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L’ull manté les seves propietats diòptriques sempre que l’IOP 
mantingui uns valors normals, que oscil·len entre 12 i 21 mmHg. 
A més, hi ha variacions circadiàries i també s’ha de considerar que 
diferents factors poden fer variar l’IOP al llarg del dia. Si la pressió 
és massa baixa les lents del globus ocular no mantenen la seva 
curvatura i no permeten enfocar adequadament. Si l’IOP és massa 
alta, les conseqüències són més perilloses, ja que es compromet 
la circulació sanguínia dins l’ull, es pot afectar el nervi òptic i 
ambdues coses condueixen cap a la ceguesa. Encara que podem 
trobar glaucomes amb tensió ocular normal, l’elevació de l’IOP és 
el factor de risc més determinant del glaucoma. La prevalença del 
glaucoma oscil·la entre l’1,5 i el 2% entre els majors de 40 anys i és 
una de les causes principals de ceguesa al món, essent-ne la forma 
més freqüent, el 60% dels casos, el glaucoma d’angle obert primari 
o glaucoma crònic simple (American Academy of Ophthalmology 
[AAO], 2008).

Figura 2
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L’Organització Mundial de la Salut (OMS) va estimar, a 
principis dels anys 90, que el nombre de persones al món amb IOP 
seriosament alta era de 105 milions, que se’n diagnosticarien prop 
de 2,4 milions a l’any i que el nombre de cecs per aquesta causa 
seria de 8 milions, cosa que situaria el glaucoma com la tercera 
causa de ceguesa a nivell mundial, només superada per la cataracta i 
l’oncocercosi (American Academy of Ophthalmology [AAO], 2008). 
Com que la conseqüència més negativa de la disfunció de l’HA és 
el glaucoma, tot i que aquesta patologia no és l’objecte d’aquesta 
dissertació, la taula 1 presenta una classificació dels diferents tipus 
de glaucoma per facilitar-ne la valoració i la comprensió. Aquesta 
breu explicació posa de relleu la importància de conèixer i estudiar 
a fons els factors que contribueixen a determinar l’IOP i molt 
especialment els mecanismes de drenatge a través de la XT. Queda 
justificat, doncs, amb escreix el destacat nombre de laboratoris de 
recerca que estudien la fisiologia de l’HA.

Taula 1. Classificació del Glaucoma
1. Segons l’amplitud de l’angle iridocornial 

•	 Glaucoma	d’angle	tancat
•	 Glaucoma	d’angle	obert	

2. Segons l’origen 
•	 Primari
•	 Secundari

•	 Glaucoma	neo-vascular
•	 Glaucoma	facolític
•	 Glaucoma	pseudo-exfoliatiu
•	 Glaucoma	de	cèl·lules	fantasma
•	 Glaucoma	per	hemorràgia	vítria
•	 Glaucoma	inflamatori
•	 Glaucoma	postoperatori
•	 Glaucoma	traumàtic
•	 Glaucoma	lenticular
•	 Glaucoma	cortisònic

3. Segons el moment de l’aparició
•	 Glaucoma	congènit.	
•	 Glaucoma	juvenil	o	infantil
•	 Glaucoma	de	l’adult
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Fa 34 anys, l’any 1982, en tornar de la primera estada post-
doctoral a Salt Lake City (Utah), vaig aconseguir un finançament, 
mitjançant un projecte del Ministeri, que va permetre adquirir la ins-
trumentació indispensable per organitzar un laboratori d’electrofisi-
ologia. Aquell petit laboratori va ser l’embrió que va aplegar un grup 
inestimable d’investigadors que ha anat creixent i modificant-se fins 
el que avui dia és el Laboratori de Neurofisiologia de la Facultat de 
Medicina i Ciències de la Salud de la Universitat de Barcelona (ve-
geu Annex I); ha estat una sort dirigir-lo fins que el deixeble i amic 
Dr. Xavier Gasull n’ha pres el relleu. Em plau manifestar que el Dr. 
Gasull i Casanova em deixa continuar contribuint a les tasques del 
Laboratori i em plau també predir que sota la direcció del Dr. Gasull 
el Laboratori de Neurofisiologia arribarà més lluny del que jo vaig 
ser capaç de portar-lo. Des de l’inici, el Laboratori de Neurofisiolo-
gia de la Universitat de Barcelona va estar interessat en la fisiologia 
de l’HA i específicament en els seus mecanismes de drenatge i, en 
definitiva, en la regulació de l’IOP. Aquest interès no va ser sobtat, 
sinó que ja venia de la meva tesi doctoral, que sota la direcció del 
professor Carlos Belmonte va versar sobre La innervació simpàti-
ca en la regulació de la pressió intraocular. La reducció del flux 
d’evacuació de l’HA a través de la XT produeix l’elevació de l’IOP 
i, associadament, del glaucoma del qual ja he comentat les conse-
qüències. Un laboratori de recerca pot tenir costosos instruments i 
aparells sofisticats, pot tenir sobrats recursos humans i econòmics, 
però no és res si li manca el més important de tot, que és haver for-
mulat una “bona” pregunta. El relat mostrarà com, durant més de 
34 anys, el nostre Laboratori de Neurofisiologia de la Universitat 
de Barcelona ha treballat aportant informació a la mateixa pregunta, 
Com és la fisiologia de l’HA? Conjuntament amb altres laboratoris 
d’arreu del món puc respondre amb satisfacció que el nostre grup 
de recerca ha aportat moltes i valuoses dades per donar resposta a 
aquesta pregunta, que ens ha tingut entretinguts els darrers 34 anys 
i encara donarà per molt més, si hi ha investigadors que continuïn 
interessats a treballar-hi.
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3. Com és possible apropar-se a l’estudi de la fisiologia 
de l’humor aquós (HA)?

L’any 1979, just quant vaig llegir la tesi doctoral, hauria estat 
una temeritat afirmar que la XT determina el flux d’evacuació de 
l’HA de forma activa. Avui no solament no és una temeritat, sinó que 
tenim prou dades per assegurar no només que aquella afirmació és 
certa, sinó que són diversos els processos actius capaços de modificar 
el flux d’evacuació de l’HA a través de la XT. 

Apropar-se a l’estudi de la fisiologia de l’HA pensant que 
amb una sola aproximació n’hi hauria prou, representaria voler 
jugar a tenis només amb cops de revés o al golf amb un sol tipus de 
pal. La recerca requereix apropar-se al problema des de diferents 
perspectives, ja que la informació des d’un sol vessant sempre serà 
parcial i incomplerta. Permeteu-me repassar, doncs, els diferents 
factors, les noves metodologies i tècniques i, en resum, les millors 
aproximacions per a l’estudi de la fisiologia de l’HA.

Hi ha diversos elements i factors que afecten la via convencional 
de drenatge de l’HA, és a dir, la XT i el CS. Malgrat que molts 
dels factors estan íntimament relacionats entre ells, amb intenció 
didàctica, els agruparem en vuit apartats que es mostren a la figura 3 
i que es descriuen a continuació: 

3.1. La innervació
3.2. Tipus i característiques de les cèl·lules implicades
3.3. Estímuls mecànics
3.4. L’activitat tissular
3.5. Matriu extracel·lular
3.6. L’expressió gènica
3.7. Factors externs
3.8. Aproximacions innovadores i models experimentals
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3.1. La innervació

Encara que són molts els treballs que mostren diferents 
aspectes de la innervació del pol anterior de l’ull i en particular de la 
XT, és rellevant un treball del grup de la professora Lütjen-Drecoll 
en què es descriu tant la innervació eferent, de tipus vegetatiu, com 
la aferent de tipus sensorial (Selbach et al, 2000). Aquest treball 
planteja directament la possibilitat que la XT pugui tenir capacitat 
d’autoregular l’evacuació d’HA. L’aproximació utilitzada per aquest 
estudi va ser la immunohistoquímica amb diferents anticossos5.

5   Anticossos contra el transportador vesicular d’acetilcolina (VAChT), polipèptid 
intestinal vasoactiu (VIP), tirosina-hidroxilasa (TH), el neuro-pèptid Y (NPY), la 
substància P (SP), pèptid relacionat amb el gen de la calcitonina (CGRP), i la 
galanina ( GAL) i amb un dinucleòtid de nicotinamida i adenina reduït diaforasa 
reacció fosfato (NADPHd).

Figura 3
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3.2. Tipus i característiques de les cèl·lules implicades

Cèl·lules de la xarxa trabecular (XT) i de l’endoteli del 
canal de Schlemm CS)

Diferents investigadors es van preguntar quin paper podien 
tenir les cèl·lules de la XT i les cèl·lules de l’endoteli del CS en 
el flux de l’HA a través del trabècul. En realitat la pregunta és si 
la influència d’aquestes cèl·lules sobre el flux d’HA és activa o 
passiva, és a dir, si realment aquestes cèl·lules modulen activament 
la permeabilitat de la XT i per tant si són capaces de regular el pas 
d’HA (figures 1 i 2). D’aquesta pregunta se n’han derivat diferents 
estudis sobre les cèl·lules de la XT i les cèl·lules de l’endoteli del 
CS, entre els quals són rellevants treballs com el d’Alvarado et al 
(1991) que van evidenciar que les XTs d’ulls glaucomatosos d’angle 
obert tenen un nombre de cèl·lules inferior a les d’XTs normals. Per 
la seva banda, Coroneo et al (1991) van demostrar amb tècniques 
electrofisiològiques que a la XT s’hi troben diferents tipus cel·lulars 
amb diferents comportaments. Profunditzant l’estudi d’aquestes 
cèl·lules, Stamer et al (1995) van millorar la tècnica de cultiu de 
cèl·lules trabeculars, fet important perquè va permetre noves 
aproximacions i estudis sobre aquestes cèl·lules.

Cal parlar de la ultraestructura de la XT i es fa molt difícil 
fer-ho sense citar els treballs d’Elke Lütjen-Drecoll, actualment 
professora emèrita d’anatomia a la Universität Erlangen-Nürnberg. 
Elke ha descrit amb gran precisió tota l’estructura funcional 
de la XT (Lütjen-Drecoll, 1998) i ha esdevingut el referent de la 
histologia d’aquest teixit. És de gran interès un treball seu en què 
s’especifiquen les diferències de la XT en tres tipus de glaucoma 
d’angle obert: i) el glaucoma primari d’angle obert, ii) el glaucoma 
induït per corticosteroides i iii) el glaucoma pigmentari (Tektas i 
Lütjen-Drecoll, 2009).

Un estudi d’imatge de la XT sense fixar usant una tècnica 
no invasiva, no destructiva, de microscòpia de dos fotons va 
revelar regions que presenten porus a la paret interna del CS i 
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que posteriorment han estat documentats per múltiples estudis de 
microscòpia electrònica (Ammar et al, 2010).

L’any 2003 es va concedir el Premi Nobel al Dr. Peter Agre 
pel descobriment de les aquaporines, vertaders porus cel·lulars 
d’aigua (Agre and Kozono, 2003). La transcendència funcional que 
tindrien aquests porus en la XT va estimular el seu estudi, que va ser 
confirmat per Baetz et al (2009).

3.3. Estímuls mecànics

A principis dels anys 90, Kristine Erickson-Lamy va mostrar 
la viabilitat d’una preparació molt interessant basada en el cultiu de 
teixit de la XT en què es poden perfondre ulls enucleats i mesurar la 
facilitat d’evacuació de l’HA a través del trabècul (Erickson-Lamy et 
al, 1988; Erickson-Lamy et al, 1991). Jo mateix, i posteriorment altres 
col·laboradors del laboratori, vaig desplaçar-me al Massachusetts 
General Hospital de Boston per aprendre aquesta tècnica de perfusió 
i, entre tots, vàrem ser capaços d’aprendre-la, muntar-la a Barcelona, 
i publicar-ne millores substancials que varen convertir-se en referent 
de la pròpia tècnica (Gual et al, 1997). 

Aquesta difícil preparació de segments anteriors d’ulls 
perfosos, tant bovins com humans, la vàrem completar amb tècniques 
electrofisiològiques i altres tècniques habituals en el nostre laboratori 
com el registre de Patch-clamp amb què registràvem corrents de K+, 
de Cl- i de Ca2+ en cèl·lules de la XT obtingudes de cultius primaris o 
altres tècniques de mesura de Ca2+ citosòlic lliure mitjançant colorants 
sensibles als canvis de voltatge, especialment amb Fura-2. No ha de 
ser difícil entendre com aquest doble abordatge es complementa: per 
una part tenim tècniques fisiològiques convencionals per avaluar la 
funció de la XT i, per una altra, tècniques més específiques com les 
electrofisiològiques, les de cultiu cel·lular, les bioquímiques, o les 
immunohistoquímiques, que permeten avaluar els diferents agents 
i mecanismes cel·lulars implicats. Aquesta doble aproximació va 
permetre que la feina fos especialment fructífera. En primer lloc 
vàrem identificar la presència de canals de K+ rectificadors -canals 
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Kir- en les cèl·lules de la XT (Llobet et al, 2001), i també vàrem 
descriure la mecanosensibilitat del canal de Ca2+ activat per K+ -canal 
BKCa- (Gasull et al, 2003). 

A continuació vàrem orientar els estudis cap a vessants més 
funcionals com la modulació del flux d’HA per diferents mecanismes 
iònics de les cèl·lules de la XT (Soto et al, 2004), i vàrem  identificar i 
caracteritzar canals de clorur del tipus ClC-2 en les cèl·lules de la XT 
(Comes et al, 2006). Mitjançant uns experiments en què es perfonia 
l’ull amb solucions de diferents osmolaritats, vàrem poder observar 
com el volum intracel·lular de les cèl·lules de la XT determina 
de forma  important la facilitat d’evacuació de l’HA (Gual et al, 
1997) i que l’augment de volum de la cèl·lula activa un mecanisme 
regulador de volum que impliquen tant l’activació dels corrents de 
K+ i Cl- com la participació del receptors P2Y2 (Soto et al, 2004); així 
doncs, sembla factible proposar que la regulació del volum cel·lular 
seria part dels mecanismes homeostàtics de la XT per regular el flux 
d’evacuació de l’HA. Posteriorment, amb experiments realitzats 
amb RT-PCR, vàrem confirmar l’expressió molecular de canals 
ClC-2 (Comes et al, 2006) que se sumaven als canals reguladors de 
volum cel·lular (Clswell) i als canals de K+ activats per Ca2+ (BKCa) 
que ja havíem descrit. No obstant això, tant els nostres experiments 
de volum cel·lular en cèl·lules carregades amb calceïna com els 
estudis sobre la facilitat d’evacuació d’HA realitzades en segments 
anteriors d’ulls bovins van revelar que els canals CLC-2 no tenen 
una contribució significativa ni en la recuperació de volum cel·lular 
ni en la regulació de la facilitat d’evacuació de l’HA (Comes et al, 
2006) i que deuen contribuir a la regulació del Cl- intracel·lular o a 
altres funcions cel·lulars, mentre que els canals activats per canvis 
en el volum cel·lular de tipus VRAC tenen un paper crític per la 
bona funció del teixit.

Citoesquelet

Seria molt fàcil explicar que la contracció i la relaxació de 
les cèl·lules de la XT augmenta o disminueix respectivament el flux 
d’HA. En realitat la situació és més complexa, ja que la XT i el múscul 



35

ciliar es comporten com antagonistes funcionals; la contracció del 
múscul ciliar condueix a una distensió de la XT, amb la consegüent 
reducció de flux de l’HA. En canvi, la contracció de la XT comporta 
l’acció oposada. Les substàncies que relaxen el múscul llis apareixen 
com a candidats ideals per la teràpia del glaucoma amb el doble 
objectiu de reduir IOP via XT i de millorar la perfusió vascular del 
nervi òptic. Tanmateix, perquè aquestes substàncies siguin capaces 
de reduir l’IOP evitant l’efecte antagonista del múscul ciliar, haurien 
de relaxar eficaçment les cèl·lules de la XT i tenir un efecte mínim 
sobre el múscul ciliar (Wiederholt et al, 2000). 

De tota manera, és un fet que disposem de diferents fàrmacs 
que són capaços d’induir en la XT tant una contracció com una rela-
xació. La contracció de la XT redueix el drenatge d’HA mitjançant 
els mecanismes cel·lulars de la despolarització i l’augment del Ca2+ 
intracel·lular. Per contra, la relaxació de la XT està relacionada amb 
l’estimulació del canal maxi-K, cosa que comporta una hiperpolarit-
zació i un tancament dels canals de Ca2+; per tant, hi ha prou dades 
per continuar estudiant diferents aproximacions farmacològiques 
que permetin una millora en el tractament del glaucoma  (Stumpff 
i Wiederholt, 2000). El nostre laboratori va estudiar l’entrada capa-
citativa de Ca2+ a les cèl·lules de la XT en resposta a l’estimulació 
d’agonistes i la depleció dels dipòsits intracel·lulars de Ca2+ i vàrem 
observar com l’entrada de Ca2+ està condicionada per l’activació 
dels canals SOC; aquests canals no contribueixen a la contracció 
de les cèl·lules, sinó que activen mecanismes de regulació per evi-
tar una contracció excessiva. Així, els canals CRAC i TRPC actuen 
com a moduladors de la XT i milloren el drenatge de l’HA (Abad et 
al, 2008). També vàrem estudiar l’efecte del factor de creixement 
derivat de les plaquetes (PDGF), que mitjançant l’activació de la via 
de Rac1, indueix canvis en el citoesquelet de les cèl·lules de la XT 
i millora la facilitat d’evacuació. La disminució de l’IOP després de 
l’aplicació de PDGF és probablement causada per la facilitació de 
la sortida de l’HA. Així doncs, l’activació de la via Rac1 sembla ser 
un modulador positiu de la facilitat d’evacuació i una diana d’interès 
per a la disminució de l’IOP (Syriani et al, 2009).
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La contractilitat de l‘actomiosina modula la resistència de 
la sortida de l’HA i com a conseqüència modifica l’IOP, raó per 
la qual es va estudiar l’efecte de la latrunculina-B que indueix la 
despolimerització de l’actina. La presència de latrunculina-B va 
disminuir molt la resistència de sortida respecte al control (MinHee et 
al, 2016), confirmant que els mecanismes contràctils d’actomiosina 
són importants per modular la resistència de sortida de l’HA.

3.4. Activitat tissular

Els teixits circumdants de la XT poden alliberar substàncies en 
diferents situacions, com la inflamació desprès d’un traumatisme o 
durant el dolor neuropàtic. És possible, doncs, que l’activitat tissular 
pugui ser responsable d’alliberar substàncies que podrien influir en 
la facilitat d’evacuació de l’HA. Per tal d’il·lustrar aquests efectes 
cal destacar la col·laboració desenvolupada amb el Dr. Rafael 
Barraquer, de l’Institut Barraquer i amb el Dr. Josep Maria Nicolás 
de l’Hospital Clínic, sobre la capacitat de la bradicinina de disminuir 
la facilitat d’evacuació de l’HA, efecte mitjançat per l’activació de 
receptors BK-B2 (Llobet et al, 1999). Aquesta dada, juntament amb 
la disminució del flux d’HA i la mobilització del Ca2+ intracel·lular, 
permet postular mecanismes de contracció actius en les cèl·lules 
de la XT que podrien modificar activament el flux d’HA. Deixeu-
me incloure en aquest moment una digressió. Vaig tenir l’ocasió de 
veure gaudir al professor Joaquim Barraquer i Moner d’un concert 
als jardins de Pedralbes el proppassat mes de juny. Donada la seva 
autoritat en l’oftalmologia, era la meva intenció demanar-li l’opinió 
sobre aquest discurs i mentre l’estava escrivint va sobrevenir el seu 
decés el passat mes d’agost. Permeteu-me expressar que des de les 
diferents vessants del món oftalmològic trobarem a faltar la seva 
opinió i el seu consell.

3.5. Matriu extracel·lular

Mitjançant tècniques d’imatge, concretament un treball 
realitzat amb microscòpia electrònica d’escaneig (Sampaolesi i 
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Argento, 1977), va ser possible verificar, per primera vegada, dos 
aspectes que tenen correlació clínica: i) la pseudoexfoliació: amb 
dos tipus de dipòsits (un dipòsit fibril·lar dens formant una xarxa 
que envolta el trabècul i un altre dipòsit de grànuls de pigment) que 
omplen els espais intratrabeculars i, per tant, dificulten el pas d’HA, 
i ii) la descripció del lligament pectinat (romanent mesodèrmic) en 
el glaucoma congènit d’inici tardà; el seu patró és característicament 
diferent del de la xarxa cornioescleral.

3.6. L’expressió gènica

Fins a mitjans de la dècada dels 90 no apareixen en la 
literatura treballs que impliquin l’expressió gènica en la XT, l’HA, 
ni tampoc en el glaucoma. Però a partir d’aquesta data es multiplica 
exponencialment la informació. Revisaré breument tres tipus 
de dades, primer sobre l’expressió gènica i els gens associats al 
glaucoma, segon sobre la transferència de gens -gen delivery- i per 
acabar una pinzellada sobre la teràpia gènica associada al glaucoma. 

Des que Stone et al (1997) van comunicar a la revista Science 
la identificació de mutacions en el gen de la miocilina, responsables 
de casos hereditaris de glaucoma juvenil d’angle obert, han estat 
nombrosos els treballs que han detectat l’expressió de gens associats 
al glaucoma. Hi ha diferents grups treballant en la recerca de 
l’expressió gènica de les estructures de l’ull i destaquen, entre altres, 
el grup de la Dra. Borrás de la University of Duke amb el qual el nostre 
laboratori manté des de fa temps una estreta col·laboració a través 
de la professora Dra. Núria Comes. L’any 2000 ja es van aportar 
dades de com una IOP elevada induïa –augmentava- l’expressió 
d’alguns gens, up-regulation, en la XT (Gonzalez et al, 2000). Uns 
anys més tard, Núria Comes i Teresa Borrás publiquen la primera 
visió molecular (2009) sobre la variació de la resposta individual a 
l’IOP observada en l’entorn clínic. També és rellevant la troballa, 
en un nombre important de famílies amb glaucoma primari d’angle 
obert, d’alteracions en el gen OPTN, gen responsable de la síntesi 
d’una proteïna, la optineurina, que es detecta entre d’altres llocs en 
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la XT (Rezaie et al 2002), així com la descripció quasi simultània de 
dos grups que posen de relleu que variacions prop dels gens CAV1 
i CAV2 estan associades amb el glaucoma primari d’angle obert 
(Thorleifsson, 2010; Wiggs, 2011).

El segon aspecte a revisar és la transferència de gens o gen 
delivery. Una vegada més, Teresa Borrás i Núria Comes han posat 
de manifest com vectors adenovirals són capaços de transferir gens 
actius a XT d’ulls humans intactes, fent possible pensar que es podran 
desenvolupar fàrmacs pel glaucoma mitjançant teràpies gèniques 
(Borrás et al, 1998; Comes i Borrás, 2007; Buie et al, 2010). 

Encara que no estem revisant els aspectes patològics de l’HA, 
del glaucoma, no es pot acabar aquesta secció sense referir-nos al 
fet que la teràpia gènica dirigida a millorar el glaucoma no és una 
quimera. Tenim dades de com, en ovelles, la inducció gènica pot 
prevenir el glaucoma induït per esteroides (Borrás et al, 2016) i, per 
tant, pensem que la transferència per la seva utilització en humans 
no pot ser llunyana. 

3.7. Factors externs

Avui tenim clar que la via convencional d’evacuació de l’HA 
és decisiva per regular l’IOP i, per tant, s’obre la porta a experimentar 
nous productes que actuïn en la XT o en les cèl·lules endotelials del 
CS com a estratègies terapèutiques pel glaucoma. Una interessant 
i recent revisió de Ganesh Prasanna (Prasanna et al, 2016) sobre la 
farmacologia dirigida a modificar el flux d’HA a través de la via 
convencional, resumeix de forma excel·lent la situació actual en 
descriure els nous mecanismes que incrementen el flux d’evacuació 
a través de la via convencional i els fàrmacs que han demostrat ser 
esperançadors per tal de reduir l’IOP modulant diverses vies; entre 
elles trobem la Rho-cinasa, l’NO, la guanilat-ciclasa soluble, el 
GMPc, l’adenosina A1, la prostaglandina EP4, l’AMPc i els canals 
de potassi. Actualment s’ha d’estudiar la traslació clínica d’aquests 
fàrmacs que han mostrat, en els laboratoris de recerca bàsica, la seva 
capacitat de modular el flux d’HA.
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A més, les dades aportades per la genètica, la identificació de les 
vies de GWAS i altres estudis amb models de rosegadors transgènics 
amb fenotips d’IOP elevada o reduïda han començat a proporcionar 
una nova comprensió en la regulació de l’IOP i serviran com a font 
d’informació per a la propera generació de dianes terapèutiques per 
reduir l’IOP. Per altre costat, no s’han d’oblidar uns altres aspectes 
farmacològics com són les millores en les tècniques d’administració 
de fàrmacs (drug delivery) que permeten efectes sostinguts en la 
reducció de l’IOP.

3.8. Aproximacions innovadores

Proteòmica

Amb els antecedents referits no ha de fer-se estrany que les 
noves tècniques d’estudi de les proteïnes fixessin el seu interès en 
diferents territoris de l’ull i especialment en la XT i l’HA. Un dels 
primers i complets treballs sobre l’anàlisi del proteoma de les cèl·lules 
de la XT va ser el de Thomas Steely (Steely et al, 2006). L’objectiu 
del treball era engegar un estudi proteòmic de cèl·lules GTM3 com 
a pas inicial cap a la caracterització completa del proteoma humà de 
la XT.

Aquest primer estudi ha estat seguit de molts altres, entre els 
quals cal detacar-ne dos, per les seves repercussions clíniques. La 
presència de dexametasona afecta l’expressió de les proteïnes del 
citoesquelet en el nivell transcripcional i traslacional, i mostra que un 
estudi combinat de genòmica i proteòmica és útil per a l’anàlisi de les 
proteïnes en la XT. Aquest estudi mostra que la dexametasona altera 
l’expressió dels components d’algunes proteïnes, concretament de la 
PDLIM1 i l’integrina beta 3, proteïnes que es localitzen en les xarxes 
d’actina, i proporcionen informació de l’efecte dels glucocorticoides 
sobre el citoesquelet (Clark et al, 2013).

A mesura que les tècniques avancen, com ho ha fet 
l’espectrometria de masses, s’obren noves portes per profunditzar en 
nous aspectes. La proteòmica basada en l’espectrometria de masses 
s’ha convertit en una eina indispensable per a la biologia molecular 
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i cel·lular. El segment anterior de l’ull és una part especialment 
complexa del cos humà amb més de 5.000 proteïnes identificades i 
per això l’anàlisi proteòmica de diferents parts de l’ull, i en particular 
de les estructures oculars anteriors, implica mètodes d’alt rendiment 
que ajuden a identificar les proteïnes i les seves modificacions 
postraduccionals (Elsobky et al, 2014).

Cèl·lules mare (Stem-cells)

Donada la important participació de les cèl·lules de la XT en 
la regulació de l’IOP s’ha proposat la possibilitat d’utilitzar cèl·lules 
mare (stem-cells) de la XT per modificar el flux d’evacuació de l’HA 
(Yun et al, 2016). Les cèl·lules mare de la XT són multipotents i 
aplicades in vivo mostren la capacitat de retornar a la regió trabecular, 
fixar-s’hi i diferenciar-se a cèl·lules trabeculars. Es pot dir que ja 
disposem de models animals glaucomatosos per estudiar teràpies 
basades en cèl·lules mare per a la regeneració del teixit de la XT.

Knockouts

No disposem de massa informació sobre knockouts relacionats 
amb glaucoma però directa o indirectament han anat apareixent 
dades. S’han descrit knockouts de ratolins amb carència de receptors 
de melatonina tipus 1 (receptors type 1 knock-out mice) que durant 
el període nocturn presenten una IOP significativament elevada i 
que s’interpreta per la falta de viabilitat de les cèl·lules ganglionars 
en aquests ratolins (Alcantara-Contreras et al, 2011). També s’ha 
descrit que els ratolins transgènics que sobreexpressen NOS mostren 
una IOP menor i una facilitat d’evacuació augmentada, cosa que 
indica segurament que la senyal NO pot regular endògenament l’IOP 
(Stamer et al, 2011). Per contra, ratolins knockouts de NOS3 mostren 
una IOP elevada en comparació amb els ratolins control (Lei et al, 
2015).

Models experimentals

Un capítol sempre interessant és el dels models per a l’estudi 
del glaucoma. El fet que periòdicament s’hagin proposat diferents 
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tècniques de nous models per a l’estudi del glaucoma mostra tant la 
utilitat de trobar un bon model com que cap dels anteriors acompleix 
tots els requisits desitjables. En citaré dos, un més antic i fàcil i un 
altre actual i més complex. El primer és el de les microesferes de 
làtex descrit per Weber i Zelenak (2001) i el segon consisteix en 
la injecció de microesferes magnètiques (Bunker et al, 2015) i té 
l’avantatge que les microesferes es poden manipular des de fora.

Uns enginyers van pensar que si la XT és un element tan 
complex d’estudiar per la seva mida i la seva estructura, i a més tan 
difícil d’obtenir de donants i tan difícil de manipular, el millor era 
fabricar-ne un model que en permetés l’estudi. Dit i fet: (Torrejon et 
al, 2013) van fabricar una estructura amb porus de les dimensions de 
la XT, la van tractar amb proteïnes d’adhesió, F-actina i latrunculina 
B, per posteriorment fer-hi créixer cèl·lules cultivades de la XT. 
Aquest model ha permès estudiar els efectes de diferents drogues i 
fàrmacs.
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4. Consideracions i reflexions finals

Aquesta breu i parcial revisió de la fisiologia de l’HA i de la 
seva fisiopatologia no ha tingut una altra intenció que la de servir 
d’exemple per mostrar com, per estudiar un aspecte funcional tan 
petit, tan irrellevant si el comparem amb altres funcions complexes 
del sistema nerviós o de l’aparell cardiovascular o d’altres òrgans, 
hem necessitat aproximar-nos-hi no solament des del vessant i les 
tècniques pròpies de la fisiologia sinó que també han estat necessàri-
es aproximacions des d’altres vessants com la de la bioquímica, de la 
biologia molecular, de la immunohistoquímica, l’electrofisiologia, la 
genòmica, la proteòmica, l’epigenètica i encara d’altres. Aproxima-
cions totes elles encaminades a avaluar la funció de sistemes, òrgans, 
o circuits complexos o suposadament senzills com el circuit de l’HA.

Durant vuit anys he tingut l’oportunitat d’estar al front del 
Departament de Ciències Fisiològiques I de la Universitat de 
Barcelona que aplegava les Unitats de Biofísica, Bioquímica, 
Genètica i Fisiologia, i avui, amb la reforma de departaments de 
la Universitat de Barcelona, ha passat a ser el Departament de 
Biomedicina que aplega, a més de les esmentades Unitats, les de 
Biologia Cel·lular, Histologia i Immunologia. És un honor continuar 
coordinant aquest nou Departament i, encara que ho comprenc, 
em permetran manifestar-los una certa nostàlgia per la pèrdua del 
nom. La fisiologia se sent mare de la major part de les ciències, ja 
consolidades, a què m’he referit i inclús se sent àvia d’alguna d’elles 
com la proteòmica o la epigenètica que han nascut de mans de la 
bioquímica o la genètica. No sabria explicar si aquest sentiment de 
maternitat és natural, és biològic o és genètic, però puc assegurar 
que és amorós i fraternal. La fisiologia no se sent més important 
que qualsevol de les ciències que contribueixen a conèixer més i 
millor com funciona la complexitat del cos humà i les aplega sense 
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enveja sota el nom de ciències fisiològiques. Pel proper lustre auguro 
que el Departament de Biomedicina de la Universitat de Barcelona, 
hereu del Departament de Ciències Fisiològiques, podrà celebrar la 
cerimònia de la Lustratio amb el mateix fast que ho celebrava la 
Roma imperial i posarà sobre la taula un festival d’articles científics, 
un factor d’impacte espectacular, i una activitat traslacional que 
impressionarà el món científic. Quan això passi, jo ja no hi seré, i 
per això m’envaeix de nou la nostàlgia i amb certa enveja contemplo 
el jovent científic que ens envolta, responsable d’un futur que es 
preveu cada vegada més potent i més productiu.

Una cosa més, la fisiologia i el conjunt de les ciències fisio-
lògiques intenten explicar com funciona cada racó, cada trosset de 
l’economia del nostre cos i ho fa esperant  de tots vostès, clínics, 
cirurgians, psiquiatres i especialistes de totes i cada una de les dis-
ciplines mèdiques que, quan estiguin davant d’un malalt, puguin 
guarir-lo, és a dir, li retornin la funció fisiològica; la medicina i la 
fisiologia són, doncs, dos móns inseparables i em permetreu pre-
gonar que la fisiologia i els fisiòlegs se senten orgullosos d’estar al 
servei de tots els metges. Malgrat tot, la medicina i els professionals 
que l’emplenen de coneixements tenim la responsabilitat d’anar més 
enllà de guarir els malalts. Miguel Delibes reflexiona sobre la medi-
cina i escriví6: La Medicina, pese a sus esfuerzos, no ha conseguido 
cambiarnos por dentro; nos ha hecho más pero no mejores. Estamos 
más juntos -y aún lo estaremos más- pero no más próximos. Sres. i 
Srs. Acadèmics, no ens parem davant la reflexió de Delibes i assu-
mim la responsabilitat de liderar l’acció de millorar la humanitat per 
“dintre”; no sol·licito que surtin al carrer a fer-ho, sinó que pensin 
què s’ha de fer. Vostès, senyories, són experts en coneixement i fan 
que aquesta casa sigui rica en ciència, per això els demano no oblidin 
la prèdica de Ramon Llull en la què assevera “Pobre és el qui rep 
i no dóna”; si donem ciència, el nostre cabal, la Reial Acadèmia de 
Medicina de Catalunya serà rica per sempre.

6    Miguel Delibes. 1975. El sentido del progreso desde mi obra. Miñón S.A., Valla-
dolid.
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Acabo. Ja des de molt jove els llibres vigilen la meva tauleta 
de nit; alguns passen ràpid, llegits o sense acabar-los, i altres, 
com l’obra de Publi Virgili o la Bíblia, hi són permanentment. He 
començat aquest discurs amb paraules furtades a August Pi Sunyer, 
permeteu-me acabar-lo amb paraules manllevades a l’amic Publi 
Virgili, concretament, amb l’últim vers que acompanya la dedicatòria 
d’aquest discurs:

“Empelta les pereres, Dafnis; algun dia els teus néts 
n’arreplegaran el fruit”

(“Insere, Daphni, piros: carpent tua poma nepotes”).
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Annex I

Col·laboradors del Laboratori de Neurofisiologia
Facultat de la Medicina i Ciències de la Salut
Universitat de Barcelona

El Laboratori de Neurofisiologia de la Facultat de Medicina i 
Ciències de la Salut de la Universitat de Barcelona ha comptat amb 
inestimables investigadors, tant propis com col·laboradors bàsics i 
clínics d’altres unitats, serveis, departaments, universitats o centres 
de recerca. Sense ells no hauria estat possible desenvolupar la recerca 
produïda en el nostre laboratori i citada en aquest discurs.

Investigadors del Laboratori de Neurofisiologia,  
Facultat de Medicina i Ciències de la Salut, UB
1actius
2actualment en altres laboratoris o institucions

Abad, Elena1 
Andres, Alba1

Borrás, Miquel Maria2

Callejo, Gerard2

Castellano, Antonio2

Castellanos, Aida1

Comes, Núria1

Cuesto, German2

Ferrer, Elisa2 

García-Herrera, Manel2

Gasull, Xavier1 (Director del Laboratori)
Giblin, Jonathan P1

Gilabert, Rosa2

Gomez-Cabrero, Azucena2

Gual, Arcadi1



Llobet, Artur2

Lorente, Gisela2

Martin, Carmen2

Mintenig, Gerard2

Morales, Miguel2

Palacios, Luís2

Palés, Jordi1

Pau, Montserrat1

Rodiera, Josep2

Sierra, Olga2

Soto, David1 
Syriani, Emilio2

Todó, Pilar2

Tulleuda, Astrid2

Col·laboradors d’altres Laboratoris o Institucions
Barraquer, Rafael
Bataller, Ramon
Belmonte, Carlos
Bergamini, Michael VW
Bhattacharya, Sanjoy K
Borrás, Terete
Castany, Marta
Escalada, Artur 
Estevez, Raúl
Gallar, Juana
Gavara, Núria
Ginés, Pere
López, Armando
Martí, Eulàlia 
Nicolás, Josep Maria 
Peral, Assumpta
Pintor, Jesús
Solsona, Carles 
Tobias, Ester
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DISCURS DE BENVINGUDA  
DE L’ACADÈMIC NUMERARI 

FANCESC CARDELLACH I LÓPEZ

Excel·lentíssim Senyor President,
Molt Il·lustres Acadèmiques i Acadèmics,
Senyores i Senyors,

Agraeixo molt profundament a la Junta Directiva de la nostra 
Corporació que m’hagi encarregat en nom de la Reial Acadèmia de 
Medicina de Catalunya, donar la benvinguda oficial a l’acadèmic 
electe prof. Arcadi Gual Sala. Aquesta oportunitat constitueix per 
a mi un gran honor i a la vegada una enorme satisfacció personal. 
Conec el Dr. Gual des de fa més de 40 anys, a l’entorn de la Facultat 
de Medicina de la UB, per on ens hem mogut des de només iniciar els 
estudis d’aquesta, llavors, llicenciatura. Ell en l’àmbit de la Fisiologia 
i jo en el de la Medicina interna, aspectes curiosament que no només 
no es poden separar un de l’altre, sinó que evolucionen units i que 
comparteixen quelcom fonamental per a l’exercici professional ben 
fet: una visió integral de la persona, ja sigui en l’estat de salut com 
en el de la malaltia. Personalment crec que aquest fet ens ha ajudat a 
compartir opinions molt properes que, en definitiva, ens han permès 
evolucionar cap a objectius comuns en l’entorn acadèmic i docent.

El Dr. Arcadi Gual va néixer l’any 1950 a Barcelona i va 
acabar els estudis de Medicina el 26 de juliol de 1974 a la Universitat 
de Barcelona. Ben aviat, sent estudiant de segon curs, va tenir 
l’oportunitat, gràcies al Prof. Cristóbal Mezquita, d’incorporar-
se a la Càtedra de Fisiologia de la Facultat de Medicina de la UB 
del Professor Santiago Vidal Sivilla. Voldria destacar, tal com ha 
esmentat el Dr. Gual, que ho va fer acompanyat del que hauria de ser 



54

un binomi gairebé inseparable des de llavors en molts aspectes de la 
seva activitat tant docent com de recerca, el Prof. Jordi Palés i Argullós, 
Secretari General d’aquesta Corporació. Molt probablement aquest 
entorn li va permetre evolucionar molt ràpidament cap el que han 
estat les seves dues principals línies d’activitat professional: per una 
banda, la recerca en neurofisiologia i, per un altra costat, l’enorme 
interès per la docència. I tot plegat sense oblidar la condició de 
metge, on ha exercit amb una gran entrega i continuïtat en l’àmbit de 
la Medicina Familiar i Comunitària durant molts anys.

Pel que fa a la línia de neurofisiologia, un cop finalitzats els 
estudis, i aconsellat pel Prof. Vidal Sivilla, es desplaçà a la Facultat 
de Medicina de la Universitat de Valladolid, al Departament de 
Fisiologia General del Professor Carlos Belmonte Martínez, llavors 
Catedràtic i director d’aquest departament i un referent en els estudis 
sobre l’existència d’un circuit nerviós en la regulació de la pressió 
intraocular. És ben clar que aquest fet condicionà molt positivament 
la línia de recerca principal del Dr. Arcadi Gual, ja que és on va 
obtenir el doctorat el 9 de juliol del 1979, és a dir, 5 anys després de 
la llicenciatura, amb el títol “La innervació simpàtica en la regulació 
de la pressió intraocular”.

Immediatament després de la finalització dels estudis de 
medicina, inicià la seva brillant trajectòria acadèmica, primer com 
a professor Ajudant, professor Adjunt l’any 1983 i és Catedràtic 
des del 1991. Cal esmentar que d’una forma meritòria (una beca 
Joint-Comittee i una Fulbright) va desenvolupar diversos períodes 
formatius sobre la fisiologia dels quimioreceptors, durant l’etapa 
postdoctoral, amb un total de 3 anys, a la Universitat de Utah, a Salt 
Lake City (EEUU) sota la direcció del Prof. Carlos Eyzaguirre amb 
qui va mantenir una llarga col·laboració. Pels especials mèrits del 
Prof. Carlos Eyzaguirre y per la continuada col·laboració amb la 
Facultat de Medicina, la Universitat de Barcelona va conferir al Prof. 
Eyzaguirre el títol de  Doctor Honris Causa el febrer de l’any 2001. 
Ja, més tard, va fer una estada curta, però intensa com a convidat al 
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Massachussets General Hospital, de la Harvard University, també 
per a perfeccionament d’estudis sobre la fisiologia de l’ull.

En la fisiologia de l’ull ha aprofundit en diversos aspectes del 
seu funcionament, com l’activitat de la dopamina beta-hidroxilasa, 
el flux sanguini ocular, els canvis de pressió intraoculars i diversos 
mecanismes d’acció que interessen el segment anterior de l’ull 
(paper de l’AMPc, receptors, hormones, ions, canals, gens, etc.). 
Sobre aquest tema ha dirigit 12 tesis doctorals i ha liderat o participat 
en l’elaboració de 12 llibres o capítols de llibre. A part d’aquesta 
línia concreta i principal, també ha desenvolupat, juntament amb 
membres del seu equip, estudis sobre “Fluxos iònics plaquetaris” i 
“Quimiotransducció en el cos carotidi”. 

Pel què fa a l’educació mèdica, els temes que ha tractat i 
que han estat moltes vegades referents en aquest context, han estat 
l’aprenentatge basat en problemes, la definició de les competències 
de l’alumnat de medicina, professionalisme, el significat de ser met-
ge, la responsabilitat social en la seva formació, la troncalitat i, molt 
especialment, tot el què ha afectat el procés de Bolònia i que tam-
bé ens referim com l’Espai Europeu d’Educació Superior (EEES). 
Molts d’aquests treballs han estat en col·laboració amb altres grans 
personalitats i figures de l’àmbit de l’educació mèdica, i que cons-
titueixen referents del Dr. Gual, com Albert Oriol, Helios Pardell, 
Armando Martín Zurro, i també s’endevina el binomi inseparable 
en aquest camp que ha configurat amb el seu company acadèmic, 
el Prof. Jordi Palés, Secretari General d’aquesta nostra institució. 
En aquest tema de l’educació mèdica, especialment en la formació 
mèdica continua, ha liderat o participat també en l’elaboració d’una 
altra dotzena de llibres o de capítols de llibre i ha estat invitat a dictar 
nombroses conferències, tant en l’àmbit nacional i estatal, com inter-
nacional. Ha estat conferenciant invitat en nombroses jornades sobre 
docència i innovació docent i també n’ha organitzat un bon nombre.

La producció científica, al voltant d’aquests dos àmbits, 
s’acosta al centenar de publicacions en revistes d’impacte, fruit dels 



56

nombrosos projectes competitius que les han avalat (al voltant d’uns 
15 com IP). 

Forma part de diverses associacions i societats estatals i 
internacionals que tracten al voltant de la patologia ocular. Ha 
estat membre fundador de la International Society for Arterial 
Chemoreception. 

A l’any 1990 va ser membre fundador de la Associació Catalana 
d’Educació Mèdica, de la que ha estat un membre molt actiu essent 
el segon president de la mateixa. Voldria destacar alguns càrrecs 
meritoris: 1) Patró de la Fundación Educación Médica, editor de la 
revista que porta aquest nom; 2) membre de la Agencia Nacional 
de Evaluación y Prospectiva (ANEP); 3) el seu paper gairebé 
d’una forma continuada al si del Consell Català d’Acreditació 
de la Formació Continuada en Ciències de la Salud (de l’Institut 
d’Estudis de la Salut del Departament de Salut de la Generalitat de 
Catalunya); 4) membre del Editorial Board del European Journal 
Continuous Medical Education; 5) membre de la Comissió Nacional 
d’Especialitats en Ciències de la Salut.

Sent Director del Instituto de Salud Carlos III de Madrid el Prof. 
Antonio Campos, es va crear en el si de l’Institut el Departamento de 
Metodología y Gestión de la  Formación; el Dr. Campos va signar 
un conveni amb la Universitat de Barcelona per tal que el Dr. Arcadi 
Gual dirigís l’esmentat Departament (2000-2004) que va generar 
una intensa activitat sota la seva Direcció. Així, es va estructurar la 
primera xarxa nacional de tutors de formació especialitzada, que es 
va anomenar AREDA, i en les convocatòries anuals del FISS es van 
convocar ajuts per la recerca en l’àrea de l’“Educació Mèdica”. 

Fet aquest resum dels mèrits del Dr. Gual, voldria fixar l’atenció 
en alguns aspectes del seu interessant discurs: “La fisiologia mare de 
ciències. De la fisiologia i fisiopatologia de l’humor aquós”, que 
queda justificat, per una banda, pels orígens i desenvolupament 
professional, acadèmic i investigador del candidat. I per altra, per 
una voluntat de reivindicar aquesta matèria del coneixement com a 
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fonament necessari per exercir una medicina de qualitat. En el seu 
discurs, a través d’un petit recorregut per diferents treballs de recerca 
focalitzats en la fisiologia de l’humor aquós (HA), i en una malaltia 
d’alta prevalença com és el glaucoma, ens mostra com en els darrers 
50 anys els estudis sobre la funció, la fisiologia de diferents òrgans i 
sistemes, ha estat clau en el naixement de diverses ciències que avui 
estan consolidades: entre altres, destaca la bioquímica i la biologia 
molecular, la biofísica, la biologia cel·lular, la immunologia, la 
genètica, la proteòmica i la genòmica. Aquesta diferenciació, per 
altra banda necessària, ha motivat també que el professorat respectiu 
s’hagi especialitzat de forma progressiva. Així, el Dr. Gual conclou 
que, majoritàriament, les àrees funcionals del coneixement bàsic 
biomèdic, és a dir, les que estudien la funció, han estat, en les seves 
pròpies paraules, branques o filles o nétes o germanes de la Fisiologia. 
I, al mateix temps que fa èmfasi en la funció, crida l’atenció, en una 
al·lusió indirecta però inevitable al que cada cop més han de ser els 
continguts dels plans d’estudis, que s’està desdibuixant cada vegada 
més la separació entre l’estructura i la funció dins el món de les 
ciències biomèdiques, especialment des que els estudis d’imatge ja 
no són estàtics sinó dinàmics i funcionals.

Pel que fa al contingut científic pròpiament dit, és altament 
interessant el recorregut que realitza respecte a la fisiologia i 
fisiopatologia del glaucoma, en base a les alteracions de l’humor 
aquós. Cal posar de manifest, però, que la seva experiència en 
aquest àmbit no hagués estat possible sense un gran i meritori esforç 
personal però, també, amb un cost en nombre de granotes gens 
menyspreable, com ell mateix esmenta, amb honestedat i certa pena, 
en el seu discurs. 

El Dr. Gual ens ha destacat, en el seu discurs, que l’humor 
aquós de l’ull té dues grans funcions, nodrir les estructures avasculars 
(còrnia i les lents) i determinar la pressió intraocular (IOP). Se sap 
molt bé que si la pressió intraocular és massa alta, es compromet 
la circulació sanguínia dins l’ull i es pot afectar el nervi òptic 
circumstàncies que poden comportar la ceguesa. La prevalença del 
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glaucoma, segons ha incidit el Dr. Gual, oscil·la entre l’1,5% i el 
2% entre els majors de 40 anys i és una de les causes principals de 
ceguesa al món, la tercera segons l’OMS; per tant, la importància 
de l’estudi d’aquesta malaltia i de les seves bases fisiopatològiques, 
que han estat el motiu principal de recerca del Dr. Gual, no se li pot 
escapar a ningú.

L’estudi de la Pressió intraocular, com ens ha assenyalat el 
Dr. Arcadi Gual, es porta a terme mitjançant l’anàlisi d’estructures 
que intervenen en la seva regulació, com les cèl·lules de la xarxa 
trabecular (XT) i de l’endoteli del canal d’Schlemm (CS), a través 
de la utilització de tècniques d’imatge i també amb l’aportació de 
la bioenginyeria. A més a més, en els darrers 20 anys s’ha treballat 
intensament en la recerca de l’expressió gènica de les estructures de 
l’ull i han estat nombrosos els treballs que han detectat l’expressió 
de gens associats al glaucoma. Tot plegat representa l’acumulació 
d’evidències que posen de manifest la indiscutible rellevància de 
la línia de recerca del Dr. Gual, que arrenca ja des del moment de 
la seva tesi doctoral (La innervació simpàtica en la regulació de 
la pressió intraocular), i del grup que ha configurat al llarg dels 
anys d’activitat professional. Per portar a terme moltes d’aquestes 
investigacions, el Dr. Gual i altres col·laboradors del laboratori, 
han fet estades al Massachusetts General Hospital de Boston per 
aprendre una sofisticada tècnica de perfusió d’ulls bovins i humans 
enucleats i l’han desenvolupat a Barcelona, aportant-t’hi millores 
tècniques substancials que han convertit el seu grup en referent en 
aquest camp de la recerca. Especialment rellevants han estat les seves 
aportacions pel que fa als canals de K+ rectificadors -canals Kir-  a 
les cèl·lules de la Xarxa Trabecular, al canal de Ca2+ activat per K+ 
-canal BKCa-, i els canals de clor del tipus ClC-2 en les cèl·lules de 
la Xarxa Trabecular, amb un paper destacat dels Drs. Xavier Gasull, 
Artur Llobet, David Soto i Núria Comas així com la col·laboració de 
la Dra.Teresa Borràs en tota aquesta recerca, entre d’altres. 

En conjunt, i tenint en compte tota aquesta evidència científica 
i d’altra que també s’ha exposat, el Dr. Arcadi Gual reflexiona 
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fins a quin punt ha calgut aproximar-se a la fisiologia de l’humor 
aquós no solament des del vessant de tècniques fisiològiques, sinó 
també des d’altres àmbits com la bioquímica, la biologia molecular, 
la immunohistoquímica, la electrofisiologia, la genòmica i la 
proteòmica.

Cap al final del seu discurs, el Dr. Arcadi Gual fa un esment a la 
seva condició de Director del Departament de Ciències Fisiològiques 
de la Universitat de Barcelona durant 8 anys. S’enorgulleix, com no 
pot ser d’altra manera, d’haver gaudit de la confiança i col·laboració 
de les diverses Unitats que l’han composat: Biofísica, Bioquímica, 
Genètica i Fisiologia. Precisament, ha estat en aquest darrer període 
en el que, com a Degà de la Facultat de Medicina, he tingut una 
relació més estreta amb el Dr. Gual. I, puc dir amb tota sinceritat, 
que per a mi ha significat poder disposar d’un suport incondicional 
a l’hora de desenvolupar molts dels projectes endegats durant el 
meu període de govern. Un suport que no ha estat mancat de crítica 
quan les circumstàncies ho han requerit en motiu de la defensa 
dels interessos del Departament que el Dr. Gual ha dirigit. Però he 
de dir, en el seu honor, que en tot moment ha mantingut un ferm 
sentit institucional que ha constituït un exemple per al difícil camí 
que representa el funcionament d’una Facultat de Medicina amb 
Departaments molt heterogenis i amb objectius, a vegades, que se 
senten també molt diferents.

El Dr. Gual ha fet esment a la nova organització dels 
departaments de la Facultat de Medicina (ja, des de l’abril 
d’enguany, de Medicina i Ciències de la Salut) de la Universitat 
de Barcelona. Òbviament, com a fisiòleg, enyora l’antic nom de 
Ciències Fisiològiques, doncs ara ha canviat el nom a Biomedicina. 
Però ell sap molt bé que la Fisiologia no necessita nom (per bé que 
es manté el d’”Unitat de Fisiologia”). La Fisiologia, entesa com a 
ciència clàssica, i utilitzant les paraules del mateix Dr. Gual, mare 
de moltes de les altres ciències biomèdiques que han aparegut com 
a resultat d’una evolució natural, no necessita ni nom ni padrins. La 
seva essència és la base de la fisiopatologia que, en definitiva, permet 
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investigar, entendre, prevenir i curar les malalties. La Fisiologia no 
necessita qui la defensi, es defensa sola.

Finalment, unes línies per comentar un altre dels vessants 
potents del Dr. Gual i que avui ha volgut (o ha hagut de) deixar 
de costat en el seu discurs. La seva implicació en els aspectes 
d’Educació Mèdica en l’àmbit català i estatal ha estat ja referit per 
ell mateix al principi del seu discurs. Però personalment voldria 
destacar i agrair el seu compromís en aquestes tasques a la Facultat 
de Medicina i, més específicament, del campus Clínic, doncs per 
sort hi ha altres grans professionals experts en docència també al 
campus de Bellvitge (Drs. Pujol, Ariza, Nolla). Juntament amb els 
professors Jordi Palés, Carmen Gomar, Josep Maria Nicolas i, fins 
fa poc, Josep Carreras (malauradament traspassat), el criteri del Dr. 
Gual constitueix tota una garantia per mantenir un rumb adequat en 
els aspectes de docència i del professionalisme.  

Amb tota la trajectòria desenvolupada, demostra amb escreix 
la seva capacitat de recerca, docència i de gestió. El seu concurs 
a la nostra Acadèmia serà d’una vàlua innegable i, per tot això, 
Excel·lentíssim senyor President, us prego que procediu a imposar 
al prof. Arcadi Gual  i Sala la medalla d’aquesta docta Corporació.

 Moltes gràcies per la seva atenció.


