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La esclerosis múltiple 
afecta a más de 55.000 
personas en toda España
La Sociedad de Neurología considera clave para la calidad de vida 
el diagnóstico temprano de la enfermedad, cuyo día mundial es hoy

DIARIO DE AVISOS
Santa Cruz de Tenerife

El Día Mundial de la Escle-
rosis Múltiple, una enferme-
dad neurológica crónica y una 
de las principales causas de 
discapacidad en adultos jóve-
nes, se conmemora hoy. La 
Federación Internacional de 
Esclerosis Múltiple contabiliza 
unos 2,8 millones de personas 
en todo el mundo diagnostica-
das con esta enfermedad. Sin 
embargo, en al menos el 83% 
de los países -sobre todo en 
aquellos con pocos recursos 
económicos- existen barreras 
que dificultan un diagnóstico 
precoz, por lo que el número 
real de personas afectadas 
podría ser aún mayor.

La Sociedad Española de 
Neurología (SEN) estima que 
la esclerosis múltiple afecta a 
más de 55.000 personas en 
España y que cada año se diag-
nostican alrededor de 2.000 
nuevos casos. El retraso medio 
en el diagnóstico y tratamiento 
en nuestro país es de entre uno 
y dos años y puede alcanzar los 

tres en al menos el 20% de los 
pacientes, especialmente en 
las formas de inicio progresivo.

“Con un diagnóstico tem-
prano, podemos iniciar los tra-
tamientos de forma precoz, lo 
que nos permite modificar la 
evolución natural de la enfer-
medad, retrasar la discapaci-
dad y, en consecuencia, mejo-
rar significativamente la cali-

dad de vida de las personas con 
esclerosis múltiple. 

Por esta razón, este Día Mun-
dial de la Esclerosis Múltiple se 
dedica a hacer un llamamiento 
global para mejorar el diagnós-
tico temprano y preciso de esta 
enfermedad”, explica la doctora 
Ana Belén Caminero, coordina-
dora del Grupo de Estudio de 

Esclerosis Múltiple de la Socie-
dad Española de Neurología. 

“Además -agrega-, en los últi-
mos años han mejorado nota-
blemente las técnicas diagnósti-
cas. El uso de técnicas de neuroi-
magen, como la resonancia 
magnética, se ha vuelto más 
accesible, y aunque aún no 
existe un biomarcador único 
que confirme el diagnóstico, se 
han logrado avances importan-
tes en el análisis del líquido cefa-
lorraquídeo y de la sangre, lo 
que permite diagnosticar con 
mayor certeza y evitar errores”.

Las mejoras diagnósticas 
han hecho que en el mundo, en 
los últimos diez años, el número 
de personas diagnosticadas de 
esclerosis múltiple haya aumen-
tado en más del  22%.  Sin 
embargo, aún es común que 
muchas personas con la enfer-
medad deban afrontar largos 
periodos de tiempo antes de 
recibir un diagnóstico. Se consi-
dera que la mayor barrera a nivel 
mundial para seguir mejorando 
los tiempos de diagnóstico es la 
falta de conocimiento sobre los 
síntomas.

LA ESCLEROSIS MÚLTIPLES ES UNA ENFERMEDAD NEUROLÓGICA CRÓNICA. EP

HAY 2,8 MILLONES DE 
PERSONAS 

DIAGNOSTICADAS EN EL 
MUNDO, PERO TODO 

HACE PENSAR QUE LOS 
ENFERMOS SON 

MUCHOS MÁS 

�
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SALUD

ACUM
LA CIUDAD DEL

ALZHÉIMER
Esta pequeña localidad colombiana, de poco mas de 40 000 habitantes, puede esconder

algunas claves para poner remedio a la enfermedad de Alzheimer, la patología responsable de

aproximadamente el 70 % de los casos de demencia que se diagnostican en el continente europeo.

Texto de BORJA M. TEJADA, periodista
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aproximadamente el 70 % de los casos de demencia que se diagnostican en el continente europeo.

Texto de BORJA M. TEJADA, periodista

En Yarumal, en la

imagen, los ciudadanos

se acostumbaron a vivir

con la llamada «bobera»,

una enfermedad que
afectaba a uno de cada

cinco vecinos.
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algunas claves para poner remedio a la enfermedad de Alzheimer, la patología responsable de

aproximadamente el 70 % de los casos de demencia que se diagnostican en el continente europeo.
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En Yarumal, en la

imagen, los ciudadanos
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con la llamada «bobera»,
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afectaba a uno de cada

cinco vecinos.
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As de 800 000 españoles, se-

M
gun las estimaciones de la

Sociedad Española de Neu-

rologia (SEN) publicadas en

2023, estarian padeciendo la

enfermedad de Alzheimer.

Dichas estimaciones calculan

que debido al progresivo en-

vejecimiento de la poblacion,

entre otros factores, esta ci-

fra podria superar el millon

de ciudadanos antes de 2050.

La enfermedad de Alzheimer se puede definir co-

mo un trastorno neurodegenerativo que, fundamen

talmente, afecta las celulas cerebrales para provocar
un deterioro cognitivo progresivo acompañado de la

perdida de la memoria y, subsecuentemente, otras

alteraciones en el comportamiento. Este proceso,

progresivo e irreversible, termina por incapacitar al

enfermo para realizar las actividades cotidianas mas

simples y necesarias.

Los vecinos de Yarumal (Antioquia, Colombia), se

acostumbraron hace varios siglos a convivir con «la

bobera», como dieron en llamar a esa «maldicion»

que afectaba, aproximadamente, a uno de cada cin-

co vecinos, que antes de cumplir los 50 empezaba a

olvidar palabras y nombres, a no recordar donde ha-

bia dejado las gafas, la billetera o las llaves y que, de

pronto, un dia no sabia encontrar el camino de regre-
so a su propia casa.

ESTUDIO GENEALOGICO

En 1984, el doctor Francisco Lopera, neurologo, se

topo en su consulta en Medellin con un paciente que

presentaba los primeros signos visibles de la enfer-

medad de Alzheimer cuando no habia cumplido aun

los 40 años. Al hacer la historia familiar del paciente,
el doctor Lopera descubrio que varios miembros de

su familia, tios, abuelos.... tambien habian mostra-

do prematuramente signos de la misma enfermedad.

Asi se comenzo un estudio genealogico de pacientes
afectados que permitio localizar un conglomera-
do de familias cuyos miembros, unos 5000, podrian

ser portadores o transmisores y que coloco el origen
de esta variedad hereditaria de la enfermedad en los

descendientes de uno de los conquistadores españo-
les que llego a Colombia en el siglo XVII, al parecer,

procedente de Extremadura.

El paso siguiente fue el de analizar la composi-

cion genetica de los afectados y establecer un plan
de seguimiento del desarrollo de la enfermedad en

cada uno de ellos. Un proceso que se ha prolongado

por mas de 40 años y que permitio descubrir que la

causa originaria de esta enfermedad se encontraba

en una mutacion especifica en el gen presenilina 1,

en concreto en la mutacion E280A. Coloquialmente,
en Colombia, los antioqueños son conocidos como

Un grupo de familias

descendiente de uno de los

conquistadores españoles

serian portadores 0

transmisores del alzheimer

El doctor Francisco Lopera, a la izquierda, neurologo en

Medellin, Antioquia, Colombia. Arriba, Lopera con el sucesor en

su cargo, el doctor David Aguilllon Niño.
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«paisas» por lo que, logicamente, esta mutacion

genetica paso a ser rapidamente conocida como la

« mutacion paisa» o el «gen paisa».

El nombre tecnico de este gen paisa es el de prese-

nilina 1 E280A. Eso quiere decir que en la posicion
280

del gen presenilina 1 se produce una alteracion cam-

biandose el acido glutamico (identificado con la letra

E) por alanina (identificada con la letra A), Y esta mu-

tacion es la causante de esta variedad del alzheimer

de inicio temprano en la que los primeros sintomas

se hacen notar cuando el afectado ronda los cuaren-

ta y cuatro años de edad mientras que, en los casos

mas frecuentes con otro origen, esos mismos sinto-

mas aparecen entre 15 y 20 años mas tarde, alrededor

de los 60 o 70.

Pero las investigaciones del equipo del doctor Lo-

pera pusieron de manifiesto otros datos interesantes:

algunos de los individuos pertenecientes a este clan y

que, por lo tanto, en teoria, deberian desarrollar esta

variante temprana de la enfermedad de Alzheimer o

bien mostraron los primeros sintomas con diez o do-

ce años de retraso sobre las estimaciones previstas, o

bien, incluso, algunos nunca llegaron a verse afecta-

dos. Asi, tras analizar nuevamente los datos recopi-

lados a lo largo de los años, se pudo relacionar este

retraso en la sintomatologia con otro gen, en este caso

el conocido como APOE3 Christchurch. Otro gen que

parece actuar como una especie de «antidoto» que, si

bien no elimina completamente el alzheimer, cuanto

menos retrasa durante algunos años la aparicion de

los primeros sintomas de la enfermedad.

Ante este descubrimiento, el Grupo de Neuro-

ciencias de la Universidad de Antioquia (GNA) que

fue fundado por el doctor Lopera empezo una serie

«estudios en modelos animales y celulares para po-y para po-

der imitar este mecanismo

de proteccion y en un futuro

que espero que sea cerca-

no, podamos a empezar ha-

cer ensayos clinicos y poder

hacer otros mecanismos de

prevencion contra la enfer-

medad de Alzheimer» cuen-

ta el doctor David Aguillon

Niño, profesor de Fisiologia y

Neurociencias en la Univer-

sidad de Antioquia y actual

coordinador del GNA y suce-

sor en el cargo del doctor Lo-

pera, fallecido el pasado mes

de septiembre de 2024.

COLABORACION CIUDADANA

La implicacion de los ciu-

dadanos de Yarumal en los

estudios referentes a la en-

fermedad de Alzheimer,

«la bobera», ha sido esen-

cial para los importantespara importantes

avances en este campo desarrollados por el GNA,

prestandose a someterse a periodicas evaluacio-

nes tanto medicas como neuropsicologicas lo que

ha permitido, «conocer lo que llamamos los es-

tadios preclinicos de la enfermedad», continua el

doctor Aguillon. Estos estudios permitieron descu-

brir que «desde los 20 años algunos participantes

Factores de riesgo

del alzheimer

L prestigiosa revista The Lancet publico un informe ela-
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minacion atmosferica.

Son todos factores que pueden ser controlados, unos de for-

ma individual (el consumo de tabaco o alcohol, la actividad

fisica..) pero sobre otros factores (los niveles de contamina-

cion, el acceso a la educacion o el incremento del contacto

social) se puede hablar de una responsabilidad colectiva e

incluso, institucional

Segun el informe Livingston, «modificar estos 12 factores

de riesgo podria prevenir o retrasar hasta un 40 %

de las demencias».

Los antioqueños son conocidos

como «los paisas», por lo que la

mutacion del gen que provoca la

enfermedad paso a ser conocida

como «la mutacion paisa»,

«paisas» por lo que, logicamente, esta mutacion

genetica paso a ser rapidamente conocida como la

« mutacion paisa» o el «gen paisa».

El nombre tecnico de este gen paisa es el de prese-

nilina 1 E280A. Eso quiere decir que en la posicion
280

del gen presenilina 1 se produce una alteracion cam-

biandose el acido glutamico (identificado con la letra

E) por alanina (identificada con la letra A), Y esta mu-

tacion es la causante de esta variedad del alzheimer

de inicio temprano en la que los primeros sintomas

se hacen notar cuando el afectado ronda los cuaren-

ta y cuatro años de edad mientras que, en los casos

mas frecuentes con otro origen, esos mismos sinto-

mas aparecen entre 15 y 20 años mas tarde, alrededor

de los 60 o 70.
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bien, incluso, algunos nunca llegaron a verse afecta-

dos. Asi, tras analizar nuevamente los datos recopi-

lados a lo largo de los años, se pudo relacionar este
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bien no elimina completamente el alzheimer, cuanto

menos retrasa durante algunos años la aparicion de
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Ante este descubrimiento, el Grupo de Neuro-

ciencias de la Universidad de Antioquia (GNA) que

fue fundado por el doctor Lopera empezo una serie

«estudios en modelos animales y celulares para po-

der imitar este mecanismo

de proteccion y en un futuro

que espero que sea cerca-

no, podamos a empezar ha-

cer ensayos clinicos y poder

hacer otros mecanismos de

prevencion contra la enfer-

medad de Alzheimer» cuen-

ta el doctor David Aguillon
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coordinador del GNA y suce-

sor en el cargo del doctor Lo-
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podian experimentar cambios en la presencia en su

liquido cefalorraquideo de algunas proteinas ano-

malas como es el caso de la proteina beta amiloide o

de la proteina tau».

Descubrir la presencia de estas proteinas supuso un

cambio radical en el conocimiento de la enfermedad.

Gracias a las investigaciones llevadas a cabo por el

equipo del doctor Lopera se pudieron establecer tres

fases diferenciadas en la enfermedad de Alzheimer.

En primer lugar, se puede hablar de una fase precli-
nica en la que el afectado no presenta ningun sintoma

aparente, pero en el que ya en su cerebro estan ocu-

rriendo cosas: empiezan a desaparecer o bloquearse
las conexiones entre algunas neuronas (sinapsis),

tambien en esta etapa empiezan a morir algunas neu-

ronas y el cerebro empieza a dañarse por la acumu-

lacion de depositos de diferentes basuras proteicas
como beta amiloide o una proteina tau anormal y esto

puede representar el inicio de la neurodegeneracion

de forma silenciosa, lo que va minando poco a poco
la reserva funcional del sistema nervioso central. Esta

primera fase puede tener una duracion de entre 15 y
25 años.

La segunda fase de la enfermedad de Alzheimer,

llamada alzheimer prodromico, se caracteriza prin-

cipalmente por un deterioro cognitivo leve que

puede manifestarse en forma de perdidas ocasiona-

les de memoria y atencion. Esos primeros sintomas

de la enfermedad, el deterioro cognitivo, la perdida

de memoria, suelen aparecer de forma mas comun

en pacientes que rondan los sesenta años –aunque

existen, como ya se ha dicho, casos de manifestacion

Un gen, el APOE3

Christchurch, parece actuar

como un antídoto, retrasando

algunos años la aparición de

los primeros síntomas

Una puerta

a la esperanza

L
a Comision Europea autorizo en abril la comercializacion

de lecanemab (nombre comercial Legembi) en Europa,

un farmaco que ralentiza hasta en un 70 % el deterioro cogni-

tivo que provoca el alzheimer. La autorizacion ha llegado con

retraso, tras ser aprobado por el Comite de Medicamentos de

Uso Humano de la Agencia Europea del Medicamente (EMA)

en el mes de noviembre, tras una primera opinion negativa en

el mes de julio.

La Comision concede la autorizacion «para el tratamien-

to del deterioro cognitivo leve en las primeras etapas del

alzheimery bajo estrictas condiciones» Tambien se espe-

cifica que el lecanemab esta dirigido a personas con una o

ninguna copia del gen ApoE4 y con placas de beta amiloide

en el cerebro

La disponibilidad del medicamento no sera inmediata en

todos los paises, ya que depende de los procesos de nego-

ciacion para ser incuuido en los diferentes sistemas de salud

en cada uno de los paises de la Union Europea.

EI doctor David

Aguillon actual
coordinador del

GNAen Antioquia.

En pacientes con enfermedad de Alzheimer se pueden

encontrar mutaciones en las proteinas presenilina PSEN1y

PSEN2 o en la proteina precursora amiloide APP.
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temprana
n . Es por este motivo por el que la inmensa

mayoria de los tratamientos aplicados hasta el pre-

sente, tan solo pueden tratar algunos de los sintomas

mas notorios, puesto que la enfermedad ya esta muy

avanzada en el momento de la deteccion.

Se estima que esta segunda fase puede tener una

duracion total de alrededor de unos cinco años, aun-

que no es facil determinar el periodo concreto por-

que el avance es progresivo hasta alcanzar la tercera

fase, la demencia, en la que el paciente pierde casi

por completo las funciones cognitivas e incluso su

propia autonomia requiriendo la asistencia continua

de un cuidador.

La observacion detallada y continua de los antio-

queños afectados en un estudio clinico tan prolon-

gado en el tiempo ha sido una de las claves que ha

permitido grandes avances en la deteccion de señales

o biomarcadores que permitan un diagnostico antes

de la aparicion de los primeros sintomas, esto es,

cuando la enfermedad este aun en su primera fase.

Avances que posibilitan que actualmente podamos

hablar de «un boom en el desarrollo de un biomarca-

dor especifico que es fosfatado 217 porque detecta la

presencia amiloide y esa presencia es el inicio de esa

cascada que lleva hacia el desarrollo de la enferme-

dad de Alzheimer» afirma el coordinador del GNA

mencionando tambien como exito la fosforilacion

de la proteina tau, un biomarcador pronostico que

logra predecir que personas estan en un riesgo alto

de desarrollar la enfermedad de Alzheimer y que en

pruebas diagnosticas como «el Lumipulse, o la tecni-

ca ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay) ya

estan incluidos dentro los criterios diagnosticos de la

enfermedad de Alzheimer del año 2024», concluye el

doctor Aguillon.

Otro factor esencial para las investigaciones del

GNA ha sido la donacion de cerebros de pacientes

fallecidos por esta enfermedad. Mas de 500 frascos,

Asociaciones y grupos
de apoyo

A
medida que la enfermedad de Alzheimer avanza, espe-

cialmente al adentrarse en la tercera fase El enfermo

necesita cada vez de mayor asistencia y ayuda. En este sen-

tido todos los especialistas hacen especial hincapie en la

necesidad de formar a la persona o personas que han de

prestarle esa ayuda. En este sentido las asociaciones de

familiares de enfermos de Alzheimer adquieren una gran

importancia ofreciendo esa formacion y compartiendo las

experiencias que vivieron en cada una e las etapas de la en-

fermedad. Estas son algunas de las principales asociaciones

de apoyo a familiares existentes en nuestro pais.

Confederacion Española de Alzheimer (CEAFA):

https://www.ceafa.es

Fundacion Alzheimer España (FAE): https://www.alzfae.org

Fundacion Pasqual Maragall: https://www.fpmaragall.org

FAE Andalucia (Federacion Alzheimer Andalucia):

htips://www.alzheimer-andalucaorg

Fundacio ACE – Alzheimer Centre Educacional:

https://www.fundacioace.org

.AFAL (Asociacion de Familiares de Enfermos de Alzheimer

de Madrid) https://www.afalcontigo.org

.AFA Madrid (Asociacion de Familiares de Alzheimer de

Madrid): https://www.alzmadrid.org

AFA Comunidad Valenciana: https://www.alzheimerav.org

AFAGA (Asociacion de Familiares de Enfermos de Alzheimer

de Galicia): https://www.afaga.es

AFA Bizkaia (Asociacion de Familiares de Alzheimer de

Bizkaia): https://www.afabizkaia.org

Practicamente todas las comunidades y grandes ciudades

españolas cuentan con asociaciones y grupos de apoyo a los

familiares Encontrarlas es tan sencillo con escribir en cual-

quier buscador de internet “Asociacion Alzheimer” seguido

por la ciudad o provincia de la que se desean los datos
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fase, la demencia, en la que el paciente pierde casi

por completo las funciones cognitivas e incluso su

propia autonomia requiriendo la asistencia continua

de un cuidador.

La observacion detallada y continua de los antio-

queños afectados en un estudio clinico tan prolon-

gado en el tiempo ha sido una de las claves que ha

permitido grandes avances en la deteccion de señales

o biomarcadores que permitan un diagnostico antes

de la aparicion de los primeros sintomas, esto es,

cuando la enfermedad este aun en su primera fase.

Avances que posibilitan que actualmente podamos

hablar de «un boom en el desarrollo de un biomarca-

dor especifico que es fosfatado 217 porque detecta la

presencia amiloide y esa presencia es el inicio de esa

cascada que lleva hacia el desarrollo de la enferme-

dad de Alzheimer» afirma el coordinador del GNA

mencionando tambien como exito la fosforilacion

de la proteina tau, un biomarcador pronostico que

logra predecir que personas estan en un riesgo alto

de desarrollar la enfermedad de Alzheimer y que en

pruebas diagnosticas como «el Lumipulse, o la tecni-

ca ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay) ya

estan incluidos dentro los criterios diagnosticos de la

enfermedad de Alzheimer del año 2024», concluye el

doctor Aguillon.

Otro factor esencial para las investigaciones del

GNA ha sido la donacion de cerebros de pacientes

fallecidos por esta enfermedad. Mas de 500 frascos,

Asociaciones y grupos
de apoyo

A
medida que la enfermedad de Alzheimer avanza, espe-

cialmente al adentrarse en la tercera fase El enfermo

necesita cada vez de mayor asistencia y ayuda. En este sen-

tido todos los especialistas hacen especial hincapie en la

necesidad de formar a la persona o personas que han de

prestarle esa ayuda. En este sentido las asociaciones de

familiares de enfermos de Alzheimer adquieren una gran

importancia ofreciendo esa formacion y compartiendo las

experiencias que vivieron en cada una e las etapas de la en-

fermedad. Estas son algunas de las principales asociaciones

de apoyo a familiares existentes en nuestro pais.

Confederacion Española de Alzheimer (CEAFA):

https://www.ceafa.es

Fundacion Alzheimer España (FAE): https://www.alzfae.org

Fundacion Pasqual Maragall: https://www.fpmaragall.org

FAE Andalucia (Federacion Alzheimer Andalucia):

htips://www.alzheimer-andalucaorg

Fundacio ACE – Alzheimer Centre Educacional:

https://www.fundacioace.org

.AFAL (Asociacion de Familiares de Enfermos de Alzheimer

de Madrid) https://www.afalcontigo.org

.AFA Madrid (Asociacion de Familiares de Alzheimer de

Madrid): https://www.alzmadrid.org

AFA Comunidad Valenciana: https://www.alzheimerav.org

AFAGA (Asociacion de Familiares de Enfermos de Alzheimer

de Galicia): https://www.afaga.es

AFA Bizkaia (Asociacion de Familiares de Alzheimer de

Bizkaia): https://www.afabizkaia.org

Practicamente todas las comunidades y grandes ciudades

españolas cuentan con asociaciones y grupos de apoyo a los

familiares Encontrarlas es tan sencillo con escribir en cual-

quier buscador de internet “Asociacion Alzheimer” seguido

por la ciudad o provincia de la que se desean los datos
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perfectamente conservados, contienen otros tantos

cerebros donados por las familias que fueron capa-
ces de superar los tabues sociales y pensar en el fu-

turo de sus descendientes, susceptibles de ser des-

tinatarios de esta «maldicion». Son esos familiares

que han convivido durante años con el infierno que

supone la atencion y vigilancia permanentes del

afectado quienes se han mostrado mas partidarios
de hacer efectivas esas donaciones para facilitar la

investigacion y evitar que sus hijos o nietos hayan de

pasar por situaciones similares.

DIVERSOS FACTORES DE RIESGO

Conocer el caso de esta localidad colombiana podria

hacernos pensar que el Alzheimer tiene un origen ex-

clusivamente hereditario, cosa que no es en absoluto

cierto. Al contrario, tan solo del 1 % de los afectados

puede decirse que el origen de la enfermedad este en

sus propios genes. Y de entre ellos, se han detecta-

do «mas de 350 variantes geneticas reportadas has-

ta el momento, – dice el doctor Aguillon–, pero el

99 % de los casos de alzheimer son casos esporadi-
COS O multifactoriales donde los genes no tienen una

causalidad, sino que configuran un factor de riesgo al

que hay que empezar a sumar otros factores de ries-

go». Factores que han sido catalogados en el Informe

Livinsgston (ver recuadro).

Cuando la enfermedad entra en su ultima fase el

enfermo pierde por completo su capacidad de ac-

cion, su autonomia. Necesitando de asistencia per-
manente para realizar hasta las tareas mas nimias y
cotidianas. Por eso, un aspecto importante, esen-

cial utilizando las palabras de los especialistas, es

el papel de los cuidadores. Es fundamental darle al

cuidador o a los cuidadores del enfermo «toda la in-

formacion necesaria para que el sepa cuales son las

etapas de la enfermedad y como afrontar cada una

de esas etapas. Poder cuidar a ese cuidador y darle

dias de descanso que permitan que se oxigene, que

respire y pueda ejercer adecuadamente», señala el

neurologo.

Porque para lidiar con esta terrible enfermedad, tan

importantes o mas que los remedios farmacologicos

pueden ser las terapias de estimulacion. Infinidad de

articulos y estudios dan prueba de la efectividad de

las terapias multisensoriales de estimulacion cogni-

tiva que utilizan estrategias diferentes: olores, sabo-

res, texturas, sonidos, lecturas, videos, musica... en

todos los casos tratando de ejercitar la memoria, de

evocar recuerdos. «Pero todo esto», apunta el doctor

David Aguillon, «tiene que estar muy basado tambien

en los gustos previos del paciente y en como engan-

charnos con ese paciente para poder favorecer su es-

timulacion cognitiva».

Gracias a las investigaciones y estudios que se rea-

lizan en el GNA, pero tambien a buena parte de los

ciudadanos de Yarumal, Y de otras localidades cerca-

nas, es mas que probable que esas estimaciones que

calculan que en el año 2050 se alcanzara la cifra del

millon de afectados por esta terrible enfermedad no

lleguen nunca a alcanzarse porque la ciencia, una vez

mas, habra vencido a «la maldicion». Y esto es algo

por lo que Yarumal, Y en primer termino sus habitan-

tes, no deben ser olvidados. O

Las terapias de

estimulacion

multisensorial y

cognitivas a los

enfermos han

lemostrado ser

efectivas, siempre

teniendo en cuenta

loS gustos previos
los pacientes.
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SOLUCIONES PARA LOGRARLO

ACABAR CON
EL INSOMNIO
Dormir cada vez nos cuesta mas,y prueba de ello es que la demanda

de productos para el sueño no deja de aumentar. Pero, para descansar

bien, a veces basta con adoptar pequeñas rutinas... Y repetirlas a diario

D
urante la carrera de Medi-

cina, que termine en 1990,

no estudie absolutamente

nada acerca del sueño. Mi

vivencia personal es un ejemplo mas

de hasta que punto es un campo de

investigacion relativamente nuevo, y

esto explica, en buena parte, por que

hay tanta falta de sueño hoy en dia.

.Vivimos instalados en una “pobre-

za de tiempo”, ỵ esto acaba reper-

cutiendo en nuestro descanso. Con

unas agendas cada vez mas apreta-

das, las horas que se suelen sacrificar

son justo las que compartimos con la

almohada. Y, precisamente, el hecho

de que hasta hace relativamente poco

no se le daba al sueño la importancia

que se merece tiene mucho que ver

en esta renuncia a dormir las horas

que tocan: la idea de que “Si no duer-

mes, no pasa nada, ya lo haras mas

adelante” sigue permaneciendo en el

imaginario colectivo. Pero, por fortu-

na, es algo que esta cambiando.

España es, hoy en dia, lider en Me-

dicina del Sueño junto con EE. UU.

Nuestro sistema sanitario esta per-

fectamente capacitado para ayudara

mejorar la calidad del sueño y por tan-

to, la calidad de vida, de las personas

con insomnio. Esto es especialmente

importante cuando el trastorno es

cronico. O, lo que es lo mismo, dormir

poco o mal, durante la noche, mas de

3 meses y al menos 3 dias a la sema-

na. Es algo que les ocurre a bastantes

españoles: se calcula que un 15 % de

la poblacion (alrededor de 7 millones)

sufreinsomnio cronico. Eso es muchi-

simo: la cifra casi dobla, por ejemplo,

a la de las personas que tienen una

patologia tan comun como el asma.

›Ajustar el estilo de vida logra gran-

des resultados en un alto numero

de casos. Solo con acostarse mas o

menos a la misma hora cada dia e in-

tentar no llevarse los problemas a la

cama se arreglarian muchisimos ca-

sos de insomnio. Pero hay otras cosas

que tambien influyen y que podemos

combatir, como veras luego. Hay que

tener claro que recuperar un correcto

descanso aumenta la salud y puede

hacer, incluso, que vivamos mas años.

TODO LO QUE GANAS

SI DUERMES BIEN

Lejos queda la idea del sueño como

un elemento casi magico en el que el

cuerpo, simplemente, se desconecta

para volver a activarse al despertar.

Mientras dormimos se producen

tres fenomenos: el descanso; la de-

sintoxicacion de sustancias que, sise

Un buen descanso rejuvenece
Protege nuestros genes del

envejecimiento prematuro. Lo

asegura un reciente estudio

llevado a cabo en Los Angeles

(EE. UU.). Sus autores han visto

que un sueño de menos de 6ho

poco reparadon puede acelerar

el deterioro algo mas de 1 año.

»Laclaveestaenlaepigenetica.

El informe mencionado es un

ejemplo mas de como nuestro

estilo de vida puede influirenl la

forma en la que se expresan los

genes, favoreciendo o frenan-

do ciertos daños que aumen-

tan el riesgo de enfermar.

DR. CARLOS EGEA

SANTAOLALLA

Presidente de la Federacion

Española de Sociedades de

Medicina del Sueño. Resp.

de la Unidad del Sueño del

Hospital Quironsalud Vitoria
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acumulan, pueden dañar el cerebro;

y la fijacion de la memoria y los re-

cuerdos. Son procesos que, para que

sean realmente eficaces, necesitan

unas horas determinadas de sueño.

. Los adultos deben dormir, de me-

dia, entre7y9 horas cada noche para

que todas estas funciones se lleven a

cabo con exito. Si el sueño queda in-

terrumpido, lo hace tambien su labor.

-¿Todo el mundo necesita esas horas

de sueño? No, pero la gran mayoria, si.

Segun datos de la Sociedad Española

de Neurologia (SEN), los conocidos

como “dormidores cortos” –a los que

les bastan entre 5 y 6 horas de sueño

para sentirse bien– representan me-

nos del 5 % de la poblacion.

UNA PUESTA A PUNTO

QUE NOS DA SALUD

Los procesos internos que se llevan a

cabo mientras dormimos repercuten

positivamente en la salud, porque re-

ducen el riesgo de muchos trastornos.

O Dormir bien y las horas que tocan

esuno de los pilares del bienestar. Al

sueño se le debe dar la misma impor-

tancia que a la buena alimentacion,

al estilo de vida activo y al cuidado

del estado de animo. Seguramente

estos cuatro pilares son los que van

acondicionar que los niños que naz-

can hoy logren vivir mas de 100 años.

Pero, centremonos en el sueño: se

ha visto que un descanso reparador

protege la salud de corazon y cere-

bro, refuerza nuestras defensas, re-

duce el riesgo de cancer y obesidad,

y contribuye enormemente a tener

equilibrio emocional. No es poca co-

sa: seguramente es por todo lo bueno

que onos aporta que el sueño deberia

suponer el 30 % de nuestra vida.

Uno de los objetivos principales

de la Medicina del Sueño es, preci-

samente, concienciar a la poblacion

de que la falta de descanso, tan habi-

tual en nuestros dias, puede acabar

enfermandonos, y que dormir mal

no es una cosa a la que haya que re-

signarse. Tan solo un 5 % de las perso-

nas con insomnio lo consultan con el

medico, y es algo que, con unas herra-

mientas adecuadas, tiene solucion.

¿DORMIR MAS EL FIN DE

SEMANA LO COMPENSA?

Usar los dias de descanso para repa-

rar la falta de sueño de entre semana

puede tener cierto efecto beneficioso.

Nuestra salud cardiovascular se

ve reforzada. Un amplio estudio

presentado en el ultimo congreso de

Tan solo a un5 %

de la poblacion le basta

con dormir entre 5

Y 6 horas para que su

sueño sea reparador.

El resto necesitamos

dedicarle mas tiempo

Test rápido para saber si estas durmiendo bien

Este cuestionario

de autoevaluacion

fue desarrollado

hace unos años por

la Univ. de Pittsburgh

(EE. UU.)yvalora la

frecuencia de cinco

aspectos clave en el

sueño. Respondea

las preguntasy suma

los puntos obteni-

dos: cuanto mas se

acerque al 10, mejor

sera la calidad de tu

descanso.

para saber si estas durmiendo bien

ESCALA SATED

Nunca/ Aveces Normal
rara vez

(1)
mente

(O) siempre(2)

Satisfaccion ¿Estas satisfecho con tu sueño?

Alerta ¿Te mantienes despierto
todo el dia sin adormilarte o tener

sensacion de somnolencia?

Tiempo ¿Estas dormido (o a punto

de dormirte) entre las2y
las 4 de la mañana?

Eficacia ¿Pasas menos de 30 minutos des-

pierto por la noche? (Incluyendo
el rato que tardas en dormirtey

los despertares nocturnos)

Duracion ¿Duermes entre 6y 8horas al dia?

Saber Vivir

SECCIÓN:

OTS:

DIFUSIÓN:

FRECUENCIA:

ÁREA:

AVE:

PÁGINAS:

PAÍS:

MAGAZINE

864000

104418

Mensual

5431 CM² - 315%

38902 €

22-25

España

1 Junio, 2025



la Sociedad Europea de Cardiologia

lo ha comprobado. Sus autores han

analizado los datos de mas de 90.000

personas durante casi 14 años y han

visto que compensar un poco duran-

te el fin de semana lo que no se duer-

me de lunes a viernes puede reducir

hasta un 20 % el riesgo de enferme-

dades cardiacas frente a quienes des-

cansan poco y no lo hacen.

No ocurre lo mismo con la labor

de limpieza cerebral. Sabemos que

es poco probable que, con pocas ho-

ras totales de sueño, la capacidad de

deshacerse de las sustancias cere-

brales potencialmente dañinas sea

lamisma. Si vamos escasos de sueño

y durante el fin de semana podemos

dormir algo mas, adelante, pero hay

que tener claro que los efectos no

son exactamente los mismos que si

dedicamos al sueño las horas que se

merece tambien entre semana.

LAS MUJERES SON

MAS VULNERABLES

Lamujer, en terminos generales, esta

menos protegida frente a los trastor-

nos del sueño que el hombre.

-Aqui entra en juego el componente

hormonal. La regla, los embarazos Y

lamenopausia alteran los patrones de

sueño. A eso hay que añadir el estres,

porque siguen siendo ellas las que,

mayormente, cargan con las obliga-

ciones familiares. Pero con medidas

como las que te vamos a mostrar, es

posible recuperar un buen descanso.

SIESTA: CUANDO

CONVIENE Y

CUANDO NO

Que nos entre un poco de sueño

después de comer es algo habi-

tual: el cuerpo envia mas sangre al

estomago porque la necesita para

digerir los alimentos. Esto provoca

un ligero descenso del riego san-

guineo en el cerebro y, por eso, po-

demos notarnos cansados y con

cierta sensación de somnolencia.

Pero, si tenemos problemas para

dormir por la noche, ¿conviene

echar la siesta?

* Depende, sobre todo, de cuanto

tiempo le dediques. Sila siesta du-

ra entre 20 y como mucho, 30 mi-

nutos, no tiene por que interferir

en el sueño nocturno, porque no

se entra en la fase profunda de

sueño. Este breve descanso, inclu-

so, puede refrescarnosy darnos

impulso para afrontar mejor las

tareasy y obligaciones de primera

yultima hora de la tarde

* Una siesta breve no hace que

perdamos presion de sueño. Este

mecanismo provoca que, cuantas

mas horas llevemos despiertos,

mas ganas tengamos de descan-

sar, Ỷ para lograr este efecto, el

papel de la adenosina es funda-

mental: nuestro cuerpo va acu-

mulando esta sustancia mientras

estamos despiertos, y favorece

que nos entre sueño por la noche.

Si dormimos la siesta, ¿interrum-

pimos este proceso? Depende

del tiempo que le dediquemos:

se ha visto que, si las siestas son

cortas (de menos de media ho-

ra), no provocan que dejemos de

acumular la adenosina necesaria

para la noche.

SABERVIVIR 25

Un descanso

corto

al mediodia no

tiene por que

perjudicarnos

por la noche

Saber Vivir
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¿TE CUESTA
DORMIR BIEN?

Dormir bien es posible. Dormimax® es un comple-
mento alimenticio con una formula exclusiva que
favorece un sueño rapido y profundo, ayudando a

evitar los despertares nocturnos.

Segun la Sociedad Española de Neurologia, entre un
20% y un 48% de los adultos sufrira algun trastorno
del sueño a lo largo de su vida, siendo el insomnio
uno de los mas comunes, con el estres como uno de

los principales desencadenantes.

Para afrontarlo de forma natural y segura, el labora-
torio Bio3, con mas de 60 años de experiencia en la

investigacion con plantas medicinales, ha desa-
rrollado Dormimax®, el complemento alimenticio

para el descanso mas completo del mercado, con
una composicion unica que contiene Melatonina,

Triptofano y Gaba.

¿Que lo hace diferente?
Su exclusiva tecnologia bicapa con doble accion. La

primera capa es de accion inmediata: Melatonina

1,95 mg, la dosis necesaria para inducir el sueño de
forma eficaz; Triptofano que ayuda a regular el ciclo
del sueño y mejora el estado de animo, Y Gaba que
disminuye la actividad neuronal, favoreciendo la re-

lajacion mental. La segunda capa, que es de accion

prolongada, libera extractos naturales que contribu-

yen a mantener el sueño durante toda la noche.
Dormimax® es un complemento natural, seguro y
eficaz. No genera somnolencia al despertar ni crea

dependencia o tolerancia. Esta especialmente indi-
cado en casos de insomnio, alteraciones del ritmo

circadiano, jet lag o trabajos con turnos cambiantes.

UNA AYUDA NATURAL PARA UN SUEÑO PROFUNDO

La eficacia de Dormimax® se refuer-
za con una cuidada combinacion de

plantas y vitaminas:

Valeriana: con efecto sedante,

ayuda a prolongar el sueño;
Pasiflora: ansiolitico natural que
reduce los despertares nocturnos;

. Melisa: relajante y
antiespasmodica;

Amapola: de accion

calmante;

Vitaminas B6, B3 Y D: esenciales

para el correcto funcionamiento del

sistema nervioso.

Dormimax® combina ciencia, expe-
riencia y naturaleza para ayudarte a
dormir mejor, de forma natural.

www.dormimax.es

SORTTEO
Si quieres apostar por tu
bienestar, Bio3 te ayuda:
participa en el sorteo de un
smartwatch Polar Vantage
M3 con monitorizacion
avanzada del sueño y sigue
dando pasos hacia un
descanso reparador
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