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LA GUERRA CONTRA EL ENVEJECIMIENTO

TEORêAS SOBRE EL FUTURO DE LA INTERMINABLE HISTORIA DE LA
EXTENSIîN DE LA VIDA HUMANA

Dr. Aubrey de Grey

Hasta comienzos del siglo XIX, casi una cuarta parte de los nacidos, incluso en
los pa’ses ricos, mor’an antes de cumplir un a–o, de igual forma que un nœmero muy
elevado de mujeres fallec’a a consecuencia del parto. El eminente doctor francŽs Louis
Pasteur puede ser considerado sin mucha discusi—n como la persona que m‡s vidas ha
prolongado en la historia gracias a su teor’a sobre los gŽrmenes, y la consecuente
apreciaci—n de la importancia de la higiene en el cuidado mŽdico y, por lo tanto, del
poder de los antibi—ticos [1]. Si el estamento mŽdico no se hubiera mostrado tan firme
en la supresi—n de nuevas ideas, Ignaz Semmelweis [2] habr’a precedido a Pasteur en
m‡s de una dŽcada; pero retomarŽ este hecho al final del ensayo. Este conocimiento de
nueva adquisici—n supuso, en el mundo industrializado, una reducci—n de la mortalidad
infantil de un orden de magnitud en el plazo de unas pocas dŽcadas [3]. Sin lugar a
dudas se habr’a producido en cualquier momento, pero no tenemos ni idea de cu‡nto
podr’a haberse demorado si Pasteur no hubiera aparecido en escena. Si tomamos como
referencia un retraso de diez a–os, que es menos de lo que supuso la eliminaci—n de la
labor de Semmelweis, podemos concluir que decenas de millones de personas que
habr’an muerto antes de cumplir un a–o lograron, sin embargo, vivir hasta una edad
media t’pica de la Žpoca, que giraba en torno a los 50 a–os. As’, si sumamos los a–os
a–adidos a todas esas personas, Pasteur podr’a haber logrado la cifra de 1.000 millones.

El resultado demogr‡fico es que hoy en d’a la mortandad infantil est‡ muy por
debajo de los ’ndices de mortalidad en las franjas de edad que van desde los 50 a los
100 a–os. Pero esto no se refleja en nuestras prioridades, como demuestran los recursos
aplicados a la investigaci—n y al cuidado mŽdico. Dedicamos grandes esfuerzos a
preservar la vida de los bebŽs enfermos y nadie cuestiona el mŽrito de esta pol’tica; de
hecho, parece dif’cil imaginar cualquier argumento en contra que no cuestione lo que
instintivamente entendemos por moral humana.

En este art’culo me adentro en un escenario extremadamente sencillo; su olvido
por parte de otros creo que s—lo puede deberse a una injustificable falta de visi—n de
futuro: el hecho de que los avances de la humanidad en la reducci—n de las tasas de
mortalidad en edades avanzadas resumir‡ la secuencia trazada para la mortalidad
infantil. Algœn d’a (posiblemente en unas pocas dŽcadas, como ya he tratado con
detenimiento en otro art’culo y que s—lo resumirŽ aqu’) haremos grandes avances en el
mantenimiento y restablecimiento de la salud y el vigor de los ancianos. De un modo
comparativo, el hecho de a–adir m‡s a–os de salud supondr‡ algo similar a lo que
Pasteur y otros consiguieron con pacientes que, de no haber sido as’, estaban destinados
a morir en sus primeros a–os de vida. Pienso que a partir de entonces, y para siempre,
nos esforzaremos con gran denuedo por reducir la incidencia de muertes involuntarias a
cualquier edad. En los apartados siguientes esbozo alguno de los principales avances
que resultan m‡s factibles en nuestro empe–o. Los œltimos episodios que abordo
podr’an parecer en principio muy distantes, pero tal descuido resulta cuestionable
cuando uno considera lo temprano que en esta cadena de hechos podr‡n empezar a
disfrutar de un riesgo de mortalidad en descenso aquellos que tienen acceso a los
œltimos avances mŽdicos Ð un incremento de la esperanza de vida restante a medida que
pasa el tiempo. Personalmente me gusta llamar a este logro Òla velocidad de escape en
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la extensi—n de la vidaÓ. En pocas palabras, afirmo que es probable que la mayor parte
de los componentes de la primera generaci—n que alcance los 150 a–os (si entendemos
por esta generaci—n todas aquellas personas que cumplan 150 a–os y que son, como
mucho, 30 a–os m‡s j—venes que los primeros en alcanzar dicha edad), ser‡n personas
que casi seguro ya existen y que podr’an ser de mediana edad y no morir‡n a menos que
as’ lo decidan.

LO SEGUNDO PEOR QUE PUEDE PASAR

La medicina antienvejecimiento merecedora de ese nombre aœn no existe y no
parece que vaya a existir en los pr—ximos 15 — 20 a–os. Cuando hablo de Òmerecedora
de ese nombreÓ me refiero a aquellas intervenciones que puedan reestablecer de manera
fiable la fuerza f’sica y cognitiva de que disfrut— en su edad adulta alguien que presente
disfunciones relacionadas con el envejecimiento.

Aparentemente, esto provoca tal desolaci—n en aquellas personas que no vivir‡n
lo suficiente como para acceder a una verdadera cura contra el envejecimiento que la
sociedad permite que el tŽrmino Òmedicina antienvejecimientoÓ se use para productos
que no tienen una eficacia apreciable ni siquiera en frenarlo, y ya no digamos en
invertirlo [4]. De todos modos, estas personas tienen una alternativa a la certeza de una
inconsciencia permanente: una inconsciencia que podr’a ser permanente pero que
tambiŽn podr’a ser temporal. La criopreservaci—n se est‡ imponiendo con paso lento
pero seguro: unas 1.000 personas se han inscrito ya para conservar la cabeza (y en
algunos casos tambiŽn el cuerpo) inmersa en nitr—geno l’quido tras su muerte cl’nica y
legal [5]. Esto podr’a parecer muy poco, pero no lo es si consideramos la reticencia del
pœblico general hacia la idea de una extensi—n de la vida a partir de medios puramente
biomŽdicos (por no hablar de los deseables) [6]. De hecho, supongo que los inscritos
comprenden una proporci—n respetable y probablemente en aumento del peque–o grupo
que acepta la idea de una extensi—n extrema de la vida Ðy esto no deber’a sorprender a
nadie dada la simplicidad de argumentos tales como la cita peculiarmente incisiva de
Merkle: ÒLa cri—nica es un experimento. Hasta ahora el grupo de control no lo est‡
haciendo demasiado bienÓ [7]Ð. De ser as’, la principal raz—n por la que la gente no
sigue el camino de las organizaciones cri—nicas no es porque no estŽn convencidos de la
viabilidad de ser reanimados en una era post-envejecimiento, sino porque dudan de su
conveniencia. ÀCu‡nto durar‡ esto?. Volveremos al tema de la cri—nica m‡s adelante.

Me gusta definir la Guerra Contra el Envejecimiento (WOA por sus siglas en
inglŽs) como el per’odo que comienza con el anuncio de resultados de ampliaci—n de la
vida en mam’feros (casi con seguridad ratones) lo suficientemente significativos como
para obligar a la opini—n pœblica a aceptar la previsibilidad de la extensi—n de la vida
humana, y que acaba con la aceptaci—n de la efectividad de estas terapias, aunque en
principio dichas terapias tendr‡n un precio tan alto que s—lo los m‡s ricos van a poder
permit’rselo.

DERROTAR EL ENVEJECIMIENTO TAL Y COMO LO CONOCEMOS HOY Y
COMO SERç EN EL FUTURO

La Guerra Contra el Envejecimiento es s—lo el principio de un periodo
(indefinido) de reducci—n r‡pida y sustancial de las tasas de mortalidad. Mientras la
WOA siga su curso, se producir‡ un crecimiento continuo en el nœmero de personas que
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adopten cambios en su estilo de vida para aumentar sus oportunidades de vivir lo
suficiente como para beneficiarse de las terapias de extensi—n de la vida. Sospecho, sin
embargo, que estos cambios ser‡n modestos en comparaci—n con lo que ocurra cuando
estas terapias aparezcan. Probablemente provocar‡n una desestabilizaci—n en muchos
aspectos de la sociedad moderna Ðevitar trabajos arriesgados pero vitales podr’a ser un
ejemplo obvioÐ pero reconocer con cierto fastidio que aœn no sabemos cu‡nto tardar‡n
en convertirse en realidad las terapias humanas (y por tanto, si llegar‡n a tiempo para
nosotros) limitar‡ la adopci—n de medidas extremas t’picas de los tiempos de guerra.

La era post WOA comenzar‡ cuando un apreciable nœmero de gente de mediana
edad Ðdigamos el 10% de los m‡s ricos de los 10 pa’ses m‡s ricosÐ tenga acceso a los
cuidados mŽdicos que alarguen su esperanza de vida saludable al menos dos dŽcadas.
ÀEn quŽ consistir’an esos cuidados mŽdicos?

Como he comentado con detenimiento en otro art’culo [8-10], parece que
solamente son siete las categor’as principales de diferencias moleculares y celulares
entre j—venes y ancianos que necesitamos reacondicionar para extender dos dŽcadas la
vida humana (Òsiete factores mortalesÓ). Estos factores son pŽrdida de cŽlula o su
atrofia, mutaciones nucleares, mitocondria mutante, senectud de la cŽlula, enlaces
extracelulares, desechos qu’micos extracelulares y desechos qu’micos intracelulares

Adem‡s, he esbozado [8; 10-13] acercamientos tanto para reparar como para
obviar (lograr que dejen de ser pat—genos a pesar de su acumulaci—n) todos estos
cambios. Todos estos acercamientos ya son tŽcnicamente viables. La tecnolog’a
precursora subyacente ya est‡ desarrollada y el trabajo necesario para completarlos
puede ser descrito con bastante detalle. He llamado a estos proyectos ÒStrategies for
Engineered Negligible SenescenceÓ (SENS) [8-10], ya que su meta es eliminar de los
humanos la correlaci—n positiva entre la edad y el riesgo de muerte por unidad de
tiempo Ð la definici—n tŽcnica de senectud dada por los biogeront—logos.

Por desgracia, la mayor parte de las terapias SENS de primera generaci—n no
solo ser‡n peligrosas y farragosas sino tambiŽn incompletas. El estudio en profundidad
de este asunto excede los l’mites de este art’culo, por eso, ahora s—lo darŽ un ejemplo
ilustrativo: la ruptura de los enlaces extracelulares entre prote’nas.

La glicoxidaci—n Ðproceso en el que las prote’nas reaccionan con los azœcares en
la circulaci—n para formar aductos que puedan reorganizarse y experimentar reacciones
de oxidaci—n que dan lugar a nuevos enlaces con prote’nas cercanasÐ determina la
mayor’a de estos enlaces [14]. Tales enlaces resultan en ocasiones perjudiciales para las
estructuras extracelulares longevas, especialmente para las paredes arteriales, porque
hacen que pierdan elasticidad y por lo tanto que sean m‡s propensas a sufrir da–os
mec‡nicos. La terapia de primera generaci—n m‡s prometedora para eliminar estos
enlaces es una molŽcula conocida como ALT-711 [15]. Sin embargo, s—lo rompe uno de
estos tipos de enlace, el conocido como enlace dicarbonilo [16]. Hemos identificado un
nœmero bastante importante de enlaces de otros tipos [17], y por desgracia, algunos
tienen m‡s estabilidad termodin‡mica que los enlaces dicarbonilos, lo que nos hace
dudar de la posibilidad de que peque–as molŽculas no t—xicas puedan llegar a
romperlos. Por tanto, podr’an ser necesarios estudios m‡s elaborados (que ya se tienen
en consideraci—n pero que quedan fuera del alcance de este art’culo) para limitar
indefinidamente el nœmero de enlaces.

LA TRANSICIîN DE LA ÒVELOCIDAD DE ESCAPEÓ
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Las consideraciones antes mencionadas suponen el reconocimiento de que el
envejecimiento nunca podr‡ curarse en el mismo sentido en que se cura una infecci—n
bacteriana, es decir, nunca podr‡ ser completamente eliminado del organismo. M‡s
bien, se podr‡ curar del mismo modo en que curamos la malaria o el SIDA hoy en d’a:
podemos controlarlo con la medicaci—n adecuada, pero tal medicaci—n no puede
administrarse de por vida con garant’as. A pesar de todo, puede que al lector no le quede
claro que lo dicho arriba permita ni siquiera ese grado de Òcuraci—nÓ del envejecimiento.

La raz—n puede resumirse en una palabra: secuenciaci—n. Las terapias de
segunda generaci—n no ser‡n necesarias hasta al menos dos dŽcadas despuŽs de que
lleguen las terapias de primera generaci—n, ya que es el tiempo que pasar‡ antes de que
los Òsiete factores mortalesÓ vuelvan a suponer una amenaza vital como antes de que
llegaran dichas terapias. Por tanto, mientras lleguen en un par de dŽcadas las terapias de
segunda generaci—n, en l’neas generales estaremos en el mismo punto (en cuanto a tasas
de mortalidad) que si estas terapias hubieran llegado al mismo tiempo que las de
primera generaci—n. Claramente, esta misma l—gica se extiende a todas y cada una de las
siguientes generaciones de terapias. Dos dŽcadas suponen una eternidad para la ciencia,
especialmente si hablamos de ciencia con buena financiaci—n, que ser‡ la situaci—n en
que se encuentre la ciencia que se encargue de la extensi—n de la vida para entonces. Por
lo tanto, es virtualmente seguro que las terapias de segunda generaci—n lleguen a
tiempo. Por consiguiente, tan pronto como logremos ampliar la esperanza de vida en
dos dŽcadas, podremos estar seguros de que los beneficiarios de estas terapias vivir‡n lo
suficiente como para aprovecharse de las posteriores. La esperanza de vida de estas
personas ser‡ entonces indefinida, incluso aunque sigan envejeciendo. La analog’a con
un proyectil lanzado desde la Tierra a una velocidad mayor que la de escape no es
perfecta, pero yo la encuentro evocadora.

AUMENTAR NUESTRO PLAZO DE TIEMPO

Por las razones analizadas anteriormente, me parece adecuado decir que la WOA
llegar‡ a su fin cuando las terapias SENS de primera generaci—n estŽn disponibles. En
cualquier caso, s—lo he hablado de problemas espec’ficos e identificables Ðy que son,
necesaria e incre’blemente parecidos a los objetivos de las terapias de primera
generaci—nÐ. ÀPero quŽ pasa con todas esas cosas en las que no hemos pensado?

Creo que este asunto motivar‡ Ðcomenzando cuando la WOA llegue a su finÐ un
proyecto de investigaci—n que eclipsar‡ a la propia WOA. Nuestra capacidad
indiscutiblemente limitada para predecir lo que nos deparar‡ el envejecimiento podr’a,
segœn parece, apuntar seguramente al don de la clarividencia. ÀO no? ÀPodr’amos,
metaf—ricamente hablando, apretar el bot—n de avance r‡pido para ver lo que nos depara
el futuro? Tenemos la gran suerte de que esta opci—n es posible.

En concreto, creo que la humanidad crear‡ y mantendr‡ una gran colonia de
primates no humanos de varias especies diferentes Ðprobablemente decenas de miles de
animalesÐ en los que probar las nuevas terapias de extensi—n de la vida. Los primates
presentan tres caracter’sticas que, en conjunto, motivan esta acci—n: biol—gicamente son
muy parecidos a nosotros; no hablan, por tanto, si el imperativo mŽdico es suficiente, la
sociedad se cree con derecho a hacerles casi cualquier cosa; y envejecen al menos al
doble de velocidad que nosotros.

Por este motivo, una gran colonia de primates bajo condiciones muy similares a
las que nos encontramos nosotros Ðel mismo tipo de dietas, la misma falta de ejercicio,
y por supuesto, los mismos cuidados mŽdicos, incluyendo todos los tratamientos de
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extensi—n de la vida existentes en el momentoÐ seguramente manifestar‡ cualquier
caracter’stica del envejecimiento que resulte amenazante para la salud, muchos a–os
antes de que llegara a aparecer en nosotros. Estos primates ser‡n los destinatarios
experimentales de generaciones sucesivas de terapias de rejuvenecimiento. Algunas de
estas terapias tendr‡n efectos secundarios inesperados que acabar‡n con la vida de
algunos miembros de la colonia, raz—n por la que necesitaremos una colonia tan
numerosa, y con un nœmero suficiente de miembros que tengan m‡s de la mitad de a–os
que cualquier humano vivo para asegurar que nuestros experimentos con primates
tendr‡n continuidad antes de que necesitemos esos resultados. Por fortuna, a medida
que pasa el tiempo es cada vez m‡s f‡cil: podr’amos tener primates de 80 a–os antes que
humanos de 160, pero con seguridad tendremos primates de 100 unos pocos a–os antes
de que nosotros alcancemos los 200, y a partir de ese momento, el plazo de tiempo
aumenta sin parar. La conquista de edades inauditas acarrear‡ una serie de retos
biomŽdicos, y esta estrategia ser‡ nuestra principal arma defensiva.

EVITAR TODAS LAS CAUSAS DE MUERTE INVOLUNTARIA

Cuando me acerquŽ a la biogerontolog’a no vi nada err—neo, nada indigno en la
muerte; lo que detestaba era el envejecimiento. Quer’a que la gente pudiera llevar la
vida que quisiera; si alguien quer’a vivir al l’mite a sabiendas del riesgo de morir joven,
yo no ten’a nada que objetar en un mundo en el que esa persona probablemente morir’a
joven. òltimamente, sin embargo, he acabado por creer lo contrario.

La principal raz—n de mi cambio de idea es la gran incompatibilidad de mi
anterior posici—n con la forma en que la gente, con una esperanza de vida aœn
importante y con algo de aprecio por ella, se comporta en la actualidad. Aquellos m‡s
proclives a enrolarse en actividades peligrosas son los j—venes, que no han asumido su
propia mortalidad, y los poco favorecidos, cuya esperanza de vida es siempre modesta
teniendo en cuenta que tienen menos acceso a los cuidados mŽdicos (sobre todo, a los
cuidados preventivos), la mayor incidencia de asesinatos, etc. Lo mismo, creo, sucede a
escala global. Tal vez es pura suerte que nos estemos acercando al 60 aniversario de la
œltima vez que se produjo una guerra entre naciones de la Europa occidental, periodo
que no se daba desde tiempos del Imperio Romano. Pero creo firmemente que esto se
debe a un cambio radical en la disposici—n tanto de los pol’ticos como del electorado
para sacrificar sus propias vidas por el interŽs del orgullo nacional. La supresi—n de la
pena de muerte en Europa y las cada vez m‡s rigurosas restricciones sobre la posesi—n
de armas en el Reino Unido son ejemplos del mismo fen—meno, as’ como la creciente
hostilidad pœblica hacia el h‡bito de conducir bajo los efectos del alcohol. El mismo
proceso se est‡ produciendo en el mundo industrializado, si bien es cierto que va algo
rezagado con respecto a Europa en algunos aspectos. Es por este tipo de razones
Ðsimple extrapolaci—n del siglo pasadoÐ por lo que auguro que la sociedad actuar‡ de
modo que se asegure que la muerte por causas Òextr’nsecasÓ siga siendo mucho m‡s rara
que la producida por causas a las que individuos fisiol—gicamente j—venes suelen
escapar. Esto supondr‡ una considerable aceleraci—n en el ’ndice segœn el cual
cambiamos nuestro estilo de vida (en 1999 dije que una vez que cur‡semos el
envejecimiento se declarar’a ilegal la conducci—n [18]; aœn creo que es probable, a
menos que los coches se automaticen mucho m‡s y los accidentes por causas humanas
se reduzcan). Este es el componente final de la l—gica subyacente en mi predicci—n [19]
de que la media de edad a la que morir‡n los nacidos en las naciones ricas en el a–o
2100 superar‡ los 5000 a–os, que es quiz‡ el valor resultante de un disfrute permanente
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de la tasa de mortalidad de los adolescentes de tales naciones hoy en d’a pero
multiplicado por 5.

RECONSIDERAR LA CONTINUIDAD CORPORAL

En el estudio anterior omit’ un aspecto contribuyente a la muerte involuntaria: la
frustraci—n. Los ajustes en la sociedad para disminuir la incidencia de la muerte por
conflictos armados, homicidios y accidentes ya son aceptados y bienvenidos en
principio; lo œnico que se cuestiona es el punto hasta el que estas medidas pueden ser
llevadas a cabo sin infringir de manera inaceptable los derechos humanos o agotar
recursos que tambiŽn podr’an lograr una extensi—n de la vida, aunque estos argumentos
se debilitan a medida que el nœmero de vidas perdidas por muertes evitables aumenta.
Por lo tanto, esto consistir’a en mantener las normas sociales contempor‡neas si la cura
contra el envejecimiento (y la extendida apreciaci—n de que las muertes violentas privan
al individuo de un nœmero indefinido de a–os) provoca que la sociedad acepte estos
cambios, incluso aquellos a los que nos hemos opuesto hasta la fecha. Pero no puede
decirse lo mismo de los cambios en el estilo de vida que afectan gravemente y de forma
permanente a la calidad de nuestras nuevas vidas indefinidas. Por desgracia, algunas de
las actividades que hacen que nuestras vidas sean plenas se asocian con un riesgo
concreto. Algunas veces, s—lo ser‡ un riesgo peque–o, pero incluso Žste podr’a, en ese
momento, ser mayor que el riesgo de morir de viejo, y por lo tanto, convertirse en algo
que nos tomemos m‡s en serio de lo que lo hacemos hoy. Es m‡s, algunos de estos
riesgos Ðespecialmente la exposici—n a nuevas enfermedades infecciosasÐ no parecen
susceptibles de desaparecer de manera uniforme y predecible a pesar de las grandes
cantidades que seguramente gastaremos en combatirlos [20]. As’, nuestro Žxito
continuado y mejorado a la hora de evitar la debilidad tanto f’sica como mental estar‡ al
precio cada vez m‡s alto y menos satisfactorio de evitar todas aquellas actividades que
podr’an matarnos.

Por esta raz—n, espero que en los pr—ximos siglos trabajemos para desarrollar lo
que podr’amos calificar de Òcarga est‡tica no invasivaÓ o, de una forma m‡s prosaica,
refuerzo de nuestro estado cognitivo. Llegados a este punto, parece veros’mil, a pesar de
no ser conocido, que todos los componentes persistentes de cada estado (es decir, todo
excepto la memoria a corto plazo) estŽn condensados en la red de conexiones sin‡pticas
entre las neuronas. La resistencia de estas conexiones tambiŽn es importante, pero
quiz‡s no con tanta precisi—n. Igualmente resulta veros’mil que en dos o tres siglos, una
versi—n de alta resoluci—n de la resonancia magnŽtica pueda escanear el cerebro de una
persona viva y detectar toda esta informaci—n. Tal cantidad de datos podr’a almacenarse
f‡cilmente en soporte electr—nico, ya que œnicamente excede de 3 a 5 —rdenes de
magnitud la capacidad actual de un ordenador personal. Adem‡s, para entonces las
cŽlulas cultivadas ser‡n responsables no s—lo de la diferenciaci—n en distintos linajes,
sino tambiŽn de la estimulaci—n para crear conexiones sin‡pticas con otras cŽlulas
concretas a cuyos axones estŽn yuxtapuestas. Esto significa que, en principio, una copia
del cerebro de una persona viva (es decir, todas y cada una de las cŽlulas que lo
componen) podr’a crearse desde cero, simplemente por micromanipulaci—n in vitro de
las neuronas de una red sin‡ptica previamente escaneada (hacer esto en un tiempo
inferior al geol—gico ser’a posible porque podr’a hacerse de forma paralela. Dado que la
mayor’a de axones son extremadamente cortos, peque–as partes del nuevo cerebro
podr’an ser creadas en probetas aparte, dejando solo una peque–a parte de las
conexiones para unir los m—dulos). Si esto se llevara a cabo a temperaturas cercanas a
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los 0¼ cent’grados, no existir’a actividad elŽctrica durante la creaci—n; y semejante
cerebro (despuŽs de ser insertado en un cuerpo reconstruido con m‡s facilidad) podr’a
ser ÒdespertadoÓ simplemente con un calentamiento progresivo, del mismo modo que
mucha gente se recupera de un coma inducido por hipotermia. As’, podr’a crearse un ser
humano con el estado cognitivo de alguien fallecido (y, si fuera necesario, mejorado
f’sicamente), incluso careciendo de una comprensi—n detallada de c—mo ese estado
cognitivo resulta de dicha red sin‡ptica (como me temo que ocurre y ocurrir‡ durante
mucho tiempo). Es la carencia de la necesidad de esa comprensi—n lo que distingue este
procedimiento de la transferencia de nuestro estado cognitivo a un ÒhardwareÓ
completamente diferente en el cual realmente Òfuncionar’aÓ, que es la esencia del
verdadero concepto de ÒcargaÓ de Moravec [21].

De ser as’, ÀquiŽn ser’a la persona creada? Seguramente se pretender’a que fuera
el fallecido. Ser’a complicado disentir, porque ya contamos con un precedente: la
continuidad corporal no es la base de nuestro compromiso emocional con la persona que
se durmi— anoche en la cama o la que se despertar‡ ma–ana en la misma cama. Es m‡s,
nos identificamos con la otra persona porque sabemos que su estado mental
Ðindependientemente de cu‡ntos ‡tomos comparta su cuerpo con el nuestroÐ fue / ser‡
tan parecido al nuestro que era /ser‡ indiscutiblemente nosotros. Esta l’nea de
pensamiento genera cuestiones filos—ficas incre’bles acerca de la identidad (en los casos
en que alguien es creado a partir de una copia de seguridad de alguien que no ha muerto,
por poner un ejemplo), pero creo que tales esoterismos no nos detendr‡n cuando lo
veamos como una salida al car‡cter rebelde y contrario al hecho de correr riesgos de
nuestra existencia. Este es el paso final en mis argumentos para suponer que incluso la
primera generaci—n de sexacentenarios no morir‡n, en su mayor’a, de forma
involuntaria; la adquisici—n (gracias a los medios descritos en apartados anteriores) de
una esperanza de vida de 5.000 a–os significa que, aœn cuando el esc‡ner y la tecnolog’a
de reconstrucci—n citadas en este cap’tulo necesiten 500 a–os para llegar a desarrollarse,
la mayor’a de ellos seguir‡n vivos Ðen un estado juvenilÐ  para aprovecharse de ello.

Retomo en este punto el tema de los pacientes cri—nicos reanimados. Ha llevado
mucho trabajo desarrollar la tecnolog’a que nos permita sumergir a una persona en
nitr—geno l’quido sin que se formen cristales de hielo en sus cŽlulas, ya que estos
cristales diezman las membranas celulares y por tanto imposibilitan la reanimaci—n del
individuo en el futuro, incluso suponiendo que dispongamos de la tecnolog’a necesaria
para identificar la causa de la muerte [22]. Creo que esto podr’a no haber sido tan
importante como la mayor’a ha supuesto, y me baso en una consideraci—n de las
circunstancias en las que un paciente cri—nico puede ser o no desvitrificado. No ser‡
suficiente haber criopreservado y reanimado a un chimpancŽ por ejemplo, y haber
errado al detectar alguna diferencia en su personalidad, porque los ensayos de esa
personalidad no ser‡n adecuados para mostrar cambios sutiles que ser’an problem‡ticos
si se dieran en un humano. La opci—n de reanimar a alguien no se llevar‡ a cabo
mientras exista el m‡s m’nimo riesgo de que no sea un Žxito, y mientras la tecnolog’a
que pueda reducir ese riesgo no estŽ disponible (aunque sea a muy largo plazo). Por
tanto, me parece que aquellos que en la actualidad ocupan los criostatos cri—nicos de
Scottsdale y Detroit ser‡n reanimados por medio de esc‡neres y reconstrucciones, y no
por derretimiento o desvitrificaci—n del cuerpo original. Y parece muy probable que ese
esc‡ner pudiera actuar de una forma tan eficaz en un cerebro plagado de cristales de
hielo como en otro que hubiera sido vitrificado correctamente.

EN CONCLUSIîN
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Hay posibilidades de que la primera generaci—n de terapias SENS pudiera
desarrollarse antes de mediados de siglo, de modo que podr’a regalar a los humanos de
mediana edad entre 20 y 50 a–os extras de vida saludable. Pero sea cual sea el tiempo
que lleve, la mayor parte de aquella primera cohorte que se beneficie de tales terapias
probablemente vivir‡ tanto como decidan, mientras que aquellos que tengan cinco o
diez a–os m‡s solo tendr‡n la opci—n de la cri—nica para vivir m‡s de 150 a–os. Cada d’a
que podamos acelerar el desarrollo de las terapias SENS conceder‡, por tanto, a unas
100.000 personas la oportunidad de ampliar sus vidas indefinidamente Ðy esta cifra es
completamente independiente del momento en que lleguen dichas terapiasÐ. Ya no
podemos pretender que sabemos tan poco sobre c—mo curar el envejecimiento como
para decir que la fecha de este avance vendr‡ determinada por descubrimientos futuros
y sorprendentes: ya estamos en la recta final. Estamos perpetrando un delito cuyas
consecuencias eclipsar‡n a las que supuso la supresi—n de las ideas de Semmelweis por
parte del estamento mŽdico.
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