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L'organisme 

Els organismes objecte d'estudi: les planaries, són triblastics acelomats 

del filum Platihelmints, classe Turbellaria. Són generalment de petit ta­

many . (5-30 mm) i la seva morfologia, llevat de l'aparell reproductor, és 

relativament simple. Tenen un epiteli extern monoestratificat que reposa 

sobre una membrana basal de 2-5 micres de gruix. Internament, l'aparell 

digestiu forma també un epiteli monoestratificat, cec i ramificat, format 

per 2 tipus de cel.lules sense cap especialització espacial; s'inicía i 

estanca en una faringe tubular. Entre l'epidermis i el digestiu es troba 

el parénquima o mesénquima, composat per 5-6 tipus cel.lulars entre els 

que destaca per el seu interés les cel.lules indiferenciades o neoblas­

tes. Immers en el parénquima hi ha el sistema nerviós, els plexes nervio­

sos (Baguña i Ballester, 1978), el sistema excretor, el sistema muscular, 

i, en aquells organismes en estat reproductiu, el sistema reproductor i 

l'aparell copulador. En conjunt, el nombre de tipus cel.lulars basics (si 

exceptuem els propis de la faringe i de l'aparell reproductor) és de 

12-15 (Baguña i Romero, 1981), trobant-se en proporcions característiques 

segons la regió del cos i la llargada de l'individu. 

Les planaries són organismes sotmesos a un recanvi cel.lular constant 

que afecta a tots els tipus cel.lulars. Diferents estudis han demostrat 

que les cel.lules diferenciades són postmitotiques i de vida relativament 

curta, essent reempla~ades per noves cel.lules diferenciades que provenen 

de la diferenciació a partir dels neoblastes (Baguña, 1981). Aquestes da­

rreres dones, representen l'únic tipus cel.lular proliferatiu, si bé és 

molt factible que en la realitat siguin una població heterogenia de cel.lu­

les. 

La reproducció és asexuada per fisió a nivell postfaringi, o sexuada per 

reproducció creuada, anfigónica o pseudogamica. El desenvolupament és di­

recte, si bé molt modificat, i l'organisme a la desclosa de l'ou mesura 
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2- 3mm (2-3xl04 cel . lules) i té la morfologia de l'adult. A temperatura i 

nodriment adequats, el creixement és sigmoidal atenyent llargades de fins 

a 20- 30mm (2-4xl06 cel . lules). En les especies de reproducció sexuada, 

l'adult esdevé capa~ de reproduir-se quan ateny els 9-lOmm. En les de re­

producció asexuada , la fisió s'inicía quan l'organisme té una llargada de 

7- 8mm i la seva frequencia <lepen de la temperatura. 

Dues són les característiques que han fet de plana.ria un bon material d'es­

tudi en Biologia del Desenvolupament: 1) la seva enorme capacitat de rege­

nerar un nou individu, fins i tot a partir de fragments molt petits de l'or­

ganisme original; i 2) la seva extraordinaria capacitat de creixer i decrei­

xer repetidament segons la temperatura ambiental i la freqüencia de nodri­

ment . La primera característica ha estat d'interes pera tractar de respon­

dre al com un organi sme pot restituir el patró complert d'estructures a 

partir d'un fragment (sovint petit) del cos. En d ' altres paraul es , es t r ac­

taria de respondre a la vella questió que trobem formulada encare més dra­

maticament en el desenvolupament embrionari: com generar una estructura 

complexe a partir d'una estructura inicial més simple. La segona caracte­

rística, té interes pera enténdre el s mecanismes generals de recanvi cel.­

lular, pera veure quina lógica de decisions de llinatge cel.lular es se­

guei x, pera estudiar la remodelació de teixits i organs durant el decrei­

xement, i pera esbrinar l'importancia que pot tenir el recanvi cel.lular 

o la manca d'ell pera explicar l'envelliment i les diferentes estrategies 

reproductives de diferentes especies . 

Tant el fenomen de regeneració com la capacitat de creixer i decreixer han 

dut a nombrosos estudi s que han tractat de desvetllar la base cel . lular i 

molecular d ' aquests fenomens . Els apartats següents tracten de donar un 

breu resum dels coneixements actuals i dels grans problemes que encare res­

ten per resoldre . 

Comes forma el blastema de regeneració? 

Quan una plana.ria perd un fragment del cos, la ferida es contrau rapidament 

per acció de la musculatura circular, i en menor grau de la longitudinal. 

Al cap de 4- 6 hores, una fina pel . lícula epitelial, procedent del corriment 

de l'antiga epidermis, clou completament la ferida . A diferencia d'altres 

sistemes, l'epiteli cicatritzial no prolifera, i l'increment visten el nom­

bre d'aquestes cel.lules,,al llarg de la regeneració es deu a l'entrada o 



intercalació de noves cél . lules epitelials procedents del parénqui ma (Mo­

rit a i Best , 1974; Hori, 1978) . 

Coetaniament al fenomen de recobriment epidermic , el parénquima presenta 

una onada proliferativa visible ja a 1- 2 hores de regeneració . En tots els 

casos estudiats , les cel.lules proliferatives són neoblastes . Aquesta ona­

da proliferativa ateny un maxim a les 6- 12 hores per decreixer relativament 

al voltant de les 24 hores i donar un segon maxi m, més gran i perllongat , 

als 2- 4 dies de regeneració (Baguña , 1976b). Estudis citoespectrofotome­

trics i l'acció d'inhibidors de la fase S com l'hidroxiurea i la fluorodeo­

xiuridina mostren que ei primer maxim és fruit de l'entrada en mitosi de 

cel . lules previament en G2, mentre que el segon maxim prové de cel.lules 

que han pasat perla fase S des de l'inici de la regeneració. Un estudi més 

aprofundit de la cinetica de la prol iferació no ha estat possible perla 

manca d'incorporació de precursors marcats del DNA a planari es (Collet , 

aquest volum). 

La resultant d'aquest procés proliferatiu és que als 2- 3 dies de regenera­

ció una regió no pigmentada apareix en front de la ferida : el blastema de 

regeneració . Fonamentalment es composa de petites cél . lules indiferenciades 

de estructura modt semblant al neoblast de l'organisme intacte. Durant la 

regeneració, el blastema creix sigmoidalment per increment del nombre de 

cel.lules . Tot semblaria indicar dones que aquest creixement seria degut a 

la proliferació cel.lular dins del blastema tal com passa en altres orga­

nismes com els Anelids i els Amfibis (Wallace, 1981) . 

Estudis recents realitzats en diferents especies de planaries mostren pero 

que el blastema no presenta activitat mitotica al llarg de tota la regene­

ració (Sal ó i Baguña , 1983) . En conseqüéncia, l'increment del nombre de 

cel . lules del blastema no és fruit de la proliferació dins d'ell sinó de la 

incorporació contínua de cel . lules a la base del blastema . D'on vénen aques­

tes cel.lules? . Dades recents (Saló, aquest volum) revelen importants movi­

ments migratoris en la zona prop de la ferida . Endemés , organismes irra­

diats amb raigs-X (8000 rads) , tot i no presentant proliferació, formen un 

petit blastema a causa de la migració de cél . lules cap a la ferida, tal com 

s ' ha posat de manifest per medi de marcadors cromosomics (Saló, aquest vo­

lum) . 

Aquest conjunt de dades fan pensar dones que el blastema de regeneració es 

formaría pel concurs de dos fenomens : proliferació en regions prop de la 
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ferida i migració de cel . lules indiferenciades cap a la base del blastema. 

Aquesta modalitat de formació i creixement del blastema es for9a diferent 

de la que presenten la majoria d'organismes que regeneren epimorficament . 

Tot i haver clarificat alguns punts respecte a la modalitat de for mació 

del blastema a plana.ríes , resten encara alguns punts importants que c~l es­

mentar: 

1) té l'epiteli cicatricial algun paper en l ' activació mitotica i la migra­

ció cel . lular?, 

2) quin és el mecanisme d'activació de la proliferació cel.lular?. Es degu­

da a molecules específiques o a l'acció sistemica de molecules trivials? 

3) les cel. lules que donen el segon maxim, són filles de les del primer ma­

xim o no? , 

4) que estimula a les cel.lules a migrar? . Quelcom d'específic , o la mera 

presencia de més espai extracel.lular degut a la lisi cel.lular prop de 

la ferida?. 

Quin és l'origen de les cél . lules del blastema? 

En la majoria d'organismes que regeneren, el blastema esta format per cel . 

lules indiferenciades procedents de la desdifer enciació de cel .lules dife­

renciades prop de la ferida . A p l anaries hi ha dues teories contraposades 

respecte a l'origen d'aquestes cel.lules: 1) la teoria dels neoblastes que 

suposa que les cel . lules del blastema són cel.lules indiferenciades de l'a­

dult que han prol iferat i migrat cap a la ferida ; 2) la teoria de la des­

diferenciació que suposa que, semblantment al que passa a la resta d'orga­

nismes, la totalitat o bona part de les cel . lules del blastema vénen de la 

desdiferenciació de cel . lules diferenciades . 

Ambdues teories es basen en preves circumstancials . La primera es basa 

d'una banda en que cel.lules practicament idéntiques a les que formen el 

blastema es troben en l'adult en nombre molt apreciable (aprox. 20- 25%) 

on tenen funció de cel . lules- soca, i d'altre banda en els experiments ja 

classics de Wolff, Dubois i l'Escola Francesa (Wolff, 1962) emprant empelts 

d'organismes no irradiats a hostes irradiats. Endemés, esmenten coma prova 

adicional el no haver observat per Microscopia Electronica cap signe de 

desdiferenciació cel . lular durant la regeneració . La teoria de la desdife­

renciació es basa per contra en proves al ME de desdiferenciacio cel . lu-



lar . Endemés, tot i acceptar l'existencia de neoblastes en l'adult intacte, 

suposen que les cel.lules del blastema vénen de la desdiferenciació de 

cel.lules diferenciades . Més recentment, Gremigni i Miceli (1980) han aduit 

l'existencia de fenomens de "transdiferenciació" entre cel.lules germinals 

i somatiques utilitzant planaries mosaic,com a preva a favor de la desdi­

ferenciació . Aquest darrer punt , sens dubte el més sólid de la teoría, és 

d ' interpretació encara dubtosa (Baguña, 1981) . 

En resum dones, l ' origen de les cel.lules del blastema a planaries és enca­

ra incert. El fet que els neoblastes de l'adult siguin les úniques cel . lu­

les capaces de dividir-se, i al temps siguin les cel.lules-soca de tots els 

tipus cel . lulars diferenciats, sembla fet exprés pera poder marcar- les amb 

timidina tritiada i seguir el seu destí al llarg de la diferenciació cap a 

la resta de tipus cel.lulars . Malauradament, ningú ha estat capag encara 

de fer incorporar timidina a aquests organismes (Veure Collet, aquest vo­

lum, pera una discussió en detall del problema) . Tenint en compte aques­

tes dificultats, dues vies semblen factibles pera tractar de donar una 

resposta a aquest problema: 

1) aillar i purificar neoblastes i cel . lules diferenciades i injectar ca-

da una d'elles a hostes irradiats en regeneració pera veure quina frac­

ció cel.lular és capag de formar un blastema¡ 

2) aconseguir marcar selectivament els neoblastes (marcadors fluorescents 

específics, anticossos monoclonals, .. ) i seguir el seu destí durant la 

regeneració. 

Comes reforma el patró? 

Aquest és sens dubte el problema central de la regeneració . Compren dos as­

pectes basics: 1) mantenir en el regenerant la polaritat del fragment ori­

ginal, i 2) establir la seqüencia correcta d'estructures al llarg dels 

eixos ortogonals del regenerant . 

El mecanisme (o mecanismes) per medí de que els organismes reformen el pa­

tró són , pesi a existir nombrosos models teoric- practics, desconeguts avui 

en dia . En termes generals pero , dos són els mecanismes més afavorits: a ) 

interaccions locals cel . lula-cel.lula¡ i b) gradients de substancies (mor­

fogens) que donen informació posicional . 
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Comes manté la polaritat a pl anaries? . El fet que la part més anterior 

(en relació a la part més anterior de l'organisme original) doni sempre 

la regió cefalica, i la part més posterior doni la regió caudal , s'ha in­

terpretat segons diferents models: a) la part més anterior té una activitat 

metabolica i sintetica superior a la més posterior, i , "dominant" a aquesta 

darrera, forma ella el cap (Child, 1941); b) d ' acord amb els models de reac­

ció- difusió de Gierer- Meinhardt(Meinhardt, 1982) les regions més anteriors 

presenten valors superiors de molecules activadores i inhibidores que per 

reaccions d'autocatalisi i difusió determinen que el cap es formi a la part 

més anterior al temps que inhibeixen la formació d ' un altre cap a la re-

gió més posterior (que donara dones cual; i e) establiment de regions- límit 

("boundary"), anterior i posterior respectivament, i intercalació de valors 

posicionals entre el regenerant i la regió- l í mit per interaccions locals 

(Maden, 1977) . 

Les dades existents a planaries no permeten triar cap d'aquests models ni 

suggerir- ne de moment cap de nou . Val adir, que el primer model és poc 

factible. En referencia al segon, no s'ha detectat ara per ara cap substan­

cia que tingui les propietats dels activadors i inhibidors, i pel moment 

és més realista tractar de fer simulacions amb ordinador i veure si el mo­

del s'ajusta als resultats experimentals (Ribas , 0caña , Baguña i Saló , tre­

ball en curs) . Finalment, en referenc i a al tercer model, dades recents de 

Chandebois (1980) afavoreixen la idea que en la regeneració anterior l'epi­

dermis dorsal és la que recobreix la ferida mentre que a la regeneració 

posterior és la epidermis ventral. Si aixo fos així (estem actualment fent 

diferents experiments pera comprovar- ho; Saló i Baguña, experiments en 

curs) , podriem pensar que l'epidermis és la regió límit i que el manteni­

ment de la polaritat vindria donat pel tipus de recobriment epidermic (Fi­

gura 1). 
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Com s'estableix a planaries la seqüencia correcta d'estructures durant 

la regeneració?. Tampoc hi ha ací una resposta clara. Tres models o pro­

postes s'han formulat:a) per establiment (o re- establiment) de gradients 

de morfógens dins del territori regenerant; b) per establiment d'una re­

gió- límit distal a l'extrem del blastema i una zona proximal a la base 

d ' aquest seguit de l'intercalació de valors posicionals; i e) per esta­

bliment d'una regió-límit distal (per exemple, la regió cefalica a la re­

generació anterior) i inducció disto- proximal de la seqüencia d'estructu­

res per medi de substancies activadores i inhibidores (Wolff, 1962) . 

Els resultats existents hores d'ara a planaries semblarien afavorir el 

tercer model, si bé en honor a la veritat s'ha de dir que presenta aspee­

tes encara molt incerts. Manca encara for9a treball experimental i s'ha 

de respondre abans a tres aspectes- clau: 

1) quin és el temps de determinació de les diferentes estructures o re­

gions durant la regeneració?, 

2) l'aparició o determinació de cada estructura depen realment de una de­

terminació previa, o hi ha una determinació general seguida de creixe­

ment?, 

3) quin és el grau de morfalaxi que hi ha en el fragment original durant 

la regeneració i quin mecanisme podria explicar- he? . 

Análisi bioquímica de la regeneració 

Els estudis bioquímics durant la regeneració a planaries han estat cen­

trats en l'analisi dels canvis temporals dels nivells de ADN, ARN i pro­

teines, i en l'estudi bioquímic de les primeres fases de la regeneració 

(fase d'activació). Altres estudis, han tractat dels canvis existents en 

diferents tipus de metabolits (enzims, neurotransmisors , nucleotids, po­

liamines, .. . ). 

Els canvis en la síntesi de ADN, ARN i proteines es mostren a la Figu-

ra 2 . Cal afegir que els canvis a nivell de l'ADN són paral . lels a canvis 

en la timidina kinasa i DNAses (acida i alcalina). Respecte al ARN és in­

teressant senyalar que el primer pie esta composat fonamentalment de 

ARNr i ARN de pes molecular baix mentre que el segon pie ho es de ARN po­

lidispers (Martelly, 1980), just al revés del que passa a la regeneració 

als Anelids (Coulon i Marilley, 1978). Endemés, en especies de planaries 

que no regeneren, el primer pie es dona pero no el segon (Bautz, 1983). 
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El conjunt d'aquestes dades ha fet pensar que a planaries la regeneració 

es pot dividir en dues etapes: a) la fase d'activació (0-24 hores) que 

culminara en l'inici del segon pie mitotic, i b) la fase de diferencia­

ció (24 hores en endevant) que duu a la síntesi de ARNs i proteines espe­

cífiques i a l'aparició dels primers signes de diferenciació morfologica, 

tot acompanyat d'un incrementen el nombre de cel.lules per mitosi . 

L'interes de la fase d'activació, ha fet que nombrosos autors l'hagin es­

tudiada a fons (Veure Franquinet, 1979, 1981; i Martelly, 1980, pera re­

sums generals). Els resultats obtinguts es resumeixen en la Figura 3 i 

a la Taula l. 
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lliurament de DOPAMINA lliurament de SEROTONINA 
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De tot aixo es conclou que hi ha una probable seqüencia causal "neurotrans­

missors- adenil ciclasa- AMPc- proteina kinasa- ADN-ARN", semblant a la descri­

ta en d'altres sistemes. Tot i aixo, cal senyalar que aquests estudis s'han 

fet sobre extractes totals i que es desconeix quin (o quins) tipus cel . lu­

lars intervenen i com interactuen entre ells. Endemés , cal veure si l'inici 

d'aquesta cadena de reaccions (ésa dir, el lliurament de neurotransmissors) 

és realment l'inici o és la resposta a l'aparició d'algun producte més es­

pecífic . Així, Friedel i Webb (1979) han aillat per DEAE- 25 un peptid que 

estimula x7 la síntesi de ARN i dobla el nombre de mitosi en les primeres 

24 hores . Per altra banda, fragments de planaries que gaire bé no tenen 

sistema nerviós regeneren semblantment a zones riques en ell. Finalment, 

cal destacar que d'altres substancies poden tenir també un paper clau en 

aquesta fase. Així per exemple, s'han detectat al blastema i post- blastema, 

canvis importants dels nivells de les poliamines putrescina, espermidina i 

espermina. La primera té un paper important en estimular la proliferació 

mentre que les dues darreres semblen més lligades a processos de diferen­

ciació (Saló, 1982; Collet i Saló, 1983). 

Pel que respecte al patró de proteines sintetitzat al llarg de la: regene­

ració i a les seves variacions, i pesi a l'interes que té pera l'etapa 

diferenciativa, no hi han practicament dades rellevants . D'ací que haguem 

iniciat recentment l'estudi d'aquests canvis per electroforesi bidimensio­

nal (Collet, treball en curs) amb l'objectiu de determinar els canvis essen­

cials del patró proteic i la identificació de possibles marcadors especí­

fics de cada etapa . 

Un punt final que mereix un comentari és que les dades de caire bioquímic 
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s'han de casar , pera tenir un significat biologic profund, amb els can­

vis observats a nivell cel . lular i tissular , i molt especialment amb a­

quells processos- clau com són la formació del blastema i la reformació 

del patró. 

Aillament, purificació i cul tiu "in vi tro" de cel. lules 

Si bé l'aillament i cultiu "in vitro" a curt termini (1- 2; setmanes) de 

cel . lules de planaria ha estat assolit i emprat difer entes vegades, no 

s'ha pogut obtenir encara un cultiu a llarg termini, cap línia permanent, 

ni obtenir cultius purs de cap dels tipus cel.lulars. 

En espera d'obtenir cultius permanents, un aspecte d'interes rau en lapo­

ssibilitat d'aillar i purificar les cel.lules indiferenciades (neoblastes) 

de la resta de cel.lules (diferenciades) de l'organisme . Els avantatges 

que aixo suposaria són : 1) poder estudiar la seva diferenciació "in vitro" 

així com fer estudis sobre la seva cinetica de proliferació; 2) estudiar 

l a capacitat clonogenica d'aquestes cel.lules (per injecció a hostes irra­

diats o per introducció en agregats de cel.lules totals) , i veure les di­

ferencies segons la llargada de l'organisme, l'edat , la regió del cos on 

venen, . .. i 3) estudiar les seves capacitats morfogenetiques estimulant la 

seva agregació "in vitro" i veient sisón capaces de donar lloc, tal com 

passa amb els arqueocits de les esponges , a un nou organisme. Per altra 

banda, si junta la separació dels neoblastes es poguessin aillar i puri­

ficar cel . lules diferenciades , serien factibles estudis sobre estructura 

i funció "in vitro" dels diferents tipus cel . lulars a planaries . 

Un primer pasen aquesta direcció ha estat l 'aillament i enriquiment de 

fraccions de neoblastes i cel . lules diferenciades en gradients discontinus 

de Ficoll i utilitzant un protocol de fi l tració (Veure , C. Auladell , aquest 

volum) . Si bé la puresa de les fraccions (85-90%) no és encara l'optima i 

el rendiment (30- 40%) no del tot satisfactori , creiem que és un pas impor­

tant per assolir cultius gaire bé purs. Per altra banda, estem contemplant 

poder utilitzar els metodes sofisticats de separació cel.lular per cito­

metria de fluxe aprofitant-nos del fet que els neoblastes són les úniques 

cel . lules que es divideixen . 



Cinetica del creixement i el decreixement 

Prenent coma variables el volum corporal, la llargada, l'area, i el nom­

bre total de cel.lule? , Abeloos (1930), Reynoldson (1966), i més recent­

ment Calow (1979) i Baguña i Romero (1981) demostraren que el creixement a 

plana.ríes , des de l'eclosió (2- 3mm) fins atenyer la llargada maxima (20-30 

mm), és de tipus sigmoidal i depende la temperatura i la freqüencia de no­

driment. Per altra banda, el decreixement en períodes de dejú segueix una 

exponencial negativa que depen fonamentalment de la temperatura (Calow, 

1977) . 

El fet de creixer i decreixer alternadament segons els canvis en determina­

des variables ambientals fa suposar que les plana.ríes són organismes en un 

estat de, recanvi cel.lular total i constant . Estudis fets al nostre labora­

tori així ho confirmen (Baguña i Romero, 1981) . Per altra banda, i des d'un 

punt de vista funcional , les cel.lules a plana.ria es poden dividir en dos 

compartiments: el proliferatiu, format pels neoblasts; i el funcional o di­

ferenciat, format per els diferents tipus cel.lulars diferenciats. Donat 

que el creixement (KG) i el decreixement (K0G) poden expressar- se coma 

canvis en el nombre total de cel . lules (N) per unitat de temps, i tenint en 

compte que aquest canvi és. la diferencial entre el nombre de cel.lules no­

ves (taxa proliferativa, K
8

) i el nombre de cel . lules mortes (taxa de mort 

cel.lular , K
1

) per unitat de temps, és interessant comprovar el paper de 

cada un d'aquests components (K8 i K1 ) en la cinetica general del creixe­

ment i el decreixement en condicions ambientals diverses . 

Breuement, els resultats trobats fins ara (Veure Romero, aquest volum) són: 

1) existeix una taxa basal de proliferació, fins i tot en estadis perllon­

gats de dejú, que depende la temperatura; 2) en condicions normals de tem­

peratura i freqüencia de nodriment, la taxa de proliferació és directament 

proporcional a aquestes; 3) la taxa de mort cel.lular es desglosa en dos 

components: a) una taxa basal, funció, de Ni la temperatura , i b) una taxa 

extra, inversament proporcional a la freqüencia de nodriment; i 4) en ter­

mes generals, tots aquests parametres varien de manera predible al llarg 

del creixement d'un individu fins atenyer un val or maxim de Nen que~ ~s 

fa igual a K
1 

pera condicions optimes de creixement . 

Quin interes adicional poden tenir aquests estudis de creixement i decreixe­

ment?. En primer lloc, és interessant averiguar les diferents estrategies 

de la K
8 

i KL que han seguit diferentes especies pera optimitzar la seva 
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biomassa. En segon lloc, és interessant veure com els canvis alometrics 

observats al llarg del creixement (Baguña , 1973) estan condicionats per 

canvis en la KB i K1 dels diferents teixits . Finalment , fóra també inte­

ressant estudiar els mecanismes moleculars a la base del fenomen de mort 

cel.lular en les seves dues components: la deguda al recanvi diari i la 

deguda al "stress" provocat perla manca d'aliment. 

Estrategies reproductives, recanvi cel . lular i envelliment 

El creixement somatic és !'estrategia de desenvolupament que els organismes 

adopten per atenyer l'estat reproductiu . Jaque el creixement depen basica­

ment de !'entrada d'energia i dels mecanismes endogens de distribució d'a­

questa energia cap al metabo l isme general, l'augment del nombre de cel . lu­

les (creixement somatic) , la renovació tissular, l'emmagatzematge de re­

serves, i la reproducció (formació de gamets i estructures accesories), no 

es extrany que aquesta distribució estigui influida perla sel ecció natural 

per tal que cada organisme (genotip) incrementi la seva representació dins 

la població en l es generacions properes. 

En general , quan líorganisme ateny una grandaria determinada, s'inicia el 

període de reproducció . L'optimització de !'estrategia reproductora ha dut 

a que, en la majoria d ' especies, el període reproductor coincideix amb a­

quella grandaria o període en que la diferencia entre !'entrada i la sor­

tida d'energi a és maxima. Aixo és, pero , el cas ideal; en la realitat mul­

titud de factor s (molt complexes d'analitzar ara ) han dut als organismes 

a adoptar estrategies diferents . Tot i aixo, i en sentit global i simplifi­

cador, hi ha dues estrategies generals que han estat adoptades: a) la de 

produir el maxim nombre de descendents , fins i tot en condicions precaries 

(estrategia~), i b) el produi r menys descendents si bé generalment més 

preparats pera sobreviure (estrategia~). La primera coincideix generalment 

amb organismes de vida curta i que es reprodueixen un cop i moren (organis­

mes semelpars); la segona és més propia d'organismes de vidaamés llarga que 

es reprodueixen repetidament (organismes iteropars) . 

Jaque l a reproducció no es fa sovint en condicions de maxima entrada d'e­

nergia, i tenint en compte (especialment en organismes d'estrategia ~ ) , que 

l'energia que es consumeix en reproduir-se no es disposara peral creixement 

i el recanvi cel . lular ( imprescindible pera mantenir a l'individu en estat 

optim) , es pot predir que el recanvi cel . lular somatic estara sota mínims 



en aquells organismes que adoptin una estrategia~. cosa que no passara en 

organismes d'estr ategia ~ en els que l'energia esmer9ada en reproduir- se 

és menor per unitat de temps . D'ací podem predir que els primers tindran 

taxes d'envelliment i mortalitat superiors als segons. 

En resum dones, hauriem d'esperar que les especies anuals, que ponen un 

gran nombre d'ous , ho fess i n a expenses del recanvi cel . lular somatic , fet 

que , a la llarga, produeix una acce l eració de l'envelliment , i tot seguit 

la mort , tal com així passa. Per contra, en aquells or ganismes que es re­

produeixen repetidament al llarg del cicle vital, no esperarem que presen­

tin alteracions en els mecanismes de recanvi , fet que es traduira en taxes 

més l entes d'envelli ment i longevitats majors . 

Aplicant aquests criteris a planaries , estem realitzant actualment (Rome-

ro i Baguña, treball en curs) mesures del recanvi cel . lular somatic en es­

pecies anuals (Dendrocoelum lacteum), perennes sexuades (Dugesia lugubris) 

i perennes sexuades (Dugesia mediterranea) en condicione d"'stress repro­

ductiu" i "stress ambiental" pera confirmar aquesta hipótesi . Per altra 

banda, esta en projecte estudiar els canvis en la capacitat clonogenica 

del s neoblasts en especies anuals i en aquelles especies perennes asexuades 

potencial ment immortals . 

Limitacions actuals dels estudi s de regeneració 

L'objectiu final de la Biología i la Genetica del Desenvol upament és el 

trobar, dins de la galaxia de solucione diverses que els diferente grups 

d'animals i plantes han utilitzat pera desenvoluparse, aquelles propietats 

invariante generals a tots els organismes. 

La Biología i la Genetica del Desenvolupament ha emprat deswde els seus i­

nicis, gaire bé fa 100 anys, una metodología reduccionista, que histori­

cament podem desgranar en tres estadis: 1) l'etapa anomenada del "blastema 

i el camp embrionari" , iniciada per Roux (1888), que dugué als conceptee 

de determi nació (temps) , regulació dins del camp (espai) i interacció ti­

ssul ar (comunicació) . L' inconvenient o limitaci ó més gran d'aquests concep­

tee és que no es pogueren definir en termes d'unitats (cel . lules); 2) l'e­

tapa de la "genetica cel. lular" ihi ciada per Stern ( 1936) a Drosophila, que 

dugué als conceptee d'autonomía cel . lular , restriccions clonals, analisi 

de mosaics, compartimente, i gens i camins de desenvolupament ( 1960- 1975). 
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El paradigma d'aquesta etapa són Drosophila, més recentment el nematode 

Caenorhabditis elegans, i en un grau molt menor el ratolí; i 3) l'etapa 

de "la biologia molecular del desenvolupament" iniciada per diversos autors 

fa 5-6 anys emprant tecniques d'enginyeria genetica i que pretén, tot aí­

llant gens clau del desenvolupament ( identificats previament per tecniques 

genetiques), obtenir el producte genic, i a partir d'ell veure com actúa 

a nivell cel.lular i a la llarga com afecta al fenotip de l'organisme . No 

cal dir que aquesta etapa, si bé molt atractiva, és plena de problemes, 

dels que el principal és l'extrema complexitat d ' interaccions geniques i 

cel . lulars que cada cop més resulta al analitzar processos qualificats a­

bans de simples . 

Que cal fer dones en Biología i Genetica del Desenvolupament? . Autors molt 

rellevants com Brenner, García-Bellido, Jacob, Crick i d ' altres, senyalen 

que actualment el pasa fer és el d'invertir la seqüencia reduccionista i 

a partir d'un producte genic a cel.lular i a organismic. Més concretament, 

aquests autors diuen que cal produir alteracions o paradoxes a nivell ge­

netic i comprovar aquesta alteració a nivell molecular per després expli­

car- he a nivell organismic . 

I els estudis de regeneració, a quin nivell estan?. En termes generals, i 

donat que ni Drosophila, ni C. elegans, ni el ratolí regeneren, estem enca­

re en el primer estadi, encare que embellit amb certes pincellades molecu­

lars (que cal dir són moleculars sensu stricto i no genetic-moleculars). 

A nivell genetic, el panorama es desolador i cal qualificar-lo de tragic; 

no hi ha practicament res , i lo poc que hi ha, ha estat miopícament igno­

rat. 

Que cal fer dones en regeneració?. En primer lloc, una possible solució 

fora l'iniciar, en aquells organismes que regeneren i que a la vegada són 

susceptibles d'analisi genetic convencional , un programa de mutagenesi per 

tal d'aíllar mutants que d'alguna manera afectin al preces regeneratiu . En 

segon lloc, i molt especialment en aquells organismes refractaris a un a­

nalisi genetic , es podría conectar l'estadi primer (blastema~camp morfo­

genetic ) i el tercer (biología molecular del desenvolupament) establi nt un 

banc genomic emprant tecniques de clonatge i estudiar les variacions en 

l'expressió genica durant la regeneració, i fins i tot identificant els 

gens principals de la regeneració permedi del sondatge del banc de gens 

amb els mRNAs dels diferents estadis. Un cop obtinguts aquests gens, es po-



dria obtenir els productes i entrar dins de l'analisi molecular pera es­

tablir la seqüencia "gen-producte genic- receptor cel . lular- efecte fenotí ­

pic " . 

Aquest és un programa viable que es pot fer, i,més important encare, que 

cal fer, pera que els estudis de r egeneració es possin a l'al~ada dels 

estudis de Genetica del Desenvol upament d'avui en dí a . 
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