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Quant en sap el peix de l'aigua
on neda tota la vida?

ALBERT EINSTEN

Introduccié

A les portes ja del nou segle, s’esta produint una auténtica allau d’infor-
macid i d’opinions en relacié amb la influéncia que la nova, potent i impre-
dictible tecnologia pugui tenir sobre la salut de les persones, sobre la preven-
cié i el guariment de les seves malalties, sobre la prolongacié del periode de
benestar de la gent gran i la corresponent reduccié cronologica de la fase
precaria d’envelliment, i sobre I'allargament progressiu de la durada de la
vida. Els més agosarats s’atreveixen fins i tot a anunciar que es pot arribar a
aconseguir la immortalitat, pretensié que no deixa de ser el repte més expres-
siu de I’arrogancia dels coneixements humans enfront dels principis biologics
que continuen presidint les anomenades lleis de la naturalesa i de la vida.
Amb aquesta munié de progressos, d’inquietuds i de temptacions predictives,
I’exercici de la medicina, tot i que continua forga fidel als principis tradicio-
nals, no deixa d’experimentar canvis sensibles que es tradueixen en practi-
ques, disposicions 1 actituds que influencien de forma important amplis ves-
sants de la seva praxi. Perqué no deixa de ser evident que ’home cada cop sap
més sobre la biologia de la vida, fins al punt de poder manipular-la genética-
ment. Pot generar nova vida en una proveta, intervenir en diverses formes de
reproduccié, aconseguir obtencié de célules de diferents organs a partir
d’embrions i arribar a seleccionar el naixement de nous éssers mitjangant la
clonacié. D’altra banda, la societat viu d’esquena a la mort, jutja cada cop més
la mort com un fracas i procura postergar-la al maxim, assumint com un
triomf la cultura del trasplantament i de la substitucié dels teixits i dels organs
per nous teixits o per protesis artificials. La societat arriba a creure que la tec-
nologia pot arribar a solucionar tots els seus problemes de salut i quan se li
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parla d’endarrerir o d’evitar la mort no li sembla ja una utopia més o menys
absurda i inabastable. Fa temps que, en aguda expressi6 de Sanz Ortiz (Medi-
cina Clinica, 1999, 112, p. 380-383), ’home utilitza el verb ressuscitar per
alludir a les maniobres de recuperacié de la fallida cardiorespiratoria, sense
adonar-se que, amb aquesta expressid, iguala el poder de la tecnologia al de
Déu. Mentrestant, a I’estiu de 1999, en el port de Palma de Mallorca, un neu-
rocirurgia dona les ordres oportunes a un petit robot perqué pugui operar un
pacient neuroquirtrgic a ’Hospital Clinic de Barcelona, 1 a 'Hospital de la
Pitié Salpetriére de Paris un cirurgia cardiac realitza un by-pass sense obrir el
torax i mitjangant també técniques robotitzades. La nanoelectronica, diagnos-
tica 1 potser terapéutica, basada en la deteccié de nanosenyals emesos per
molecules i captats per precisos nanosensors, integrats en sistemes informatics,
esta, aixi matelx, en vies de desenvolupament i ens podra, tal vegada, assaben-
tar sobre alteracions nanopatologiques prévies a la presentacié de les manifes-
tacions que configuren els macrodiagnostics actuals. Emergeix, cada vegada
amb més forga, un nou corrent de pensament conegut per recerca imperativa
(Callahan, New England]oumalofMedzcme, 2000, 342, p. 654-656), corrent
que predica que la mort ja no és inevitable car, tot 1 que per si mateixa no pot
ser eliminada, és, la gran major part de vegades, la conseqiiéncia tltima d’un
conjunt de malalties que hom pot prevenir i combatre. Es tracta, doncs,
diuen aquests corrents de pensament, d’anar derrotant, una a una, totes i ca-
dascuna d’aquestes malalties. Es logic deduir les conseqiiencies que aquesta
forma de procedir pot comportar en la disposicié de molts clinics per pros-
seguir la seva lluita a ultranga fins al final. Estem, doncs, davant el fet, certa-
ment transcendent per a la humanitat, que s’esta elaborant una nova visié
medica de la vida i de la mort. El projecte del genoma huma, la primera fase
del qual s’acaba de donar a conéixer oficialment, és la principal eina en la qual
confia la nova ciéencia medica perque es desenvolupin en la practica totes
aquestes noves teories.

La vidaila mort

En el decurs d’aquest treball se’ns fa necessari recordar [’obvietat que
I’home és mortal. No hi ha cap cas publicat de no-mort. Totes les vides que hi
ha hagut i que hi ha, han tingut i han de tenir el seu ltim minut i el seu tltim
segon. La mort forma part de la vida i per aix0 ajudar a morir és una de les
missions fonamentals del quefer medic assistencial que, per damunt de tot i
amb tot, té, com a obligacié prioritiria, defensar la vida. La mort, a més, s’ar-
riba a produir inevitablement en abséncia de malaltia 1 d’accident. Qualsevol
vida humana, fins 1 tot la més afortunada geneticament, és molt excepcional
que sobrepassi la utopica barrera dels cent deu anys. La persona més vella,
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avui dia, és un home japonés que supera ja el record de la francesa Jeanne
Calment, de cent vint-i-dos anys (Robine 1 Allard: Validation of excepcional
longevity, Odense Univ. Press, Odense Denmark, 1999).

La condicié finita de la vida és una realitat que fins ara s’havia mantingut
com a veritat indiscutible i que ningii no s’havia atrevit a qiiestionar i encara
menys a desafiar. La vida es manté gracies a una homeostasi o equilibr de la
funcié de diferents organs vitals com sén el cor, els pulmons, els ronyons iel
ferge. En un adult jove la capacitat compensadora de tots aquests organs és de
quatre a deu vegades superior a la que es requereix per mantenir la vida 1 repre-
senta, doncs, una valuosa reserva per afrontar les conseqiiéncies de qualsevol
malaltia 0 amenaga externa. Aquesta reserva declina al llarg del temps 1 després
dels trenta anys, edat a partir de la qual es produeix un augment exponencial de
la mortalitat, que arriba a doblar-se cada vuit anys, a compas de la disminucié
de la capacitat funcional dels organs vitals (Fries, New England Journal of Me-
dicine, 1980, 303, p.130-135). Es tracta de fets biologics que determinen limits a
la durada de la vida. La mort es produeix fatalment quan s’arriba a una incapa-
citat irreversible per mantenir ’homeostasi en els limits vitals.

La durada de la vida

Durant el segle xx s’ha produit un espectacular allargament de la durada
de la vida. A comengament d’aquest segle la mitjana de vida als Estats Units
era aproximadament de quaranta-set anys 1 des d’aleshores ha anat augmen-
tant progressivament uns trenta anys més fins a situar-se al voltant dels setan-
ta-cinc anys (Fries, New England Journal of Medicine, 1980, 303, p. 130-135).
Si ens concretem a Catalunya, I’esperanga de vida era tan sols de 35 anys ’any
1900 fins a arribar a 78,5 anys el 1995, passant pels 54 anys el 1930 (Laporte,
Rev. Reial Acad. Med. Cat., 1998, 12, p. 37-47). L’esperanga de vida d’una
dona es pot ja avui dia situar al voltant dels vuitanta anys, mentre que la de
’home, un xic més curta, supera ja de llarg els setanta anys. Remarca Fries
que 2 una dona de raga blanca de setanta anys li queda encara una mxt)ana de
vida de catorze anys i que a un home de la mateixa edat li queda aixi mateix
onze anys més de mitjana de vida. A Catalunya, i a partir dels seixanta anys
d’edat, I'esperanca de vida per a homes i dones, valorats con)untament se si-
tuava als 82,4 anys 'any 1995. Tot aquest espectacular progrés es deu fo-
namentalment a la disminucié de les morts prematures, i més concretament a
la important davallada de la mortalitat infantil que es registrava a comenga-
ment de segle. La principal causa de mort prematura sén ara els accidents, els
quals s6n responsables de més de la meitat de morts que es presenten abans
dels quaranta anys. Al llarg del segle I'esperanca de vida des del naixement
s’ha incrementat al ritme de 0,33 anys per any i a partir dels seixanta-cinc anys
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ides del 1970, 0,12 anys per any. Naturalment que aquesta prolongacié de la
vida que s’ha registrat en els paisos més desenvolupats i que ha anat acom-
panyada d’una important disminucié de les taxes de natalitat 1 de fecunditat,
ha condicionat un ripid i notable envelliment del conjunt de la poblacié. En
un treball més recent, el mateix Fries (Vaccine, 2000, 18, p. 1584- 1589) posa
de manifest que des del 1980 I’esperanca de vida per a les dones de més de sei-
xanta-cinc anys ha augmentat solament mig any i opina que en els proxims
anys la durada de vida s’anir3 allargant, doncs, molt lentament. Destaca el fet,
que passa facilment inadvertit, que Pesperanga de vida per a ambdés sexes, a
partir dels vuitanta-cinc anys, és de 6,1 anys 1 no ha canviat significativament
en els darrers vint anys. De totes maneres i més recentment encara (Nature,
2000, 405, p. 789-792), Tuljapurka i collaboradors han evidenciat que en els
estats que integren el G7 (Canada, Franga, Alemanya, Italia, el Jap6, Gran Bre-
tanya i els Estats Units), els quals s6n els més industrialitzats del mén, s’ob-
serva que, durant els dltims cinquanta anys la disminucid de la mortalitat s’ha
mantingut a un ritme notablement constant, contrariament a les expectatives
queen presaglaven un alentiment. En aquests estats sembla que I esperanca de
vida en els proxims anys superara les previsions oficials, circumstancia que
pot comportar una cirrega econdmica previsiblement diferent de I’oficial-
ment calculada.

Fries subratlla, aixi mateix, com la corba de supervivéncia, a mesura que
han anant disminuint les morts prematures que conferien un pendent descen-
dent a la corba, s’ha anat rectangularitzant, de manera que s’ha registrat una
progressiva aproximacié d’aquesta corba a la tedrica ideal que es produiria en
el cas que es poguessin eliminar aquestes morts prematures. Suggereix que es-
tadisticament, 1 solament en condicions ideals, I’edat mitjana de la mort po-
dria arribar a situar-se a prop dels vuitanta-cinc anys. En aquestes condicions,
un 66 % de morts esdevindrien entre els vuitanta-un i els vuitanta-quatre
anys, i un 95 % entre els setanta-set i els noranta-tres anys. La corba, per des-
comptat, no pot arribar a ésser completament rectangular. Amb tot, és clar
que si es prescindeix de la mort violenta traumatica, des de comengament de
segle I’area que allunyava la corba inicial de la ideal, abans esmentada, s’ha
anat reduint, fins i tot en un 80 %.

Tot aquest progrés s’ha aconseguit mitjangant la progressiva disminucid
de les morts produides per malalties agudes 1 molt especialment, per les in-
feccioses. Aixi, a Catalunya (Laporte, Rev. Reial Acad. Med. Cat., 1998, 12,
p- 37-47) en els darrers anys no hi ha hagut un sol cas de poliomielitis, ni de
verola, ni de diftéria, i s’ha produit una davallada notable de la morbiditat per
tos ferina, tetanus, parotiditis, rubéola, febre reumatica i xarampié, el qual
esta també practicament eliminat. Aixi mateix, la tuberculosi ha disminuit no-
tablement. Les pneumonies 1 moltes altres complicacions séptiques urinaries
1 de molt diversos origens 1 localitzacions se superen ara regularment. Malgrat
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tot, emergeixen noves infeccions com la sida i altres, més freqiients en deter-
minats ambits geografics, que plantegen nous reptes, els quals es van afron-
tant, més o menys, amb noves mesures.

Actualment sén les malalties croniques les responsables de més del 80 %
de les morts, 1 d’entre totes, cal destacar les malalties vasculars arteriosclero-
ses, el cancer, la malaltia pulmonar obstructiva cronica, la diabetis 1 la cirrosi.
Agquestes 1 algunes altres, com [’osteoartritis i les artritis en general, sén tam-
bé responsables de discapacitat i de la disminucié de la qualitat de vida en ge-
neral. A mesura que hom aconsegueix posposar la presentacié d’aquestes ma-
lalties croniques, mitjangant, per exemple, la disminucié o I’eliminacié del
consum de tabac, el control de la hipertensié o bé a través de la vigilancia que
aconselli el coneixement de la predisposicié genética, és logic esperar que es
pugui anar allargant la vida humana. Si, a més a més, el progrés medic acon-
segueix augmentar ¢l nombre de doblaments de les cétlules i alentir la lenta
degeneraci6 dels organs, es pot pensar que la durada de la vida pugui superar
els limits que la 1ogica estadistica actual esta presagiant.

Amb tot, en arribar aqui i malgrat que estem referint fonamentalment els
progressos cientifics que es produeixen en el nostre mén desenvolupat, no
podem silenciar, com després esmentarem, que I’esperanga de vida amb bona
salut (index DALE, que després referirem), que segons el darrer informe de
’OMS de juny del 2000 és per als espanyols de 72,8 anys 1 per als ) japonesos,
que ocupen el primer lloc de la llista, de 74,5 anys, a Sierra Leone és encara
medieval, de tan sols 25,9, 1 que hi ha encara tretze estats, d’entre els cent no-
ranta-un membres de 'OMS, que la tenen de menys de trenta-cinc anys, tren-
ta-dos de menys de quaranta anys 1 cinquanta-un de menys de cinquanta
anys, esperanga de vida que és similar a la que es registrava als Estats Units fa
ja un segle, sense comptar que alguns grups socials nord-americans, perta-
nyents a poblacions urbanes pobres, tenen un estat de salut forga dolent, més
propi d’un pais en desenvolupament que no d’un pais ric industrialitzat.

El coneixement biologic del procés d’envelliment

El procés d’envelliment ha suscitat, des de sempre, la mixima atenci6 de
tots els sabers medics i cientifics en general. La limitacié de la durada de la
vida 1 la declinacié de totes les facultats amb el pas del temps obeeix, sens
dubte, a lleis bioldgiques que encara estem lluny de coneixer, perd que, a poc
a poc, es van esbrinant. Com després anirem veient, cada céllula humana
no gonadal és portadora, ensems, de vint-i-tres cromosomes provinents de
la mare, amb una dotacié de DNA, 1 d’altres vint-i-tres cromosomes, amb la
seva corresponent dotacié de DNA, provinents del pare. Les cellules dispo-
sen, doncs, d’un capital genétic i els teixits d’un capital de céllules que s’ha
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d’anar renovant perque els teixits no envelleixin 1 morin. L’obligada renova-
ci6 s’ha de poder fer logicament a partir de la divisié de les céllules que van
integrant els diferents teixits. Perd és clar que si aquesta divisié, que condi-
ciona la supervivéncia, no anés associada a la duplicaci6 prévia de cada una de
les cadenes de DNA, mitjangant el procés de sintesi, que té lloc a 'anomena-
da fase S de cada cicle de reproduccié cellular (cicle mitotic), les cellules re-
sultants de cada una de les divisions reduirien a la meitat la dotacié de DNA
de les cellules precursores originaries amb el consegiient 1 progressiu empo-
briment genétic de totes les céllules 1 de tots els teixits. Es tracta, doncs, de
disposar d’un procés d’autoperpetuacié que permeti mantenir en les céllules
filles les mateixes dotacid i qualitat genetica de les cellules mares. I aquest me-
ravellds procés obeeix a lleis que estan esculpides en zones determinades del
mateix material genétic. Aixi la vida s’esgota quan les estructures genétiques,
que governen les necessaries divisions, van minvant a compas del temps.
Arriba un periode en el qual les céllules perden la capacitat de dividir-se i amb
aquesta peérdua els teixits perden també la capacitat de renovar-se. Els éssers
moren perque els teixits moren. Sembla que hi ha un nombre finit de dobla-
ments cellulars vinculat a la durada de la vida propia de cada espécie. Els bio-
legs, en voler estudiar els mecanismes que intervenen en aquestes divisions, es
valen d’unes celules del teixit conjuntiu que es denominen fibroblasts. Iden-
tifiquen fibroblasts i els cultiven, observant aleshores, en efecte, que els fibro-
blasts normals experimenten un nombre limitat de divisions cellulars (apro-
ximadament cinquanta), esgotades les quals entren en un estat de senectut i
d’aturament definitiu del creixement.

En un recent estudi de Ly 1 collaboradors (Science, 2000, 287, p. 2486-
2492) es posa de manifest que el mecanisme de Ienvelliment comporta la pre-
sentacié d’un progressiu increment d’errors de la maquinaria mitotica de les
cellules que entren en divisid, ja a partir d’una fase forga precog com és el pe-
riode postreproductiu de la vida. Aquesta disfuncié comporta canvis cellu-
lars que determinen el fenotip propi del procés d’envelliment que, en I’aspec-
te extern i de variacions internes facilment detectables de les persones, es
manifesta amb un disminucié del greix subcutani, la peérdua o I’emblanqui-
ment del cabell 1 I’aparicid, entre d’altres molt diverses expressions, d’anoma-
lies cardiovasculars i esqueletiques. Els canvis cellulars comporten danys de-
rivats de I'oxidacié vinculada a processos metabolics 1 generats també per la
inestabilitat del genoma, fendmens tots molt complexos, perd que anem co-
neixent cada vegada més, essent, en aquest sentit, particularment interessant
la funci6 dels anomenats telomers, dels quals ens ocuparem tot seguit.

Quant als canvis morfolodgics cellulars, aquests mateixos autors han efec-
tuat un important estudi dels fibroblasts en divisié tant de persones joves com
d’adults de mitjana edat, de persones grans 1 de pacients afectats de progeria
de Hutchinson-Gilford. A diferéncia dels nuclis normals de les persones jo-

10



ves, les persones grans i les afectades de progeria presenten nuclis multilobu-
lats, contorns nuclears irregulars 1 una elevada proporcié de ceéllules amb
miltiples nuclis, fenomen aquest equivalent a la micronucleacié dels limfo-
cits, que augmenta amb 1’edat. Aquests fibroblasts anomals mostren, aixi ma-
teix, un percentatge més elevat de DNA4n (dotacié quadriplicada de DNA)1
que esti d’acord amb el major nombre de céllules binucleades que s’observen
també en el microscopt. L’estudi mitjangant sondes de RNA missatger de sis
mil gens humans els permet, a més, identificar-ne seixanta-un que regulen la
proliferacié i la diferenciacié cellulars. Aquests seixanta-un gens els classifi-
quen en dos grups principals, amb relacid, d’una banda, a la seva implicacié en
la progressié del cicle cellular 1, de I’altra, a la seva intervencié en el manteni-
ment 1 la remodelaci6 de la matéria extracellular. Sembla aixi evident que, amb
els anys, es van produint alteracions dels gens que intervenen en la divisi6 cellu-
lar 1 que aquestes alteracions comporten anomalies estructurals i mutacions
propies del fenomen de I’envelliment. Es tracta, a més, de patologies cromoso-
miques que comencen ja a manifestar-se en fases relativament precoces de la
vida i que determinen la presentacié de disregulacions en els gens vinculats a
’osteoporosi, malaltia d’Alzheimer, osteoartritis, etc. Aquesta disregulacié
va augmentant a mesura que tenen lloc noves rondes de divisié cellular.

Un dels mecanismes que semblen més importants en el procés de ’enve-
lliment 1 la mort de les céllules és el vinculat a unes estructures integrades per
nucledtids, anomenades telomers, 1 que se situen en els extrems dels cromo-
somes (Kim 1 collaboradors, Science, 1994, 266, p. 2011-2015, i Buys, New
England]oumal of Medicine, 2000, 342, p. 1282-1283). Els telomers sén ne-
Cessaris perqué es mantingui la integritat dels cromosomes. En els humans es-
tan formats per una seqiiencia de sis nucledtids (TTAGGG) que es repeteix
uns pocs centenars o fins i tot milers de vegades. Es disposen com un barret
en els extrems dels cromosomes per protegir aquests extrems cada vegada que
les cellules es divideixen. Aquesta divisi6 cellular va acompanyada, en efecte,
de I’erosié dels telomers i determina el seu escur¢ament. Els telomers, doncs,
van disminuint de longitud a compas de les divisions cellulars, fins al punt
que aquesta longitud es constitueix en una mena de rellotge biologic que re-
gula la durada de la vida de les céllules normals. Amb I’escur¢ament dels
telomers els cromosomes esdevenen inestables. Aleshores les céllules que pa-
teixen aquest procés no solament perden la capacitat de dividir-se, siné també
la de sobreviure 1 moren immergides en un procés d’apoptosi o mort cellular
programada. L’exhauriment dels telomers governa, doncs, els limits de la vida
cellular. Els telomers de les ceHules de la pell i de la sang sén més curts que
els de les cellules germinals i perden de quinze a quaranta nucledtids per any.
El nombre de divisions cellulars correlaciona bé amb la longitud inicial dels
telomers, que perden de cinquanta a dos-cents nucledtids amb cada divisié
cellular, de manera que quan arriba la senectut algunes céliules han perdut

11



uns quatre mil nucleotids. Perd hi ha una diferéncia fonamental entre aquest
model de cultiu propi de les cellules normals 1 el de les linies cellulars de les
céllules canceroses 1 de les germinals i embrioniries. Les céllules germinals 1
embrionaries 1 el 80 % de cellules canceroses, a diferéncia de les céllules nor-
mals, estan dotades de la capacitat de sintetitzar ’enzim telomerasa que resti-
tueix la dotacié de telomers de les cellules que es divideixen. La telomerasa
esta composta per RNA 1 material proteic. Aquest RNA posseeix, ensems,
nucledtids que sén complementaris dels nucleotids que integren els telomers
i per un procés de transcripcié reversa elabora, a partir de la seva seqiiéncia,
una copia de DNA que es fusiona a ’extrem 3’ del cromosoma. La telomera-
sa, en restituir els telomers, confereix a aquestes céllules el singular privilegi
de la immortalitat que, en el cas de les céllules canceroses, es manté fins que
aconsegueixen matar ’hoste. Precisament per aixd, i en un altre aspecte, és
d’una gran importancia tedrica poder aconseguir compostos que bloquegin i
inhibeixin I'activitat de la telomerasa amb la conseglient provocacié d’apop-
tosi de les ceéllules tumorals. A la inversa, 1 en determinades malalties croni-
ques, com la cirrosi hepatica, la possibilitat que es mantingui un elevat temps
de renovaci6 cellular dels teixits normals, mitjangant la reactivacié de la telo-
merasa, pot constituir una important aportacié terapeutica. Sigui com sigui,
telomers i telomerasa estan estrictament vinculats a la vida de les c&llules 1 les
persones que pateixen un prematur envelliment, com succeeix en la progeria,
manifesten un pronunciat escur¢ament dels telomers. La telomerasa ha estat
designada com I’enzim de la immortalitat, si bé hom sap que la seva accié és
més complexa que la de determinar tinicament la restitucié dels telomers, ja
que, per exemple, activa el protooncogen c-myc, circumstancia que pot com-
portar el risc de cancer (Wang, Nature, 2000, 405, p. 755-756). La trans-
cendencia que aquests fets puguin tenir en el procés de la durada de la vida i
de ’envelliment és encara una incognita i suscita el maxim interés cientific.
Sén també forga interessants els estudis que esta suscitant la biotecnolo-
gia de la clonacié en relacié amb la problematica de I’envelliment. Recordem,
tot 1 que amb brevetat i esquemaiticament, que en les descripcions inicials de
la clonacié el nucli de la célula d’un individu es transfereix a un dvul despro-
veit de nucli, d’un segon individu. El blastocit derivat d’aquesta fusié s'im-
planta a I"dter d’un tercer individu de la mateixa espécie i es desenvolupa aixi
un quart individu que neix amb caracteristiques practicament idéntiques (els
bessons monozigots no sén exactament idéntics) a les del primer individu do-
nant del nucli. El nucli és, en efecte, portador del missatge genétic que, mit-
jangant aquest procediment, es transmet al nounat, tot i que amb diferéncies
minoritaries aportades pel DNA mitocondrial (genoma mitocondrial) de
I’dvul desnucleat 1 d’altres diferéncies derivades de mutacions, recombina-
cions cromosomiques, etc. L’dvul desnucleat és aixi fecundat asexuadament
per aquest nucli, sense la intervencié de I’espermatozou masculi. En el cas
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concret de I’ovella Dolly els nuclis de cellula de la glandula mamaria d’una
ovella adulta de sis anys varen ésser fusionats amb ovuls desnucleats, 1 per
tant desproveits del DNA nuclear, d’una altra ovella (Wilmut 1 collabora-
dors, Nature, 1997, 385, p. 810-813). Els blastocits resultants varen ésser im-
plantats en una tercera ovella mare portadora i al cap de cinc mesos va néixer
la Dolly. Cal precisar que, tedricament, també hom podria haver fusionat els
nuclis de les céllules de la glandula mamaria de I'ovella donant amb els ovuls
desnucleats de la mateixa ovella i aconseguir aixi una més auténtica clonacié.
Amb tot, en la descripcié que segueix ens adaptarem a I’esmentat model pu-
blicat per Wilmut i col-laboradors.

Un punt d’especial transcendencia de tot aquest procés de clonacié era
esbrinar si les cellules de Dolly eren o no més joves que les de 'ovella adul-
ta de sis anys, donant del nucli. Es tractava, en efecte, de precisar, fins on fos
possible, si la clonaci6 era o no capag de revertir I’envelliment i restaurar les
ceéllules somatiques a un estat fenotipic de joventut. Si aixd succefs, els éssers
podrien arribar tedricament a perpetuar-se a través de successives clonacions
que recuperarien cada vegada la joventut cellular. En relacié amb el cas de la
Dolly es mesura la longitud dels seus telomers i es comprova que eren més
curts que els que li haurien de correspondre d’acord amb la seva condicié de
nounat i d’una longitud compatible amb I’edat de sis anys que tenia 'ovella
de la qual s’havien extret les cellules de la glandula mamaria (Shields i colla-
boradors, Nature, 1999, 399, p. 316-317). L’ovella filla, l’ovella Dolly, no
era, doncs, més jove que I'ovella donant de la informacié genetica.

Pero el 28 d’abril d’aquest any 2000, Lanza i collaboradors han publicat
un treball que desperta noves expectatives (Nature, 2000, 288, p. 665-669). En
el seu estudi els animals clonats han estat sis vaques, i les cellules donants por-
tadores del nucli fecundat no provenien de la glindula mamaria siné que es
tractava de fibroblasts, els quals, per la seva morfologia, pel seu potencial de
doblament cellular i per la longitud dels telomers, eren senescents, vells. Tot 1
aixi les sis vaques nascudes, a difereéncia del que havia esdevingut a ’ovella
Dolly, evidenciaven caracteristiques cellulars expressives d’haver revertit I’en-
velliment dels fibroblasts originals. Els fibroblasts de les noves vaques eren
més joves que els dels seus progenitors geneticament idéntics, en poder-se de-
mostrar que posseien un major potencial de divisi6 i uns telomers més llargs.

Tot i que no es pot vaticinar si la longevitat dels nous animals corres-
pondria efectivament a la que tedricament marca la longitud dels telomers i
altres parametres de rejoveniment que evidencien els seus fibroblasts, el fet
que mostra aquest treball és que el procés de clonacié ha aconseguit esbor-
rar, en aquestes c¢llules, determinats signes d’envelliment, troballa que per-
met deduir que p0551b1ement s’ha aconseguit que la supervivencia tedrica de
les cellules propies de les vaques filles pugui ser superior a la previsible de les
celules de les vaques mares.
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Fem un petit incis per subratllar que aquest tipus de clonacié que acabem
d’explicar ha de diferenciar-se del procés d’obtencié de diferents teixits a par-
tir d’embrions. Les céllules mare pertanyents a embrions aconseguits mit-
jangant aquesta clonacié suara esmentada o d’embrions que no han estat uti-
litzats en tractaments de reproduccié assistida, posseeixen una capacitat
generadora pluripotent, en el sentit que, si se sotmeten a la influéncia de fac-
tors que estimulin aquesta capacitat, poden generar diversos teixits (muscu-
lar, ossi, cartilaginds, neuronal, etc.) aptes per al trasplantament, per reparar,
doncs, determinades mancances d’aquests teixits en diverses malalties i de-
ficiencies.

Amb tot el que acabem d’esmentar hem d’imaginar la possibilitat de si-
tuacions humanes que fins ara s’han jutjat com d’autentica ciéncia-ficcid 1
que anem a expressar de manera molt esquematica seguint el procés descrit
en el cas de "ovella Dolly. L’ Alba és una dona de seixanta anys. Se li extreuen
fibroblasts de la seva pell i d’aquests fibroblasts se n’obté el nucli. Disposem
aleshores de nuclis dels fibroblasts de I’Alba, els quals sén portadors de tot el
seu codi genetic, codi que li confereix el seu fisic extern i totes les seves ca-
racteristiques funcionals i psicologiques que han estat fins ara dniques i irre-
petibles. Sense cap mena de relaci sexual, sense que intervinguin, doncs, es-
permatozous de cap home, el nucli dels flbroblasts de ’Alba es transferelx a
’dvul préviament enucleat, sense nucli, doncs, de la Isabel. Aquest conjunt
aixi fusionat s’implanta a I'dter de la Maria i és aixi com, al cap de nou mesos,
la Maria déna a llum, sense, insistim, fecundacié sexual, a la nena Victoria, la
qual és un nadé que geneticament és practicament identic a I Alba, amb les
diferéncies minoritaries aportades pel genoma mitocondrial de I’ ovul enucleat
de la Isabel i per la presentacié addicional de diferéncies genetiques inevita-
bles que es produeixen en els mateixos bessons monozigots. Perd resulta, a
més a més que, a través de tot aquest procés, les céllules de la nouanada
Victoria han recuperat joventut; sén, doncs, més joves que les céllules de sei-
xanta anys de I’Alba. La Victoria, d’acord amb aquestes troballes, potser pot
viure uns altres seixanta anys. En el mén, doncs, hi ha un nou ésser, la Victo-
ria, que no és més que una nova Alba, quasi ideéntica en tot a ’Alba, amb la
diferéncia que continuara vivint potser trenta anys més, quan I’Alba original
s’hagi mort als noranta anys, que és ’edat propia de I’esperanca de vida que
més o menys li correspon d’una manera natural. La Victoria, filla de la Isabel
1 de la Maria és, doncs, com una nova Alba que, mitjangant la clonacié, ha
superat els limits de la durada de vida que la naturalesa li havia préviament
reservat. | tot plegat sembla un conte que no deixa de ser una increible re-
presentacié de I’apassionant apropament de ’home a la immensa i merave-
llosa realitat de les lleis que governen la vida. Tot plegat no deixa de ser el
coneixement progressiu dels fonaments 1 dels principis de la mateixa vida,
dintre d’aquesta sublim unitat cdsmica en la qual, per cert, coincidim tant els
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éssers vius com els components anomenats inanimats, els quals, si se’ns per-
met dir-ho de passada, hom considera generalment que estan suposadament
desproveits de consciéncia.

El coneixement del genoma huma

En el context de I’espectacular esforg cientific que s’esta portant a terme
per conéixer, cada cop amb més precisi6 1 profunditat, les claus biologiques
que governen la vida i la salut de les persones, ’estudi del mapa genetic, des-
envolupat a través dels projectes del Genoma Huma 1 Celera, la primera fase
dels quals s’acaba de donar a conéixer, ocupa un lloc preferent. Sén, en efec-
te, molt fonamentades les esperances que desperta la seva previsible trans-
cendencia en el diagnostic, la prevencié i el tractament de molt diverses ma-
lalties. Es logic presagiar que tota la nova informacié que es vagi generant
sobre les diverses funcions dels gens ja seqiienciats pugui repercutir, en un fu-
tur potser no lluny, en la millora de la qualitat i de la durada de la vida.

A la manera d’un breu resum dirigit al lector que necessiti informar-se,
sembla oportii recordar que totes i cadascuna de les célules humanes estan
dotades, com déiem abans, de quaranta-sis cromosomes, vint-i-tres dels quals
provenen de la mare i els altres vint-i-tres, del pare. Logicament les céllules
sexuals que s’han d’aparellar disposen només de vint-i-tres i constitueixen
I’excepci6. Els quaranta-sis cromosomes configuren I’anomenat genotip di-
ploide i els vint-i-tres de les céllules gonadals de cada sexe (que s’ajunten en el
procés de la reproduccié per sumar els quaranta-sis de totes les restants cellu-
les somatiques) configuren el genotip /mplozde La totalitat dels vint-i-tres
cromosomes que constitueixen el genotip haploide, emmagatzemen al vol-
tant de vuitanta mil gens, els quals estan, doncs, repartits entre tots aquests
vint-i-tres cromosomes en nombre molt variable en cada cromosoma de ma-
nera que, per exemple, el cromosoma 22, que és el primer cromosoma huma
que es va seqiienciar, I’any 1999 (Dunham 1 collaboradors, Nature 1999, 402,
p- 489-495), porta uns 545 d’aquest suposat total de vuitanta mil. Els gens es-
tan constituits per DNA, el qual esta integrat fonamentalment per una filera
llarguissima d’ agrupac1ons de quatre nucleotids constituits essencialment per
bases proteiques, piriques i pirimidiniques (adenina, guanina, citosina i timi-
na) que es van repetlnt 1 repetlnt en SequenCleS dlferents segons qulns SlgLun
els respectius gens que configurin. Aquesta llarga filera de sequiéncies d’a-
quests quatre nucledtids constitueix una cadena de DNA. La unié de la dota-
ci6 de DNA distribuida al llarg dels vint-i-tres cromosomes derivats d’un
sexe amb la dotacié de DNA estesa per tots els vint-i-tres cromosomes pro-
vinents de I’altre sexe, constitueix el genotip diploide dels quaranta-sis cro-
mosomes de les céllules no sexuals. Es calcula que existeixen en cada cadena
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uns tres bilions de parelles de bases proteiques (I’adenina s’aparella amb la ti-
mina, 1 la citosina amb la guanina). Tota aquesta estructura, complexa 1 senzi-
lla a la vegada, és la portadora del nostre codi genetic, de tal manera que la se-
qliéncia de les bases o nucledtids propia de cada gen és la que determina la
seqliencia dispositiva dels vint aminoacids que formen part de les diverses i es-
pecifiques proteines del cos huma. I és aixi com el missatge genétic, nascut en
aquestes simples i complicades seqii¢ncies de nucleotids que formen les ca-
denes de DNA i que anomenem gens, es tradueix en els trets externs o feno-
tipics de cada persona, determinant el color dels ulls i les caracteristiques fa-
cials 1 corporals de tota mena que ens individualitzen. Naturalment que
d’aquests gens i de cada funcié d’un o d’uns dels vuitanta mil, depenen també
totes les funcions metaboliques i tot el nostre fisiologisme. Per tant, en aquests
gens també es pot llegir la predisposici a presentar determinades malalties de
base hereditaria, les quals depenen ja d’un sol o bé de multiples d’aquests milers
de gens i estan en relacié o no amb la incidéncia concomitant d’altres factors
no genetics, els quals, aixi mateix, poden afavorir o desencadenar la mateixa
patologia, com el tabac o d’altres de naturalesa alimentaria, ambiental, etc.

La iniciativa del Projecte del Genoma Huma fou empresa en el Congrés
dels Estats Units I’any 1988 (Collins, New England Journal of Medicine,
1999, 341, p. 28-37). Es decidi aleshores destinar tres bilions de dolars a carrec
del Departament d’Energia (DOE) i de I’ Institut Nacional de la Salut (NIH),
amb la finalitat d’endegar un projecte d’estudi del genoma huma que hom va
calcular que podia durar uns quinze anys. La data oficial del seu inici és I'1
d’octubre de 1990. La durada s’ha escurgat espectacularment a compas del
progrés tecnologic. Tant el DOE com I’'NIH calcularen contribuir en ’ela-
boracié del 60-70 % del projecte, tot confiant que la resta I’assumiria ’accié
conjunta 1 coordinada d’altres estats, principalment Gran Bretanya, Franga i
el Japo. Actualment hi estan involucrats més de mil cientifics de tot el mén.
Parallelament la companyia Celera Genomics, dirigida per Craig Venter,
també ha desenvolupat el seu propi projecte amb la intencid inicial de paten-
tar i comercialitzar els resultats que aconseguelxm

El mapa genomic s’ha quast completat 15’estan ara donant a conéixer les
segiiencies dels nostres gens, aixi com la composici6 genética de cada cromo-
soma. Abans hem esmentat que s’ha desxifrat ja la composicié genetica del
cromosoma 22, de la qual s’ha dit, molt encertadament, que integra el primer
capitol del llibre dels gens, autentic llibre de la vida, que pot canviar moltes de
les nostres percepcions actuals sobre la salut i les malalties. Al cromosoma 22
s’han vinculat unes vint-i-set patologles entre les quals es compta la leucémia
mieloide cronica i dues malalties congenites, la sindrome de Di George i la
neurofibromatosi. Hom pensa, que en aquest cromosoma es pot també tro-
bar el gen involucrat en la presentacié de ’esquizofrénia. Representa sola-
ment entre 1’1,6 % i 1’1,8 % del genoma huma.
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Tot just ara, el 18 de maig de ’any en curs, s’ha donat a coneixer (Hatto-
ri 1 collaboradors, Nature, 2000, 405, p. 311-319) la seqiiencia completa del
cromosoma 21, que ocupa, doncs, el segon lloc, per ordre cronologic d’esbri-
nament. El cromosoma 21 és el més petit dels nostres autosomes i disposa tan
sols de 225 gens, la meitat aproximadament dels que té el 22. Si hom suma
I’aportacié dels dos gens arribem a superar poc més del 2 % del genoma, fet
que permet sospitar que el genoma disposi, tal vegada, només d’uns quaranta
mil gens, xifra que seria molt inferior a la de vuitanta mil gens que fins ara s’ha
considerat com més probable. Quant a les malalties relacionades amb aquest
cromosoma, la primera que se’ns acut, perqué des de 1959 sabem que hi esta
vinculada (Lejeune i collaboradors, C. R. Acad. Sci., Paris, 1959, 248, p. 1721-
1722), és la trisomia propia de la sindrome de Down, tot i que les mutacions
de catorze dels seus gens s’han relacionat, aix{ mateix, amb altres processos
com una varietat preco¢ de malaltia d’Alzheimer, I’esclerosi lateral amiotro-
fica, la sindrome pluriglandular autoimmune, ’homocistiniria, certs tipus de
sordesa hereditaria, etc. La pérdua de I’heterozigositat de regions especifi-
ques d’aquest gen s’ha observat també en diversos tumors solids com, per
exemple, cancers de cap i coll, de mama, de pancrees, d’esofag, de pulmé etc.,
circumstancia que indica que en aquest cromosoma hi pot haver, almenys, un
gen supressor. De la mateixa manera, la disminucié de la incidéncia dels tu-
mors solids en la sindrome de Down és possible que indiqui que un incre-
ment de la concentraci6 d’alguns d’aquests gens pot protegir aquests pacients
de certs tumors.

Amb tot el que acabem d’esmentar en relacié amb aquesta recent desco-
berta del mapa gendmic complet dels dos primers cromosomes, hom pot de-
duir clarament la transcendéncia que assolira I’estudi de la totalitat del geno-
ma huma. Existeixen més de quatre mil defectes que es transmeten mitjangant
heréncia dominant, recessiva o lligada al sexe. Aquestes malalties genétiques
hereditiries afecten I’'l % de la poblacié i representen més del 5 % del total
d’ingressos hospitalaris pediatrics. En els darrers anys s’han pogut identificar
gens vinculats a la presentac1o d’alguna d’aquestes malalties hereditiries, com
la fibrosi quistica del pancrees o mucov1sc1dosx, distrofia muscular de Du-
chenne, malaltia granulomatosa cronica, etc.

Perd al costat d’aquestes malalties monogeniques, que estan, doncs, vin-
culades a un sol gen i que representen una part petita, tot 1 que 1mportant de
la patologia, hi ha un conjunt de malalties croniques que afecten més d’un 10 %
del total de la poblacié adulta, 1 que presenten un component genétic impor-
tant, amb la circumstancia que aquest component no esti concretat en un sol
gen, sind en diversos i multiples gens. A diferéncia dels trastorns monoggnics,
en els quals del 25 al 50 % dels familiars de primer grau presenten un tret pa-
tologic, en les malalties d’origen poligenic els trets patologics no solen afectar
més del 5 0 10 % dels familiars de primer grau. Entre aquestes malalties cro-
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niques, amb important impacte en la salut de la poblacié adulta, es compten
la hipertensid essencial, la diabetis mellitus, la gota, la cardiopatia coronaria,
’esquizofrénia i d’altres malalties com malformacions bastant comunes re-
presentades per I’espina bifida, cardlopatles congenites, paladar ogival, etc.

En moltes de les malalties croniques poligeniques suara esmentades es
déna, a més, una etiologia multifactorial. Aixi, per exemple, una petita propor-
cié de coronariopaties es deu al defecte genetlc unic propi de la hipercoleste-
rinémia familiar que s’hereta de forma autosdmica dominant i que en els Estats
Units afecta una de cada cinc-centes persones, pero en la gran majoria de pa-
cients, la coronariopatia és d’origen complex 1 hi intervé no solament la interac-
cié de diversos gens, siné també la influencia d’altres factors externs com el
tabac, ’alimentacié 1 d’altres malalties, aixi mateix de base poligénica, com sén
la hipertensié i la diabetis. Adhuc en malalties provinents de I'alteracié d’un sol
gen com, per exemple, el déficit de a;-antitripsina, es déna també la nociva in-
fluencia de factors ambientals, representats en aquest cas concret pel tabac.

Cal esmentar que aix{ mateix existeixen variacions genétiques significatives
en relacié amb la diversa resposta que es registra enfront a determinats farmacs
com la isoniazida, els antidepressius triciclics, etc. En aquests darrers anys s’es-
tan fent també nombrosos progressos en el coneixement de gens que influen-
cien la carcmogen051 1 que poden facilitar la presentacié de les malalties cance-
roses quan s’interaccionen entre si i amb d’altres factors ambientals com el
tabac i I’alimentacié. La identificacié de les mutacions dels gens BRCA 1 (Miki
i collaboradors, Science, 1994, 266, p. 60-71) i BRCA 2 (Wooster i collabora-
dors, Nature, 1995, 378, p. 789-792) en la incidéncia hereditaria de certs can-
cers de mama i d’ovari, ha estat una aportacié molt important. L’evidéncia que
el cancer és una malaltia de base genética és actualment molt clara, tot i que els
factors ambientals s6n molt més determinants en la presentacié de les diverses
localitzacions. En un interessant i recent treball del 13 de juliol d’aquest any
2000 (Lichtenstein 1 collaboradors, New England Journal of Medicine, 2000,
343, p. 78-85), efectuat amb noranta mil persones bessones de Suécia, Dina-
marca 1 Finlandia, s’evidencia que en el conjunt de casos de cancer colorectal,
de mama 1 de prostata, el factor hereditari intervé en una proporcié que oscilla
entre el 26 1 el 42 %, 1 que la seva influéncia, en el desencadenament d’aquestes
localitzacions, és clarament inferior a la dels factors ambientals, circumstancia
d’altra banda ja coneguda i admesa arran de molts altres treballs previs. En el
cas concret del cancer de mama, per exemple, es considera que el 73 % d’in-
fluéncia és ambiental i solament el 27 % genetica. Crida I’atencié que el cancer
amb major influéncia hereditaria sigui el de prostata, amb un risc que arriba al
42 %. En canvi, en la leucémia 1 el cancer d’estdmac, de pulmé, de pancrees,
d’ovari i de bufeta d’orina es registra una molt limitada heretabilitat. Fins i tot
en els bessons monozigots la concordanga per les localitzacions més freqiients
no arriba al 15 %. S’ha de ser, doncs, molt prudent en la valoracié de la im-
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portancia real de 'aportacié del mapa genetic i ’estudi de la funcié dels diver-
sos gens en el desenvolupament no solament del cancer, siné també d’altres
malalties evidentment multifactorials.

No ens podem estendre més, perd també no deixa de ser molt expressiu
en relacié amb la importancia practica que pot tenir la progressiva identifica-
ci6 dels gens i de les seves funcions, el recent aillament dels dos gens que n-
tervenen en la presentacié de certs casos familiars rars d’hereéncia autosdomica
dominant de malaltia de Parkinson de comengament juvenil (Licking i colla-
boradors, New England Journal of Medicine, 2000, 342, p. 1560-1567). Un
d’aquests dos gens codifica la proteina a-synucleina que s’acumula en ceéllu-
les cerebrals de pacients amb malaltia d’Alzheimer 1 malaltia de Parkinson.
Amb el coneixement del control genétic de determinades proteines cerebrals
es poden esbrinar aspectes de diverses malalties neurodegeneratives com I’es-
mentada malaltia d’Alzheimer, la malaltia de Huntington i I’atixia espinoce-
rebellosa. Més recentment s’ha identificat un altre gen, anomenat parkin, les
mutacions del qual s’han identificat aix{ mateix en un 50 % aproximadament
de families afectades d’una varietat de malaltia de Parkinson amb heréncia au-
tosOmica recessiva, que sol presentar-se entre els set i els cinquanta-vuit anys,
tot 1 que els trenta anys és ’edat de major incidéncia.

Cal precisar també que, malgrat que tots els humans tenim els mateixos
gens, la seqiiéncia d’aquests gens mostra variacions en cada individu. Preci-
sament, la gran variabilitat del material genetic que s’observa entre les per-
sones determina que hi hagi marcades diferéncies tant en les caracteristiques
fisiques (talla, color dels ulls i altres trets corporals) com en les psiquiques,
que les distingeixen 1 identifiquen a primera vista. Es calcula que un de cada
mil dels nucleotids del DNA és variable, una proporcié que, si es té en
compte que aquest nostre DNA esta integrat per tres mil milions de nu-
cleotids, suposa que poden existir més de tres milions de llocs variables,
amb combinacions especifiques per a cada persona. Aquesta munié de pos-
sibles combinacions condiciona que no existeixin dos individus que siguin
iguals. Les variants que es produexxen son, doncs, degudes a canvis en la
seqiiencia d’un o pocs nucleotids i sanomenen SNP (single nucleotids poly-
morphisms) (Collins, New England Journal of Medicine, 1999, 341, p. 28-37).
Alguns d’aquests SNP sén bastant freqiients mentre que d’altres es troben en
poques persones. D’altra banda poden ser, aixi mateix, determinants en la
susceptibilitat a presentar determinades malalties (cancer, cardiopaties, etc.)
o bé en les diferents respostes individuals que es registren amb un determi-
nat farmac. Vet aqui, doncs, un exemple de ’enorme quantitat d’aspectes
que es donen en I’estudi del genoma huma i que, d’una manera o d’una al-
tra confluiran en ’adquisicié de nova informacié diagnostica 1 terapeutica,
transcendentals per a la nostra salut. En aquest sentit és forga expressiu
Ienorme esforg econdmic que s’esta desenvolupant per identificar en els pro-
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xims mesos uns tres-cents mil SNP i poder-ne localitzar més de cent cinquanta
mil d’una forma precisa en el genoma. Tinguem present que, més que la se-
qiiéncia fixa de bases del genoma, seran les variants d’aquesta seqiiéncia les que
afectaran sobretot la prictica de la medicina. Estem just al comengament.

Per acabar, em sembla adient remarcar el gran interés que pot tenir, com-
pletada ja la primera fase del Projecte del Genoma Huma, endegar un altre
pr01ecte, el Projecte Protedmics Huma, el qual fa allusié a estudi de la com-
posicié proteica de les cellules (Bradbury, The Lancet, 2000, 356, p. 50). El
proteoma cellular és, en realitat, més complex que el genoma, ja que el nom-
bre d’aminoacids que integren les proteines és de vint, clarament superior al
reduit nombre de nucleotids que mtegren el DNA. Cada tipus cellular ex-
pressa un model diferent de composicié proteica, que canvia, a més, amb el
temps i que pot proporcionar una informacié equivalent al d’un auténtic
escanner molecular, el qual pot permetre aprofundir en la deteccié d’anorma-
litats que sén, en realitat, auténtics marcadors de, per exemple, diverses varie-
tats de cancer. Aquest cataleg de proteines permetra, aixi, la millor seleccié
d’aquests marcadors i ensems de veritables punts diana per a la terapeutica.
Considerant que hi ha dos-cents cinquanta tipus cellulars humans 1 que cada
un expressa al llarg del temps diferents subproteomes, és obvi deduir que la
complexitat de la seva analisi sera certament impressionant.

Amb el que acabem de mencionar és facil deduir que, tot 1 que és molt el
cami que esta fet, falta un llarg trajecte per recérrer. Perque, com hem dit abans,
el mapa genetic ens proporciona informacié sobre la seqiiencia dels gens, sobre
la seva ubicacid, pero ens falta saber, de la gran majoria, quina és la seva funcié
1 com interaccionen entre ells. D’altra banda, aquest coneixement no significa
que estem a prop del tractament efectiu de les malalties que en deriven. Actual-
ment, la patologia d’origen genétic a penes gaudeix de possibilitats terapeutl-
ques i el que estem ara aconseguint sén sobretot millores en la seva prevencié i
el seu diagnostic. Alguns defectes metabolics poden ésser controlats mitjangant
’administracié de I’enzim o protema, perd encara no podem substituir el gen
defectuds pel gen normal, tot i que s’esta experimentant sense parar i que s’es-
tan obtenint substancials progressos. Aixi mateix, 'obtencié de diverses protei-
nes, mlt]angant Cnglnyerla genetlca, representa una eVldent mlllora en 13. te-
rapeéutica de diversos processos, com la diabetis, I’hemofilia, etc., a2 més de la
valuosa aportacié terapéutica dels factors de creixement, dels interferons, etc.

En la 109 Shattuck Lecture presentada el 8 de maig de 1999 en I’Annual
Meeting of the Massachusets Medical Society, Francis Collins, el director del
Projecte del Genoma Huma, ha relatat una expressiva suposici6 del que po-
dia ser un hipotetic cas medic observable el 2010, d’aqui, doncs, deu anys.
Diu que John, un graduat de vint-i-tres anys, és referit al seu metge perqué
presenta una xifra de colesterol de 255 mg per decilitre, detectada en el curs
d’un examen meédic efectuat en relacié amb la seva contractacié laboral. Es
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troba molt bé, perd, durant sis anys, ha fumat un paquet de cigarrets diiria-
ment. A través d’un programa informatic, el seu metge s’assabenta que hi ha
una historia clara paterna d’infart de miocardi i que el pare de John va morir
als quaranta-vuit anys. Per tal d’obtenir més informaci sobre el risc que pu-
gui tenir John de contraure una malaltia coronaria o altres malalties, hom de-
cideix practicar-li una bateria de tests genetlcs que sén ja abastables any
2010. Se li practiquen primer quinze tests genetics que ofereixen informacié
de les malalties davant les quals es poden aplicar estrategies preventives. Fins
1 tot John consenteix que se li practiquin, a més, deu tests més que detecten
malalties que encara no es poden beneficiar de mesures preventives. En una
setmana es disposa dels resultats 1 John es reuneix amb un metge 1 una infer-
mera genetistes per valorar les malalties que per a ell presenten un risc que di-
fereix substancialment del de la poblacié general. Com la majoria de pacients
subjectes a la practica d’aquestes proves, John s’interessa tant pel risc relatiu
com per ’absolut de patir aquestes malalties que potencialment I’amenacen.

John aprén que els tests genetics no sempre donen males noticies. Els seus
riscos per contraure cancer de prostata 1 malaltia d’Alzheimer s6n reduits,
perqueé és portador de variants de baix risc dels diversos gens que se sap el 2010
que contribueixen al desenvolupament d’aquestes malalties. Perd, en canvi,
John queda preocupat per I’evidencia que té un risc elevat de contraure malal-
tia coronaria, cancer de cdlon i cancer de pulmé. Enfrontat amb la realitat de
les seves dades genetiques, accepta aleshores portar a terme un canvi de com-
portament en relacié amb les exigeéncies de la seva salut. Vol, en efecte, reduir,
fins on sigui possible, els riscos especifics que presenta. I troba que és molt el
que se li pot oferir. El 2010 el terreny de la farmacogendmica ha germinat i se
li pot prescrlure un régim de fairmacs profilactics basat en el coneixement de
les dades genétiques personals 1amb I’objectiu de reduir apreciablement els ni-
vells de colesterol i el risc de malaltia coronaria. El risc de patir cancer de co-
lon pot ser obviat amb ’endegament d’un programa de colonoscopia anual a
partir dels quaranta-cinc anys 1 la predisposicié a presentar cancer de pulmé
també la contraresta mitjangant la decisié de deixar de fumar.

Francis Collins ens adverteix, a través d’aquest exemple, que en els pro-
xims deu anys, si bé continuarem progressant, els beneficis que aconseguirem
es limitaran a tenir un major coneixement dels riscos de contraure malalties,
coneixement que ens permetra Unicament ’adopcié de mesures més docu-
mentades per a la seva prevencié. Déna a entendre, amb aixd, que encara es-
tem lluny de poder interferir amb tractaments de base genetica, tant pel que
fa a aquesta disposicié a emmalaltir com en I’evolucié natural de les malalties
un cop ja iniciades.

Es clar que tots aquests coneixements condicionaran problematiques de
tota mena, sovint molt complexes, com ara de tipus étic, juridic, social 1 eco-
nodmic, que no ens pertany aqui analitzar.
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Cap a la reduccié de la morbiditat i a ’escur¢ament
del periode de senectut

Com subratllivem abans, superada favorablement la lluita contra moltes
malalties agudes, les malalties croniques esdevenen responsables de la gran
majoria de morts i també d’una encara més elevada proporcié de casos de dis-
capacitat. L’arteriosclerosi, sigui en forma de malaltia coronaria o cerebral, el
cancer, la malaltia pulmonar obstructiva cronica, I'osteoartritis, la diabetis 1 la
cirrosi son ara les principals amenaces per a la nostra salut.

Cada individu que veng una malaltia aguda, que abans amenagava molt
seriosament la seva vida, és un candidat, en efecte, a contraure un procés cro-
nic 1 contribuir a engru1x1r, amb discapacitats i les consegiients despeses, la
carrega social. La circumstancia ha determinat una massiva necessitat de ser-
veis de tota mena, sobretot per a 'acollida de la gent cada vegada més gran i
que sovint esta mancada de capacitat mental i fisica.

Davant aquesta realitat evident emergeix amb forga la voluntat de la cien-
cia medica d’evitar, posposar, controlar 1 dominar, tant com sigui possible, la
gran majoria d’aquestes malalties croniques. Es evident, a més, que el més re-
cent increment de l’esperanga de vida s’ha d’atribuir ja al millor control d’al-
gunes d’aquestes malalties croniques, com, per exemple, les malalties vascu-
lars mitjangant el tractament de la hipertensié i la disminucié de ’habit de
fumar. La supressié del tabac també redueix la presentacié de les malalties
respiratOries croniques. Ates, emperd, que la durada de la vida solament es
pot anar millorant molt i molt lentament, un dels principals objectius actuals
ha d’ésser més la disminucié de la morbiditat que, fins i tot, la de la propia
mortalitat. Es tracta d’augmentar la qualitat de vida i de posposar sobretot la
presentacié de les malalties croniques, tot 1 que se’n persegueixi el desitjable i
molt més dificil guariment.

En aquest sentit, James F. Fries de la Universitat de Stanford ha introduit
amb forga els conceptes de compressié de la morbiditat i de la senectut (New
England Journal of Medicine, 1980, 303, p. 130-135). El nombre de discapa-
citats pot disminuir si es comprimeix la morbiditat mitjangant la demora del
seu inici en relacié amb P’edat i sobre la base de considerar com relativament
fixa la presentacié tedrica de la mort. Es tracta d’allargar al maxim el final de
la vitalitat adulta i aconseguir que la malaltia aparegui cada vegada més tard.
Es, d’altra banda, dificil de preveure que la medicina aconsegueixi en el futur
augmentar, aixi mateix, el nombre de divisions cellulars i alentir el declivi dels
diferents organs i sistemes.

Altrament es considera també que la disfunci6é prematura del cor, dels
pulmons, dels misculs 1 de les articulacions deriva més d’una mancanga d’is
que no d’una utilitzacié abusiva. Corre i no estiguis aturat, aconsella ara el
cardioleg. Diu el mateix Fries que si la pérdua de la reserva funcional d’un or-
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gan va a compas de ’edat, I’exercici d’aquest organ esdevé una auténtica es-
tratégia per modificar el procés del seu envelliment. Les malalties croniques
s’afegeixen a I’edat per incrementar la minva d’aquestes reserves. Perd el pes
de I’edat no s’ha de considerar ni de molt immodificable. El rendiment que
pugui tenir als setanta anys per a la marxa un corredor de la maraté és molt
superior al que pot tenir una persona de la mateixa edat que no ha practlcat
aquest esport. Es tracta d’un rendiment que va disminuint amb I'edat, pero a
un ritme clarament inferior en els que en continuen practicant. Es ben evident
que les variacions individuals en relacié amb les diverses facultats que evi-
dencien les persones desborden clarament les estrictament imposades per I'e-
dat. L’edat, diu Fries en aquest mateix sentit i tornant al corredor de la mara-
t6, és menys important que I'entrenament. I observacions similars poden
fer-se en relacié amb altres facultats que també poden beneficiar-se de I’en-
trenament, com la memoria, trets de la intelligencia i altres repercussions en
la salut derivades del beneficiés efecte de I’exercici. Es tracta de recerques,
doncs, que tenen més a veure amb les caracteristiques dels grups d’individus
que no amb les de la poblaci6 en general ni amb les imposicions de I'edat en
s1, 1 evidencien que I’exercici de ’autonomia personal influeix decisivament
en el manteniment de la salut. La vida aixi es pot arribar a mantenir, fins poc
abans que s’acabi, amb les facultats fisiques, intellectuals i emocionals forga
ben conservades, en un procés d’auténtica compressié reductora del periode
de senectut.

El mateix grup de la Universitat de Stanford, en un treball més recent,
d’abril de 1998, i molt ben estructurat (Fries i collaboradors, New England
Journal of Medicine, 1998, 338, p. 1035-1041) exposa els resultats del segui-
ment de 1741 universitaris d’entre els 2841 fitxats a la Universitat de Penn-
silvania entre 1939 1 1940 i estudiats després el 1962, el 1976, el 1980 1 altres
diverses vegades fins a arribar al 1994, amb una mitjana d’edat que era de qua-
ranta-tres anys el 1962 1 de setanta-cinc anys el 1994. Estudien tant la disca-
pacitat acumulada com la longevitat en funcié de la possible incidéncia de tres
tactors que poden influir en el risc: index de massa corporal, practica o no
d’exercicl fisic adequadament mesurat 1 condicié de fumador o de no fuma-
dor. Com a parametres de valoracié s’inclouen un index de discapacitat, ela-
borat pels mateixos autors, la necessitat d’ts de serveis medics 1 el nombre de
malalties croniques que s’adquireixen, entre les quals consideren I’osteoartri-
tis, la lumbalgia, I’osteoporosi, les cardiopaties, la hipertensié, Iictus, la dia-
betis, el cincer i les malalties pulmonars. Demostren que les persones que
viuen amb un tedric risc més baix en relacié a fumar, pes 1 exercici, inicien la
discapacitat a una edat més avangada que aquelles que assumeixen més risc.
Presenten, en efecte, nivells de discapacitat acumulada 1 de discapacitat a
qualsevol edat més baixa, amb xifres que estadisticament s6n molt significati-
ves. L’esforg personal que desenvolupen, doncs, els individus amb la finalitat
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de reduir els riscos que poden amenagar la seva salut, determina que es pu-
guin posposar les seves potencials discapacitats, cosa que representa una
auténtica compressié del seu periode de disfuncié vinculat a la senectut
(Fries, Vaccine, 2000, 18, p. 1584-1589).

Com a demostracié forga expressiva de la tendéncia a valorar, cada cop
més, la durada de la vida en funcié de la seva qualitat, ’OMS acaba de publi-
car (juny 2000), com referiem abans, I’esperanga de vida dels nens nascuts el
1999 en els seus cent noranta-un estats membres, utilitzant ’index DALE
(Disability Adjusted Life Expectancy), que equival als anys d’existéncia que
hom pot calcular amb manteniment d’una bona salut. A titol informatiu i
fora del marc estricte d’aquest apartat, cal subratllar que Espanya ocupa el
cinqué lloc amb els 72,8 anys abans esmentats, seguida molt de prop per Ita-
lia (72,7 anys) i Grecia (72,1 anys). Només precedeixen els espanyols el Japé
(74,5 anys), Australia (73,2 anys), Franga (73,1 anys) i Suécia (73 anys). Gran
Bretanya ocupa el lloc 14 amb 71,7 anys, Alemanya el 22 amb 70,4 anys i els
Estats Units el 24 amb 70 anys, referlts, insistim, a anys de bona salut i no
d’esperanga de vida total. Pot aixi afirmar-se que, entre tots els ciutadans
dels paisos industrialitzats, els dels Estats Units, no solament moren abans,
siné que també passen més temps malalts 1 invalids. Hi afegim que Xina ocu-
pa el lloc 81 amb una mitjana de 62,3 anys, Russia el 91 amb 61,3 anys i I'India
el 134 amb només 52,3 anys. S’observen, a més, notables diferencies entre els
dos sexes de manera que, per exemple, en tots els vint paisos les dones viuen
de dos a tres anys més. Als Estats Units hi ha, aixi mateix, una diferéncia de
5,1 anys. Finalment, resulta colpidor assenyalar que la probabilitat de mort
prematura que es registra en els paisos de I’est europeu és similar a la dels ha-
bitants de I’Africa subsahariana i és, per tant, tres vegades superior a la que
s’observa en els paisos industrialitzats del mén occidental (Sen i Bonita, The
Lancet, 2000, 356, p. 577-582).

La recerca imperativa i la immortalitat

Es evident que estem immergits en una societat que és en gran part hedo-
nista, que viu d’esquena a la mort i que fins i tot vol negar-la. Per a molts mo-
rir és una desgracia que succeeix als altres, és un fet llunya que afecta gent es-
pecialment perseguida per la fatalitat. I dintre d’aquest context, molts
cientifics, aferrats al poder de la ciencia, arriben a considerar la mort com una
humiliacié, com un fracas, com un afront a orgull huma. D’altra banda, és
també un fet evident, sobretot en les unitats intensives, que els limits que se-
paren la vida de la mort queden sovint difuminats. Quan esta mort un pacient
o quan es decideix que mori un pacient? Perqué quan el cor es Jpara es pot
procedir a la reanimacié cardiaca 1 restablir el batec; quan la respiracié s’atu-

24



ra un respirador mecanic la pot mantenir indefinidament; quan fracassa la
ditiresi es pot procedir a la dialisi; quan no es pot menjar, Phabilitacié d’una
sonda o d’una via vascular pot ser vehicle d’una altra forma d’alimentar. Una
persona en coma es pot mantenir viva anys i més anys. El pacient no es mor
sind que el moren. Ei molt gran el poder de la medicina actual.

Dintre d’aquestes circumstancies, s’esta desenvolupant, a més, un nou cor-
rent de pensament, esmentat ja a la introduccid 1 que s’anomena recerca im-
perativa. Hom considera que el progrés no té final, que la tecnologia ho ha de
poder tot i que la mort, ja ho esmentavem abans, no és inevitable. El metge
que participa d’aquesta manera de pensar no deixa, aleshores, de lluitar mai i
pot arribar a exercir convengut que ha de preservar la vida per damunt de tot,
com un ideal necessariament superior al de deixar morir en pau pacients d’ al’
tra banda irreversibles. L’intervencionisme d’aquests metges pot ser que no
s’aturl per quasi cap motiu fins a arribar a caure en l’error de medicalitzar la
mort. Es pot fins i tot donar la situaci6 ben paradoxal que el tractament sigui
aleshores més dificil de suportar que la mateixa malaltia. Es perllonga més i
més la vida i es mor, per tant, molt més a poc a poc. Es evident que es genera
aixi una situacié de confusid en relacié amb el fet de com situar la mort en la
vida humana. Val a dir, a manera d’incis que, en aquest sentit, les cures pallia-
tives representen un potent antidot contra aquest model 1, a la vegada, un re-
torn als principis de la medicina tradicional, que continua acceptant que la
mort és un fet absolutament natural, que la mort forma part de la vida i que
ajudar a morir i respectar la voluntat del pacient és una de les tasques i un dels
objectius més importants de la professié medica.

La recerca imperativa i la important problematica que planteja ha estat re-
centment comentada per Daniel Callahan del Hastings Center de Garrisson
(Nova York), en un article molt encertat publicat el 2 de marg d’aquest any
2000 (New England Journal of Medicine, 2000, 342, p. 654-656). Recorda
Callahan P’expressiva opini6 del cap executiu del Human Genoma Sciences,
William Haseltine, que defineix la mort com un conjunt de malalties previsi-
bles 1 que, per tant, els professionals que participen d’aquest corrent de pen-
sament actuen com una mena de franctiradors que han d’anar eliminant un a
un tots els enemics: primer el cincer, després la cardiopatia coronaria, a con-
tinuaci6 la malaltia d’Alzheimer, per seguir amb la diabetis, la sida, etc. L’es-
tudi del genoma huma representa en aquest sentit el més recent reforg en
aquesta batalla contra la mort i es creu que contribuira radicalment a millorar
les dianes d’aquests franctiradors. La mort es converteix aixi en una con-
tingéncia, en un esdeveniment accidental, 1 Callahan acaba remarcant que, se-
gons aquesta teoria, la gent mor perqué no té prou cura de la seva salut o per-
que descendeix de familiars genéticament malalts o perqué no rep els recursos
medics que necessita o perqué aquests recursos Nno es reparteixen equitativa-
ment 0 perque, quan succeeix, la tecnologia no és prou efica¢ per mantenir la
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vida (tot i que ho pot ser un any després), perque la recerca encara no ha arri-
bat a aconseguir determinats guariments que ja s’aniran assolint. La recerca
imperativa creu, doncs, que les lleis de la naturalesa humana 1 biologica en ge-
neral poden arribar a controlar-se i renuncia mequ1vocament a )ut)ar la mort
com un fet que ha de produir-se fatalment. Si més no la mort s’intenta pos-
posar sigul com sigui. S’esgoten al maxim les possibilitats de la farmacologia
1 no es dubta a indicar el trasplantament o la substitucié d’o6rgans que fallen
per d’altres que poden provenir fins i tot d’animals. Les protesis artificials i
les que s’estan proposant de teixits derivats de cellules mare obtingudes
d’embrions i1 que abans hem esmentat s6n també I’expressié de procurar
mantenir no solament la qualitat de vida, siné també la mateixa vida per anar
allunyant la mort. En aquest sentit, no volem deixar d’esmentar la recent pu-
blicacié del grup japones liderat per Akira Onishi sobre el naixement per
procés de clonacié d’un porquet que els autors anomenen Xena (Science,
2000, 289, p. 1188-1190); la clonaci6 de porcs, en efecte, pot ser ttil per poder
dlsposar de teixits porcins genéticament modificats 1 que es puguin, aixi, em-
prar per a la practica de xenotrasplantaments.

El conflicte, prossegueix Callahan, entre aquesta recerca imperativa, la
qual pretén eliminar la mort malaltia per malaltia, i la clinica tradicional, que
accepta la mort com una realitat bioldgica inevitable, és de molt dificil solu-
ci6. En la praxi de cada dia el nou enfocament es tradueix en un forma de
procedir que no solament depén del convenciment personal dels professio-
nals que aixi pensen, siné també d’un ambient molt més global en el qual
compten els interessos economics vinculats a la industria tecnologica en ge-
neral i a la de les multinacionals farmaceutiques en particular. Perqué el po-
der econdomic és loglc que sintonitzi amb totes aquestes tendeéncies, un poder
econdmic que, a més a més, contribueix, sens dubte, a promocionar-les a tra-
vés de diverses publicacions mediques i d’altres mitjans de comunicacié. Un
exemple ben clar és el que ens proporciona I’actitud terapeutlca enfront del
cancer. Es ja d’entrada bastant clar que molts dels citostatics que continua-
ment es van introduint representen una aportacié que a penes millora els
tractaments anterlors pero que, malgrat aix0, es promocionen amb gran
forga economica i s’aconsegueix que arribin a consensuar-se en protocols de
primera, segona i tercera linia, els quals, iniciats peruno dos grups, s’estenen
rapidament a molts altres centres. S’afavoreix aixi de forma important que la
batalla contra les diverses malalties continui sistemiticament. En un editorial
recent de Marcia Angell —editora en cap del New England Journal ofMea'i—
cine fins aquest juny de 2000— del 18 de maig d’aquest any que porta per ti-
tol: «Is academic medicine for sale?», ’autora fa una critica dels perills que
comporta la creixent influéncia de les multinacionals farmaceutiques en les
decisions de la medicina académica 1 en ’educacié dels estudiants de medici-
na, els quals aprenen a prioritzar excessivament la tecnologia i a considerar,
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com remarca textualment Angell, que «per cada problema hi ha d’haver una
pindola».

I'si hem fet referéncia expressa a I’editorial d’aquesta gran autoritat cienti-
fica de la medicina mundial és per explicitar que tots els ambits de la globalit-
zaci6 actual de ’economia i del pensament s’estan movent en la direccié d’im-
posar com a criteri irrefutable que la tecnologia pot arribar a dominar fins a tal
extrem les malalties que patim els homes, que 1'is de les eines de tota mena,
farmacologiques 1 d’altres, que ens proporciona esta justificat que arribi on
calgui, perque a través del seu poder poden ser derrotades una a una fins a de-
mostrar a ’home que el seu domini sobre les lleis biologiques de la salutidela
patologia és imparable 1 que el condueix vers una hipotética immortalitat.

Consideracions finals

Es evident que I’enorme quantitat d’informacié de tota mena que ens
arriba, sense a penes cap pausa, desborda facilment la capacitat humana de se-
guiment. Aquest desbordament no tan sols afecta els ciutadans que pretenen
mantenir una certa cultura global del coneixement, siné, adhuc, els mateixos
professionals, els quals comproven, sovint amb evident frustracié, com cada
dia els seus dominis cientifics, ensems que s’enriqueixen, experlmenten seg-
mentacions generadores de petites parcelles que ben aviat s’escapen de les se-
ves p0551b111tats de control 1 d’anilisi profund. El contmgut de les noves ad-
quisicions és, a més, moltes vegades d’una gran importancia per a tothom, car,
com succeeix en el cas de la tematica de la biotecnologia que ens ocupa, pot
influir de manera decisiva sobre els nostres habits, la nostra manera de viure i
fins 1 tot sobre aspectes summament transcendents de la nostra salut i de la
biologia de la vida en general S6n, a més, forca imprevisibles les repercus-
51ons _propiament socials, etiques, econdomiques i juridiques que es plantegen
1 saniran plantejant al voltant dels nous descobriments. Els pensadors, critics,
periodistes 1 logicament també els politics, en no poder seguir el ritme de pro-
gressié cientifica i no poder formar-se, aleshores, una opinié valida sobre el
seu auteéntic abast, es veuen obligats a confiar en la majoria d’informes i con-
sells que sorgeixen de la comunitat cientifica. El poder de la ciéncia s’imposa
aixi, 6bviament, en el conjunt de la societat.

El ciutada sent parlar de molts avengos i conceptes que no entén i que no
pot, doncs, interpretar validament ni calcular-ne abast. Sent dir, per exem-
ple, que el coneixement del mapa genetic i de la funcié de la munié de gens
que integren pot condicionar el descobriment d’innovacions diagnostiques i
terapéutiques que poden arribar a interferir la génesi i el desenvolupament de
moltes de les malalties que amenacen les nostres vides. Sent a dir que, en efec-
te, el coneixement dels gens permetra relativament ben aviat guarir el cancer i
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diagnosticar 1 tractar amb més eficicia processos tan temuts i freqiients com
I’arteriosclerosi, la demeéncia d’Alzheimer, la diabetis, les pneumopaties cro-
niques o l’osteoartritis, per citar exemples expressius. Sent, aixi mateix, com li
diuen que esperanca de vida, ara ja tan afavorida, encara es pot allargar més
1 més, 1 tot 1 que manté una assenyada incredulitat, no deixa de preguntar-se
que volen dir certs cientifics quan s’atreveixen fins 1 tot a parlar d’immorta-
litat. Car tot i que és innat en ’home el desig de conservar la vida i que mai és
facil acceptar la mort, sembla encara obvi 1 incontrovertible que tant la vita-
litat de les espécies com la seva continuitat necessiten ’existéncia de la mort.
El fet és que ara per ara la mort continua essent inevitable 1 que en conse-
qiiencia ’exercici de la medicina ha de seguir contemplant com a objectiu ba-
sic no solament el manteniment de la vida, siné també els requeriments hu-
mans i cientifics forga complexos que necessiten les persones que es troben en
el periode que precedeix la mort o que ja s’estan morint.

Perque el perill de tot aquest immens progrés és, com remarcavem abans,
que vagl generant una societat cada cop més convenguda que el poder de la
ciéncia 1 del metge no té a penes limits 1 que consideri, cada vegada més, com
també déiem a la introduccid, la mort com un fracas. Per aquest cami es pot
caure en el gran error d’anar descuidant progressivament la dimensié huma-
na de la mort. La lluita a ultranga pot conduir a una situacié en que cada ve-
gada se li pregunti menys al pacient com vol morir i on vol morir, que se li ne-
gui aix{ el protagonisme de la seva propia mort. Es trist pensar, aleshores, que
la intelligéncia humana pugui arribar a aquest grau extraordinari de perfec-
cionament cientific i fins i tot vital i que, parallelament, es degradi la condicié
humana en privar les persones de 'exercici de la llibertat en el transcendent
moment de morir. Perqué no deixa de ser, en efecte, paradoxal que, en adqui-
rir ’home cada cop més poder sobre les leis que governen la vida, pugui en-
sems caure en un procés de progressiva deshumanitzacid, especialment palés
quan arriba a interferir el dret elemental que té tota persona a una mort natu-
ral, digna i tranquilla. Seria molt greu que la uniformitzacié d’unes consignes
cientifiques, cada cop més poderoses, ens portés a una despersonalitzaci6
progressiva de la mort. L’home, amb la mtelhgencna que li ha concedit la na-
turalesa, hauria d’honorar la seva condicié d’espécie superior, procurant amb
un esforg profund, net i vital que els seus espectaculars descobriments, lluny
de minvar el creixement de les seves més nobles capacitats de I’esperit, 'apro-
pessin, més i més, a prendre consciéncia d’estar integrat en una superba reali-
tat cosmica, la qual esta dotada d’una bellesa potser fins i tot més enlluerna-
dora quan la forga de I'amor, no solament déna sentit a les més diverses
manifestacions de la vida, siné que també les enalteix 1 les situa privilegiada-
ment en el mateix zenit de la creacié.

El dia 26 de juny d’aquest any 2000 es presenta oficialment I’esborrany de
la seqiienciacié del genoma huma, un cop ja llegit al voltant del 97 % del
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mapa genétic. Gran part de la humanitat ha celebrat amb joia aquest historic
esdeveniment, que permet, ni més ni menys, com hem dit repetidament, es-
brinar els secrets biologics més intims de les nostres vides. Pero cal tenir pre-
sent, també ho hem dit ja, que aquesta fita no deixa de ser solament un graé
importantissim dels molts que encara s’han de pujar per assolir els objectius
clars que es pretenen i persegueixen sense desmai. S’ha de tenir present que
des del genial descobriment de I’estructura del DNA per Watson i Crick,
l’any 1953, fins que Francis Collins, successor del mateix Watson en la direc-
ci6 del consorci public del Projecte del Genoma Huma, i Cralg Venter, pre-
sident de I’empresa Celera Genomics, ens han anunciat la practica finalitzacié
de la primera fase d’ aquest increible estudi internacional, han passat quasi
cinquanta anys. I que si bé és veritat que cada vegada és trigara menys a des-
cobrir nous gens i les seves funcions, hem de ser conscients que, ara per ara,
no deixem d’estar en un altre punt de partida, en un altre comengament. [
mentre continua aquesta vertiginosa 1 apassmnant carrera que I’home ha
empres i que el portara a governar cada vegada més les lleis de la vida, és evi-
dent que durant molts i molts anys I’exercici de la medicina continuara enca-
ra contemplant les malalties i les discapacitats que estan ara afligint la huma-
nitat, tot i que, ensems, anirem assistint a successives victories que sens dubte
aJudaran a reduir 1 comprimir la morbiditat que se’n deriva. Es també logic
presagiar que s’anira escurgant el periode de senectut. Certament, és dificil de
vaticinar I'abast que tots aquests guanys i d’altres més o menys previsibles
que s’esdevinguin puguin tenir en un possible allargament substancial de la
durada de la vida. Perqué quant a la mort, sembla que les lleis de la naturale-
sa sén prou savies per contemplar com a necessaria la renovacié més aviat o
més tard, pero inexorable, de totes les espécies que habiten aquest mén tan 1
tan meravellds.

En arribar al final de la nostra exposicid, i tot i ser conscients que defugim
els marcs del present assaig, sentim la necessitat d’expressar la profunda pre-
ocupacié que produeix el fet, certament vergonyds per a la condicié humana,
que tots aquests espectaculars avengos, vinculats tan clarament al poder de la
nova economia, puguin determinar un progressiu distanciament i una margi-
nacié, cada cop més dificil de revertir, dels paisos que estan inclosos en les
arees del Tercer Mén. Perqueé malgrat que es parla de globalitzacid, és una re-
alitat flagrant que els nombrosos recursos economics que es destinen a totes
aquestes inversions no sén, ni de lluny, d’abast universal. Kasturi Sen, del
Departament of Public Health and Primary Care de la Universitat de Cam-
bridge, i Ruth Bonica, del Noncommunicable Disease and Mental Health
Cluster de ’OMS a Ginebra, acaben de publicar, el passat dia 12 d’agost de
2000 a The Lancet un documentat i extens treball: «Global health status: two
steps forward, one step back», en el qual i entre molts altres fets i aspectes que
tenen relacié amb P’estudi de I’estat de la salut a tot el mén, assenyalen que la
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inversié en la investigacié i en el desenvolupament de la salut continua cen-
trada en els problemes de salut de solament un 10 % de tots els ciutadans, els
quals, a més, formen part de la poblacié més rica, 1 que inicament un 10 %
dels recursos econdomics globals estan destinats al 90 % restant de la poblacié
mundial. Es tracta, insisteixen, d’una disparitat reconeguda ja oficialment
amb el terme 10/90 desequilibrium, que requereix una atencié urgent, de ma-
nera que el 1997, a instancies de ’OMS, s’ha creat el Global Health Forum
amb la finalitat de redregar aquesta situacié tan andomala i tan injusta. No es
pot, per tant, saludar amb sana joia cadascuna d’aquestes fites histdriques ni
es pot dir que representen un progrés per a tota la humanitat. Perque, a la ve-
gada que nosaltres exhibim tota la nostra opuléncia tecnologica, hi ha milions
1 milions de persones que continuen matant les mosques amb les mans, mi-
lions i milions de persones que s’estan morint de fam 1 de malalties que I2 hu-
manitat tecnificada pot ja tractar i eliminar amb mitjans eficagos.

Permetin-nos acabar amb unes paraules pronunciades el dia 4 de juliol de
1994 a la Independence Hall de Filadelfia per ’admirat intellectual 1 politic
txec Vaclav Havel. Diu traduit textualment: «La base del nou ordre mundial
ha d’ésser el respecte pels drets humans, que no significa res si no hi ha el res-
pecte vers el miracle de ser, el miracle de I'univers, de la naturalesa, de la nos-
tra propia existéncia. Solament aquell que se sotmet a l'autoritat de 'ordre
universal i de la creaci, aquell que valora la importancia del dret a formar part
d’aquest ordre i de pamcxpar—hx, pot valorar-se a si mateix, pot valorar els al-
tres éssers i pot, per tant, honorar també els drets d’aquests.»
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