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A principios del siglo XX la esperanza de vida en los denominados paises desarrollados no
superaba los 50 afios. A finales del siglo XX alcanzo los 75 afos, y en la actualidad, principio
del siglo XXI, en los paises industrializados como Espafia supera los 80 afios (87 afios en
mujeres y 83 afios en varones) (Fernandez-Mayoralas y cols., 2003). Es un proceso in
crescendo calculandose que en el afio 2050 habran mas de 380 millones de personas
octogenarias en el mundo. En un solo siglo se ha conseguido un cambio radical en la
esperanza de vida de la poblacién humana, mayor que el alcanzado en 10.000 afios. Es una
revolucion demografica sin precedentes, sobre todo en los paises mas industrializados
donde al incremento del nUmero y proporcion de personas afiosas se afiade la baja tasa de
nacimientos. Esta revolucion implica que problemas de salud asociados al envejecimiento
que estaban “controlados” irdn cobrando mayor protagonismo: en Espafia aproximadamente
1,1 millones de personas entre 75 y 80 afios comienzan a sufrir alguna discapacidad e
incluso dependencia, lo cual ya supone costes sociales adicionales (Manton y cols., 2007).

El siglo XXI seré el “siglo de la geriatria”. Pero, cuanto mas vivimos, mas expuestos estamos
a los factores ambientales y aumenta el riesgo de desarrollar enfermedades asociadas a la
edad (Troen, 2003): con la edad disminuye la capacidad de respuesta a los estimulos
ambientales que pueden ser nocivos para la salud, y esta respuesta esta relacionada con el
estado de nuestro sistema inmunoldgico (Bulati y cols., 2008). Asi, no se trata de dar sélo
mas afios a la vida, sino mas vida a los aflos que vivimos, y si ho modificamos nuestros
habitos e higiene de vida, formando y concienciando a las nuevas generaciones desde la
infancia, el siglo XXI sera el siglo de la geriatria, pero podria, ademas, caracterizarse por la
pandemia de la demencia (Branca y cols., 2008).
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Existen ya una serie de enfermedades que han adquirido creciente protagonismo en el siglo
XX: las enfermedades neurodegenerativas. Al igual que otras enfermedades mentales, las
enfermedades neurodegenerativas pueden convertirse en una verdadera epidemia debido a
dos circunstancias primordiales ya comentadas: el aumento de la esperanza de vida, y la
mejora de los métodos diagnésticos y de los nuevos tratamientos. Ambos aspectos
conducen a los pacientes a largos periodos de dependencia fisica y psiquica, mas
prolongados que los de otras enfermedades cardiovasculares, ictus o trastornos musculo-
esqueléticos. En la actualidad, las dos enfermedades neurodegenerativas mas prevalentes
son la enfermedad de Alzheimer (y otras demencias) (que afecta a 600.000 pacientes en
Espafia) y la enfermedad de Parkinson (que en Espafa afecta a 80.000 pacientes); ambas
estan asociadas al envejecimiento. Existen otras enfermedades (con menor prevalencia) que
afectan a individuos en edades mas tempranas como la Esclerosis Mdltiple o la Esclerosis
Lateral Amiotrofica; son también muy invalidantes e igualmente dramaticas para los
pacientes y sus familias. La prevalencia mundial de la enfermedad de Alzheimer es de unos
20 millones de pacientes (unos 6.5 millones en la Unién Europea). Pero los datos de la
incidencia son los mas preocupantes: 0,5 nuevos casos por 100.000 habitantes al afio en la
poblacién menor de 65 afos, y hasta una media de 6 nuevos casos por 100.000 habitantes
al aflo en mayores de 65 afios. Las estimaciones de prevalencia futura indican que por el
aumento de la esperanza de vida (incluso en los paises en vias de desarrollo) estas cifras se
van a doblar en cada década del siglo XXI: en 2020 los afectados seran 40 millones de
pacientes, y en 2040 se podria alcanzar la cifra de 80 millones de pacientes. Por ello,
constituyen no solo un problema médico-sanitario, sino también uno de los principales
problemas socio-sanitarios del inicio del siglo XXI ya que acarrean diferentes costos
econdmicos y psicoldgicos: directos (sanitarios y sociosanitarios), e indirectos (relacionados
con la situacion de dependencia, y que recaen sobre familiares y cuidadores, alterando toda
la dindmica familiar).

En la actualidad, solo se dispone de tratamientos paliativos que tratan sintomas pero
no curan la enfermedad. De hecho, padecer demencia es predictor directo de mortalidad,
independiente de otros factores (Borjesson-Hanson y cols., 2007). El principal problema es
gue desconocemos la causa de estas enfermedades. Asimismo, desconocemos gran parte
de su proceso fisiopatoldgico inicial lo que nos lleva a poder tratar Unicamente signos y
sintomas aislados que solo en algunas de estas enfermedades consigue mejorar
sustancialmente la calidad de vida de los pacientes y aumentar su esperanza de vida. La
enfermedad de la que mejor se conoce su fisiopatologia, y cuyo tratamiento es mas eficaz
(nunca curativo) es la enfermedad de Parkinson, donde gracias a la investigacion basica y
clinica en los ultimos 40 afios se ha conseguido que cambie radicalmente no solo la
esperanza de vida de los pacientes, sino sobre todo la calidad de vida de los enfermos
parkinsonianos (Chaudhuri y cols., 2008).

Diagnostico precoz. Es sabido que desde los primeros sintomas que conducen al paciente o
a su familia a consultar al médico de atencion primaria hasta el diagnéstico clinico probable
pueden pasar de 1.5 a tres afios. La mayor parte de las enfermedades neurodegenerativas
tienen un comienzo clinico insidioso: la enfermedad se va desarrollando lentamente durante
décadas, de forma silente, hasta que comienzan los signos y sintomas clinicos. Esto es
debido a la capacidad de plasticidad cerebral por la que las neuronas remanentes son
capaces de suplir la funcion de las que van desapareciendo (efecto vicariante) y que puede
compensar durante afios la pérdida de ciertas poblaciones neuronales resultando silente el
proceso neurodegenerativo. Asimismo, los incipientes primeros signos clinicos pueden pasar
desapercibidos para el paciente y su entorno. E incluso también para el facultativo tanto si
no se sabe evaluar correctamente, o no se tienen en cuenta (los primeros signos clinicos
pueden ser muy leves, pero se ha de pensar en ellos para poder actuar precozmente). Es
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necesario contar con sistemas de facil manejo que ayuden al diagnostico precoz en aquellas
personas de riesgo, y por ello, gran parte de la investigacién actual se centra en conocer los
marcadores bioloégicos de estas enfermedades, y definir y mejorar las técnicas de
diagndstico precoz (Lonneborg, 2008; Zhang y cols., 2008). Se necesitan diagnésticos mas
estrictos por métodos aceptados en la literatura, para poder establecer intervenciones
terapéuticas mas precoces (Matthews y cols., 2008). El fin dltimo es establecer pautas
terapéuticas (farmacolédgicas y no farmacologicas) desde el inicio de la enfermedad que
ayuden a ralentizar la progresion de la enfermedad y permitan mejorar la calidad de vida de
los pacientes, y de sus familias, durante mas tiempo. En concreto, en la enfermedad de
Alzheimer los pacientes antes de desarrollar la enfermedad comienzan con sintomas de
pérdida de memoria semantica y deterioro cognitivo leve. En Estados Unidos un 22.5% de
los mayores de 75 afios tienen deterioro cognitivo leve, prevalencia mucho mayor que la
enfermedad de Alzheimer (Plassman y cols., 2008). Pero, el riesgo que un paciente con
deterioro cognitivo leve desarrolle demencia al cabo de 30 meses es de casi el 47.8%
(Fischer y cols., 2007), y es independiente del tipo de deterioro cognitivo leve, ya sea
amnésico o0 no amnésico (Busse y cols., 2006). Entre las causas relacionadas directamente
en la conversion de deterioro cognitivo leve a demencia estan los accidentes
cerebrovasculares previos (DiCarlo y cols., 2007), y los niveles elevados de lipoproteinas de
alta densidad (HDL) y los bajos niveles de folato (Maioli y cols, 2007). Todos estos factores
pueden ser controlados de forma preventiva en la poblacién afiosa, por tanto, actuar
terapéuticamente de forma precoz sobre pacientes con deterioro cognitivo leve (con
tratamientos médicos y de estimulacién precoz) puede retrasar el avance la enfermedad y
cambiar estas cifras tan alarmantes. En este empefio deben integrarse de forma colaborativa
diferentes disciplinas cientificas como neurobiologia estructural, dinAmica y comportamental,
neurologia, psiquiatria, neuropatologia, psicologia, neuroradiologia, genética, ingenieria y
biotecnologia, pero también las empresas farmacéuticas.

Diagnostico postmortem. El diagndstico de certeza de una enfermedad neurodegenerativa
se realiza siempre tras el andlisis postmortem. Los diagnosticos clinicos in vivo son
diagndsticos de “probabilidad”, pero cada vez se obtienen diagndésticos de probabilidad
mayor. Las imagenes patognomonicas de la enfermedad de Alzheimer son las placas
seniles y los ovillos neurofibrilares. Ambos estan también presentes en cerebros de
individuos aflosos que no exhiben sintomatologia clinica, pero cuantitativamente en menor
cantidad y sin la distribucién topografica tan determinada, ni con el patrén evolutivo
caracteristico definido por los esposos Braak para la enfermedad de Alzheimer (1995), que
se corresponde con la clinica y con las imagenes anatomicas de Resonancia Magnética
(Whitwell y cols., 2008). En la actualidad se esta afinando muchisimo mas intentando hacer
correlaciones clinicas entre los estadios clinicos y la afectacion cerebral. Se creia que la
relacion de deterioro era proporcional al numero de ovillos neurofibrilares (que contienen
depdsitos de proteina Tau fosforilada) y no al de placas seniles, pero recientemente se ha
descrito que los estadios precoces estan en relacion a las placas seniles (y los depdsitos [3-
amiloide), y los finales mas avanzados con los ovillos neurofibrilares (Schnaider Beri y cols.,
2008). Esto aumenta el interés por las estrategias terapéuticas que intentan eliminar los
depdsitos amiloides y que se utilizaron en forma de vacuna por inmunizacion (pero fallé por
desarrollo de graves problemas de autoinmunidad en algunos pacientes) (Gilman y cols.,
2005). El proceso racional de la vacuna y de la inmunoterapia se basa en que en la
enfermedad de Alzheimer el péptido B-amiloide se convierte de sus formas fisioldgicas
monomeéricas a formas poliméricas (que son citotoxicas) por el mal funcionamiento de dos
enzimas (la y-secretasa y la a-secretasa). Asi, se han ensayado estrategias terapéuticas con
inmunoterapia pasiva para, primero transformar las formas poliméricas a diméricas estables
(que son menos, 0 no, téxicas) y que después puedan ser eliminadas fisiolégicamente
(Petrushina y cols., 2007). Estos nuevos estudios, exitosos en roedores, abren nuevas vias

Enfermeria Global



para tratamientos en humanos. Los inconvenientes son que: i) deben ser aplicados en
estadios muy precoces de la enfermedad y para ello necesitamos biomarcadores tempranos
de la enfermedad: y ii) que deben ser seguros para evitar efectos secundarios toxicos e
indeseables como la induccién de reacciones autoinmunes en los pacientes (Wisniewski y
Konietzko, 2008). Los estudios clinicos siguen en marcha y en un futuro no demasiado
lejano se publicaran los resultados de varios estudios que se estan realizando a escala
mundial tanto de inmunizacidén activa y pasiva contra los acumulos de amiloide tanto en
forma de vacuna, como de anticuerpos anti-amiloide o con inmunoglobulinas, o incluso
inhibiendo la y-secretasa o regulando la a-secretasa (Holtzman, 2008; Lannfelt y cols.,
2008). Sin embargo, sigue la polémica de que es mejor: tratar los depdsitos de B-amiloide o
la agregacion de Tau fosforilada en los ovillos neurofibrilares (Martin-Jones y Lasagna-
Reeves, 2008). En los proximos afos veremos desarrollarse la inmunoterapia dirigida a
fracciones concretas y bien seleccionadas de proteinas para muchas enfermedades, no sélo
degenerativas, pero mientras tanto se ha de seguir investigando para disecar de forma mas
fina cuales son las dianas especificas que hay que “atacar” con el fin de evitar los efectos
secundarios indeseables (Villoslada y cols, 2008).

Genes. Las enfermedades neurodegenerativas se diferencian claramente del envejecimiento
fisioldgico. Sin que conozcamos su causa, sabemos que afectan a diferentes y concretas
poblaciones del sistema nervioso y siguen un proceso evolutivo con un patrén determinado.
Aungue existen varios genes expresados en varias familias, no toda la poblacién que padece
la enfermedad presenta esas anomalias. A diferencia de la enfermedad de Huntington, que
si tiene un patron genético hereditario (Truant y cols., 2008), menos del 10% de las personas
que padecen enfermedad de Alzheimer o enfermedad de Parkinson tienen componente
genético (Bertram y Tranzi, 2008; Tan y Skipper, 2007). Sin embargo, la identificacion de
esos genes en pocas familias, ha permitido avanzar en el conocimiento de la etiopatogenia
de la enfermedad y estan dando esperanzas en resultados futuros pudiendo utilizar animales
transgénicos especificamente para esos genes como modelos experimentales. Asi, el
modelo de la mosca de la fruta (Drosophila melanogaster) es un modelo in vivo excepcional
para probar nuevas estrategias terapéuticas (Lu y Vogel, 2008).

Proteinas. Durante las décadas de los afios 50 a los afios 80 después del descubrimiento
del DNA, los cientificos se centraron en el codigo genético y en la transcripcion a RNA y su
translacion a proteinas, no ocupandose de la degradacion de las proteinas. Se sabe que la
degradacion intracelular de proteinas no ocurre solo en los lisosomas sino también a través
del sistema ubicuitin-proteasoma, y que este sistema estad involucrado ademas en la
regulacion del ciclo celular, la division celular y en la regulacion de factores de transcripcion
(Ciechanover, 2007). De hecho, este complejo sistema se ha postulado como esencial en el
desarrollo de enfermedades neurodegenerativas secundarias al acumulo de proteinas
fosforiladas y mal plegadas, patognoménico de estas enfermedades neurodegenerativas.
Varias moléculas de ubicuitina (proteina muy conservada en la escala filogenética en
eucariotas) se unen en una cadena, y median la protedlisis ligandose de forma covalente a
la proteina que se ha de degradar, y asi la exhiben al proteasoma 26S, que puede entonces
actuar de forma proteolitica (Reinstein y Chienavoer, 2006). La ubicuitizacién de las
proteinas requiere la accion de tres enzimas (E1, enzima que activa la ubicuitina; E2, enzima
gue conjuga ubicuitina; y E3, la que liga la ubicuitina). Cualquier factor que altere el curso de
una de estas tres enzimas estara impidiendo el proceso correcto de degradacion proteica
(Tsukamoto y Yokosawa, 2006). Una alteracion del sistema ubicuitin-proteasoma da lugar a
diferentes enfermedades neurodegenerativas, pero su conocimiento puede dar lugar a
dianas terapéuticas futuras para estos pacientes (Schwartz y Ciechanover, 2008). Asimismo,
para otras enfermedades se ha postulado la importancia de poder inhibir el complejo
ubicuitin-proteasoma (Shanmugham y Oyaa, 2008) y el desarrollo y aplicacion a la clinica o
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a la dieta general de productos naturales marinos que espontaneamente lo inhiben
(Tsukamoto y Yokosawa, 2006). Sin embargo, algunas proteinas son degradadas por el
proteasoma independientemente del sistema ubicuitina (Orlowski y Wilk, 2003), por ello
nuevos estudios son necesarios explorando esta via que esta relacionada directamente con
la neurodegeneracion de varias enfermedades que acumulan diferentes proteinas en
diferentes estructuras pero que en su base fisiopatolégica pueden ser comunes (Cook y
cols., 2008; Jellinger, 2008).

Inflamacion e Inmunologia. Aunque el sistema nervioso se consideré durante afios como
“6rgano privilegiado” por estar protegido del sistema inmune, en la actualidad se sabe que
este axioma ha caido y el sistema nervioso esta a expensas del sistema inmunologico. Entre
las proteinas mas importantes se encuentran las del complemento que pueden ser
sintetizadas no solo por la glia (microglia y astroglia) sino también por neuronas (Bonifati y
Kishore, 2007). Asimismo, las células de la glia y esencialmente la microglia son
componentes fagociticos del sistema nervioso central y derivan no solo de la microglia
residente en el sistema nervioso sino que proceden también de macrofagos de la circulaciéon
sistémica que atraviesan la barrera hematoencefalica cuando el cerebro es afectado por una
noxa, y son esenciales en el proceso inflamatorio. Los procesos inflamatorios son béasicos en
la neurodegeneracién por que son parcialmente responsables del caracter progresivo de
estas enfermedaes ya que perpetian la muerte neuronal de forma incontrolada (Piehl y
Olsson, 2008). Se ha definido su papel primordial en varias entidades neurodegenerativas y
pudiendo tener un componente genético de susceptibilidad (Rogers y cols., 2007). En otro
orden, la mayoria de las enfermedades neurodegenerativas estan asociadas al
envejecimiento y cada vez mas se implica al sistema inmunolégico en su patogenia ya que
este también se afecta funcionalmente con la edad (Gruver y cols, 2007). En este sentido,
las lineas de evidencia convergen hacia la relacion entre el plegamiento anormal de
proteinas y su fosforilacién en diferentes enfermedades neurodegenerativas (lo que puede
ser un nexo comun para muchos procesos patologicos) y la alteracion del sistema
inmunoldgico y la reaccion inflamatoria con produccion de citoquinas que afecten a
poblaciones neuronales concretas y mas susceptibles de neurodegeneraciéon en un proceso
progresivo con un patron determinado (Fiala y cols., 2007). Estas nuevas lineas de
conocimiento de la enfermedad pueden ser de gran valor terapéutico en el futuro ya que no
solo se tratarian de terapias antiinflamatorias sino que deberian ser especificas para
receptores concretos que permitieran disecar cada sistema afectado evitando efectos
secundarios indeseables por interaccionar con otras dianas no relacionadas. Asi, estas
terapias no solo se dirigirian a enfermedades neurodegenerativas sino que podrian utilizarse
en el envejecimiento fisioldgico ya que las células T y las células B también se afectan en el
proceso de envejecimiento (Dejaco y cols., 2006).

Nuevas tecnologias. Las nuevas tecnologias, los novedosos modelos de experimentacion en
animales o con sistemas de simulacion, y el uso de la bioinformatica han hecho desarrollar
de forma répida la investigacién protedmica, utilizando material de necropsias humanas, en
postmortem, de personas que padecian la enfermedad (versus controles), asi como con
muestras de liquido cefalorraquideo o de DNA de plasma (in vivo). No solo se esta
consiguiendo conocer o vislumbrar la causa de las enfermedades sino también el desarrollo
de biomarcadores que permitan detectarlas de forma precoz con el fin de ensayar las
estrategias terapéuticas en el menor tiempo posible cuando todavia no han comenzado a
actuar sus devastadores efectos (Zhang y cols., 2008).

Estos estudios estan permitiendo conocer el estado de ciertas proteinas (candidatas en la
patogenia o fisiopatologia de la neurodegeneracion) tanto en individuos normales, como en
enfermos que padecen la enfermedad, pero también en posibles/probables pacientes
futuros. Asi, en la actualidad ya es posible analizar diferentes proteinas como -amiloide (1-
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42), Tau total y Tau fosforilada, donde, por ejemplo, la combinacion en el liquido
cefalorraquideo de bajos niveles de B-amiloide (1-42) y niveles altos de Tau total y Tau
fosforilada, son predictores de diagnostico de enfermedad de Alzheimer (Zhang y cols,
2005).

Nuevos hallazgos estan siendo desarrollados gracias a estas nuevas tecnologias. Entre las
nuevas lineas de investigacion, muy relacionadas con el envejecimiento saludable,
comparando personas y familias que envejecen de forma saludable y otras relacionadas con
neurodegeneracion, que desarrollan diferentes tipos de enfermedades neurodegenerativas,
se ha descubierto que existen ciertos genes (de forma polimérfica) que pueden preservar de
las enfermedades neurodegenerativas al eliminar las proteinas mal plegadas (que tienen
caracter toxico), o que evitan su plegamiento o su acumulacién (o facilitan su aclaramiento).
Estas enfermedades surgen clinicamente en la quinta década a séptima década de la vida.
Esto supone que las proteinas toxicas se han ido acumulando progresivamente y solo en un
momento determinado su depdsito alcanza importancia para sobrepasar el umbral de la
sintomatologia clinica. Entre estas teorias se encuentra la que relaciona al factor de
crecimiento insulinico (IGF-1) tanto con el proceso de envejecimiento como con el proceso
neurodegenerativo (Cohen y Dillin, 2008), por la que una disminucion de este factor, aunque
pueda provocar diabetes, también aumenta la longevidad (Barbieri y cols., 2003), y
disminuye la agregacion de proteinas toxicas en el cerebro, por lo que de forma paradojica
podria convertirse en un agente terapéutico futuro.

Vida sana, equilibrada y cardiosaludable. Aunque no parecen ser la causa directa de la
enfermedad, existen factores que predisponen a padecer algun tipo de demencia (con el
mismo o similar cuadro clinico que la enfermedad de Alzheimer: con diferencias pero
mismas consecuencia sociales). El factor mas relacionado directamente con la demencia es
el ser portador del gen ApoE4 (Waring y Rosenberg, 2008), y este gen puede modificar la
susceptibilidad de personas que padecen otras enfermedades cronicas como diabetes
mellitus tipo Il (Irie y cols., 2008a) o depresion en varones (Irie y cols, 2008b). Los otros
factores son esencialmente factores que afectan al riesgo cardiovascular:
hipercolesterinemia, hipertension arterial mantenida, diabetes, obesidad, habitos fumadores,
consumo de alcohol y vida sedentaria, que aunque no son determinantes en toda la
poblacién (Purnell y cols., 2008), si en individuos con predisposicion genética, e influyen
esencialmente en la progresion de la enfermedad (Mielke y cols., 2007). De hecho, la
prevencion de la hipertension arterial puede reducir la incidencia de demencia vascular
(Bergman y Sanon, 2006), pero puede estar en relacion a otros factores predisponentes y se
desconoce el mecanismo exacto (Peters y cols., 2008). Asimismo, la restriccion calérica esta
siendo postulada cada vez mas por soporte de investigacion basica tanto para el
envejecimiento saludable como para prevenir la neurodegeneracion (Gillette-Guvonnet y
Vellas, 2008). A pesar de las controversias, es generalmente reconocido que desde el punto
de vista clinico es saludable seguir las recomendaciones para controlar los riesgos
cardiovasculares durante toda la vida, pero esencialmente en las personas mayores como
prevencion del riesgo de neurodegeneracion (Fillit y cols., 2008).

Estrategias terapéuticas e investigacion. Nuevos tratamientos estan siendo evaluados tanto
para prevenir la enfermedad como para frenar su progresion (Sano y cols., 2008), pero cada
estrategia terapéutica esta basada en lo que ocurre en el cerebro humano, en la enfermedad
humana (Forette y Hauw, 2008). Estas enfermedades son progresivas y van expandiendo su
patologia hacia diferentes partes del cerebro en un proceso bien establecido y caracteristico
en cada una de ellas (Halliday y cols., 2008). No obstante, después de aplicar en modelos
experimentales lo conocido en humanos, los estudios de nuevas terapias deberan pasar
todos los requisitos de sensibilidad, especificidad, y rendimiento asi como de seguridad
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terapéutica en humanos. Este proceso exige mucha investigacion basica y clinica, pero
siempre coordinada y subvencionada (Barten y Albright, 2008). Es un desafio cientifico
trabajar para conocer mas datos sobre estas enfermedades. La sociedad en general, y las
asociaciones de pacientes y sus familiares reclaman respuestas. Sin embargo, sélo se
podran contestar si se invierte mas en investigacion basica, en investigacion clinica, y en
mayor interaccion en red entre los diferentes grupos de investigacion que se ocupan de los
mismos temas. Igualmente, se necesitan mas recursos tanto humanos como materiales: i)
recursos humanos que en los ultimos tiempos han decaido porque los jovenes no ven
seguro adentrarse en una “aventura” cientifica donde la administracion no les apoya para
desarrollar una carrera profesional digna que les permita formar una familia y un futuro de
vida; y ii) recursos materiales, ya que son necesarios mayores aportes economicos de
tecnologia, de infraestructuras y basicos para poder planificar experimentos a largo plazo
con objetivos concretos y etapas de desarrollo que puedan llegar a conclusiones validas
para ser trasladadas a la clinica humana después de los pasos necesarios (investigacion
pre-clinica en cultivos y animales de investigacion, e investigacion clinica en fases 1, 2 y 3).

En momentos de crisis econdmica seria crucial apostar por el avance cientifico y tecnolégico
como salida mas eficaz al estancamiento y a la desaceleracion para poder ser competitivos.
Y solo asi, invirtiendo en investigacion, tanto la industria privada como con el apoyo de la
administracion, se podra luchar y defenderse de la epidemia del siglo XXI, que vemos venir
pero que no se estd haciendo todo lo suficiente para combatirla. Esperamos que la crisis
econOmica mundial no afecte a la inversion en investigacion porque seria deletéreo.
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