esas ideas se perseguian fines econdmicos de aho-
rro de gasto y eficiencia. Contener los costes y cuadrar los
presupuestos pasaron a ser los principales y, a menudo, tinicos
fines de los gestores de la medicina. Con frecuencia los clini-
cos sintieron que esas medidas amenazaban el nicleo esencial de
su practica, las decisiones individuales ante cada paciente v la
sacrosanta tradicional relacion de confianza médico-paciente.
La progresiva politizacion de los directores/ gestores de la sani-
dad ha aumentado la brecha con los clinicos, que no encuentran
interlocutores para participar en las decisiones ni para que se
escuchen sus demandas.

El paradigma en el que los médicos se han formado y han
ejercido la medicina se ha centrado en el «diagndstico y tra-
tamientor, v los avances en la tecnologia v en la moderna
farmacologia no han hecho sino reforzar esa tendencia. Todos
estamos bajo la enorme influencia del estilo de practica médica



norteamericana, pero es evidente que en el futuro, sin olvidar
estar atentos a los progresos biomédicos en el diagnostico y
el tratamiento, la formacion de los médicos y el ejercicio de
la medicina deberan tener en cuenta, ademas, los aspectos
economicos y de gestidn, y la vertiente psicosocial del hecho
de enfermar. La medicina no se puede basar solo en la eviden-
cia cientifica o en la gestion. Hay que recuperar la medicina
humanistica sostenida por otros valores. La vision parcheada
actual del paciente que, con varios érganos enfermos o varios
procesos patoldgicos, es visitado por diferentes especialistas
inconexos no podra mantenerse en adelante. El acercamiento
entre las especialidades y la formacidn combinada entre ellas
es especialmente patente entre la neurologia v la psiquiatria,
disciplinas hermanas, separadas por absurdas rivalidades
profesionales.

Es verdaderamente dificil encontrar los equilibrios nece-
sarios para el sostenimiento de una medicina de calidad,
satisfactoria para los pacientes, los médicos y los gestores. Es
evidente la tensidn entre los profesionales de la medicina y los
gestores de la sanidad, que quieren actos médicos a troquel,
todos iguales en cinco minutos, en una consulta ambulatoria
masificada e impersonal, frente al deseo cada vez mds paten-
te de las sociedades avanzadas e informadas, en las que el
paciente quiere un profesional experto en su problema, no
cualquiera, que le reciba en seguida, con tiempo y dedicacion
para un cuidado individual, personal y a largo plazo, en el
que haya lugar para un trabajo en equipo y que atienda no
solo a su medicacidn sino también a su calidad de Vid'a-,::.%i,]as
repercusiones fisicas v psicologicas de la enfermedad, a las posi-
bilidades de rehabilitacién, etc. Devaluar v deteriorar cada
acto médico en funcidn de una supuesta eﬁmem:w_.? perverso
v contraproducente. Se convierte enun actowieioso insatis-
factorio para ambos protagonistas, el médlm v ﬁpaclente.. vda
lugar a su sustitucidn pnr mis exploraci 1 cmnplementanas,
mds abuso farmacéutico y mads visitas igualmente frustrantes.
El problema es que, aungue parezca mentira, no todos los
médicos con respansab!]ldades tienen clara cudl es la mejor
opcidn y no pocos jefes deservicio estdn nombrados para ser
la correa transmisora del pensamiento stajanovista y miope a
Iargn plazo del gerente da.ﬁ'.lnm Adios a la vocacion médica
del joven profesional. Esta pérdida de la pesibilidad de una
medicina individual y humanista es muy de lamentar en neu-
rologia, «la clen@ del hombre enfermos, como la denoming
Garcin.

La cnnmﬂﬁﬁtirﬁm individual del paciente no es sola la base’
de una asistencia correcta, sino también de grandes pﬂ;l'blv
lidades de progreso e investigacion. Algunos pamnﬁs que
han hecho historia, los archiconocidos de I_fbﬂrg:m f‘age o
Molaison, por citar solo a los més conocidos par $u nombre, no
son propios ni exclusives del pasado, olros smu]g;es estin espe-
rando a que un nr_'umlngo observador y atertto los descubra ¥
abra con ello una nueva via al progreso del conocimiento. En
mi propia experiencia, solo el haber sido capaz de ver que el
paciente que tengo ante mi es diferente v a veces tinico, me ha
permitido hacer algunas aportaciones originales. Por supuesto,
la investigacidn sistemadtica mediante grupos de pacientes es
esencial, pero todavia hay muchas opciones para progresar
en el conocimiento del funcionamiento del cerebro humano a
través de observaciones individuales excepcionales. Muchos
de los avances en este campo —como funciona nuestro cere-
bro— no nos vendrin de programas como el BRAIN sino de
afortunadas y detalladas observaciones clinicas individuales.

La dltima reflexion serd sobre los avances terapéuticos
actuales y futuros. Es probable que ya estemos a las puertas
de tratamientos neuroprotectores eficaces que retrasen las
enfermedades neurodegenerativas, en particular las dos mas
prevalentes, la de Alzheimer v la de Parkinson. a se ha mencio-
nado antes el enorme progreso que han supuesto las unidades
de ictus, la fibrindlisis i.v. y, sobre todo, la trombectomia meca-
nica en la enfermedad vascular cerebral aguda isquémica. 5u
eficacia viene avalada por las cifras de reduccién de mortalidad
v morhilidad en todo el mundo desarrollado donde se han
podido implantar. Los datos epidemiolégicos también reflejan
la influencia positiva que las wacunas y los antibidticos mas
eficaces han ejercido enel campha_t las meningoencefalitis. Dos
de las enfermedades neurologicas mas prevalentes en todo el
mundop, la migrafia v las epilepsias, se benefician de firmacos
mas eficaces v mas SERUIOS. Los progresos en la inmunologia
se han ap]madﬂ- con en varios procesos, como la esclerosis
muiltiple, la Enfﬂnn dad de Devic, la polirradiculoneuritis
aguda, la ITLIESM'IIE! las polimicsitis y las encefalitis autoin-
MUNES, CUYO ¢ ﬂq:‘tnﬂmientu ha sido sin duda uno de los hitos
mas |mprrrl'a'_r1te==; de la ultima década. Las pnmbll:dades de
trata to mediante repﬂsu:u:m enzimatica yano son tedricas
tras r:i, ito en la enfermedad de Fabry o en la de Fompe. Del
:nﬁﬁ modo, la terapia génica mediante oligonueledtidos sin
sentido va es una realidad en el caso de la'atrifia muscular
infantil, donde los resultados solo pueden m]].E::arse de asom-
brosos, con mas [imitaciones en la pni.lnemupana amiloidatica
familiar y en la enfermedad de Du::he!'_ye La via estd abierta
a grandes Progresos.

Este panorama oplimista se nuhh muchn cuando se conoce
el precio desorbitado de esas.nuevas terapias, que solo los
sistemas de seguridad gucialpﬁblims podrin asumir, ¥ con
no pocas dificultades, t‘rq;': complicadas negociaciones con la
industria farmacéutical

Se avecinan Hemp
original, siempre ha si

-/

a Ia vez ilusionantes y dificiles; nada
0 ask.
Juan José Zarranz
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