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EDITORIAL

Dra. Elvira Munteis
Editora en cap

Vicepresidenta de l’SCN
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Dra. Asunción Ávila
Editora en cap

Tresorera de l’SCN

Benvolgudes sòcies,
Benvolguts socis,

Aquest és el primer butlletí de l’any 2021, que hem 
començat amb el desig d’una propera resolució de la 
tercera i potser darrera onada de la pandèmia COVID-19. 
En aquest butlletí hem estrenat la col·laboració rotatòria 
de tots els Grups d’Estudi en les seccions de La controvèrsia, 
En el punt de mira i l’Article de revisió, tal com la Dra. Elvira 
Munteis i jo mateixa, com a editores, us vam demanar.

Agraïm enormement la vostra col·laboració perquè creiem 
que la participació de tots els Grups d’Estudi farà que la 
seva temàtica no només sigui més variada, si no també 
de major actualitat. I prova d’això és La controvèrsia, on la 
Dra. Coral Torres i la Dra. Cristina Pereira, del  Grup d’Estudi 
Translacional en Recerca Neurològica, discuteixen el paper 
dels organoides cerebrals en l’estudi de les malalties 
neurològiques i psiquiàtriques. També de gran actualitat 
és la secció En el punt de mira, on el Dr. Jordi Sanahuja, del 
Grup d’Estudi de Cefalees, revisa un excel·lent treball que 
corrobora que la cefalea és un dels principals símptomes 
de la COVID-19. Finalment, en l’Article de revisió, el Dr. Joan 
Bello com a coordinador del Grup d’Estudi de la Cognició i 
la Conducta, ens presenta el resum d’un recent document 
sobre la prevenció, intervenció i cura de la demència, 
avaluant els factors de risc de demència potencialment 
modificables. A continuació és el Dr. Joan J. Baiges, acabat 
de jubilar com a Cap de Servei de l’Hospital Verge de la 
Cinta de Tortosa, el protagonista de la secció de L’Entrevista. 
També, en aquest butlletí hem decidit incloure dins de 
la Neurologia catalana al món un apartat on recollim les 
publicacions realitzades, pels neuròlegs catalans, sobre 
la COVID-19 en les diferents patologies neurològiques, 
sobretot esclerosi múltiple, patologia vascular cerebral, 
cefalees i demències.

Per completar aquest número, comptem també amb 
altres seccions habituals com El racó literari a càrrec del 
Dr. Adrià Arboix,  L’espai del resident i el Repte en imatge 
clínica, on el Grup de Residents ens presenta dos casos a 
resoldre en el proper número, o Històries de la Història de 
la Neurologia Catalana on el Dr. Jordi Pascual ens explica 
la interessant creació i evolució de l’Institut Neurològic 
Municipal de Barcelona.

Finalment, en l’apartat d’El català neurològic és fàcil 
incloem una obra terminològica, el lèxic de fàrmacs, molt 
útil per a qualsevol professional de la salut, il·lustrat amb 
una infografia que mostra, a mode de resum, el contingut 
d’aquest diccionari. Hem comentat amb Mª Antònia Julià, 
autora d’aquesta secció, la possibilitat que en els propers 
números incloguem els termes apropiats per utilitzar en la 

descripció d’una exploració neurològica general. La nostra 
idea és que posteriorment cada Grup d’Estudi ens ajudi a 
dissenyar quins serien els termes a utilitzar en l’exploració 
neurològica específica de cada grup, per poder consultar el 
TERMCAT i poder presentar-ho en les successives edicions 
del butlletí.

Esperem que aquest butlletí us resulti d’interès, alhora 
que us desitgem a tots una bona Setmana Santa. D’aquí 
pocs dies celebrarem la XXV Reunió Anual de la Societat 
Catalana de Neurologia (del 3 al 7 de maig de 2021 www.
scneurologia.cat), que tornarà a ser en format virtual amb 
el desig que la següent reunió pugui ser presencial.

Finalment, volia aprofitar l’oportunitat que m’ofereix 
aquesta editorial per agrair a la Junta i a tota la Societat 
Catalana de Neurologia  aquests dos anys que n’he format 
part, ja que ha suposat un enriquiment professional i 
personal.

Gràcies.

Dra. Asunción Ávila
Coeditora Butlletí Neurologia Catalana

Tresorera de l’SCN
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SI
L’estudi de les malalties neurològiques i psiquiàtriques en 
3D: Organoides cerebrals

Dra. Coral Torres Querol
Investigadora del grup de Neurociències Clíniques
Institut de Recerca Biomèdica de Lleida (IRB Lleida)

Des dels temps d’Aristòtil, els éssers humans han estat 
fascinats per comprendre la biologia del seu propi cos, 
que va des de la forma en què es formen els òrgans i els 
organismes fins a com el seu mal funcionament dóna lloc a 
malalties. La nostra comprensió sobre el desenvolupament 
humà i la funció dels òrgans ha millorat significativament 
en l’últim segle, principalment degut a l’ús d’organismes 
models. Tot i que aquests models han explicat els principis 
generals del desenvolupament humà, sovint fracassen 
quan es fa la translació amb els humans. Un dels avenços 
més grans i prometedors en la recerca biomèdica en 
l’última dècada ha estat el desenvolupament de tècniques 
que permeten generar òrgans en tres dimensions (3D) in 
vitro, els anomenats organoides. 

Els organoides són agregats de cèl·lules cultivades en 
matrius 3D específiques que recreen algunes de les 
característiques funcionals i estructurals d’un òrgan, així 
com els seus principals tipus cel·lulars (1). Això s’aconsegueix 
mitjançant l’ús de factors de senyalització adequats que 
mimetitzen l’entorn del cos humà. Per aquest motiu, els 
organoides mostren una arquitectura complexa similar a 
l’observada in vivo. Actualment, s’han cultivat models de 
diversos òrgans, com el cervell (2), la retina (3), l’intestí (4), el 
ronyó (5) i els pulmons (6), entre d’altres.

Els organoides cerebrals es generen a partir de cèl·lules 
mare embrionàries o cèl·lules mare pluripotents induïdes 
(iPS) que s’autoorganitzen en cultius 3D in vitro. Les 
cèl·lules es col·loquen en un medi de cultiu que, a 
més de tenir nutrients, és suplementat amb aquells 
factors de creixement reconeguts per tenir una funció 
important pel desenvolupament d’un òrgan concret. Així 
doncs, cada organoide requereix un mètode de cultiu 
particular. Aquests cervells en miniatura imiten el procés 
de desenvolupament i organització del cervell humà 
esdevenint un model únic i rellevant fisiològicament per a 
l’estudi del desenvolupament neurològic i de les malalties 
humanes.

Lancaster et al van ser els pioners en crear aquests mini-
cervells que posteriorment s’han replicat perfectament en 
altres grups de recerca (7-8). Aquests òrgans en miniatura 
s’han utilitzat per l’estudi i tractament de diverses malalties, 
des de microcefàlia o el virus del Zika fins a la malaltia 
de Hungtington. En pocs anys, els organoides cerebrals 
humans s’han utilitzat per: a) aprendre com els virus afecten 
el neurodesenvolupament humà (9); b) investigar l’efecte 

de l’exposició del teixit nerviós a toxines ambientals (10); 
c) crear models de malalties genètiques neurològiques 
(11); d) tenir models oncològics que permetin entendre la 
progressió del càncer i cercar possibles tractaments (12).

Fins al moment hi ha una gran varietat d’aplicacions 
pels organoides, des de la recerca bàsica fins als 
usos translacionals i industrials. En primer lloc, els 
organoides proporcionen informació important sobre el 
desenvolupament embrionari del teixit que modelen. En 
segon lloc, són fàcil de manipular in vitro i tenen costos 
baixos en termes de recursos i temps. Per aquest motiu, en 
molts casos, encara que no tots, ja poden complementar 
o substituir experiments in vitro en els que s’utilitzen 
cèl·lules primàries o cèl·lules immortalitzades, així com 
animals d’experimentació. El fet que els organoides són 
genèticament estables, és a dir, mantenen el genotip i el 
fenotip del teixit d’origen, els permet ser utilitzats com a 
models fiables per a l’estudi dels mecanismes i progressió 
de malalties genètiques. A més a més, els organoides 
tenen un enorme potencial en el camp de la medicina 
personalitzada, predient la resposta específica d’un 
pacient a un tractament farmacològic determinat.

Aquestes importants aplicacions clíniques van de la mà 
de la possibilitat d’estudiar el cervell en totes les seves 
etapes del desenvolupament. Actualment, s’ha demostrat 
que  els organoides cerebrals aconsegueixen nivells 
importants de diferenciació i activitat cel·lular al llarg de 
mesos de creixement. Les petites esferes que inicialment 
semblaven ser només transposicions 3D dels cultius de 
cèl·lules nervioses, han començat a mostrar funcionalitats 
remarcables. Només per anomenar-ne una, Birey et al van 
produir esferoides 3D semblants al cervell anterior a partir 
d’iPS que contenien neurones corticals glutamatèrgiques 
o GABAèrgiques, mostrant així la migració saltatòria de les 
interneurones (13).

En un futur proper, és possible assolir l’objectiu de cultivar 
òrgans en una placa de Petri que posteriorment es puguin 
trasplantar al cos d’un pacient amb plena compatibilitat 
biològica i immune, sense necessitat d’un donant viu. Però 
abans que això arribi, els organoides cerebrals poden con-
tribuir a avançar en el coneixement del desenvolupament 
del cervell, l’assaig d’estratègies farmacològiques concre-
tes per malalties neurològiques i proporcionar alternatives 
de medicina personalitzada. Aquestes tècniques podrien 
tenir efectes immediats sobre la salut de les persones amb 
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malalties del neurodesenvolupament, neurodegenerati-
ves, psiquiàtriques, infeccioses, tumors cerebrals i estudis 
de toxicitat.  
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NO
L’estudi de les malalties neurològiques i psiquiàtriques en 
3D: Organoides cerebrals

Dra. Cristina Pereira Priego
Investigadora del grup de Neurociències Clíniques

Institut de Recerca Biomèdica de Lleida (IRB Lleida)

Tot i que la tecnologia dels organoides mostra un gran 
potencial en el camp de l’enginyeria de teixits, són 
necessaris desenvolupaments addicionals per generar 
de forma precisa i eficient òrgans in vitro. En l’actualitat, 
encara hi ha molts inconvenients en aquest camp, 
inclosa la maduresa limitada i la diversitat cel·lular dels 
organoides, la mida no adequada dels organoides generats 
per a trasplantaments d’òrgans, la poca reproductibilitat 
per a la producció massiva i les deficiències del sistema 
vascular, nerviós i immunitari. Tots aquests aspectes són 
encara limitacions per considerar els organoides com una 
tecnologia òptima.

Els organoides són agregats de cèl·lules cultivades en 
matrius tridimensionals (3D) específiques, que donen lloc 
a òrgans en miniatura que poden tenir algunes de les 
funcions fisiològiques dels òrgans reals. El seu objectiu és 
utilitzar-los com a model per a l’estudi en profunditat de 
diverses malalties, i per altra banda, poder fer assajos de 
nous fàrmacs i poder provar la seva eficàcia.

No obstant, encara estem lluny de crear òrgans totalment 
funcionals, donada la dificultat que tenim per englobar-los 
en un sistema complet com seria el cos humà i tampoc 
podem estudiar l’efecte que tindria el sistema immunitari 
contra ells. Tampoc contenen cèl·lules que donin suport al 
teixit ja que només s’obté la part epitelial d’aquest i a més 
a més no tenen vasos sanguinis ni connexions nervioses, de 
manera que no es produeix la difusió de nutrients i oxigen.

Una consideració a tenir en compte, és que els organoides 
humans no s’haurien de considerar com una solució a 
l’experimentació animal, ja que s’obtenen de cèl·lules i 
teixits obtinguts de persones de manera que s’hauria de 
discutir la legalitat d’aquests processos. D’altra banda, 
la matriu extracel·lular utilitzada, moltes vegades, és 
derivada de cèl·lules tumorals de ratolí, fet que dificulta 
el transplantament d’aquests organoides en els humans, 
degut a la legislació mèdica actual. A més a més, els 
protocols que s’utilitzen actualment per crear aquestes 
estructures inclouen reactius de procedència animal, de 
manera que, encara que no s’utilitzin models animals en 
la investigació, es seguiran utilitzant productes derivats 
d’aquest. Tot i que la utilització d’organoides pot disminuir 
la utilització d’animals d’experimentació, és poc probable 
que en la investigació es reemplaci aquesta utilització per 
complet ja que hi ha algunes limitacions.

Si ens centrem en els organoides cerebrals, aquests són 

conjunts de cèl·lules que creixen i formen estructures 
similars a les del cervell en aproximadament dos mesos. Es 
creen a partir de cèl·lules iPSC (cèl·lules mare pluripotents 
induïdes) o ESCs (cèl·lules mare embrionàries) formades 
a partir de cèl·lules epitelials de persones adultes i tenen 
unes característiques del cervell humà en les etapes 
inicials de la gestació. Cal tenir en compte, que a vegades 
aquestes cèl·lules iPSC poden estar incompletament 
diferenciades i podrien tenir el potencial de formar 
tumors com els teratomes. També han sorgit algunes 
consideracions ètiques relacionades amb l’origen de les 
cèl·lules que s’utilitzen per fer els organoides com són les 
cèl·lules d’embrions humans. Aquests mini-cervells que es 
creen estan tan desenvolupats com els d’un fetus de pocs 
mesos, encara que siguin més petits i amb diferències 
estructurals i funcionals. Tot i així presenten connexions 
neuronals i activitat elèctrica, el que planteja la pregunta 
de si són o no sensibles. 

També caldria tenir en compte com es fa l’emmagatze-
matge dels organoides en biobancs, per a la seva posterior 
utilització en investigació. S’ha d’informar de les polítiques 
de privacitat i el possible ús d’aquest material biològic, així 
com s’ha de tenir el consentiment informat firmat de tots 
els donants. 

Donat que és una tècnica molt innovadora, els aspectes 
ètics de la generació d’organoides encara no s’han explorat 
amb profunditat.

D’altra banda, aquests organoides obtinguts in vitro 
no contenen totes les estructures del cervell en 
desenvolupament ja que no presenten les 6 capes 
del neocòrtex humà, a més a més no tenen cèl·lules 
immunitàries ni vasos sanguinis de manera que al no 
poder-se nodrir no creixen més de 5 mil·límetres. El 
mètode actual per poder solucionar aquest problema és 
cocultivar l’organoide amb els HUVEC (Human Umbilical 
Vein Endothelial Cells) que també deriven de les iPSC, 
però la incorporació d’aquestes cèl·lules podria provocar 
un rebuig immunològic per part del pacient.

També s’ha de treballar amb que la creació d’aquests 
organoides sigui reproduïble per poder comparar els 
resultats obtinguts entre els diferents experiments, i per 
això es necessitaria una estandardització de la formació 
d’aquestes estructures perquè la producció en els diferents 
laboratoris, actualment, presenten moltes diferències. 
Aquest és un requisit fonamental perquè els organoides in 



LA CONTROVÈRSIA

8

vitro proporcionin una font de transplantament d’òrgans.

Per tant, quan parlem d’organoides cerebrals humans, 
hem de tenir diferents consideracions, en comparació 
amb els altres òrgans?

Alguns laboratoris han connectat els organoides a 
robots, els han modificat genèticament o s’han utilitzat 

per desenvolupar sistemes d’intel·ligència artificial per 
reproduir els processos cognitius humans en un entorn 
informàtic. Fins a quin punt s’ha de permetre aquest nivell 
de desenvolupament?

Fa falta que es creïn bases ètiques i legals sobre l’ús i 
creació d’aquestes estructures.
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EN EL PUNT DE MIRA
Comentari sobre...

Headache: A striking prodromal and persistent symptom, 
predictive of COVID-19 clinical evolution

Dr. Jordi Sanahuja
Servei de Neurologia
Hospital Universitari Arnau de Vilanova
Lleida

La cefalea és un símptoma freqüent en moltes malalties 
víriques sistèmiques. En referència a la COVID-19 s’ha 
observat tant en diversos registres de dades clíniques com 
en estudis transversals basats en entrevistes estructurades, 
que la cefalea és el símptoma neurològic més freqüent a 
aquesta malaltia, amb una freqüència molt variable del 
8% al 70% dels pacients segons els estudis. 

En un estudi cas-control recent realitzat a 379 pacients 
hospitalitzats per COVID-19 per A. Gonzalez-Martinez i 
col·laboradors, es va observar que el 13% del pacients 
presentaven cefalea. Els pacients amb cefalea presentaven 
una major prevalença d’altres símptomes neurològics com 
l’agèusia i la cefalea es va associar a uns nivells més baixos 
de proteïna C reactiva i a un millor pronòstic. En aquest 
mateix estudi es van analitzar les característiques de la 
cefalea, i es va observar que la cefalea s’iniciava durant la 
primera setmana de la malaltia o era fins i tot el símptoma 
inicial, i habitualment era lleu-moderada, opressiva, de 
localització frontotemporal o holocranial i a la majoria de 
casos complien criteris de cefalea atribuïda a infecció vírica 
sistèmica segons la darrera classificació internacional de 
cefalees ICHD-III.

En una altra sèrie retrospectiva de 106 pacients 
hospitalitzats amb COVID-19 amb cefalea realitzada per 
J Trigo i col·laboradors, on es va analitzar el fenotip clínic, 
es va observar que la cefalea s’iniciava durant els primers 
dies de la COVID-19, era de predomini frontal, d’intensitat 
moderada 6-8 / 10, tenia característiques de migranya 
en el 25% casos i de cefalea tensional en el 50% casos, i 
complia criteris ICHD-III de cefalea atribuïda a infecció 
vírica sistèmica en >90% casos.

En aquest context de l’estudi de la cefalea associada a 
COVID-19, el rellevant treball presentat per E. Caronna 
i col·laboradors de la Unitat de Cefalea de l’Hospital 
Universitari Vall d’Hebrón, representa el primer estudi 
on s’avaluen de forma prospectiva les característiques 
clíniques i de biomarcadors d’inflamació a 130 pacients 
atesos a al Servei d’Urgències per COVID-19 , amb un 
seguiment durant 6 setmanes.

Tots els pacients van ser reclutats de forma consecutiva 
per neuròlegs que treballaven fent guàrdies a Urgències 
al març-abril del 2020 en un període total de reclutament 
de 3 setmanes. Es van recollir prospectivament dades 
clíniques, radiològiques i analítiques inicials a Urgències 
i a les 6 setmanes es va fer un seguiment telefònic als 
pacients amb cefalea. A més, a un subgrup de pacients 
també se’ls  va fer un seguiment de dades analítiques i 
es van comparar els resultats en els pacients amb i sense 
cefalea aparellats per edat i sexe.

En aquest treball, el 74,6% dels pacients atesos a urgències 
presentaven cefalea, sent aquest el primer símptoma 
neurològic, i el tercer símptoma de forma global per 
darrera de la febre i la tos a les fases inicials de la COVID-19. 

La cefalea habitualment era d’intensitat moderada, frontal 
o holocranial, opressiva, constant, i responia a tractament 
simptomàtic agut a la majoria de casos. Tot i així, 1 de cada 
4 pacients tenia una cefalea intensa amb un fenotip més 
semblant a la migranya i amb pitjor resposta al tractament 
agut. Els pacients amb cefalea eren significativament més 
joves, dones, tenien més historia prèvia de cefalea, i tenien 
més freqüentment anòsmia/agèusia. 

Caronna E, Ballvé A, Llauradó A, Gallardo VJ, Ariton DM, Lallana S, López Maza S, Olivé Gadea M, 
Quibus L, Restrepo JL, Rodrigo-Gisbert M, Vilaseca A, Hernandez Gonzalez M, Martinez Gallo M, 
Alpuente A, Torres-Ferrus M, Pujol Borrell R, Alvarez-Sabin J, Pozo-Rosich P.

Cephalalgia 2020;40:1410-1421
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Des del punt de vista pronòstic, es va observar una millor 
evolució dels pacients amb cefalea en relació a una menor 
durada de la malaltia, tot i que no es va poder demostrar 
una menor mortalitat.

En quant a l’evolució, en aquest treball es va observar 
de forma molt rellevant que a les 6 setmanes un 37,8% 
pacients tenien una cefalea persistent amb mala resposta 
al tractament, tot i que el 50% d’aquests pacients no 
tenien antecedents de cefalea prèvia. En el subgrup de 24 
pacients (18 amb cefalea, 6 sense cefalea) en els que se’ls 
va fer un seguiment analític, es van observar nivells més 
baixos i més estables de IL-6 en els pacients amb cefalea, 
el que podria indicar una menor activació de la resposta 
inflamatòria en relació al millor pronòstic en aquest grup 
de pacients amb cefalea.

Els autors de l’article postulen que el mecanisme 
fisiopatològic de la cefalea associada a COVID-19 podria ser 
una activació del sistema trigemin-vascular per la resposta 
inflamatòria o causada directament pel virus SARS-CoV-2.

En definitiva, aquest excel·lent treball ens corrobora que 
la cefalea és un dels principals símptomes de la COVID-19 
que es presenta de forma precoç a la malaltia, essent 
habitualment una cefalea frontal o holocranial moderada 
que respon al tractament simptomàtic, tot i que un 
percentatge de pacients presenten una cefalea intensa de 
característiques semblants a la migranya. S’observa una 
associació de la cefalea amb altres símptomes neurològics 
com l’anòsmia/agèusia el que juntament amb l’inici de 
la cefalea en les fases inicials de la COVID-19 i la menor 
resposta inflamatòria observada en els pacients amb 
cefalea suggeriria que el mecanisme patogènic de la 
cefalea seria la lesió directa causada pel neurotrofisme 
del virus, per sobre de la resposta inflamatòria posterior. 
La cefalea va associada a un fenotip més neurològic de la 
malaltia amb menys gravetat respiratòria, el que conferiria 
un millor pronòstic. Per últim, un percentatge considerable 
de pacients presenten una cefalea persistent durant el 
seguiment, el que suggereix que la cefalea per COVID-19 
pot acabar convertint-se en una causa rellevant de cefalea 
diària persistent de novo, dada que caldrà confirmar en 
nous estudis a més llarg termini.
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El 2017, un grup d’experts internacionals, la “Lancet 
Commission”, per a la prevenció, intervenció i cura de 
la demència va elaborar un document   avaluant les 
millors evidències (revisions sistemàtiques, metanàlisis, 
estudis individuals) sobre nou factors de risc de demència 
potencialment modificables (baix nivell educatiu, 
hipertensió arterial, sordesa, tabac, obesitat, depressió, 
inactivitat física, diabetis i poc contacte social). Aquest nou 
document, publicat a Lancet a l’agost de 2020, afegeix 
tres nous factors de risc que són el consum d’alcohol, els 
traumatismes cranials i la contaminació de l’aire. A més 
revisa evidències recents sobre intervencions i cura dels 
pacients. El control dels 12 factors de risc podria prevenir o 
retardar fins un 40% de les demències.

A. PRIMERA PART. PREVENCIÓ DE LA DEMÈNCIA

El número de persones amb demència està augmentant. 
Si bé la prevalença de la demència a nivell mundial es 
manté relativament estable, el fet que creixi la població 
d’edat avançada fa que el número total de persones amb 
demència també creixi. No obstant, en alguns països 
d’ingressos alts la incidència ajustada per edat sembla 
baixar. 

En el primer document de 2017, la Comissió va descriure 
un model de factors de risc potencialment modificables al 
llarg de tota la vida. Els factors de la fase inicial de la vida, 
com ara la baixa educació, afecten la reserva cognitiva. 
Els factors de la fase mitjana i final de la vida influeixen 
sobre el deteriorament cognitiu i com a desencadenants 
de processos neuropatològics. El fet que les dones d’edat 
avançada tinguin més probabilitat que els homes de 
desenvolupar demència podria estar relacionat, en part, 
amb que les dones grans d’avui van tenir menys educació 
que els homes.

Demència en països d’ingressos mitjans i baixos

El número de persones amb demència en països 
d’ingressos mitjans i baixos està creixent més de pressa que 
en els països d’ingressos alts. En el document de 2017 es 
calculava que controlant els nou factors de risc esmentats 

es podria reduir la demència a nivell mundial en un 35%; 
no obstant, les dades per fer aquests càlculs provenien 
de països amb ingressos alts. L’impacte del control dels 
factors de risc en països d’ingressos mitjans i baixos podria 
ser molt més alt que en els països d’ingressos alts.

Factors de risc de demència potencialment modificables
 

1. Educació i estimulació cognitiva

Una millor educació en la infantesa i un nivell educatiu 
més alt aconseguit durant tota la vida redueixen el 
risc de demència. Per altra part, les activitats com 
tenir relacions socials, viatjar, llegir, parlar una segona 
llengua, música, art, exercici físic, a l’edat mitjana de la 
vida, s’associen amb el manteniment de la cognició, 
independentment del nivell educatiu. 

Intervencions cognitives. Les intervencions 
cognitives no han demostrat que millorin la cognició 
general, encara que pot millorar el domini treballat 
específicament. En persones amb deteriorament 
cognitiu lleuger l’entrenament cognitiu computeritzat 
mostra un efecte moderat sobre la cognició general, 
però no hi ha estudis sobre les intervencions cognitives 
en la prevenció de la demència.

2. Sordesa

La pèrdua d’audició està relacionada clarament 
amb un empitjorament de la cognició. Encara que la 
etiologia no està clara, un estudi de seguiment amb 
RM apunta que la pèrdua auditiva en la mitjana edat 
de la vida s’associa amb pèrdua de volum del lòbul 
temporal.

Per altra part, les persones amb hipoacúsia que 
fan servir audiòfons revertirien aquest efecte 
d’empitjorament cognitiu.

3. Traumatisme cranial

El traumatisme cranial greu ocasiona dipòsit 
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generalitzat de proteïna tau fosoforilada. El risc 
de demència és més alt en els sis mesos següents 
al traumatisme i augmenta amb el número de 
traumatismes. El risc es manté, encara que atenuat 
al llarg de 30 anys. 

L’encefalopatia traumàtica crònica és un terme 
que s’aplica a les lesions esportives. Té diverses 
neuropatologies i diverses evolucions, suposant un 
risc més alt de patir malaltia d’Alzheimer.

4. Hipertensió arterial

La hipertensió arterial persistent en edat mitjana 
de la vida, s’associa a un risc més alt de demència 
en edat tardana de la vida. La hipertensió (pressió 
sistòlica superior a 130 mmHg) incrementa el risc de 
demència (vascular o Alzheimer) fins i tot en absència 
de malaltia cardiovascular. Segons un estudi, la 
hipertensió en edat mitjana redueix el volum cerebral 
i augmenta les lesions de substància blanca, però no 
el dipòsit d’amiloide.

Antihipertensius.  El control estricte de la HTA amb 
medicació disminueix el risc de patir qualsevol tipus 
de demència. No hi ha evidències de diferències en 
base al fàrmac emprat.

5. Inactivitat física/exercici físic

Els estudis sobre l’activitat física són complexos degut 
a la diversitat de patrons en base a edat, sexe, cultura, 
classe social i morbilitat. Els metanàlisi d’estudis 
longitudinals mostren que l’exercici físic s’associa a 
una reducció del risc de demència. 

No obstant, s’ha de tenir present l’efecte de “causalitat 
reversa”, és a dir, les persones podrien deixar de fer 
exercici degut a la presència de demència prodròmica 
i, per tant, la inactivitat seria la conseqüència i no la 
causa de la demència. Tot i així, estudis publicats en 
els últims tres anys venen a reforçar l’efecte preventiu 
de l’exercici a la mitjana edat. L’exercici ha de ser 
aeròbic, però no hi ha evidències suficients en quan 
al tipus d’exercici.

L’OMS va publicar al 2019 unes guies per a la reducció 
del risc de deteriorament cognitiu i demència on es 
recomana l’activitat física en adults  amb cognició 
normal per reduir el risc de deteriorament cognitiu 
i també, encara que amb menys evidències, en les 
persones amb deteriorament cognitiu lleuger. 

6. Diabetis

La diabetis és un factor de risc per a la demència. 
El risc augmentaria amb la durada i la gravetat de 
la malaltia, però no està clar l’efecte del tractament 
correcte sobre la reducció del risc. 

7. Alcohol

Des de fa segles se sap que l’alcohol produeix 
deteriorament cognitiu. Estudis recents donen suport 
a l’efecte de l’alcohol com factor de risc de demència 
(aquest efecte és encara més clar en les demències 
presenils) quan es beuen més de 21 unitats per 
setmana (1 unitat = 8 gr d’alcohol).

8. Obesitat

La revisió de diversos estudis longitudinals, amb 
gairebé 600.000 persones de 35-65 anys seguides fins 
a 42 anys, indica que l’obesitat, però no el sobrepès, 
s’associa amb la demència a les edats tardanes de la 
vida.

La pèrdua de pes en persones d’edat mitjana amb 
índex de massa corporal superior a 25 comporta una 
millora significativa de l’atenció i de la memòria a 
curt termini; no obstant, no hi ha dades sobre l’efecte 
de la pèrdua de pes en la prevenció de la demència. 

9. Tabac

Els fumadors tenen més risc de tenir demència que 
els no fumadors. Deixar de fumar, fins i tot en gent 
gran, redueix aquest risc. Hi ha alguns estudis que 
indiquen que els fumadors passius presenten més 
pèrdua de memòria que els no fumadors.

10. Depressió

La depressió es relaciona amb la incidència de 
demència per mitjà de diversos mecanismes. També 
pot ser una manifestació prodròmica o de fases inicials 
de la malaltia. De la mateixa manera que en altres 
factors, s’ha de tenir en compte el possible efecte 
de “causalitat reversa”, és a dir, que la depressió no 
sigui un factor de risc, si no que sigui un símptoma de 
demència que apareix anys abans del deteriorament 
cognitiu. Queda per esbrinar si el tractament amb 
antidepressius disminueix el risc de demència en els 
pacients amb depressió.

11. Contacte social

Diversos estudis suggereixen que l’aïllament social 
augmenta el risc de demència. Una revisió sistemàtica 
i metanàlisi amb més de 800.000 individus de tot al 
món troba un risc més alt de demència en persones 
solteres i vídues independentment d’altres factors 
com entorn sociocultural, educació i salut física. En 
una altra revisió de 51 estudis longitudinals, amb més 
de 100.000 participants, el contacte social es relaciona 
amb una millor funció cognitiva en l’edat tardana. 
Un estudi britànic amb 10.000 persones indica que 
el contacte social més freqüent a l’edat de 60 anys 
s’associa amb un menor risc de demència al llarg 
d’un seguiment de 15 anys. Els efectes protectors del 
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contacte social són consistents en diferents estudis, 
però hi ha poca evidència que les intervencions 
socials millorin la cognició. 

12. Contaminació de l’aire

Diversos contaminants de l’aire, com el diòxid de 
nitrogen, el monòxid de carboni i partícules en 
suspensió del trànsit o de combustions associen 
un risc més alt de demència, segons una revisió 
sistemàtica de 13 estudis longitudinals portats a 
terme fins al 2018.

13. Altres factors: son, dieta

Son. Els trastorns de la son ocasionen dipòsit de beta 
amiloide i reducció de la neteja pel sistema glinfàtic, 
junt amb inflamació, augment de tau i hipòxia. 
Diverses alteracions com l’insomni, la hipersòmnia, la 
mala qualitat de la son, anomalies del ritme circadià 
i les apnees de la son, s’associen amb un risc més 
alt de patir qualsevol tipus de demència. Per altra 
banda, les persones que prenen hipnòtics tenen 
més risc de demència que les que no els prenen, 
independentment de la durada de la son.

Dieta. Els estudis observacionals s’han focalitzat 
molt  en components individuals de la dieta, com 
ara vitamines o minerals. En els últims anys l’interès 
s’ha mogut cap a l’estudi de dietes completes com 
la dieta mediterrània. Els resultats són controvertits, 
sembla que les dietes saludables (amb més vegetals, 
llegums, fruita, cereals i menys lípids saturats i carn) 
protegirien de la demència només a les persones 
amb malalties cardiovasculars (per mitjà del millor 
control dels factors de risc). No obstant, l’OMS, a 
les seves guies, recomana la dieta mediterrània per 
reduir el risc de deteriorament cognitiu.

Assajos d’estratègies combinades per prevenir la 
demència

• FINGER.  Estudi finlandès consistent en una inter-
venció multidomini (dieta, exercici físic, entrenament 
cognitiu, activitats socials i control estricte dels fac-
tors de risc vascular) amb un seguiment de dos anys 
en un grup de 1.260 persones, entre els 60-77 anys,  
amb factors de risc vascular. Aquest estudi troba una 
lleugera reducció del deteriorament cognitiu en el 
grup intervenció comparat amb el grup control.

• HATICE. Estudi realitzat a Holanda, Finlàndia i França 
amb 2724 persones de més de 65 anys. Aquest estudi 
compara un grup que té un suport d’una plataforma 
d’internet i d’un coach telemàtic pel control de 
factors de risc vascular, amb un altre grup control 
que té només la informació bàsica de salut. El risc 
de demència va ser lleugerament inferior en el grup 
intervenció.

B. SEGONA PART. INTERVENCIONS I CURA DE LES 
PERSONES AMB DEMÈNCIA

1. Biomarcadors
• Imatge amiloide. La imatge d’amiloide no és una 

prova diagnòstica de demència. En un estudi 
realitzat als Estats Units, el 40% de les persones 
de 80-89 anys sense deteriorament cognitiu 
tenien un PET amiloide positiu. No obstant, en 
un seguiment de 10 anys, les persones amb PET 
amiloide positiu van tenir un major risc de tenir 
Alzheimer que les que el tenien negatiu.

• Marcadors en fluids. Els biomarcadors en 
fluids (LCR o sang) s’han convertit en un focus 
d’interès més pràctic ja que mesuren proteïnes 
específiques vinculades al procés neuropatològic 
de la malaltia d’Alzheimer. Actualment l’interès 
està centrat en trobar biomarcadors moleculars 
d’Alzheimer a la sang.

• Punts clau i recomanacions. Tenim evidències 
raonables que la beta amiloide i la tau mesurades 
per PET o en el LCR indiquen un augment del risc 
de presentar deteriorament cognitiu; però, d’altra  
banda, hi ha persones cognitivament normals 
amb biomarcadors positius que no desenvolupen 
demència durant anys de seguiment. En canvi, 
els resultats d’amiloide negatius són útils per 
descartar patologia Alzheimer, al menys durant 
uns anys després dels resultats.

2. Principis de la intervenció en persones amb 
demència

Les persones amb demència tenen símptomes 
que afecten a molts dominis. Els professionals han 
de considerar la persona amb demència en el seu 
context (família, cuidadors) i abordar les necessitats 
mèdiques, psicològiques, socials i ambientals. Les 
persones amb demència perden les capacitats per 
organitzar-se i, amb freqüència, necessiten ajuda per 
fer coses amb les que gaudeixen (escoltar música, 
anar a un parc). El benestar és un dels objectius de 
l’atenció a la demència.

2.1. Intervencions postdiagnòstic
• Medicació. Els fàrmacs aprovats pel 

tractament de l’Alzheimer,  els inhibidors de la 
colinesterasa i la memantina, tenen un efecte 
modest sobre la cognició i les activitats de la 
vida diària. Fins al moment no disposem de 
cap altre medicament, encara que continuen 
fent-se assajos amb molècules antiamiloide i 
antitau.

• Entrenament cognitiu. Una revisió Cochrane 
sobre 33 estudis d’entrenament cognitiu 
en pacients amb demència mostra que les 
persones que fan l’entrenament tenen un 

EN EL PUNT DE MIRA
Comentari sobre...



14

efecte positiu sobre la cognició general i sobre 
algunes habilitats específiques com la fluència 
verbal.

• Activitat física. En un estudi controlat, l’exercici 
físic aeròbic no va alentir el deteriorament 
cognitiu en persones amb demència lleu-
moderada, encara que va millorar l’estat físic.

2.2. Intervencions en els símptomes 
neuropsiquiàtrics

Els símptomes conductuals són molt freqüents 
en les persones amb demència. Estan associats 
tant a factors neuropatològics com a factors de 
la història personal i de l’entorn. En primer lloc, 
l’avaluació i el maneig d’aquests símptomes 
s’han de centrar en aspectes bàsics de salut, 
descriure i diagnosticar els símptomes, descartar 
causes com dolor, molèsties físiques, malalties 
mèdiques, gana, avorriment, soledat.

No hi han noves evidències en quan a fàrmacs pel 
tractament dels símptomes neuropsiquiàtrics de 
la demència. En els últims anys es van acumulant 
evidències de l’eficàcia d’intervencions 
psicosocials centrades en la persona. Un estudi 
alemany de maneig de símptomes conductuals, 
gestionat per una infermera amb avaluació 
assistida per ordinador i discussió multidisciplinar 
del cas, evidencia millors resultats en el grup 
intervenció que en el grup amb maneig 
convencional.

• Depressió. Des de 2017 han sortit dues 
revisions sistemàtiques sobre antidepressius 
en pacients amb demència i depressió que no 
mostren millor control de la simptomatologia 
amb el fàrmac que amb el placebo.

• Agitació. L’agitació és un símptoma estressant 
pel pacient i pels que l’envolten. En els últims 
anys han aparegut alguns estudis fets en 
residències que donen suport a les intervencions 
multicomponents interdisciplinars centrades 
en la persona com a tractament de l’agitació.

• Símptomes psicòtics. En primer lloc, s’ha de 
descartar que els símptomes psicòtics estiguin 
en el context d’un delirium. Els antipsicòtics 
s’han de fer servir a les mínimes dosis i durant 
el mínim temps possible.

• Apatia. L’apatia comporta una reducció de 
l’interès, la iniciativa i l’activitat. Una revisió 
Cochrane indica que hi ha una lleugera millora 
de l’apatia amb metilfenidat.

• Son. No hi ha evidències que les medicacions 
per a la son siguin efectives en els pacients 
amb demència.

• Cuidadors. L’estrès del cuidador, degut més 
als símptomes conductuals que als símptomes 
cognitius, augmenta la utilització dels serveis 
de salut. Els programes d’educació i suport han 
mostrat eficàcia reduint la simptomatologia 
depressiva del cuidador.

2.3. Malalties concomitants

Entre el 70-80% de persones diagnosticades de 
demència a l’atenció primària tenen, al menys, 
altres dues malalties cròniques. Les persones 
físicament més fràgils tenen més probabilitats 
de desenvolupar demència. Comparats amb la 
població general d’edat avançada, les persones 
amb demència tenen més ictus, malaltia 
de Parkinson, diabetis, ansietat, depressió, 
pneumònia i alteracions electrolítiques. La 
multimorbilitat s’associa a empitjorament 
funcional més ràpid.

2.4. Demència i COVID-19

Les persones amb demència no entenen o no 
recorden les mesures per reduir la transmissió del 
virus (distància, mans, mascareta) augmentant 
el risc d’infecció per elles i pels seus cuidadors. 
Aquesta vulnerabilitat encara és més gran si 
depenen d’altres en les seves activitats diàries. 
La situació és particularment preocupant en 
les residències de gent gran que han patit una 
mortalitat molt alta per COVID-19.

Les restriccions de visites en residències, hospitals 
i domicilis privats pot causar més ansietat a la 
persona dement que no entén perquè la gent 
porta mascareta, no reconeix qui té davant i no 
comprèn el que li diuen quan la boca està tapada.
Es recomana aplicar mesures estrictes de 
seguretat, com no moure el personal o els 
residents entre residències, no admetre nous 
residents sense conèixer el seu status de COVID-19 
i realitzar tests freqüents l’staff i als residents quan 
sigui necessari. Seria ideal que en el futur moltes 
residències disposessin d’oxigenoteràpia.

2.5. Ingressos hospitalaris

Les persones amb demència tenen més 
ingressos hospitalaris que les persones sense 
demència. Moltes vegades les hospitalitzacions 
podrien ser evitables, ja que són per processos 
tractables ambulatòriament. La detecció precoç 
de problemes mèdics (dolor, caigudes, diabetis, 
incontinència) és important, però cap intervenció 
ha tingut èxit per reduir el número d’ingressos.

2.6. Malalties mèdiques intercurrents. Delirium

La demència i el delirium coexisteixen amb 
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freqüència. En una enquesta hospitalària, es 
va trobar que el 35% dels ingressats amb més 
de 80 anys van tenir delirium; els pacients amb 
deteriorament cognitiu previ tenien un risc 15 
vegades més gran que els que no hi tenien. D’altra 
banda, el fet de patir un delirium és un factor de 
risc per tenir demència en el futur. 

La majoria d’investigació en la prevenció del 
delirium s’ha fet en població sense demència. 
L’abordatge ha de ser multifactorial: visites 
diàries, orientació, millora de la son, mobilització 
precoç, adaptació sensorial (visual i auditiva), 
hidratació, prevenció de la infecció, maneig del 
dolor, el restrenyiment, la hipòxia i la dieta. No 
hi ha evidència de que cap medicació millori el 
delirium.

2.7. Edat molt avançada, fragilitat i demència

El grup d’edat que més ràpid està creixent, en 
països desenvolupats, és el de les persones de 
més de 90 anys. En estudis neuropatològics, 
pocs pacients d’aquestes edats tenen patologia 
Alzheimer pura, la majoria tenen patologies 
mixtes. Amb el mateix nivell de troballes 
neuropatològiques, els pacients més fràgils 
desenvolupen demència amb més probabilitat 
que les persones amb menys problemes de salut. 

2.8. Final de vida en la demència

Moltes persones moren quan encara estan en fases 
lleugeres i moderades de demència. Les decisions 
amb respecte el final de la vida són complexes i 
la persona amb demència pot perdre la capacitat 
de prendre aquestes decisions en fases inicials. 
Per això, és recomanable la planificació precoç 
per reduir les incerteses i el patiment de pacient 
i familiars.

MISSATGES CLAU DELS AUTORS DE L’ARTICLE

• Tres nous factors de risc modificables de demència (a 
més dels nou prèviament publicats al 2017*):

• Ingesta excessiva d’alcohol.
• Traumatisme cranial.
• Contaminació de l’aire.

• Modificant els 12 factors de risc es podria prevenir o 
retardar fins un 40% de les demències.

• Les accions necessiten de projectes de salut pública, 
però també d’intervencions individuals. Les autoritats 
sanitàries haurien de dirigir esforços sobre els grups 
d’alt risc per augmentar l’activitat física, cognitiva i 
social, així com la salut vascular.

• Accions específiques sobre els factors de risc a llarg de 
la vida:

• Control de la hipertensió arterial
• Fomentar l’ús d’audiòfons i reduir la sordesa
• Reduir l’exposició a la contaminació aèria 
• Prevenció dels traumatismes cranials
• Limitar l’ús de l’alcohol
• No fumar 
• Tots els nens han de tenir educació primària i 

secundària
• Reduir la obesitat i la diabetis
• Tenir en compte altres possibles factors com la son

• Afrontar les desigualtats i protegir les persones amb 
demència.
Molts factors de risc s’acumulen en determinats grups 
ètnics i poblacions vulnerables. Per tant, no només s’ha 
de promoure la salut, sinó també accions socials. 
La demència està creixent més en països d’ingressos 
baixos que en els d’ingressos alts. 

Per les persones que ja tinguin demència:

• Proveir d’una assistència integral després del 
diagnòstic.
Atendre a la salut física i mental i al suport social.
Vigilar les comorbiditats que poden acabar en 
ingressos evitables.

• Tractar els símptomes conductuals.
Es recomanen les intervencions multicomponent i 
eludir els psicofàrmacs si és possible.

• Tenir cura del cuidador.
Les intervencions sobre els cuidadors tenen efectes 
sobre els símptomes d’ansietat i depressió i milloren 
la qualitat de vida.

*Menys educació, hipertensió arterial, sordesa, tabac, obesitat, depressió, 

inactivitat física, diabetis i contacte social infreqüent
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L’ENTREVISTA

Dr. Joan J. Baiges

Servei de Neurologia 
Hospital Verge de la Cinta
Tortosa

Dr. Joan J. Baiges

Llicenciat en Medicina i Cirurgia per la Universitat 
Central de Barcelona – Hospital Clínic –, l’any 1979. 
Després de l’obligada “mili”, al 1981 vaig obtenir 
plaça de MIR de Medicina Interna a l’Hospital 
Clínic de València que, ancorat en el passat i sense 
cap estructura d’hospital modern, va motivar 
que els residents féssim una auditoria global a 
l’hospital. L’any següent vaig tornar a Catalunya 
per fer Neurologia a l’Hospital Universitari Joan 
XXIII de Tarragona, amb períodes complementaris 
de formació a l’Hospital Universitari de Bellvitge 
(Neuroradiologia, Neurofisiologia) i a l’Hospital de 
Sant Joan de Déu (Neuropediatria). Després d’un 
contracte laboral de 6 mesos a l’Hospital Joan XXIII, 
vaig marxar a Jaén a l’Hospital Capitán Cortés (avui 
Ciudad de Jaén) però només després de 4 mesos 
vaig tornar a Tortosa on va quedar vacant la plaça 
de neuròleg. Un any després, al juliol de 1988, amb 
la resolució de la macrooposició d‘especialistes 
de 1986, vaig guanyar una plaça de Neurologia a 
l’Hospital Obispo Polanco de Teruel. A primers de 
1993, després d’una nova oposició, vaig obtenir la 
plaça de Facultatiu Especialista en Neurologia de 
l’Hospital de Tortosa Verge de la Cinta on he estat 
treballant fins l’actualitat.  Al 2004, després de la 
corresponent oposició, vaig ser Cap de Secció fins 
el 2017 que em van nomenar Cap de Servei de 
neurologia del mateix hospital, fins la jubilació el 
mes de març de 2021.

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

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

Jo vaig arribar a la Neurologia a través de la Medicina 
interna. Vaig començar el MIR de Medicina Interna, però 
no vaig encertar l’hospital i a més a fora de Catalunya i em 

vaig plantejar tornar a casa i fer una especialitat mèdica. Si 
bé la meva aposta inicial era la Cardiologia, el sistema MIR 
d’elecció de places em va portar a la Neurologia, que ja la 
vaig trobar apassionant durant l’any d’Intern.

Quina característica valores més en algú que es dedica 
al camp de la neurologia?

El Neuròleg ha de ser una persona molt intuïtiva i pacient, 
amb una gran vocació de servei i molta empatia a l’hora 
de comunicar diagnòstics amb mal pronòstic que molt 
sovint no tenen tractament.  No és fàcil, sovint, la valoració 
del malalt neurològic, difícil d’entendre què li està passant 
en moltes ocasions, amb l’afegit freqüent de símptomes 
psiquiàtrics i amb pocs elements objectius que t’ajuden 
en el diagnòstic. Ens trobem, sovint, que després d’una 
anamnesi gens aclaridora, només l’exploració neurològica 
aporta algun signe evocador.

La teva trajectòria com a neuròleg l’has desenvolupada 
a les Terres de l’Ebre. Quins avantatges i desavantatges 
creus que té treballar en un centre hospitalari a 
Comarques?

Potser l’únic avantatge de treballar a un lloc petit és la 
proximitat de la gent, la companyonia dins de l’hospital i la 
necessitat de col·laborar i complementar la resta d’equips. 

Tota la resta són desavantatges. Estàs molt lluny de 
tot, sobretot si et situes al sud de Catalunya, amb 
infraestructures deficients, equipaments insuficients, 
necessitat de dependre contínuament d’altres nivells 
assistencials no sempre amb facilitats d’accés, dificultat 
de participació en reunions de l’especialitat o corporatives. 
Tot és un esforç afegit. 

La implantació d’Internet ha millorat aquesta situació, 
abans havies d’anar a Barcelona per qualsevol cosa, fins i 
tot per fer una recerca bibliogràfica.

Consideres que és molt complicat realitzar recerca en 
un hospital comarcal?

Sí que és difícil fer recerca al nostre país, us podreu 
imaginar l’impossible que resulta intentar organitzar un 
mínim d’estructura de recerca en un hospital petit, on 
l’assistència ocupa pràcticament tot el temps laboral i hi 
ha una manca important de recursos... sense residents, 
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sense becaris, estudiants...  

De tota manera, l’any 2012 vam estructurar una unitat de 
recerca en neurociències que ens va permetre créixer molt 
en la col·laboració en assajos clínics multicèntrics tant 
nacionals com internacionals i ens va permetre, fins i tot, 
disposar de recerca pròpia.

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

L’arribada de la neuroimatge va representar un canvi en 
la forma d’actuar del neuròleg. Es va fer fàcil transformar 
en realitat les nostres valoracions empíriques i teòriques 
que no sempre coincidien amb realitat. Jo vaig viure 
aquest canvi en l’etapa de resident i això, que en un primer 
moment va semblar una amenaça per a l’especialitat, 
atès que tothom es va imaginar que amb la neuroimatge 
s’acabarien els neuròlegs, només ha servit per potenciar la 
nostra activitat en l’atenció integral del pacient.

Sens dubte, també,  les Unitats d’Ictus i el desplegament del 
Codi Ictus amb el tractament trombolític i posteriorment 
endovascular, han estat definitòries en la resolució i el 
pronòstic d’una patologia deixada a la seva evolució en 
temps passats.

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

Em sembla que cada dia més dependent de la genètica i 
els biomarcadors com a base diagnòstica de la majoria de 
malalties, amb una neuroimatge avançada i d’alta resolució 
que permetrà cada cop més un abordatge de precisió de 
les lesions quirúrgiques, i a distància a través de la realitat 
virtual. Potser també s’acabarà implantant la teràpia de 
modificació genètica. En qualsevol cas, s’haurà de treballar 
formant part d’equips multidisciplinaris diversos.

Cada cop més, el descobriment de les bases neurològiques 
de patologies psiquiàtriques ens portaran a la fusió de les 
dues especialitats.

Ara ja comença a ser una realitat l’adaptació dels diversos 
tractaments a les peculiaritats de cada pacient, tant 
mèdiques, com autobiogràfiques o socials, per tal d’obtenir 
els millors resultats. La telemedicina, implantada durant 
la pandèmia de la COVID-19, acabarà sent una eina de 
comunicació habitual amb els pacients.

Esperem que nous tractaments per a malalties 
neurodegeneratives  ens permetin la curació i la prevenció 
d’aquestes malalties.

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

Amb el Dr. Lluís Barraquer i Roviralta (1855-1920), pare de la 
Neurologia clínica catalana. 

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

“Donec perficiam”, en llatí, que significa “fins a aconseguir-
ho”, malgrat les dificultats i les contrarietats. A la història de 
Catalunya, va ser el lema de la guàrdia de corps de Carles 

d’Àustria durant la guerra de Successió per enderrocar 
Felip V d’Espanya.

A quina ciutat t’agradaria viure?

Jo estic molt acostumat a viure en ciutats petites, 
potser tant que quan vaig a Barcelona ja m’atabalo una 
mica. M’agradaria viure sempre al costat del mar, a la 
mediterrània, font de la nostra cultura, gastronomia i forma 
de ser. A una ciutat no massa gran, ben comunicada, amb 
una bona oferta cultural, però no massa allunyada dels 
centres neuràlgics de la gran ciutat, Barcelona, cosa que 
ara trobo a faltar.

Recomana’ns una cançó

“Imagine” de John Lennon. Tot i el temps que ha passat, 
encara ara té la seva raó de ser.

I un llibre?

Potser un llibre i la seva pel·lícula que em va impactar 
molt fa molts anys va ser “1984” de George Orwell, allò 
que semblava tan impossible i llunyà en altres èpoques, 
sembla que cada cop ho veiem més pròxim.

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

Catalunya ha estat sempre capdavantera en el 
desenvolupament de les neurociències, amb personatges 
prou representatius a nivell mundial. Ara disposem de 
molts neuròlegs joves amb un nivell molt alt de formació 
distribuïts per tot el territori que han facilitat l’apropament 
de l’especialitat a tothom. A més, hi ha gent formada a 
l’estranger amb un alt nivell per a liderar grans projectes. 

Penso que caldrà potenciar més la recerca bàsica i 
clínica amb la participació de tots els nivells aprofitant 
les qualitats de tothom, possiblement coordinats a través 
d’una Societat Catalana de Neurologia potent. 

A nivell assistencial, reestructurar l’atenció neurològica en 
graons complementats d’atenció per tal de minimitzar les 
desigualtats que encara hi ha entre els diferents territoris.

Gràcies per haver pensat en mi per a l’entrevista.
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Vitamin D3-Induced Tolerogenic Dendritic Cells Modulate the Transcriptomic Profile of T CD4+ 
Cells Towards a Functional Hyporesponsiveness

Navarro-Barriuso J, Mansilla MJ, Quirant-Sánchez B, Teniente-Serra A, Ramo-Tello C, Martínez-Cáceres EM.

Front Immunol. 2021 Jan 20;11:599623

L’ús de cèl·lules dendrítiques tolerògeniques autólogues (CDtol) s’ha convertit en una alternativa 
prometedora per al tractament de malalties autoimmunes. Entre les diferents estratègies disponibles, 
l’ús de vitamina D3 per a la generació de CDtol (CDtol-vitD3) és un dels abordatges més potents degut 
a les seves propietats immunoreguladores, i actualment s’estan provant en assajos clínics. No obstant 
això, els mecanismes que les CDtol-vitD3 desencadenen per a la inducció de la tolerancia, segueixen sent 
desconeguts. Per aquest motiu, vam realitzar una caracterització fenotípica, funcional i transcriptòmica 
completa de les cèl·lules T després de la seva interacció amb tolDC-vitD3 autòlegs antigen especifiques. 
Vam observar una forta reducció específica de  de la proliferació de cèl·lules T antigen específiques, i una 
disminució de la prevalença relativa de subpoblacions Th1 i de la producció d’IFN-γ. L’anàlisi del perfil 
transcriptòmic de les cèl·lules T CD4+ va evidenciar una important inhibició de l’expressió dels gens 
implicats en el cicle cel·lular i la resposta cel·lular a estímuls relacionats principalment amb la immunitat 
proinflamatòria, destacant el paper del gen JUNB com a potencial biomarcador d’aquests processos. 
En conseqüència, els nostres resultats mostren la inducció d’una forta hiporesposta específica enfront 
l’antigen combinada amb una reducció del perfil immunitari Th1 de les cèl·lules T després de la seva 
interacció amb vitD3-tolDC, demostrant les propietats reguladores d’aquestes cèl·lules i, per tant, el seu 
potencial terapèutic en la clínica.

Recommendations for vaccination in patients with multiple sclerosis who are eligible for 
immunosuppressive therapies: Spanish consensus statement

Otero-Romero S, Rodríguez-García J, Vilella A, Ara JR, Brieva L, Calles C, Carmona O, Casanova V, Costa-Frossard L, 
Eichau S, García-Merino JA, Garcia-Vidal C, González-Platas M, Llaneza M, Martínez-Ginés M, Meca-Lallana JE, Prieto 
JM, Rodríguez-Antigüedad A, Tintoré M, Blanco Y, Moral E; en nombre del Grupo de enfermedades desmielizantes 
de la SEN.

Neurologia 2021;36(1):50-60

Effect of Ocrelizumab in Blood Leukocytes of Patients With Primary Progressive MS

Fernández-Velasco JI, Kuhle J, Monreal E, Meca-Lallana V, Meca-Lallana J, Izquierdo G, Gascón-Giménez F, Sainz 
de la Maza S, Walo-Delgado PE, Maceski A, Rodríguez-Martín E, Roldán E, Villarrubia N, Saiz A, Blanco Y, Sánchez 
P, Carreón-Guarnizo E, Aladro Y, Brieva L, Íñiguez C, González-Suárez I, Rodríguez de Antonio LA, Masjuan J, Costa-
Frossard L, Villar LM.

Neurol Neuroimmunol Neuroinflamm. 2021;8(2):e940

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

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

Mult Scler. 2021:1352458520981910
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Effect of Disease-Modifying Therapy on Disability in Relapsing-Remitting Multiple Sclerosis Over 15 
Years

Kalincik T, Diouf I, Sharmin S, Malpas C, Spelman T, Horakova D, Havrdova EK, Trojano M, Izquierdo G, Lugaresi A, Prat 
A, Girard M, Duquette P, Grammond P, Jokubaitis V, van der Walt A, Grand’Maison F, Sola P, Ferraro D, Shaygannejad 
V, Alroughani R, Hupperts R, Terzi M, Boz C, Lechner-Scott J, Pucci E, Van Pesch V, Granella F, Bergamaschi R, Spitaleri 
D, Slee M, Vucic S, Ampapa R, McCombe P, Ramo-Tello C, Prevost J, Olascoaga J, Cristiano E, Barnett M, Saladino 
ML, Sanchez-Menoyo JL, Hodgkinson S, Rozsa C, Hughes S, Moore F, Shaw C, Butler E, Skibina O, Gray O, Kermode 
A, Csepany T, Singhal B, Shuey N, Piroska I, Taylor B, Simo M, Sirbu CA, Sas A, Butzkueven H; MSBase Study Group.

Neurology. 2021 Feb 2;96(5):e783-e797. Epub 2020 Dec 28

Treatment Response Score to Glatiramer Acetate or Interferon Beta-1a

Bovis F, Kalincik T, Lublin F, Cutter G, Malpas C, Horakova D, Havrdova EK, Trojano M, Prat A, Girard M, Duquette P, 
Onofrj M, Lugaresi A, Izquierdo G, Eichau S, Patti F, Terzi M, Grammond P, Bergamaschi R, Sola P, Ferraro D, Ozakbas 
S, Iuliano G, Boz C, Hupperts R, Grand’Maison F, Oreja-Guevara C, van Pesch V, Cartechini E, Petersen T, Altintas A, 
Soysal A, Ramo-Tello C, McCombe P, Turkoglu R, Butzkueven H, Wolinsky JS, Solaro C, Sormani MP.

Neurology. 2021 Jan 12;96(2):e214-e227. Epub 2020 Oct 6

New Algorithms Improving PML Risk Stratification in MS Patients Treated With Natalizumab

Toboso I, Tejeda-Velarde A, Alvarez-Lafuente R, Arroyo R, Hegen H, Deisenhammer F, Sainz de la Maza S, Alvarez-
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Adán A, Agustí A, Sanmartí R, Panés J, Cervera R, Vila J, Soriano A, Gómez-Puerta JA; Immunocovid Clinic.

J  Autoimmun 2021;117:102580. Epub 2020 Nov 30

Incidence and Impact of COVID-19 in MS: A Survey From a Barcelona MS Unit

Sepúlveda M, Llufriu S, Martínez-Hernández E, Català M, Artola M, Hernando A, Montejo C, Pulido-Valdeolivas I, 
Martínez-Heras E, Guasp M, Solana E, Llansó L, Escudero D, Aldea M, Prats C, Graus F, Blanco Y, Saiz A.

Neurol Neuroimmunol Neuroinflamm. 2021;8(2):e954

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33338707/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33504634/


UN ANY DE PANDÈMIA: 
L’APORTACIÓ CIENTÍFICA DE 
LA NEUROLOGIA CATALANA
PATOLOGIA VASCULAR CEREBRAL

30

Acute Stroke Care Is at Risk in the Era of COVID-19: Experience at a Comprehensive Stroke Center in 
Barcelona

Rudilosso S, Laredo C, Vera V, Vargas M, Renú A, Llull L, Obach V, Amaro S, Urra X, Torres F, Jiménez-Fàbrega FX, 
Chamorro Á.

Stroke. 2020 Jul;51(7):1991-1995

European Multicenter Study of ET-COVID-19

Federico Cagnazzo; Michel Piotin; Simon Escalard; Benjamin Maier; Marc Ribo; Manuel Requena; Raoul Pop; Anca 
Hasiu; Roberto Gasparotti; Dikran Mardighian; Mariangela Piano; Amedeo Cervo; Omer Faruk Eker; Vincent Durous; 
Nader-Antoine Sourour; Mahmoud Elhorany; Andrea Zini; Luigi Simonetti; Simona Marcheselli; Nuzzi Nunzio Paolo; 
Emmanuel Houdart; Alexis Guédon; Noémie Ligot; Benjamin Mine; Arturo Consoli; Bertrand Lapergue; Pere Cordona 
Portela; Xabier Urra; Alejandro Rodriguez; Federico Bolognini; Pablo Ariel Lebedinsky; Anne Pasco-Papon; Sophie 
Godard; Gaultier Marnat; Igor Sibon; Nicola Limbucci; Patrizia Nencini; Sergio Nappini; Valentina Saia; Valentina 
Caldiera; Daniele Romano; Giulia Frauenfelder; Ivan Gallesio; Giuliano Gola; Roberto Menozzi; Antonio Genovese; 
Alberto Terrana; Andrea Giorgianni; Manuel Cappellari; Raffaele Augelli; Paolo Invernizzi; Marco Pavia; Elvis Lafe; Anna 
Cavallini; Alessia Giossi; Michele Besana; Luca Valvassori; Antonio Macera; Lucio Castellan; Giancarlo Salsano; Fortunato 
Di Caterino; Alessandra Biondi; Caroline Arquizan; Julien Lebreuche; Gianluca Galvano; Alfio Cannella; Mirco Cosottini; 
Guido Lazzarotti; Giuseppe Guizzardi; Alessandro Stecco; Rossana Tassi; Sandra Bracco; Elena Bianchini; Camilla 
Micieli; Rosario Pascarella; Manuela Napoli; Francesco Causin; Hubert Desal; François Cotton; Vincent Costalat; for the 
ET-COVID-19 Study Group.

Stroke. 2021;52(1):31-9

Stroke etiologies in patients with COVID-19: the SVIN COVID-19 multinational registry

María E. Ramos-Araque, James E. Siegler, Marc Ribo, Manuel Requena, Cristina López, Mercedes de Lera, Juan F. 
Arenillas, Isabel Hernández Pérez, Beatriz Gómez-Vicente, Blanca Talavera, Pere Cardona Portela, Ana Nuñez Guillen, 
Xabier Urra, Laura Llull, Arturo Renú, Thanh N. Nguyen, Dinesh Jillella, Fadi Nahab, Raul Nogueira, Diogo Haussen, 
Ryna Then, Jesse M. Thon, Luis Rodríguez Esparragoza, Maria Hernández-Pérez, Alejandro Bustamante, Ossama 
Yassin Mansour, Mohammed Megahed, Tamer Hassan, David S. Liebeskind, Ameer Hassan, Saif Bushnaq, Mohamed 
Osman, Alejandro Rodriguez Vazquez & SVIN Multinational Registry and Task Force.

BMC neurology. 2021;21(1):43

COVID-19 and Stroke: Incidence and Etiological Description in a High-Volume Center

Manuel Requena, Marta Olive-Gadea, Marian Muchada, Alvaro García-Tornel, Matías Deck, Jesus Juega, Sandra 
Boned, Noelia Rodríguez-Villatoro, Carlos Pinana, Jorge Pagola, David Rodríguez-Luna, David Hernandez, Marta 
Rubiera, Alejandro Tomasello, Carlos A. Molina, and Marc Ribo.

Journal of stroke and cerebrovascular diseases: the official journal of National Stroke Association. 2020;29(11):105225

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32438895/
https://www.ahajournals.org/doi/epub/10.1161/STROKEAHA.120.031514
https://bmcneurol.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12883-021-02075-1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7405833/pdf/main.pdf
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Headache during COVID-19: Lessons for all, implications for the International Classification of 
Headache Disorders

Caronna E, Pozo-Rosich P.

Headache 2021; 61 (2): 385-86

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33522600/
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Dementia Care in Times of COVID-19: Experience at Fundació ACE in Barcelona, Spain

Benaque, Alba; Gurruchaga, Miren Jone; Abdelnour, Carla; Hernández, Isabel; Cañabate, Pilar; Alegret, Montserrat; 
Rodríguez, Isabel; Rosende-Roca, Maitee; Tartari, Juan Pablo; Esteban, Ester; López, Rogelio; Gil, Silvia; Vargas, 
Liliana; Mauleón, Ana; Espinosa, Ana; Ortega, Gemma; Sanabria, Angela; Pérez, Alba; Alarcón, Emilio; González-
Pérez, Antonio; Marquié, Marta; Valero, Sergi; Tárraga, Lluís; Ruiz, Agustín; Boada, Mercè; for the Research Center 
and Memory Clinic, Fundació ACE.

J Prev Alzheimers Dis., vol. 76, no. 1, pp. 33-40, 2020. F.I.: 3.909 - Q2

Context: La Fundació ACE és una organització sense ànim de lucre que ofereix atenció, basada en un 
model holístic, a persones amb trastorns cognitius i a les seves famílies des de fa 25 anys a Barcelona, 
Espanya. Oferir atenció a aquesta població vulnerable en plena pandèmia per la COVID-19 ha representat 
un gran desafiament per a la nostra institució.

Objectiu: Compartir la nostra experiència en la adaptació del nostre model assistencial a la nova situació 
per assegurar la continuïtat en l’activitat.

Mètodes: Detallem la seqüència d’esdeveniments i les accions realitzades a Fundació ACE per adaptar 
ràpidament el nostre model d’atenció presencial a un basat en la consulta de telemedicina. Caracteritzem 
a les persones amb seguiment per la Unitat de Memòria, de l’any 2017 al 2019, i comparem el nombre de 
visites setmanals en el 2020 realitzades abans i després de la imposició de tancament.

Resultats: El nombre total de persones a les que la Unitat de Memòria de Fundació ACE estava seguint 
activament va augmentar de 6.928, el 2017, a 8.147 el 2019. D’entre els nous diagnosticats el 2019, la 
majoria dels pacients tenien deteriorament cognitiu lleu o demència lleu (42% i 25% respectivament). 
Les visites setmanals es van reduir en un 60% després de la suspensió de l’activitat presencial. Tot i això, 
el 24 d’abril vam poder realitzar el 78% de les visites que vam fer de mitjana les setmanes prèvies a l’inici 
del confinament.

Exposició: Hem demostrat que el model d’atenció de la Fundació ACE ha sabut adaptar-se amb èxit 
a una situació sanitària i social crítica, com és el cas de la pandèmia per COVID-19. En general, vam 
garantir la continuïtat de l’atenció, alhora que preservàvem la seguretat dels pacients, de les famílies i 
dels professionals. També vam aprofitar la oportunitat per millorar el nostre model d’atenció.

Managing Clinical Trials for Alzheimer’s Disease During the COVID-19 Crisis: Experience at 
Fundació ACE in Barcelona, Spain

Carla Abdelnour, Ester Esteban de Antonio, Alba Pérez-Cordón, Asunción Lafuente, Mar Buendía, Ana Pancho, 
Sara Jofresa, Nuria Aguilera, Marta Ibarria, Rosario Cuevas, Laia Cañada, Anna Calvet, Susana Diego, Antonio 
González-Pérez, Adela Orellana, Laura Montrreal, Laura de Jorge, Marta Marquié, Alba Benaque, Miren Gurruchaga, 
Lluís Tárraga, Agustín Ruiz, Mercè Boada, Research Center and Memory Clinic, Fundació ACE.

NJ Alzheimers Dis. 2020 Sep 23

Context: La pandèmia de la COVID-19 ha comportat grans trastorns en els sistemes de salut d’arreu 
del món. Això va afectar a la investigació clínica en curs, particularment entre els més vulnerables de 
la pandèmia, com els pacients amb demència. La Fundació ACE és un centre de recerca i cínica de 
memòria amb seu a Barcelona, Espanya, un dels països més afectats.

Objectiu: Descriure el pla estratègic ad-hoc desenvolupat per fer front a aquesta crisi i compartir els seus 
resultats.

https://content.iospress.com/articles/journal-of-alzheimers-disease/jad200547
https://content.iospress.com/articles/journal-of-alzheimers-disease/jad200750
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Mètodes: Descrivim les característiques clíniques i demogràfiques dels participants. A més, expliquem 
el nostre pla estratègic destinat a minimitzar l’impacte de la pandèmia en les activitats d’investigació 
d’assajos clínics, que va incloure proves serològiques de SARS-CoV-2 RT-PCR i IgG a tots els participants i 
el personal. Els resultats del pla es descriuen en termes de seguretat i abandonaments observats durant 
el període d’estudi.

Resultats: Un total de 130 pacients participaven en 16 assajos clínics actius a Fundació ACE quan es 
va establir el confinament. Durant el tancament vam realitzar 1.018 trucades als participants, el que 
va permetre identificar esdeveniments adversos en 26 i símptomes de COVID-19 en 6. Un total de 83 
pacients (64%) van poder reiniciar les visites in situ a partir de l’11 de maig de 2020. Totes les proves de 
diagnòstic d’RT-PCR de SARS-CoV-2 realitzades abans de les visites in situ van ser negatives i només 
tres proves serològiques d’IgG van donar positiu. Al llarg del període d’estudi, només vam observar un 
abandonament, degut a un esdeveniment advers no relacionat amb la COVID-19.

Exposició: El pla implementat per Fundació ACE va aconseguir preservar la seguretat i integritat dels 
assajos clínics en curs. Hem d’utilitzar les lliçons apreses de la pandèmia i dissenyar un protocol a per a 
assajos clínics a prova de crisi.

Cognitive and neuropsychiatric manifestations of COVID-19 and effects on elderly individuals 
with dementia

Silvia Alonso-Lana, Marta Marquié, Agustín Ruiz and Mercè Boada.

Front. Aging Neurosci., 26 October 2020

La malaltia per coronavirus 2019 (COVID-19) causada per la síndrome respiratòria aguda severa 
coronavirus 2 (SARS-COV-2) s’ha estès ràpidament per tot el món i ha tingut efectes sense precedents 
en els sistemes de salut, les economies i la societat. La presentació clínica de la COVID-19 afecta 
principalment el sistema respiratori i causa pneumònia bilateral, però es reconeix cada vegada més com 
una malaltia sistèmica, amb manifestacions neurològiques informades en pacients amb símptomes 
lleus però, en més freqüència, en aquells amb una afectació greu. Les persones grans tenen un alt risc 
de desenvolupar formes greus de COVID-19 degut a factors associats amb l’envelliment i una major 
prevalença de comorbiditats mèdiques i, per tant, són més vulnerables a possibles deterioraments 
neuropsiquiàtrics i cognitius duradors. Diversos informes han descrit insomni, estat d’ànim deprimit, 
ansietat, trastorn d’estrès posttraumàtic i deteriorament cognitiu en una proporció de pacients després 
de l’alta hospitalària. Els possibles mecanismes subjacents a aquests símptomes no es comprenen 
completament, però probablement siguin multifactorials, que impliquen l’efecte neurotròfic directe  
del SARS-CoV-2, les conseqüències de llargues estades a la unitat de cures intensives, l’ús de ventilació 
mecànica i fàrmacs sedants, hipòxia cerebral, inflamació sistèmica, efectes dels medicaments utilitzats 
per tractar la COVID-19 i disfunció d’òrgans perifèrics. Les malalties cròniques com la demència són 
una preocupació particular, no només perquè estan associades amb taxes més altes d’hospitalització i 
mortalitat, sinó també perquè la COVID-19 exacerba encara més la vulnerabilitat de les persones amb 
deteriorament cognitiu. En pacients amb demència, la COVID-19 té amb freqüència una presentació 
atípica amb canvis en l’estat mental que compliquen la identificació primerenca de casos. La COVID-19 
ha tingut un impacte dramàtic en els centres d’atenció de llarga estada, a on les taxes d’infecció i 
mortalitat han estat molt altes. Les mesures comunitàries implementades per frenar la propagació del 
virus han obligat al distanciament social i a la cancel·lació dels programes d’estimulació cognitiva, el 
que pot haver contribuït a generar soledat, símptomes conductuals i empitjorament de la cognició en 
pacients amb demència. La COVID-19 ha impactat en el funcionament de les Clíniques de Memòria, en 
els programes d’investigació i en els assajos clínics en el camp de l’Alzheimer, el que ha desencadenat 
la implementació de la telemedicina. Els supervivents de la COVID-19 han de ser seguits periòdicament 
amb avaluacions cognitives i neuropsiquiàtriques integrals, i s’han de proporcionar programes específics 

https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fnagi.2020.588872/full
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de salut mental i rehabilitació cognitiva per aquells que pateixen seqüeles cognitives i psiquiàtriques a 
llarg termini.

The impact of the COVID-19 pandemic on the mental health of healthcare professionals

Maria Dolores Braquehais, Sebastián Vargas-Cáceres, Esperanza Gómez-Durán, Gemma Nieva, Sergi Valero, 
Miquel Casas, Eugeni Bruguera.

QJM. 2020 Jun 22;hcaa. F.I.: 2.529 – Q2

Introducció: Els professionals de la salut s’han enfrontat a experiències traumàtiques i sense precedents 
durant la pandèmia de la COVID-19, especialment en països a on no havien experimentat brots epidèmics 
similars durant els últims anys.

Objectiu: Analitzar l’impacte de la pandèmia de la COVID-19 en la salut mental dels professionals de la 
salut.

Mètodes: Revisem exhaustivament els estudis publicats a MEDLINE (PubMed), Web of Science i Google 
Scholar entre el mes de desembre de 2019 i el mes de maig de 2020.

Resultats: La majoria dels estudis informen d’una alta prevalença d’ansietat i símptomes de depressió 
entre els professionals de la salut associats a: a) L’exposició a la COVID-19; b) qüestions epidemiològiques; 
c) recursos materials; d) recursos humans; i e) factors personals. El paper de certes variables, abans, 
durant i després de la pandèmia, roman sense explorar. Els estudis longitudinals ajudaran a dilucidar 
quins factors estan associats amb un major risc de desenvolupar efectes negatius duradors. Els estudis 
qualitatius poden contribuir a comprendre la influència de les narratives individuals i socials en l’angoixa 
dels treballadors de salut.

Conclusió: Es necessita una anàlisi més profunda dels factors, significats i valors individuals, institucionals, 
polítics i socioculturals que influeixen en l’angoixa i en la resiliència dels treballadors de la salut durant 
la pandèmia de la COVID-19.

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32569374/
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XXV REUNIÓ ANUAL I 2ª VIRTUAL DE L’SCN

Com a conseqüència de la pandèmia de la  COVID-19, de moment mantenim la  Reunió 
Anual de manera virtual i esperem que l’any que ve pugui ser presencial, tot i que 
segurament no deixarem de mantenir la plataforma online.

La XXV edició la celebrarem del 3 al 7 de maig de 2021. Aquesta serà doncs la 2ª Reunió 
Virtual de l’SCN, fusionada amb dues activitats històriques: el XXXV Curs d’Actualització 
en Neurologia i la 49ª Trobada Anual. 

El termini de presentació de comunicacions és el pròxim 6 d’abril i l’actualització del 
programa la podreu seguir a través de www.scneurologia.cat i en el nostre compte de 
Twitter @SCatalanaNeuro, al qual us animem a participar-hi.

CONVOCATÒRIA PREMI MILLOR ARTICLE

Fins el pròxim 9 d’abril podeu optar al Premi Agustí Codina 
Puiggròs, premi al millor article de Neurologia Catalana al 
Món, publicat o acceptat aquest l’any 2020.

Els criteris per a optar al premi són:
• El primer autor o autor de correspondència ha de ser 

soci de l’SCN
• L’article ha de ser original complet (no revisions, cartes, 

editorials)
• Si es tracta d’un assaig clínic es prioritzarà que sigui 

acadèmic i no promogut per la indústria
• Es tindrà no només en compte el factor d’impacte, 

sinó altres aspectes com la novetat de la recerca i el 
seu impacte potencial o real en la pràctica clínica

• El guanyador o un membre de l’equip investigador, 
haurà de presentar el treball durant la Reunió de 
l’SCN (7 de maig de 2021)

• Per participar caldrà inscriure’s a la Reunió Anual 
www.scneurologia.cat 

• Caldrà donar les dades d’afiliació i aportar el títol de 
la publicació, els autors, la revista i any/volum/pàgines

• Enviar l’article a scn@suportserveis.com
• Dotació econòmica 600€.

CONVOCATÒRIA BECA FSCN 2021

Ja s’ha convocat la BECA FSCN per aquest any 2021. Les 
BASES per a optar-hi són les següents:

• L’investigador principal haurà de desenvolupar la seva 
activitat professional a Catalunya i ésser membre de 
la SCN.

• El projecte haurà de realitzar-se en el nostre país. 
Els projectes multicèntrics de centres catalans seran 
avaluats positivament, malgrat no ser un requeriment 
indispensable per optar a la beca.

• S’haurà d’enviar la memòria del projecte escrita en 
català per via correu electrònic a la Societat Catalana 
de neurologia scn@suportserveis.com abans del 19 
d’abril de 2021.

• La memòria del projecte haurà d’incloure:
• Nom i cognoms, adreça i lloc de treball de 

l’investigador principal i de la resta d’investigadors.
• Antecedents sobre el tema i interès científic del 

projecte.
• Material i mètode, inclòs el temps aproximat de 

durada de l’estudi.
• Anàlisi de la viabilitat del projecte, detallant els 

mitjans necessaris i la disponibilitat.
• Memòria econòmica detallada.
• Currículum dels investigadors i experiència prèvia 

sobre el tema.
• L’ajut està dotat amb 20.000€; la meitat de l’import 

es lliurarà en el moment de la seva concessió en la 
XXV Reunió Anual de l’SCN (7 de maig de 2021), i la 
resta una cop s’hagin presentat els resultats finals de 
l’estudi, en un termini màxim de dotze mesos, en la 
següent reunió anual 2022. Si en aquest termini no es 
reben els resultats del projecte o un informe amb el 
que s’ha dut a terme, no es lliurarà el segon termini. 
Es podrà concedir una pròrroga de 6 mesos per a 
finalitzar el projecte, sempre i quan l’informe emès a 
l’any ho justifiqui, la manca de presentació d’aquest 
informe final inhabilitarà a l’investigador principal per 
a demanar una nova beca durant els dos següents 
anys. El projecte premiat es publicarà a la pàgina 
web de l’SCN, amb el corresponent informe final una 
vegada entregat. 

• L’ajut no serà incompatible amb altres finançaments i 
caldrà fer constar que el treball ha rebut el finançament 
de la Fundació Societat Catalana de Neurologia. 

• Per a més informació en relació a la liquidació de la 
Beca, caldrà posar-se en contacte amb la Secretaria 
Tècnica de la Fundació SCN scn@suportserveis.com

VIII JORNADA D’ACTUALITZACIÓ A 
L’HOSPITAL DE GRANOLLERS

Seguint amb la voluntat d’actualització en el tractament i 
diagnòstic de les malalties neurològiques més prevalents, 
el 8 d’octubre se celebrarà a l’Hospital de Granollers la 
vuitena edició, que per motius de la pandèmia es va 
ajornar al 2021. 

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

Us animem a presentar-vos per organitzar la propera 
edició.
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GUIA ESCLEROSI MÚLTIPLE

El passat 17 de març es va presentar, en format virtual,  l’actualització de la Guia de Diagnòstic 
i Tractament de l’Esclerosi Múltiple. 

L’actualització s’ha fet en un moment de canvis en el maneig de la malaltia, amb el màxim 
consens, per a que pugui ajudar a assolir la més alta qualitat assistencial, de la forma més 
homogènia possible. La trobareu en l’apartat de Guies de l’SCN  a www.scneurologia.cat

LLEI DE L’EUTANÀSIA A CATALUNYA

El passat 2 de març, a petició de la Junta de la Societat 
Catalana de Neurologia,  va tenir lloc una reunió virtual 
amb la Direcció General de Planificació en Salut del 
Departament de Salut, atès que en el primer document 
que se’ns va fer arribar  sobre el desplegament de la llei 
d’eutanàsia no s’incloïa la figura del  neuròleg.

Els motius exposats van ser  que en aquest primer  docu-
ment  es detallen bàsicament els aspectes administratius 
de la llei i encara no s’ inclouen els aspectes clínics. 

S’acorda que en els propers mesos convocaran a diferents 
professionals sanitaris i societats científiques  per poder 
analitzar dades conjuntament, tant la part clínica de 
diagnòstic com la d’acompanyament del malalt.

CONSIDERACIONS ÈTIQUES PACIENTS
SARS-COV-2

La Societat Catalana de Neurologia ens hem adherit al 
document sobre “Consideracions ètiques en relació a la 
sol·licitud dels pacients derivada de la pandèmia SARS-
CoV-2 a nivell assistencial”, elaborat pel Comitè d’Ètica de 
l’Hospital Clínic de Barcelona.

L’aïllament que han patit i pateixen aquests pacients, 
fa necessari que els professionals disposem d’unes 
recomanacions per atendre’ls i humanitzar l’assistència 
sanitària.

Podeu descarregar-vos el document a https://www.
scneurologia.cat/assessorament-en-el-camp-de-la-
neurologia/

DIA DE LA DONA

La Societat Catalana de Neurologia  reivindiquem una societat totalment 
integradora i inclusiva per a TOTES les dones, que reconeguin els seus drets en 
tots els àmbits i es rebutgi fermament qualsevol forma de violència masclista.

Proposem a tots els socis i totes les sòcies i persones vinculades a la neurologia, 
que facin sentir la reivindicació feminista en els seus llocs de treball. Encara queda 
molta feina a fer.

https://www.scneurologia.cat/wp-content/uploads/2021/03/Consideracions-etiques-en-relacio-a-la-solitud-dels-pacients-derivada-de-la-pandemia-SARS-CoV-2-a-nivell-assistencial-SCN-2021.pdf


L’ESPAI DEL RESIDENT
PRESENTACIÓ DEL CAS

Dra. Anna Reverter Sanchez
Resident de 3r any
Hospital Parc Taulí
Sabadell

Pacient de 56 anys natural de Sabadell, amb antecedents 
d’hipertensió arterial, diabetis insulinodependent, 
dislipèmia en tractament amb estatines, obesitat, 
cardiopatia isquèmica revascularitzada quirúrgicament 
amb triple bypass fa uns anys, SAHS en tractament amb 
CPAP i insuficiència renal crònica.

Consulta per debilitat a nivell proximal d’extremitats de 
predomini en inferiors i d’aparició progressiva en els últims 
4-5 mesos. La debilitat és cada cop major amb repercussió 
funcional important però sense associar dolor.

A l’exploració neurològica s’objectiva debilitat severa 
a nivell proximal d’extremitats inferiors amb balanç 
muscular de psoes, quàdriceps i gluti major de 3/5. 
En extremitats superiors s’objectiva menor debilitat a 
nivell proximal (deltoides i supraespinós 4/5) i també a 
nivell distal (interossis i abductor del menovell 4/5) amb 
atròfia d’interossis. S’aprecia també arreflèxia global amb 
pal·lestèsia reduïda a nivell distal d’extremitats. No hi ha 
afectació de parells cranials, disfàgia o disfonia. No presenta 
tampoc fatigabilitat. A l’exploració física no s’objectiven 
lesions cutànies.

Es realitza un electromiograma que mostra reducció dels 
potencials motor i sensitius en tots els nervis explorats, 
amb important increment de latències a nivell d’ambdós 
nervis medians a nivell del carp. L’EMG coaxial mostra 
signes d’activitat espontània en repòs amb ones positives i 
fibril·lacions amb augment dels potencials d’unitat motora 
polifàsics amb amplitud reduïda a nivell de musculatura 
proximal d’extremitats superiors i inferiors. La RM muscular 
de cames es presenta en la Imatge 1.

En l’analítica destaquen CK elevades fins a 8.000U/L. Els 
anticossos associats a dermatomiositis o polimiositis són 
negatius i els marcadors tumorals també. El resultat d’uns 
altres anticossos ens permeten arribar al diagnòstic del 
pacient.

DISCUSSIÓ:

1. Quin és el diagnòstic sindròmic del pacient?

2. Quin anticòs en relació amb els antecedents del 
pacient ens permet arribar al diagnòstic?

3. Com expliques l’afectació sensitiva a l’exploració i a 
l’electromiograma?

4. Quin tractament de primera línia proposaries a 
aquest pacient? I de segona línia?

5. Indicaries la realització de biòpsia muscular? Què 
esperaries trobar-hi? 

Imatge 1. En la RM muscular de cames en talls axials i 
coronals s’objectiva hiperintensitat T1 amb increment del 
senyal STIR a nivell de múscul recte anterior de predomini 
dret, ambdós músculs adductors i ambdós isquiotibials, 
especialment el múscul semimembranós
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Dr. Oriol Barrachina Esteve
Resident de 3r any
Hospital Parc Taulí
Sabadell
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Dr. Adrià Arboix
Hospital Universitari Sagrat Cor
Barcelona
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En aquest número presentem treballs de tres poetes de prestigi: Joana Raspall, Ponç Pons i Salvador Espriu.

Podries

Si haguessis nascut
en una altra terra,
podries ser blanc,
podries ser negre…
Un altre país
fóra casa teva,
i diries “sí”
en una altra llengua.
T’hauries criat
d’una altra manera.
Més bona, potser.
Potser més dolenta.
Tindries més sort
o potser més pega…
Tindries amics

JOANA RASPALL
(1913-2013)

Va néixer l’1 de juliol del 1913 a Barcelona i va morir el 4 de desembre del 2013 a Sant Feliu de Llobregat. Va treballar de 
bibliotecària a Sant Feliu de Llobregat, i és autora de teatre infantil, poesia i narrativa per a adults i joves. Un dels poemes 
seus més coneguts és “Podries” que va musicar Joan Dausà.

i jocs d’una altra mena;
duries vestits
de sac o de seda,
sabates de pell
o tosca espardenya,
o aniries nu
perdut per la selva.
Podries llegir
contes i poemes,
o no tenir llibres
ni saber de lletra.
Podries menjar
coses llamineres
o només crostons
secs de pa negre.
Podries… podries…

Per tot això pensa
que importa tenir
les mans ben obertes
i ajudar qui ve
fugint de la guerra
fugint del dolor
i de la pobresa.
Si tu fossis nat
a la seva terra
la tristesa d’ell
podria ser teva.

Joana Raspall
(Del recull Com el plomissol, publicat a 

la Galera el 1998)

PONÇ PONS
(Alaior, Menorca, 1956)

És llicenciat en Filologia Hispànica i catedràtic d’Institut de llengua i literatura catalanes. És autor de narracions, novel·les, 
teatre, dietaris, aforismes, traduccions i poesia. La seva obra poètica figura a les més importants antologies i ha estat 
traduïda a diverses llengües.  Presentem un dels millors poemes del seu llibre “Camp de Bard” “Carta de Nadal a mon 
pare”.

Carta de Nadal a mon pare

Mai vaig ser caçador. M’agradava venir
a Biniguarda amb tu per veure córrer es cans
o fer cantar perdius. Quan tornàvem a Lô,
caminant i d’enfora sentíem tocar
ses campanes, el món era alegre i segur
perquè em daves sa mà pes camí de sa vida.
A ca nostra, amb ma mare pendent des fogons,
trobàvem es germans i era gust i érem molts
i sopàvem tots junts i escoltàvem sa ràdio.
Es dissabtes fosquet em rentava en un còssil
i després tu em servaves en es balancí.
Amb humil fe de pobres em deies «Poncet,
un dia serem rics. Tenim terra a l’Havana!»,

però a jo m’era igual perquè et tenia a tu
que omplies de bondat amb ets ulls blaus sa casa.
Vaig esser es més petit i es que et va escoltar més
quan contaves històries de bruixes i dracs
o rallaves amb por de sa Guerra Civil.
Mentre tu molts de vespres tornaves cansat
de sa fàbrica i feies hores extres dret
tallant peces de pell dalt sa cambra fins tard,
jo llegia embambat tots es llibres antics
d’aquell oncle famós, parent teu, que va ser
confessor de dos papes i ecònom de Roma.
Sempre et veig satisfet. Duies un davantal
i et posaves es llapis de marcar a s’orella.
Jo et venia d’al·lot a veure a Ca’s Toribios
i em besaves content i es mostatxos picaven.
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SALVADOR ESPRIU
(1913-1985)

En el seu Canon Occidental (1994), el prestigiós crític literari i professor nord-americà Harold Bloom (1930-2019) situa a 
Salvador Espriu (1913-1985) entre els gran autors de la poesia universal, lamentant que no se li hagués atorgat el premi 
Nobel de literatura. “Indesinenter” és el títol d’un dels seus poemes més celebrats, un adverbi llatí que significa “sense 
aturar-se, incessantment” i que el poeta  va dedicar per homenatjar el doctor Jordi Rubió i Balaguer. Pel que fa al tema, 
aquest seria el despertar del poble català durant la postguerra, amb la metàfora d’un gos que està sota la submissió 
d’un amo que el tracta molt malament, i que s’ha d’arriscar a actuar per ell mateix, temàtica que continua tenint una 
plena actualitat.

INDESINENTER

Homenatge al Dr. Jordi Rubió

Nosaltres sabíem
d’un únic senyor
i vèiem com
esdevenia
gos.
Envilit pel ventre,
per l’afalac al ventre,
per la por,
s’ajup sota el fuet
amb foll oblit
de la raó
que té.
Arnat, menjat
de plagues,
aquest trist
número de baratilli,
saldo al circ
de la mort,
sense parar llepava
l’aspra mà
que l’ha fermat
des de tant temps
al fang.
Li hauria estat
senzill de fer
del seu silenci mur

Quan es sou, que era magre, es fonia a un pot buit 
tu abraçaves ma mare i amb gest animós
li somreies: «Maria, tot ho aclarirem!»,
i ella ho va aclarir tot i vam créixer feliços.
Mos vas fer menorquins i amb s’exemple des fets
mos vas dir i ensenyar que hem de ser bona gent.
No te perdis pel camp. En sentir ses campanes,
quan ja s’hagi fet fosc i tu tornis tot sol
pes camins de sa mort, jo et donaré sa mà
i vindré as teu costat perquè em contis històries
o em rallis sense por de sa Guerra Civil.
Esper que estiguis bé i al cel hi hagi diaris,

i puguis caçar molt i passar de política.
Si veus Déu conta-li que no va aclarir res,
que hi ha guerres i fa feredat com va el món.
Es Nadals me són trists i és com si en es betlem
de ca nostra hi faltés s’alegria d’antany.
Ses estrelles s’han fus i cap pastoret riu.
Sempre tenc com un corc que em roega i fa mal.
Des que te’n vas anar sent es pes d’un gran buit
i no vull que te moris, mon pare, mai més.

Ponç Pons
(Camp de bard, 2015)

impenetrable, altíssim:
va triar
la gran vergonya mansa
dels lladrucs.
Mai no hem pogut,
però, desesperar
del vell vençut
i elevem en la nit
un cant a crits,
car les paraules vessen
de sentit.
L’aigua, la terra,
l’aire, el foc
són seus,
si s’arrisca d’un cop
a ser qui és.
Caldrà que digui
de seguida prou,
que vulgui ara
caminar de nou,
alçat, sense repòs,
per sempre més
home salvat en poble,
contra el vent.
Salvat en poble,
ja l’amo de tot,
no gos mesell,
sinó l’únic senyor.

Salvador Espriu
Les cançons d’Ariadna (1949)
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L’Institut Neurològic Municipal de 
Barcelona: un projecte avortat

L’ORIGEN

Malgrat que ja des del segle XIX les malalties neurològiques 
i psiquiàtriques s’han anat diferenciant, a principis del 
segle XX la Psiquiatria i la Neurologia encara no estan 
separades. Aquest concepte es manté fins a mitjan segle 
XX com a especialitat, Neuropsiquiatria.
  
Per aquest motiu l’embrió del futur Institut Neurològic 
Municipal de Barcelona (INM) conegut amb aquest nom 
des de 1936, neix amb la Clínica Psiquiàtrica Municipal 
d’Urgència inaugurada tres anys abans, el 28 de setembre 
de 1933 per l’alcalde Jaume Aiguader i Miró per tractar 
les malalties mentals que des del 1888 fins aleshores són 
assistides al Dispensari de Malalties Mentals instal·lat a l’Asil 
del Parc. Aquest servei està ubicat als baixos de l’edifici 
que suporta el dipòsit d’aigües construït per a l’Exposició 
Universal al carrer de Wellington davant del parc de la 
Ciutadella.

Ja abans de la proclamació de la Segona República, els 
neuropsiquiatres de més renom de l’època (Emili Mira i 
Lopez, Belarmino Rodriguez Arias, i Pere Lliteras i Brunet) 
han arrencat de les autoritats un compromís per ampliar 
els serveis públics orientats a l’assistència a aquest tipus de 
malalts. La nova Clínica i els seus dispensaris psiquiàtrics 
ocupa en un solar contigu a l’Asil del Parc, a la cruïlla dels 
carrers Llull i Sardenya (actualment l’escola Antoni Brusi). 
L’edifici havia estat projectat per l’arquitecte municipal 
Josep Plantada i constava de semisoterrani, baixos i dos 
pisos. Al xamfrà hi havia la porta central d’accés a l’edifici, 
que s’estenia en dues ales: la del carrer de Llull destinada a 
dones i la del carrer Sardenya als homes. La capacitat total 
de la clínica era de 206 malalts (1).

Un dels promotors de la Clínica Psiquiàtrica és el Dr. Emili 
Mira i López. Llicenciat en Medicina a la UB amb Premi 
extraordinari el 1917. És l’introductor en els cercles mèdics 
catalans del pensament psiquiàtric alemany i de les teories 
psicoanalítiques. Ocupa la primera càtedra de Psiquiatria 
de la Universitat Autònoma de Barcelona, el 1933. Durant 
la Guerra Civil (1936-39) és nomenat cap dels Serveis 
Psiquiàtrics de l’Exèrcit de la República Espanyola. Acusat 
falsament de ser l’introductor de les “txeques” marxa a 
l’exili, però continua la seva tasca professional i docent 
en diversos països (Anglaterra, Estats Units, Argentina) 
per establir-se finalment a Brasil on mor l’any 1964, als 67 
anys. Durant aquests anys no para d’ensenyar i publicar 
múltiples aportacions a la psicologia i psiquiatria (2). 
Actualment porta el seu nom el Centre Psiquiàtric ubicat a 
l’Eixample de Barcelona.

Tres anys després de la seva obertura (1936) la Clínica 
passa a ser l’Institut Neurològic Municipal (INM). És el 
mes de desembre del 1936 i el seu primer director és el 
doctor Belarmino Rodríguez Arias, aquell mateix any (1936) 
nomenat professor agregat de Neurologia de la Universitat 
Autònoma de Barcelona.

Durant la Guerra Civil l’INM pateix els bombardeigs de 
l’aviació franquista, però sobreviu. El doctor B. Rodriguez 
Arias, és empresonat i apartat de tot càrrec oficial fins 
que, al cap de cinc anys, li restitueixen el seu escalafó de 
la Sanitat Municipal i li renoven la direcció de l’INM (1945).

L’ÈPOCA DAURADA (1945-1965)

Durant aquest període l’activitat científica de l’INM 
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Dr. Jordi Pascual i Martinet
Neuròleg
Hospital del Mar
Barcelona

*1933.- La Clínica Psiquiàtrica 
Municipal d’Urgències el dia de 
la seva inauguració. (Foto: Pérez 
de Rozas / Arxiu Municipal de 
Barcelona)

*1933.- Emplaçament de la 
Clínica Psiquiàtrica sobre 
un plànol de l’any de la seva 
inauguració (Font: Institut 
Cartogràfic i Geològic de 
Catalunya)
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és intensa. Esdevé un important centre d’assistència, 
docència i investigació on exerceixen  i es formen alguns 
dels més destacats neuròlegs i neurocirurgians del país. 
S’organitzen cursos de formació en les diverses branques 
de la Neurologia, on participen professors invitats. L’estudi 
de l’esclerosi en plaques, la neurosífilis, i el latirisme 
són el principal objecte d’investigació. En el camp de 
la neuroradiologia, destaca per la tècnica de doble 
contrast mielogràfic en el diagnòstic de les compressions 
medul·lars. També pioner en la indicació de l’angiografia 
cerebral. D’aquesta època data la descripció de la 
síndrome d’oftalmoplegia dolorosa que porta el nom del 
neurocirurgià Eduard Tolosa Colomer (1900-1981) i d’un 
oftalmòleg dels EUA William Edgar Hunt (1921-1999): La  
Síndrome de Tolosa-Hunt.

L’organigrama del centre està format per:

• NEUROLOGIA Belarmino Rodriguez 
Arias

• NEUROLOGIA II J.M. Simarro Puig

• NEUROCIRURGIA E. Tolosa Colomer

• NEUROPEDIATRIA C. Lamotte de Grignon

• NEURO-OFTALMOLOGIA J. Lloberas Camino

• NEURO-OTOLOGIA A. Azoy Castañé

• NEURO-ORTOPEDIA E. Roviralta Astoul

• RADIODIAGNÒSTIC S. Vega Goicoechea

• ISÒTOPS RADIOACTIUS A. Subías Fages

• ELECTROENCEFALOGRAFIA J. Vila Badó i
JM Samsó

• ANATOMIA PATOLÒGICA R. Roca de Viñals

• LABORATORI  D’ANÀLISIS C. Puerto

• CIRURGIA NEURO-VASCULAR A. Rodriguez Arias

• FARMÀCIA C. Alcantara Chacón

Posteriorment, el Servei de Radiodiagnòstic va ser dirigit 
pel Dr. J. Solé Llenas i Anatomia Patològica pel Dr. E. Pons 
Tortella (4).

Podem trobar una relació exhaustiva dels cursos i 
activitats docents en el llibre publicat pel Dr. Solé-
Llenas: EL INSTITUTO NEUROLOGICO MUNICIPAL (NOTAS 
HISTORICAS) (3) i referències dels invitats als cursos a 
l’hemeroteca de la Vanguardia (5).

L’any 1949, B. Rodriguez Arias, amb Lluís Barraquer i Antoni 
Subirana, funden la Societat Espanyola de Neurologia. 
Belarmino Rodríguez serà el segon president de la societat 
i esdevé president d’honor el 1974. L’any 1956, és elegit 
membre numerari de la Reial Acadèmia de Medicina. Deu 
anys després, és nomenat secretari perpetu de la mateixa i 
el 1984, president d’honor (3).

LA PROPOSTA DE FUTUR: UN NOU CENTRE
(1965-1973)

L’any 1965 B. Rodriguez Arias es jubila i el substitueix com 
a nou director el Dr. Adolfo Azoy Castañé i al cap d’un any 
Antoni Subirana Oller, neuròleg conegut a nivell nacional 
i internacional, així com ben considerat per les autoritats 
municipals del moment, sent alcalde Josep M Porcioles. 
L’activitat científica i docent continua amb sessions 
clíniques setmanals i cursos (també podem trobar-los al 
llibre ja esmentat de J. Solé-Llenas).

Som a finals dels anys seixanta i principis del setanta, els 
hospitals fins fa poc temps són centres de beneficència 
que sobreviuen gràcies a recursos públics (ajuntament, 
diputació, donacions). Pràcticament amb nuls o mínims 
salaris per als metges i una infermeria conformada 
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Inauguració de la Sociedad Española de Neurología, Belarmíno 
Rodríguez Arias és el segon des de l’esquerra, de peu a la primera 
fila amb abric de color clar. Just darrere seu, amb ulleres fosques, 
el seu germà i cirurgià vascular Antoni Rodríguez Arias. A la seva 
esquerra, just al seu costat, Lluís Barraquer Bordas. Quatre més 
enllà, Antoni Subirana Oller, amb ulleres i abric fosc, i darrere seu, 
Jeroni de Moragas, amb bufanda i barret fosc a la mà. Barcelona, 
18 d’abril del 1949. [Sociedad Española de Neurología]
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primordialment per comunitats religioses de monges. 
S’inicien canvis importants en l’organització de la Sanitat, 
amb l’aparició de la Seguretat Social i la posada en marxa 
de nous centres hospitalaris que amplien i modifiquen 
l’assistència. 

La xarxa sanitària suportada per l’Ajuntament de Barcelona 
ha quedat obsoleta i necessitada de reformes.

En aquest panorama el Dr. A. Subirana proposa a 
l’Ajuntament de Barcelona la creació d’un nou centre 
que segueixi sent referent en l’assistència, investigació i 
docència de les patologies neurològiques. El projecte és 
acceptat per l’Ajuntament que proporciona els recursos 
(40 milions de pessetes) per edificar el nou INM i un terreny 
adjunt a l’Hospital de NªSª del Mar creat el 1918 per assistir 
a les malalties infeccioses, causa d’importants epidèmies 
(febre tifoide, grip, pesta, verola, colera, tifus exantemàtic, 
poliomielitis, febre recurrent) (6) que havien afectat la 
ciutat. 
 
L’arquitecte pren com a model del nou INM el Karolinska 
Institutet de Suècia. L’edifici s’estructura segons l’esquema 
següent:

• Planta -1: Neuroanatomia
• Planta 0: Consultes Externes, Laboratori i Aula
• Planta 1: Quiròfans, Unitat de Cures Intensives  i 

Anestèsia
• Planta 2: Neuroradiologia
• Planta 3: Neurofisiologia
• Planta 4: Otoneuroftalmologia
• Planta 5: Direcció, Secretaria, Biblioteca i Arxius
• Plantes 6-7-8-9: Hospitalització (140 llits)
• Planta 10: Rehabilitació, Logopèdia i Electroteràpia

 
El nou edifici de l‘INM s’inaugura el 10 de setembre de 1973 
amb ocasió del Congrés Internacional de Neurologia que 
s’està celebrant a Barcelona en aquelles dates. Però no es 
traslladarà fins al cap de 6 mesos, a l’abril de 1974.

LA TRANSICIÓ (1974-1981)

El 1974 el Dr. Antoni Subirana es jubila i el substitueix 
durant uns mesos el Dr. Vila Badó, però en decidir deixar 
l’INM, el fill d’A. Subirana, Dr. Manel Subirana Cantarell és 
nomenat nou director.

De fet, el nou INM no arribarà mai al seu ple 
desenvolupament. Els motius són varis: 1) l’Hospital del 
Mar en aquell temps és vell i el nou edifici desperta la 
possibilitat de fer-lo servir per millorar i ampliar l’antic 
hospital. Ja des del principi la direcció del Mar es trasllada 
a la cinquena planta,  l’administració a la planta baixa, les 
consultes externes de Neurologia encara es mantenen,  la 
planta 1 l’ocupa cirurgia; 2) Les plantes d’hospitalització 
6a (Neurologia) i la 7a (Neurocirurgia) són destinades a 
malalts amb patologia neurològica, la 8a i la 9a no entren 
en funcionament; 3) La Neuroanatomia a la planta -1 
queda sense construir i la ubiquen a un dels pavellons 
de l’Hospital del Mar, on es trasllada la “cerebroteca” amb 
cents de cervells que posteriorment (1986) seran destruïts 
a instàncies del nou cap de Servei d’Anatomia Patològica. 
Durant aquest període l’INM encara manté independència 
assistencial i científica, dirigida per M. Subirana com cap 
de departament, però una Comunicació de la Delegació 
de Sanitat de l’Ajuntament (25/3/1974) ja adverteix que els 
dos centres formen un complex hospitalari sota una sola 
direcció/gerència.
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La Vanguardia 3 se setembre 
de 1973

La Vanguardia 3 de Abril de 
1974

Ref: La Vanguardia Española 
27 de Junio de 1969 , pag. 32
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L’activitat científica i docent continua, A. Pou Serradell 
incorporat l’any 1975, organitza sessions clíniques setmanals 
i cursos anuals d’actualització de diferents patologies 
neurològiques en els que participen invitats d’altres 
països. Es fan sessions setmanals de neuroradiologia i de 
neuroanatomia (es poden trobar al llibre del Dr. J. Solé-
Llenas (3).

Gràcies al conveni entre l’Hospital del Mar i la Universitat 
Autònoma de Barcelona es crea la Unitat Docent de la 
Facultat de Medicina (UDIMAS). Participa professorat 
de l’INM que imparteix l’assignatura de Neurologia i 
Neurocirurgia i l’organització de classes pràctiques. Es 
regula l’especialització mèdica amb un examen per 
accedir a la plaça de metge intern i resident (MIR). Hi ha 
una oferta anual de tres places de MIR de l’especialitat de 
Neurologia. 

Durant aquest període les plantes del nou edifici de l’INM 
són ocupades progressivament per Serveis de l’Hospital 
del Mar: el maig de 1978 s’inaugura el Servei d’Urgències 
de l’Hospital del Mar a la planta -1, la planta baixa passa 
a ser l’administració i despatxos de caps de personal, la 
planta 1 per Cirurgia General, la planta 3 per exploracions 
complementàries de Pneumologia, Digestiu i Cardiologia, 
etc.  Aquests canvis provoquen l’oposició del director 
del Departament de Neurologia (Dr. M. Subirana), com 
a conseqüència, l’any 1981, el recentment creat Institut 
Municipal d’Assistència Sanitària (IMAS) i la direcció de 
l’Hospital del Mar li comuniquen el seu trasllat a l’Hospital 
de l’Esperança. El 1982 s’aplica la “Ley de Incompatibilidades 
Médicas” a conseqüència de la que la majoria de l’equip 
mèdic hagi de deixar l’INM.

ETAPA FINAL (1981-1989)

L’INM encara manté l’organigrama com a Departament. 
El Dr. Eduard Tolosa Sarró és nomenat nou cap. Al cap 
de pocs anys decideix acceptar la plaça de cap de Servei 
de Neurologia de l’Hospital Clínic de Barcelona i deixa 
l’INM. El substitueix Ll. Oller Ferrer-Vidal, que també deixa 
l’hospital poc després. L’any 1986 el cos facultatiu de l’INM 
queda constituït per:

Direcció: Dr. J. Solé Llenas

1. Servei de Neurologia: A. Pou Serradell (cap de Servei), 
Adjunts: Ll. Soler Singla, C. Oliveras Ley, J. Pascual 
Calvet

2. Servei de Neurocirurgia: Cap de Servei  J. Llovet Tapies, 
Adjunts: R. Florensa Brichs, M. Royo Salvador, E. Galitó 
Vinyals, S. Colet Esquerre.

3. Secció de Neurocirurgia funcional i dolor: J. Vilató 
Ruiz

4. Secció de Neuroradiologia: J. Solé-Llenas, Adjunt: F. 
Mirosa Martinez

5. Secció de Neurofisiologia:  JM Espadaler Gamisans, 
Adjunt: A. Valls

6. Secció de Neuropsicologia: J. Peña Casanova, 
Psicòlegs: J. Sangorrin Garcia, C. Bruno Buqueras

7. Secció de Neuropediatria: A. Muñoz Yunta
8. Secció de Neuropatologia: J. Lamarca Ciuró

Durant aquests anys l’INM ha format nombrosos neuròlegs, 
distribuïts per tota la geografia.

Per commemorar el 50è aniversari de l’INM (1936-1986)  el 
15 i 16 de desembre de 1986 s’organitzen una sèrie d’actes. 
Aquest serà “el cant del cigne” de l’INM.

Al cap de tres anys (1989) desapareix com entitat i 
finalment desapareix el rètol de INSTITUTO NEUROLOGICO 
MUNICIPAL que presidia la façana de l’edifici.
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El Lèxic de fàrmacs: una obra que cal conèixer
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En aquesta secció us parlarem del Lèxic de fàrmacs, una 
obra terminològica que, com a professionals de la salut, us 
serà molt útil. Incloem una infografia que mostra, a mode 
de resum, el contingut d’aquest diccionari.

Què podeu trobar en el Lèxic de fàrmacs? 

El diccionari en línia Lèxic de fàrmacs conté actualment 
més de tres mil termes relatius a denominacions 
comunes internacionals (DCI); és a dir, els noms oficials, 
no comercials, de principis actius. Cada entrada ofereix la 
denominació catalana i la categoria lèxica; els equivalents 
en castellà, francès i anglès; les accions terapèutiques o els 
mecanismes d’acció més habituals de cada principi actiu 
(antibiòtic, antivíric, etc.), i el número CAS —una identificació 
numèrica, única per a cada compost químic, que atorga 
el Servei de Resums Químics (Chemical Abstracts Service, 
CAS) de la Societat Americana de Química. 

I, com cada inici d’any, l’obra s’ha actualitzat amb la 
incorporació de les noves DCI aprovades per l’Organització 
Mundial de la Salut durant l’any anterior (en aquest 
cas, 2020). Són novetat, per exemple, obiltoxaximab, 
onasemnogen abeparvovec o remdesivir. 

Les denominacions s’hi poden consultar a partir del 
català, el castellà, el francès, l’anglès i el número CAS 
i, temàticament, a partir de les accions terapèutiques. 
També, en l’apartat Noves incorporacions, es poden 
recuperar per separat les noves denominacions agregades 
en l’actualització vigent.

Qui ha elaborat el Lèxic de fàrmacs?

Aquest Lèxic és fruit d’ un llarg camí de cooperació. 
Com s’explica a la introducció, l’any 1992 el Col·legi 
de Farmacèutics de Barcelona va publicar, amb 
l’assessorament metodològic del TERMCAT, l’Índex de 
fàrmacs, un recull amb una selecció de denominacions 
catalanes de fàrmacs i els equivalents anglesos 
corresponents. Anys després, el Col·legi va proposar al 
TERMCAT posar al dia l’obra per atendre els canvis que 
havia dut el progrés de la farmacologia (altes de nous 
fàrmacs i DCI, nous mecanismes d’acció, baixa de fàrmacs 
retirats, etc.). Així, l’any 2008 el nou Lèxic de fàrmacs es va 
editar en paper i després es va publicar en línia, en el web 
del TERMCAT. 

Des d’aleshores s’actualitza anualment amb les 
denominacions de nous fàrmacs que s’aproven durant 

https://www.termcat.cat/ca/diccionaris-en-linia/12
https://arxiu.termcat.cat/diccionarisenlinia/docs/Farmacs_Introduccio.pdf
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Com ja sabeu, la nostra voluntat és resoldre els vostres 
dubtes terminològics relacionats amb termes de la 
neurologia o d’altres àmbits afins de les ciències de la 
salut. Qualsevol comentari o pregunta que ens vulgueu fer 
arribar serà benvingut (informacio@termcat.cat).
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l’any anterior. La selecció de la nomenclatura objecte 
d’actualització va a càrrec dels especialistes del Col·legi de 
Farmacèutics de Barcelona i el TERMCAT s’encarrega de la 
revisió terminològica de les noves entrades.

Per què en català hem de dir diazepam, ibuprofèn i 
omeprazole?

El diccionari en línia inclou un document annex, les 
Normes pràctiques per a la versió catalana de les 
denominacions comunes internacionals (DCI) de les 
substàncies farmacèutiques, que ofereix les claus per a 
la formació de les denominacions catalanes de fàrmacs, 
sancionades pel Consell Supervisor del TERMCAT. Són unes 
regles clares i simples, d’aplicació fàcil, per a l’adaptació al 
català de les DCI de les substàncies farmacèutiques. Es van 
formular tenint en compte els criteris d’adaptació gràfica 
establerts en treballs similars redactats en altres llengües, 
partint de les denominacions dels fàrmacs en anglès.

En el document esmentat trobareu la resposta a la 
nostra pregunta. Però també us pot aclarir quines són les 
formes catalanes corresponents a les angleses baclofen, 
bupropion, clenbuterol o pramipexole. Si us hi animeu i 
encara teniu algun dubte, podeu obtenir més informació 
en aquest vídeo explicatiu.

https://arxiu.termcat.cat/diccionarisenlinia/docs/Farmacs_DCI.pdf
https://www.youtube.com/watch?v=dyQxQTVC4pU


REPTE EN IMATGE CLÍNICA
Presentació del cas

Pacient masculí de 12 anys, amb antecedents personals de 
consanguinitat. Presenta antecedents familiars d’atròfia 
òptica bilateral sense etiologia determinada a l’avi 
matern i disminució d’agudesa visual pendent d’estudi a 
la germana, sense antecedents a la generació entremig. 
Primer contacte amb serveis de neuropediatria als 8 anys 

a causa d’atròfia òptica bilateral. Família refereix “rampes 
musculars” afegides recentment sense haver-se objectivat 
a la consulta. Es decideix ingressar per completar l’estudi. 
Es realitza una RM cerebral. Quin és el diagnòstic? Quines 
mutacions posaries al diagnòstic diferencial?
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