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Introduccién y objetivos.  La deteccion precoz de
la enfermedad cardiovascular es el mayor objetivo de la
medicina contemporanea para la prevencion de la en-
fermedad coronaria. El objetivo de este estudio fue
buscar un nimero de cambios que pudieran ser detec-
tados en las neuronas del area 19 de Brodman, por
medio del andlisis computarizado cromatico (ACC),
como consecuencia de una disfuncién neurobiolégica,
que tradujera un fallo en la percepcion del color y que
ese fallo, cuantificado numéricamente, expresara la
existencia de una hipercolesterolemia y, por ende, de
riesgo cardiovascular.

Pacientes y método. Estudiamos a 208 pacientes
(grupo 1) (153 varones y 55 mujeres) con valores de co-
lesterol total por encima de 200 mg/dl. El grupo control
(grupo 2) estaba formado por 208 sujetos (153 varones y
55 mujeres), pero con concentraciones de colesterol total
por debajo de 200 mg/dl. Todos los pacientes fueron exa-
minados mediante ACC, descartando antes cualquier en-
fermedad sistémica u oftalmolégica.

Resultados. Todos los indices de la prueba fueron al-
tamente significativos en ambos grupos. La relaciéon di-
recta entre la concentracion de colesterol y el area 19 al-
canz6é una correlacion canénica de 0,825, con una
sensibilidad del 90% y una especificidad del 93%. Los re-
sultados de la regresién multiple con el colesterol total,
como variable dependiente, y el méas significativo para-
metro de ACC, como variable independiente, fueron de R
=0,89 (p < 0,001), una variabilidad del test del 81%.

Conclusiones. El estudio determina una fuerte asocia-
cién entre la hipercolesterolemia y las areas visuales de
la corteza cerebral.
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Chromatic Computerized Analysis is an Early
Predictor of Cardiovascular Risk Associated
to Hypercholesterolemia

Introduction and objectives.  Early detection of car-
diovascular disease is a major goal of contemporary me-
dicine in efforts to prevent coronary heart disease. The
goal of this study was to look for a number of changes
that could be detected in the neurons of the 19 Brodman
area by means of chromatic computerized analysis
(CCA) as a consequence of a neurobiological dysfunc-
tion, which induced a failure in the chromatic perception,
which, in turn, expressed the existence of hypercholeste-
rolemia through numeric qualification and therefore, a
cardiovascular risk.

Patientes and method. We studied 208 patients
(Group 1) (153 men and 55 women) with pre-study plas-
ma cholesterol levels in excess of 200 mg/dl. The control
group (Group 2) also consisted of 208 subjects (153 men
and 55 women) but with a cholesterol level below 200
mg/dl. They were performed by CCA, previously ruling out
any systemic or ophthalmological pathology.

Results. All global indexes were highly correlated in
both groups. The direct relation between cholesterol le-
vels and 19 area, reached a canonical correlation of
0.825 with a sensivity of 90% and especifity of 93%. The
results of the multiple regression taking total cholesterol
as a dependent variable and the most significative para-
meter of CCA, as an independent variable was R = 0.89
(p < 0.001), with a test variability of 81%.

Conclusions. This study determines a strong associa-
tion between hypercholesterolemia and the visual areas
of the cerebral cortex.
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INTRODUCCION

La identificacién de factores de riesgo para evaluar
los cambios degenerativos de la corteza cerebral que

conducen a distintos tipos de demeht@mdeterioros

cognitivos en modelo experimental ha constituido un
importante avance en su prevencién al intentar esta-
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ABREVIATURAS qada uno de Ios_ su1eto§ gxplorados, j[ratando de visua-
lizar un secuencia numérica de afeccion celular testada

ACC: andlisis computarizado cromatico. in vivo.

db: decibelios.

PACIENTES Y METODO

blecer mecanismos de control sobre los migmos Estudiamos a 208 pacientes (grupo 1) con cifras in-
Uno de estos factores de riesgo ya identificados, quéeriores a 200 mg/dl de colesterol total (153 varones y
origina importantes cambios neurodegenerativos, e85 mujeres, con un intervalo de edad entre 37 y 66
la hipercolesterolemfaOtro de los factores de riesgo afios), y a 208 pacientes como grupo control (grupo 2)
recientemente implicados es la isoforma Apo E4.con cifras mayores de 200 mg/dl de colesterol (153 va-
cuyo papel en el sistema nervioso central es particurones y 55 mujeres, con un intervalo de edad entre 37
larmente importante en relacion con el sistema coliy 66 afios). Ninguno de estos pacientes tenia evidencia
nérgico, induciendo un fallo en la biologia molecularclinica o analitica de ninguna enfermedad respiratoria,
de las neuronas del cortex cerebtal endocrina, hepatica, renal o hematoldgica. Un total de
Estudios en pacientes sanos desde el punto de visB89 pacientes (93,51%) presentaba sobrepeso y 27 de
neurolégicé han permitido correlacionar las concen- ellos (6,49%) tenian un indice de masa corporal califi-
traciones plasmaticas elevadas de colesterol con wado como de obesidad. Los criterios de exclusién
aceleramiento de fenédmenos atréficos corticosubcortifueron: diabetes mellitus, hipotiroidismo, sindrome
cales a los que se sumaba un declive perfusional de diefrético, colestasis hepatica, angina de pecho o infar-
chas areas. to agudo de micocardio, accidentes isquémicos transi-
El objetivo de este trabajo fue aislar uno de estosorios, accidentes cerebrovasculares (ACV), excesiva
factores de riesgo, la hipercolesterolemia, en un grupmgesta de alcohol, tratamiento farmacolégico por hi-
extenso de pacientes y tratar de encuadrar las posiblpslipemiantes, estrogenos, corticoides, farmacos in-
alteraciones en la biologia celular del cortex cerebramunodepresores y tabaquismo. La presion arterial fue
en las areas de asociacion visuategvo (fig. 1). Tra-  medida antes de iniciar el protocolo de estudio por es-
tamos de comprobar si esos cambios neurodegeneratigmomanometria por técnicas estandar, después de
vos en el cortex, anunciados por otros autegasmo-  que cada paciente hubiera estado en sedestaciéon du-
delo animal experimental, se correspondian en el saante 5 min. Cada medida de presion arterial fue la
humano con algin patrén de lesion funcional en lasnedia aritmética de 3 medidas.
areas 18 y 19. Adicionalmente, tratamos de determinar
si este patron permitia identificar e] riesgo Ca.“.j'ovas'Procedimientos
cular asociado al colestefopor la simple identifica-
cion de su existencia en las concentraciones plasmati- Los parametros de bioquimica clinica fueron obteni-
cas no aceptables, para ser utilizado como predictatos de acuerdo con las recomendaciones de la Europe-
precoz de la enfermedad coron@ria an Atherosclerosis Society. Las muestras de sangre
Para este fin nos centramos en el analisis computarfuieron obtenidas tras un periodo de ayuno de 12 h,
zado de la vision cromatica (ACC)a mas elevada después de una cena ligera. El colesterol total se midid
funcion visual, sélo poseida por primates y humanosysando el método enzimatico CHOD-PAP (Boehringer
buscando la minima saturacion percibida de estos Mannheim, Alemanidj. Los triglicéridos se midieron
colores: amarillo, rojo, verde y azul por separado, erpor métodos enzimaticos GPO-PAP (Boehringer

Curva ROC para ACC
Ind. pred. V+ Ind. pred. V-
1,2 1,2

11 11

0,81 0,8

0,6 0,6
0,4+ 0,4+ Fig. 1. Representacion del porcenta-
0.2 0.2- je de acierto por curva ROG ante la
' ’ prevalencia de hipercolesterolemia
¢ 0 en una determinada poblacion del 40
0 0102030405060,7080,9 0 010203040506 070809 y del 50%. Dicho porcentaje de
Prevalencia acierto se sitda en el 899 vy el

93,1%, respectivamente.
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Mannheim, Alemanid}. El colesterol unido a lipopo- por los angioescotomas tipicos de los pacientes hiper-
teinas de alta densidad (cHDL) fue medido por métométropes, el paciente era eliminado del estudio.

dos de precipitacion de heparina calcica (Boehringer Por tanto, cualquier anomalia oftalmoldgica impli-
Mannheim, Alemania}. Las tomas de glucosa, creati- caba la eliminacién automatica del paciente, ya fuera
nina, urea, acido Urico, GOT, GPT, GGT fueron obte-por cualquier anomalia palpebral o pupilar, defectos
nidas por procedimientos de rutina clinica y analiza-de refraccién > 6, episodios transitorios de pérdida de
dos por un analizador automatico (Hitachi 704,visién, ya fuera por alguna anomalia fundoscopica,
Boehringer Mannheim, Alemania). biomicroscopica, tonométrica o de otra indole.

Protocolo de estudio oftalmoldgico Andlisis computarizado de la vision cromatica

En primer lugar se realiz6 una exhaustiva inspec- Se realizé sobre el mismo analizador Humphrey
cion externa de sujetos que presentaran enfermed#d0. Consiste en colocar al paciente en posicion de ex-
palpebral tipo ptosis, cejas prominentes o apéndiceploracién, como siempre en visibn monocular corregi-
nasales suficientemente grandes como para produdila, y determinar el umbral foveal para cada uno de los
defectos de campo visual, superiores, inferiores, temeolores, amarillo, rojo, verde y a2uEl rojo, verde y
porales o nasales. Posteriormente se exploré la via pazul pueden ser explorados automaticamente por el
pilar*'4 buscando defectos aferentes o deferentedlumphrey 640, pero para el amarillo utilizamos luz
congeénitos o iatrogénicos, de dicha via. blanca anteponiendo un filtro Cibachrome ¥ 1I

Tras conseguir una midriasis maxima con tropicami- Los valores para cada uno de los colores se expresan
da al 19%°, se utilizo el oftalmoscopio binocular indi- en decibelios (db), con los que construimos una grafi-
recto de Keeler para explorar la retina central y la periea formando un poligono de frecuencias. La explora-
férica® y la lente de 90 Dp de Nikon, para detalles cion se realiza en 60 s, como preambulo de la campi-
del polo posterior. metria computarizada. A cada paciente se le practico

Se observo cualquier alteracion de la morfologia dda prueba en ambos ojos, pero sélo se tom6 la medida
la papila Optica, vascular retiniana y del parénquimadel segundo para obviar el supuesto efecto aprendizaje
retiniano, todo ello descartando previamente cualquiede dicha prueba.
enfermedad vitréa Los valores patrones encontrados fueron de 38, 28,

El polo anterior fue examinado con una lampara d&4 y 25 db para los colores mencionados, amarillo,
hendidura Haag-Streit BQ 900 buscando opacidadesjo, verde y azdl Al sumar estos valores y dividir
corneales o cristalinianas o cualquier afeccion de polpor el nimero de colores explorados obtenemos el in-
anterior que produjera una alteracion de la transparertice medio cromatico o IMC Segln nuestra muestra,
cia de medios. Ante cualquier anomalia biomicroscoel IMC fue de 28,7 db. Consideramos, pues:
T B e sobre ~AlETacon fve: NC do 27 225 cb.
cada ojo usando el tonémetro de Goldihamallando :Altggg:gﬂ rs]:ac\)/e?;?lll\?lb < 24?jb a '
la media artimética en mmHg. Todo ello se efectud : '
tras haber verificado su precision con 3 tondémetros
mas del mismo tipo. Ante una presion mayor de 21Anélisis estadistico
mmHg, 0 menor, pero con excavacion papilar y/o de-
fectos campimétricos y excavacion papilar susceptible Con objeto de encontrar, del conjunto total de varia-
de ser considerado como glaucoma de baja téfisionbles tanto metabdlicas como oftalmolégicas, aquellas
el paciente quedaba excluido del estudio. que pudieran presentar diferencias significativas entre

Todas las pruebas practicadas no tienen valor algues 2 grupos de pacientes estudiados (hipercolesterolé-
no, o al menos muy escaso, si el paciente padece algmicos y sanos) se aplico el test paramétrico de la t de
na discromatopsia adquirida o congénita o no llevéStudent, ya que todas seguian una distribucién normal.
perfectamente corregida su ametropia si la huliere Determinadas éstas y establecidos los intervalos de
Para este fin se procedio excluyendo a todo sujeto digonfianza (IC) para cada grupo, se calcularon para
cromatopsico. Para corregir las ametropias se utilizéada parametro los puntos de corte que pudieran ser
una esquiascopia, oftalmometria con Javal, y se practdeterminantes en la separacion de los 2 grupos de pa-
co refractometria con el automéatico de Canon. Se utilieientes. Considerando como posibles tests diagndsti-
zaron los optotipos de Snellen. Se considerd que el paos para la enfermedad aquellos en que el sujeto tuvie-
ciente alcanzaba su refraccion 6ptima al dar unidad dex un valor inferior o superior a dichos puntos de corte,
vision £ 0,2. Si la vision que se alcanzaba era < de 0,%e calcularon, a modo orientativo, la sensibilidad y la
0, por la razén que fuere, tenia un defecto refractivaespecificidad de la prueba individualmente.
moderado que pudiera incidir en las pruebas, bien por Centrandonos en el estudio de las variables oftalmo-
escotomas refractivos, bien por lesiones midpicas, bietbgicas, se llevé a cabo un analisis discriminante. Para
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dicho analisis, la variable dependiente fue la concen- El mapa territorial ha sido utilizado para ilustrar la
tracion de colesterol dicotomizada, por el punto deseparacion de los 2 grupos. En aquellos casos en los
corte que consideramos como normal y patolégico. Sque la sensibilidad y la especificidad no fue del 100%
introdujo como conjunto de variables independientese calcularon los valores predictivos de indices verda-
las correspondientes a la prueba, utilizandose el métaleros positivos y verdaderos negativos para distintos
do stepwisede manera que seleccionara el conjuntovalores de la prevalencia de la enfermedad (curvas
minimo de variables explicativas. Tras obtener los coeROC).
ficientes no estandarizados de la funcion lineal discri- Con la intencion de corroborar mediante otra meto-
minante se calcularon las puntuaciones discriminantedologia los resultados obtenidos en el primer analisis
para cada sujeto, a partir de la cual se determinaron la® llevd a cabo un andlisis de regresion mdultiple. En
probabilidades de pertenecer a uno u otro grupo y séste se considerd6 como variable dependiente el coles-
asignaron al de mayor probabilidad. terol total del paciente, sin distinguir entre normoco-
El nivel de separacion de la funcién discriminantelesterolemico o hipercolesterolémico, y como varia-
fue medido por el valor final del coeficiente lambda debles independientes el total de las variables del andlisis
Wilks (Wilk's lambda) y el coeficiente de correlacion computarizado de la vision cromatica.
canonica. Igual que en el caso anterior, se utilizé6 el modelo
La tabla de clasificacion de los resultados indica ektepwiselLa funcién de regresion obtenida con el con-
porcentaje de sujetos bien clasificados, a partir de lgunto final de variables predictoras aportdé un coefi-
cual se puede deducir la sensibilidad y especificidadiente de correlacion maltiple R = 0,89839 y un coefi-

del método diagnéstico. ciente de determinacion de 0,80711, lo que equivale a
decir que las variables predictoras finales explican

TABLA 1. Variables metabélicas aproximadamente el 81% de la variabilidad del coles-
terol total.

Grupo 1 Grupo 2 P Las correlaciones entre las variables bioquimicas y

Edad 4878+859 48,78 + 8,59 1,00 las neuroftalmolégicas fueron calculadas usando el co-

Peso 726241038 6893+715 <0001 eficiente de correlacion de Spearman. Para intentar

Talla 160,83+6,69 161,63 + 6,55 1,00 comparar y replicar los resultados obtenidos del mode-

PAS 130,67+ 8,57 127,38+560  <0,001 lo de estudio se escogid un subgrupo aleatorizado de

PAD 80,48+344  7838+3,89  <0,001 263 sujetos del grupo de la poblacion de estudio (n =

Glucemia basal 90,61+11,91 8325783  <0,001 416). El modelo de prediccion, con el colesterol total

Urea 36,98+11,50  3476+7,90  <0,01 como variable dependiente, se creé usando una regre-

Acido drico 4,32 +1,02 4,22 +0,78 0,274 sién mdltiple lineal.

Colesterol total 25410+ 31,74 171,0+£7,05 < 0,001

cHDL 52,37 +10,66 57,84 +7,95 < 0,001

Triglicéridos 119,06 + 45,15 111,64 +37,07 < 0,001 RESULTADOS

indice aterogénico 5,05+1,32 3,00 £ 0,42 < 0,001

Los 2 grupos de pacientes estudiados, con sus ca-
racteristicas clinicas y bioquimicas, se exponen en la
tabla 1.

El peso, la glucemia basal y las presiones sistélica y
diastdlica en sedestacion fueron significativamente

PAS: presion arterial sistélica; PAD: presion arterial diastolica; cHDL: coleste-
rol unido a lipoproteinas de alta densidad.

TABLA 2. Variables oftalmolégicas

Grupo 1 Grupo 2 p elevadas en el grupo 1 en comparaciéon con el grupo
. control.
Umbral foveal al amarlllo 34,97 £3,03 37,99+1,72 <0,001 En la tabla 2 se aprecian los resultados del ACC para
Umbral foveal al rojo 2536 +1,71  28,69+1,40 <0,001 | idad d i ion del col d db
Umbral foveal al verde ~ 20,93+1,87 2439+151 <0,001 a capacidad de saturacion del color, expresados en ab,
Umbral foveal al azul 2179+219 2531150 <0001  Paralos 4 colores estudiados (amarillo, rojo, verde y
indice medio cromético 95,76 29,09 < 0,001 azul) mas el indice medio cromético. Se demuestra cla-
ramente la significacion de las comparaciones estadisti-
cas de los 2 grupos, con un valor de p < 0,001.
TABLA 3. Secuencias numéricas correlacionadas En la tabla 3 se exponen las secuencias numéricas
con las concentraciones de colesterol total medidas medidas en las areas 17, 18 y 19 de Brodman (como
en la corteza cerebral de las areas 17 y 18 estacion final), en relacion con la saturacion del color
Amarille Rojo Verde Azl ; expresados en db. Pueden observarse diferentes se-

cuencias para diferentes concentraciones de colesterol
Individuo normal 1770 mg/dl 38 28 24 25 <0,001 plasmético y, por tanto, secuencias numéricas que pre-
Individuo con 285 mg/d 33 28 19 19 <0001 dicen riesgo cardiovascular y otras que no.

Individuo con 254 mg/dl 34 25 2t 22 <0,001 En la tabla 4 se observa, mediante un andlisis discri-

Individuo con 200 mg/dl % 2656 2 28 <0001 mipante, la relacion directa entre la concentracion de
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TABLA 4. Resultados del analisis discriminante

Test Variables Coeficientes Correlacion candnica Sensibilidad Especificidad
Analisis Amarillo —0,36585
computarizado Rojo 0,44031 0,825 90% 93%
via cromatica Verde 0,85051
Azul 0,35921

TABLA 5. Resultados del andlisis de regresion multiple

Test Variables independientes Coeficientes R Variabilidad ANOVA
F=165,28

Andlisis Rojo 0,7889
computarizado Verde 0,8089 0,89 81%
via cromatica Azul 0,6643 p < 0,0001
TABLA 6. Regresion lineal simple del colesterol total incorporado distintos modelos de lesion tdxica neuro-
con variables seleccionadas en un subgrupo nal por sobrestimulacién del factor de agregacion pla-
aleatorizado de 263 sujetos quetaria (PAF¥P por la accion directa del oOxido

Coefici ; nitrico?’, incluso por peroxidacion lipidi€acomo re-

oeficiente R R p . ., . .

sultado de liberacién de radicales libres.

Amarillo 74 0,44 0,36 0,001 Sin embargo, aunque existe constancia de que la hi-
Rojo -13 0,62 0,42 0,001 percolesterolemia es un factor de riesgo para el enveje-
Verde -12 0,61 0,38 0,001 cimiento neuron&fs, nunca hasta este trabajo se habia
Azul 12 0.67 0.45 0,001 demostrado que la primera, por si sola o actuando por

otras vias indirectas desconocidas, pudiera ser un fac-
tor neurotéxico y neurodegenerativo, que produjera
colesterol y la via optica, alcanzando una correlaciéruna afectacién en la vision cromatica.
canonica de 0,825 con una sensibilidad del 90% y una Sugerimos que este alejamiento de la funcién neu-
especificidad del 93%. ronal cromatica no sélo indicaria por si sola la exis-

En la tabla 5 se exponen los resultados de la regréencia de una hiperlipemia, sino también la traduccién
sion multiple con el colesterol total como variable in-de mecanismos celulares conducentes a un fallo en su
dependiente, y el parametro de campimetria computasiologia molecul&f*° que puede traducirse clinica-
rizada mas significativo como variable dependientemente y por método computarizado en una secuencia
fue de R = 0,89 (p < 0,001), una variabilidad del tesnumérica del funcionamiento del cértex cerebral de
del 81%. las areas 17, 18 y 19 (fig. 2). En estado de normalidad

En la figura 1 se aprecia una curva ROC, con logle las cifras plasméaticas de colesterol total, dicha se-
porcentajes de acierto de la prueba, en relacién con leuencia es distinta a la de funcionamiento en condi-
prevalencia supuesta de una hipercolesterolemia. Asiones de hipercolesterolemia, de manera que los
pues, observamos que, ante una supuesta prevalenciambios son cuantificables y cualificables y pudieran
en una determinada poblacién del 40 y del 50%, eber muy utiles como marcadores de riesgo cardiovas-
porcentaje de acierto era del 0,899 y el 0,931, respecteular precoz.
vamente. Las diferencias de colesterol total plasmatico entre

En la tabla 6 se expone la correlacién entre los 4 coel grupo 1 (254,10 = 31,74) y el grupo 2 (171,0 £
lores del ACC vy el colesterol total plasmatico, que fue7,05), repercuten en la vision cromatica en todos los
de 0,44 para el amarillo, de 0,62 para el rojo, de 0,6tolores analizados y en el indice medio cromatico.
para el verde y, por ultimo, de 0,67 para el azul. Como pone de manifiesto el andlisis discriminante to-

mando como base las cifras de colesterol total se ob-
DISCUSION tiene una sensibilidad dg] 90% y una especificidad del
93%, siendo su correlacion canodnica del 0,825.

Hasta el momento existen numerosos patrones de En primer lugar, la relaciéon directa entre la concen-
lesion neuronal de la via éptica que producen unaracion de colesterol y las neuronas del cortex visual
afectacion de la vision cromatica. Desde los tradicioqueda suficientemente demostrada en nuestro estudio.
nalmente conocidos como traumatisfodestruccion  Por tanto, esto nos permite postular que pudiera existir
por presioff?* o metabdlico®, recientemente se han un mecanismo téxico sobre la neurobiologia de esa
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Fig. 2. En el dibujo se observa un corte lateral del cerebro, donde se
clarifica el recorrido total de la via Optica, desde la retina (5% del reco-
rrido) hasta el cortex cerebral de las areas 17, 18 y 19 de Brodman. La )
ampliacién en la zona media muestra el tejido parvocelular (canal P) magn\(/chaeluIar
responsable de la transmision del color, la luz y la alta sensibilidad al (canal M)
contraste. Cortesia de Kandel y Schwartz. Principles of Neuroscience
(3.7 ed.). Elsevier.

Coliculo
superior

Via
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zona cerebral, mediado por la hiperlipemia, en primer:

instancia, que se tradujera en una pérdida de vision

Lo o 5 Fig. 3. Dibujo en el que se aprecia un corte en sentido anteroposterior
cromatica cuantificable que afectara las célulés P desde arriba, donde se comprueban las conexiones sinapticas sobre

(fig. 3) de las areas 17, 18 y 19 de Brodman, a SUS €%ryia parvocelular (canal P). El autor sugiere que la integridad de estas
taciones de analisis cromatiédfigs. 4 y 5). Sugeri-  conexiones queda comprometida ante una hipercolesterolemia, tradu-
mos asimisimo que ese fallo celular expresa tambiépiendo un fallo de la vision cromatica, que en realidad, traduce un ries-
la susceptibilidad individual a las concentraciones lipi-9° Cﬁfd'ovasglf'ar aue Sf,\ffed'ce de forma precoz Cortesfa de Kandel
dicas en sangre, medidas intracelular e intratisular? Schwartz. Principles of Neuroscience (3."ed.). Elsevier.
mente en el mas especializado de los tejidos (fig. 6).
Dicho fallo como consecuencia de una disfuncion neueolesterol plasmatico mayor es el riesgo de padecer
robiologica pudiera estar correlacionado con la suscepina enfermedad coronaria. Dichos estudios apoyan una
tibilidad genética a padecer una enfermedad cardiovaseduccion de la enfermedad coronaria cuando se dis-
cular, puesto que estudios como el Framingham minuyen las concentraciones de colesterol total o de
revelaron que el 35% de los infartos de miocardio seolesterol unido a lipoproteinas de baja densidad
producian con concentraciones por debajo de los 20@LDL)". El control efectivo de las dislipidemias es
mg/dl; asi mismo, otros autores apuntan a la inexisterahora universalmente aceptado como una util herra-
cia de factores de riesgo cardiovascular en determinanienta en la prevencion de las enfermedades cardio-
dos individuos que presentan un inf&tto vasculares. Otros estudios han demostrado con firmeza
En segundo lugar, estudios epidemioldgicos de refeque identificar y actuar sobre las concentraciones de
rencid®%3 han probado de manera convincente lacolesterol puede salvar vida%®* Por tanto, un méto-
evidencia de que cuanto mas elevadas son las cifras de diagnéstico con suficiente fiabilidad, como el ACC,
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Fig. 4. El dibujo en el que aprecia una vision posterior del cortex occi-
pital donde se observa la perfecta correlacion entre el resultado de la
campimetria computarizada (prueba desde donde se realiza el andlisis
computarizado de la vision cromatica ACV-C) y las areas 17,18 y 19 de
Brodman. Cortesia de Kandel y Schwartz. Principles of Neuroscience
(3.%ed.). Elsevier.

Fig. 5. Dibujo en el que se observa la estacion de andlisis final de la vi-
sién cromdtica, los Blobs. Estas estructuras tienen un valor afiadido
porque, ademas de su funcidn principal visual, el autor sugiere que ac-
tan como sensores especificos y sensibles del riesgo cardiovascular
personalizado asociado a la hipercolesterolemia. Cortesia de Kandel y
Schwartz. Principles of Neuroscience (3.% ed.). Elsevier.

Via magnocelular

Via parvocelular

elul Via parvocelular
de preanalisis

de andlisis cromético

(canal M) cromatico (canal P) (canal P)
Movimiento Forma Color
Otras [ Vertral |[Medical superior | [Parietal
areas |intraparieta| temporal (5a) (7A) Inferotemporal
corticales
iy
(V5 (MT)[
Area M) siod
19
V4 [ A 'S
— &
va AN\ or | |
. L Area | b [ N [ 1N Color
Fig. 6. En el dibujo se obsevan 18 A & o @F  Movimiento
las diferentes vias de entrada de Vo 0= Sensibilidad Sensibilidad o -
informacion visual hacia la corte- Seradad “tenue o f';‘l';‘ao 60" Vision estereoscopica
za occipital de las dreas 17, 18y ensibiioa intermedia
10 grosera I /\ Forma
19 de Brodman (como estacion fi- I
nal), que vienen desde la retina. Area A > e [ N
Puede apreciarse como la via cro- 17 V1 & i
matica sigue el canal parvocelu- Sensibilidad 2y 3 andlisis
Capas 4Ca, 4B, 6 fina o alta

lar, independientemente de las
otras funciones fisicas que viajan

en el mismo canal, y que acaban Nicleo lateral

Magnocelular

produciendo la sensacién cortical geniculado

de vision en la estacion final. Cor- Células M
tesia de Kandel y Schwartz. Prin- Retina ganglionares
ciples of Neuroscience (3.2 ed.). (grande)

Elsevier.

Parvocelular

Células P
ganglionares
(pequefias)

89

1423



Rev Esp Cardiol Vol. 54, Num. 12, Diciembre 2001; 1417-1425

podria revelar un nimero indeterminado de hiperco-6
lesterolemias que pasan desapercibidas para la pobla-
cién y cuya identificacion redundaria en una mejor es-;
trategia global para la prevencion primaria, pudiendo
ademas utilizarse como prueba de rastreo de amplios
grupos poblacionales.
) . . 8.
El hecho, ademas, de que se realice en 4 min por
0jo, 8 min en total, que sea indolora, no invasiva y que
proporcione informacién no sujeta a la variabilidad de
la analitica plasmatiéa® hace que sea lo suficiente- ©-
mente atractiva como para incluirla dentro del proto-
colo clinico y terapéutico de pacientes con o sin enfer-
medad coronaria.
Adicionalmente, este estudio demuestra que los su-
jetos con hipercolesterolemia no tienen una buena vi-
sion cromatica (fig. 6) y también que mediante el ACC

podemos analizar el eje azul-amarillo y reconocer si €f».

proceso desencadenado es antiguo o incigfenée-
nica que bajo la forma de perimetria azul-amarillo se

esta utilizando desde 1996 para el diagnostico precojf
de glaucom&.

Conclusiones e implicaciones clinicas

1. El estudio determina una fuerte asociacion entre

la hipercolesterolemia y las areas visuales de la cortes.

za cerebral.

2. Esa fuerte asociacion traduce un fallo en la visiont?:

cromatica cuantificable.
3. El fallo queda expresadbo vivoen una secuencia
numérica de alta fiabilidad que podria adicionalmente

predecir de manera precoz un riesgo cardiovasculd®.

asociado a la hipercolesterolemia.
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