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independientemente  de  diferencias  por países,  se  trata  de
un  fenómeno  generalizado.
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Resumen

Sobre  la  base  de que  la  hipercolesterolemia  es un factor
de  riesgo  precoz  para  la  enfermedad  de  Alzheimer,  el  obje-
tivo  de  este  trabajo  ha sido conocer  si  en una  población
con  hipercolesterolemia  familiar  heterocigótica,  en la que
existe  una  disfunción  en  los receptores  para  las  LDL,  es
posible  reconocer  un  deterioro  cognitivo  asociado  a  dicho
trastorno.

Se  ha  estudiado  una  cohorte  de  47  pacientes  con hiper-
colesterolemia  comparando  los  resultados  con  un grupo de
70  pacientes  sin  hipercolesterolemia  genética.  Todos  los
pacientes  tenían  más  de  50  años.  A todos  ellos  se  les  reali-
zaron  tests  neuropsicológicos.

Los  pacientes  con hipercolesterolemia  familiar  evi-
denciaron  una  mayor  incidencia  de  deterioro  cognitivo
de  grado  medio  comparado  con aquellos  sin  hipercoleste-
rolemia  familiar  (21,3%  versus  2,9%).  Los  autores  concluyen
que  en  los  pacientes  con hipercolesterolemia  familiar,
en  comparación  con  aquellos  con  hipercolesterolemia  espo-
rádica,  la exposición  precoz  a  niveles  elevados  de  colesterol
por  una  disfunción  del  receptor  para  LDL puede  constituir  un
factor  de  riesgo

Comentario

Algunos  estudios  recientes  han  puesto  en evidencia  que
existe  una  asociación  entre  el  metabolismo  del  colesterol
y  la  enfermedad  de  Alzheimer.  Por  este  motivo,  los  auto-
res  se  han  planteado  el  presente  trabajo  en el  que  intentan

determinar  si  los  pacientes  con  hipercolesterolemia  familiar
tienen  anomalías  en  la esfera  cognitiva.

Los  autores  han  empleado  para  el  diagnóstico  de hiper-
colesterolemia  familiar  unos  criterios  basados  en  la  cifra
de colesterol,  la transmisión  vertical  de  la  hipercolesterole-
mia,  la  cardiopatía  isquémica  precoz  en el  caso  índice  y/o
en los  familiares  en  primer  grado,  y  la presencia  de  xan-
tomas  tendinosos1.  En  estas  condiciones,  el  diagnóstico  se
realiza  cuando  se alcanza  una  cierta  puntuación:  posible
(3-5  puntos),  probable  (6-7 puntos),  cierta  (≥8  puntos).  En
el  presente  estudio  solo  se han  considerado  pacientes  con
diagnóstico  cierto,  a los  que  se ha realizado  estudio  genético
(microarray  y  secuenciación)  para  detectar  las  mutaciones
del  receptor  de  LDL, lo  que  fue  posible  en aproximadamente
el  50%  de los  casos.

Dado  que  se  excluyeron  los  pacientes  con  antecedentes
de  enfermedad  cerebrovascular  (ictus  o  ataque  isquémico
transitorio),  historia  de  consumo  excesivo  de  alcohol  u  otras
enfermedades  que  se  acompañan  de deterioro  cognitivo,  se
pudo  valorar  la  asociación  entre  el  trastorno  metabólico  y
el  neurológico.  De  esta forma  fue  posible  constatar  que  el
riesgo  de padecer  un  deterioro  cognitivo  de grado  medio  en
los  pacientes  con  hipercolesterolemia  familiar  fue  de  7,45.
De hecho, el  21,3%  de los  pacientes  con  hipercolesterolemia
familiar  presentaban  un  trastorno  de la  esfera  cognitiva  de
grado  medio, y  solo  el  2,9%  de los  pacientes  sin  hipercoles-
terolemia  de origen  genético.

Los  hallazgos  pueden  ser relevantes  por  varias razones.
En  primer  lugar  porque  el  porcentaje  de  sujetos  con  dete-
rioro  cognitivo  que  evolucionan  hacia  una  enfermedad  de
Alzheimer  puede  ser hasta  del  15%  anual2. En  segundo  lugar
porque  en la enfermedad  de Alzheimer  hay  dos  aspectos  de
la  hipercolesterolemia  familiar  que  pueden  influir:  la expo-
sición  precoz  y mantenida  a niveles  elevados  de  colesterol,  y
la  disfunción  del receptor  para LDL,  que  se  ha involucrado  en
la  patogenia  de las alteraciones  sinápticas  de la enfermedad
de  Alzheimer3.

Los  autores,  basados  en  los resultados  de  su  estudio,
proponen  la hipótesis  de que,  en  efecto,  la  exposición  a
los  niveles  elevados  de LDL  y  la  disfunción  del  receptor
de tallipoproteína  pueden  estar implicados  en el  deterioro
cognitivo  que  se ha visto asociado  a la  hipercolesterolemia
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familiar,  y  más  allá  en  la patogenia  de  la  enfermedad  de
Alzheimer.
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Resumen

En  las  últimas  décadas  se  ha  estudiado  la  relación  entre
la  alopecia  androgénica  y  la  enfermedad  cardiovascular.  En
este  trabajo,  los  autores  han  intentado  conocer  la  prevalen-
cia  de  síndrome  metabólico  y  de  arteriosclerosis  carotídea
en  los  pacientes  con alopecia  androgénica.  Para  ello  han
estudiado  70 individuos  (35  con  alopecia  androgénica  y
35  controles).  El diagnóstico  de  síndrome  metabólico  se rea-
lizó  siguiendo  los  criterios  ATP-III,  y  las  lesiones  carotídeas
se  han  valorado  mediante  ecografía  doppler  carotídea  (ate-
roma  y grosor  íntima-media).

En  los  resultados  se muestra  que  el  57,1%  de  los  pacien-
tes  con  alopecia  androgénica  cumplen  criterios  de  síndrome
metabólico,  frente  al  14,3%  del  grupo  control  (p  <  0,0001).
Los  valores  de  obesidad  abdominal,  presión  arterial  sis-
tólica,  trigliceridemia,  y glucemia  fueron  superiores  y
estadísticamente  diferentes  en  el  grupo  de  pacientes  con
alopecia  androgénica.  También  lo fueron  los valores  de  insu-
lina  y  de  aldosterona,  pero  no así los  de  testosterona  o de
proteína  transportadora  de  hormonas  esteroideas.

En  conclusión,  los autores  concluyen  que la  elevada  fre-
cuencia  con  la que  se presenta  el  síndrome  metabólico  y  la
ateromatosis  carotídea  en  los  pacientes  con alopecia  andro-
génica  sugiere  la  necesidad  de  un cribado  preventivo  en
estos  pacientes  como  método  para  prevenir  el  riesgo  car-
diovascular  asociado  al  trastorno  metabólico.

Comentario

La  alopecia  androgénica  masculina  es la forma  más  pre-
valente  de alopecia  y  está determinada  por  dos  factores
fundamentales:  la herencia  y la  acción  periférica  de los
andrógenos.  Su  relación  con la  enfermedad  cardiovascular
ha sido  objeto  de estudio  con distintos  resultados.  En  algu-
nos  trabajos  se  ha encontrado  un aumento  de riesgo  en  estos
pacientes1, mientras  que  en  otros  no  se ha confirmado  la
asociación  entre  ambos  fenómenos2.  Por  este motivo,  los
autores  se  plantean  un  estudio  para  conocer  la  prevalen-
cia  de  síndrome  metabólico  y de lesiones  carotideas  en  los
pacientes  con alopecia  androgénica.

Los resultados  del estudio  confirman  la  relación  de  la alo-
pecia androgénica  con  una  mayor  prevalencia  de factores  de
riesgo  incluidos  en los  criterios  de síndrome  metabólico,  así
como  con  un incremento  de la ateromatosis  carotídea.

Esta  asociación  ya  fue  sugerida  inicialmente  en  1962.  La
mayoría  de los  estudios  han  valorado  la  enfermedad  corona-
ria,  y  solo  ocasionalmente  se ha estudiado  la asociación  con
factores  de riesgo. En  el  presente  estudio,  los  dos  grupos
estudiados  fueron  homogéneos  en  cuanto  a  la distribución
de datos  antropométricos,  como el  peso,  la  talla,  el  IMC
y  otros  factores  de confusión,  como  el  tabaquismo,  el
sedentarismo  o los  antecedentes  personales  o  familiares  de
cardiopatía  isquémica.

Un  aspecto  muy  importante  es  el  estudio  carotideo  de
los  pacientes.  El 34%  de los  pacientes  presentaban  placas
de  ateroma  en la carótida,  mientras  que  solo  el  8,6%  de  los
pacientes  del  grupo  control  tenían  placas.  Además,  el  gro-
sor  íntima-media  fue  superior  en  los  pacientes  con  alopecia
androgénica.

No  se han  publicado  trabajos  previos  que  analicen  las
lesiones  carotideas  en estos  pacientes.  Ante  los  resulta-
dos  que  muestran  un  aumento  de placas  de ateroma  y del
grosor  íntima-media  carotideo,  es  posible  sugerir  que  los
pacientes  con  alopecia  androgénica  deberían  ser  estudiados
para  detectar  arteriosclerosis  subclínica,  y  eso permitiría
estratificar  a  los pacientes  según  un riesgo  vascular,  más
allá  de la  simple  determinación  de los factores  de  riesgo
individuales.
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