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Introduccion y objetivos. La deteccién 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 analisis 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 oftalmoldgica.

Resultados. Todos los indices de la prueba fueron al-
tamente significativos en ambos grupos. La relacion di-
recta entre la concentracion de colesterol y el area 19 al-
canz6 una correlacién canonica de 0,825, con una
sensibilidad del 90% y una especificidad del 93%. Los re-
sultados de la regresion multiple con el colesterol total,
como variable dependiente, y el mas 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.

Palabras clave: Diagnéstico. Colesterol. Enfermedad
coronaria.
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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 identificacion de factores de riesgo para evaluar
los cambios degenerativos de la corteza cerebral que
conducen a distintos tipos de demencia'? o deterioros
cognitivos® en modelo experimental ha constituido un
importante avance en su prevencién al intentar esta-
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ABREVIATURAS

ACC: andlisis computarizado cromético.
db: decibelios.

blecer mecanismos de control sobre los mismos®.
Uno de estos factores de riesgo ya identificados, que
origina importantes cambios neurodegenerativos, es
la hipercolesterolemia®. Otro de los factores de riesgo
recientemente implicados es la isoforma Apo E4,
cuyo papel en el sistema nervioso central es particu-
larmente importante en relaciéon con el sistema coli-
nérgico, induciendo un fallo en la biologia molecular
de las neuronas del cértex cerebral®®,

Estudios en pacientes sanos desde el punto de vista
neuroldgico* han permitido correlacionar las concen-
traciones plasmadticas elevadas de colesterol con un
aceleramiento de fenémenos atréficos corticosubcorti-
cales a los que se sumaba un declive perfusional de di-
chas dreas.

El objetivo de este trabajo fue aislar uno de estos
factores de riesgo, la hipercolesterolemia, en un grupo
extenso de pacientes y tratar de encuadrar las posibles
alteraciones en la biologia celular del cortex cerebral
en las areas de asociacidn visuales in vivo (fig. 1). Tra-
tamos de comprobar si esos cambios neurodegenerati-
vos en el cortex, anunciados por otros autores? en mo-
delo animal experimental, se correspondian en el ser
humano con algin patrén de lesién funcional en las
dreas 18 y 19. Adicionalmente, tratamos de determinar
si este patrén permitia identificar el riesgo cardiovas-
cular asociado al colesterol’, por la simple identifica-
cién de su existencia en las concentraciones plasmati-
cas no aceptables, para ser utilizado como predictor
precoz de la enfermedad coronaria®.

Para este fin nos centramos en el andlisis computari-
zado de la visién cromitica (ACC)°, la mas elevada
funcién visual, sélo poseida por primates y humanos,
buscando la minima saturacidon percibida de estos 4
colores: amarillo, rojo, verde y azul por separado, en
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cada uno de los sujetos explorados, tratando de visua-
lizar un secuencia numérica de afeccion celular testada
in vivo.

PACIENTES Y METODO

Estudiamos a 208 pacientes (grupo 1) con cifras in-
feriores a 200 mg/dl de colesterol total (153 varones y
55 mujeres, con un intervalo de edad entre 37 y 66
afios), y a 208 pacientes como grupo control (grupo 2)
con cifras mayores de 200 mg/dl de colesterol (153 va-
rones y 55 mujeres, con un intervalo de edad entre 37
y 66 afios). Ninguno de estos pacientes tenia evidencia
clinica o analitica de ninguna enfermedad respiratoria,
endocrina, hepdtica, renal o hematoldgica. Un total de
389 pacientes (93,51%) presentaba sobrepeso y 27 de
ellos (6,49%) tenian un indice de masa corporal califi-
cado como de obesidad. Los criterios de exclusién
fueron: diabetes mellitus, hipotiroidismo, sindrome
nefrético, colestasis hepdtica, angina de pecho o infar-
to agudo de micocardio, accidentes isquémicos transi-
torios, accidentes cerebrovasculares (ACV), excesiva
ingesta de alcohol, tratamiento farmacolégico por hi-
polipemiantes, estrégenos, corticoides, firmacos in-
munodepresores y tabaquismo. La presion arterial fue
medida antes de iniciar el protocolo de estudio por es-
figmomanometria por técnicas estdndar, después de
que cada paciente hubiera estado en sedestacion du-
rante 5 min. Cada medida de presion arterial fue la
media aritmética de 3 medidas.

Procedimientos

Los pardmetros de bioquimica clinica fueron obteni-
dos de acuerdo con las recomendaciones de la Europe-
an Atherosclerosis Society. Las muestras de sangre
fueron obtenidas tras un periodo de ayuno de 12 h,
después de una cena ligera. El colesterol total se midi6
usando el método enzimatico CHOD-PAP (Boehringer
Mannheim, Alemania)'®. Los triglicéridos se midieron
por métodos enzimaticos GPO-PAP (Boehringer
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Fig. 1. Representacion del porcenta-
je de acierto por curva ROG ante la
prevalencia de hipercolesterolemia
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93,1%, respectivamente.
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Mannheim, Alemania)''. El colesterol unido a lipopo-
tefnas de alta densidad (cHDL) fue medido por méto-
dos de precipitaciéon de heparina cdlcica (Boehringer
Mannheim, Alemania)'?. Las tomas de glucosa, creati-
nina, urea, acido urico, GOT, GPT, GGT fueron obte-
nidas por procedimientos de rutina clinica y analiza-
dos por un analizador automatico (Hitachi 704,
Boehringer Mannheim, Alemania).

Protocolo de estudio oftalmoldgico

En primer lugar se realizé una exhaustiva inspec-
cién externa de sujetos que presentaran enfermedad
palpebral tipo ptosis, cejas prominentes o apéndices
nasales suficientemente grandes como para producir
defectos de campo visual, superiores, inferiores, tem-
porales o nasales. Posteriormente se explord la via pu-
pilar'*!* buscando defectos aferentes o deferentes,
congénitos o iatrogénicos, de dicha via.

Tras conseguir una midriasis maxima con tropicami-
da al 1%", se utilizé el oftalmoscopio binocular indi-
recto de Keeler para explorar la retina central y la peri-
férica'® y la lente de 90 Dp'¢ de Nikon, para detalles
del polo posterior.

Se observé cualquier alteraciéon de la morfologia de
la papila 6ptica, vascular retiniana y del parénquima
retiniano, todo ello descartando previamente cualquier
enfermedad vitrea!”.

El polo anterior fue examinado con una ldmpara de
hendidura Haag-Streit BQ 900 buscando opacidades
corneales o cristalinianas o cualquier afeccién de polo
anterior que produjera una alteracion de la transparen-
cia de medios. Ante cualquier anomalia biomicroscé-
pica el paciente quedaba eliminado del estudio.

Se realizaron 3 medidas de presién intraocular sobre
cada ojo usando el tonémetro de Goldman'®, hallando
la media artimética en mmHg. Todo ello se efectud
tras haber verificado su precisiéon con 3 tonémetros
mds del mismo tipo. Ante una presiéon mayor de 21
mmHg, o menor, pero con excavacidn papilar y/o de-
fectos campimétricos y excavacion papilar susceptible
de ser considerado como glaucoma de baja tensién'?,
el paciente quedaba excluido del estudio.

Todas las pruebas practicadas no tienen valor algu-
no, o al menos muy escaso, si el paciente padece algu-
na discromatopsia adquirida o congénita o no lleva
perfectamente corregida su ametropia si la hubiere®.
Para este fin se procedié excluyendo a todo sujeto dis-
cromatodpsico. Para corregir las ametropias se utilizé
una esquiascopia, oftalmometria con Javal, y se practi-
c0 refractometria con el automatico de Canon. Se utili-
zaron los optotipos de Snellen. Se consider6 que el pa-
ciente alcanzaba su refraccion 6ptima al dar unidad de
vision £ 0,2. Si la visién que se alcanzaba era < de 0,7
o, por la razén que fuere, tenia un defecto refractivo
moderado que pudiera incidir en las pruebas, bien por
escotomas refractivos, bien por lesiones midpicas, bien
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por los angioescotomas tipicos de los pacientes hiper-
métropes, el paciente era eliminado del estudio.

Por tanto, cualquier anomalia oftalmolégica impli-
caba la eliminacién automadtica del paciente, ya fuera
por cualquier anomalia palpebral o pupilar, defectos
de refraccion > 6, episodios transitorios de pérdida de
visién, ya fuera por alguna anomalia fundoscépica,
biomicroscépica, tonométrica o de otra indole.

Analisis computarizado de la vision cromatica

Se realiz6 sobre el mismo analizador Humphrey
640. Consiste en colocar al paciente en posicion de ex-
ploracién, como siempre en vision monocular corregi-
da, y determinar el umbral foveal para cada uno de los
colores, amarillo, rojo, verde y azul®. El rojo, verde y
azul pueden ser explorados automaticamente por el
Humphrey 640, pero para el amarillo utilizamos luz
blanca anteponiendo un filtro Cibachrome Y II°.

Los valores para cada uno de los colores se expresan
en decibelios (db), con los que construimos una grafi-
ca formando un poligono de frecuencias. La explora-
cidn se realiza en 60 s, como predmbulo de la campi-
metria computarizada. A cada paciente se le practicé
la prueba en ambos ojos, pero sélo se tomd la medida
del segundo para obviar el supuesto efecto aprendizaje
de dicha prueba.

Los valores patrones encontrados fueron de 38, 28,
24 y 25 db para los colores mencionados, amarillo,
rojo, verde y azul’. Al sumar estos valores y dividir
por el nimero de colores explorados obtenemos el in-
dice medio cromdtico o IMC®. Segtin nuestra muestra,
el IMC fue de 28,7 db. Consideramos, pues:

— Alteracion leve: IMC de 27 a 25 db.
— Alteracion moderada: IMC de 25 a 24 db.
— Alteracion severa: IMC < 24 db.

Analisis estadistico

Con objeto de encontrar, del conjunto total de varia-
bles tanto metabdlicas como oftalmoldgicas, aquellas
que pudieran presentar diferencias significativas entre
los 2 grupos de pacientes estudiados (hipercolesterolé-
micos y sanos) se aplic el test paramétrico de la t de
Student, ya que todas seguian una distribucién normal.

Determinadas éstas y establecidos los intervalos de
confianza (IC) para cada grupo, se calcularon para
cada pardmetro los puntos de corte que pudieran ser
determinantes en la separacion de los 2 grupos de pa-
cientes. Considerando como posibles tests diagnosti-
cos para la enfermedad aquellos en que el sujeto tuvie-
ra un valor inferior o superior a dichos puntos de corte,
se calcularon, a modo orientativo, la sensibilidad y la
especificidad de la prueba individualmente.

Centrdndonos en el estudio de las variables oftalmo-
l16gicas, se llevé a cabo un andlisis discriminante. Para
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dicho andlisis, la variable dependiente fue la concen-
tracion de colesterol dicotomizada, por el punto de
corte que consideramos como normal y patolégico. Se
introdujo como conjunto de variables independientes
las correspondientes a la prueba, utilizdndose el méto-
do stepwise de manera que seleccionara el conjunto
minimo de variables explicativas. Tras obtener los coe-
ficientes no estandarizados de la funcién lineal discri-
minante se calcularon las puntuaciones discriminantes
para cada sujeto, a partir de la cual se determinaron las
probabilidades de pertenecer a uno u otro grupo y se
asignaron al de mayor probabilidad.

El nivel de separacion de la funcién discriminante
fue medido por el valor final del coeficiente lambda de
Wilks (Wilk’s lambda) y el coeficiente de correlacién
candnica.

La tabla de clasificacion de los resultados indica el
porcentaje de sujetos bien clasificados, a partir de la
cual se puede deducir la sensibilidad y especificidad
del método diagndstico.

TABLA 1. Variables metabolicas

Grupo 1 Grupo 2 p
Edad 48,78 + 8,59 48,78 + 8,99 1,00
Peso 72,62+10,38 68,93+7,15 < 0,001
Talla 160,83 £6,69 161,63 +6,55 1,00
PAS 130,67 £8,57 127,38 £ 5,60 < 0,001
PAD 80,48 + 3,44 78,38 £ 3,89 < 0,001
Glucemia basal 90,61+11,91 8325+7,83 < 0,001
Urea 36,98 +11,50 34,76 7,90 <0,01
Acido trico 4,32 +1,02 422+0,78 0,274
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 £ 4515 111,64 +37,07 <0,001
indice aterogénico 5,05+1,32 3,00 £ 0,42 < 0,001

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

TABLA 2. Variables oftalmoldgicas

Grupo 1 Grupo 2 p
Umbral foveal al amarillo 34,97 +3,03 37,99+1,72 <0,001
Umbral foveal al rojo 2536+1,71 28,69+1,40 <0,001
Umbral foveal al verde 20,93+1,87 2439+151 <0,001
Umbral foveal al azul 21,79+219 2531+1,50 <0,001
indice medio cromatico 25,76 29,09 < 0,001

TABLA 3. Secuencias numéricas correlacionadas
con las concentraciones de colesterol total medidas
en la corteza cerebral de las areas 17y 18

Amarillo Rojo  Verde  Azul p
Individuo normal 170 mg/dl 38 28 24 25 <0,001
Individuo con 285 mg/dl 33 23 19 19  <0,001
Individuo con 254 mg/dl 34 25 21 22 <0,001
Individuo con 200 mg/dl 36 265 22 23 <0,001
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El mapa territorial ha sido utilizado para ilustrar la
separacion de los 2 grupos. En aquellos casos en los
que la sensibilidad y la especificidad no fue del 100%
se calcularon los valores predictivos de indices verda-
deros positivos y verdaderos negativos para distintos
valores de la prevalencia de la enfermedad (curvas
ROC).

Con la intencién de corroborar mediante otra meto-
dologia los resultados obtenidos en el primer andlisis
se llevé a cabo un andlisis de regresiéon multiple. En
éste se considerd como variable dependiente el coles-
terol total del paciente, sin distinguir entre normoco-
lesterolemico o hipercolesterolémico, y como varia-
bles independientes el total de las variables del andlisis
computarizado de la visién cromatica.

Igual que en el caso anterior, se utilizé el modelo
stepwise. La funcion de regresion obtenida con el con-
junto final de variables predictoras aporté un coefi-
ciente de correlacion mdltiple R = 0,89839 y un coefi-
ciente de determinacion de 0,80711, lo que equivale a
decir que las variables predictoras finales explican
aproximadamente el 81% de la variabilidad del coles-
terol total.

Las correlaciones entre las variables bioquimicas y
las neuroftalmoldgicas fueron calculadas usando el co-
eficiente de correlaciéon de Spearman. Para intentar
comparar y replicar los resultados obtenidos del mode-
lo de estudio se escogié un subgrupo aleatorizado de
263 sujetos del grupo de la poblacion de estudio (n =
416). El modelo de prediccion, con el colesterol total
como variable dependiente, se cred usando una regre-
sién multiple lineal.

RESULTADOS

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 sedestaciéon fueron significativamente
elevadas en el grupo 1 en comparacién con el grupo
control.

En la tabla 2 se aprecian los resultados del ACC para
la capacidad de saturacién del color, expresados en db,
para los 4 colores estudiados (amarillo, rojo, verde y
azul) mas el indice medio cromadtico. Se demuestra cla-
ramente la significacion de las comparaciones estadisti-
cas de los 2 grupos, con un valor de p < 0,001.

En la tabla 3 se exponen las secuencias numéricas
medidas en las dreas 17, 18 y 19 de Brodman (como
estacion final), en relacién con la saturacion del color
expresados en db. Pueden observarse diferentes se-
cuencias para diferentes concentraciones de colesterol
plasmadtico y, por tanto, secuencias numéricas que pre-
dicen riesgo cardiovascular y otras que no.

En la tabla 4 se observa, mediante un analisis discri-
minante, la relacién directa entre la concentracién de
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TABLA 4. Resultados del analisis discriminante
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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 analisis 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 cromaética Azul 0,6643 p < 0,0001

TABLA 6. Regresion lineal simple del colesterol total
con variables seleccionadas en un subgrupo
aleatorizado de 263 sujetos

Coeficiente R R? p
Amarillo 7,4 0,44 0,36 0,001
Rojo -13 0,62 0,42 0,001
Verde -12 0,61 0,38 0,001
Azul -12 0,67 0,45 0,001

colesterol y la via Optica, alcanzando una correlacién
canodnica de 0,825 con una sensibilidad del 90% y una
especificidad del 93%.

En la tabla 5 se exponen los resultados de la regre-
sién multiple con el colesterol total como variable in-
dependiente, y el parametro de campimetria computa-
rizada mds significativo como variable dependiente
fue de R = 0,89 (p < 0,001), una variabilidad del test
del 81%.

En la figura 1 se aprecia una curva ROC, con los
porcentajes de acierto de la prueba, en relacién con la
prevalencia supuesta de una hipercolesterolemia. Asi
pues, observamos que, ante una supuesta prevalencia
en una determinada poblacién del 40 y del 50%, el
porcentaje de acierto era del 0,899 y el 0,931, respecti-
vamente.

En la tabla 6 se expone la correlacion entre los 4 co-
lores del ACC y el colesterol total plasmatico, que fue
de 0,44 para el amarillo, de 0,62 para el rojo, de 0,61
para el verde y, por ultimo, de 0,67 para el azul.

DISCUSION

Hasta el momento existen numerosos patrones de
lesion neuronal de la via Optica que producen una
afectacion de la visién cromadtica. Desde los tradicio-
nalmente conocidos como traumatismos?!, destruccion
por presién®*?* o metabdlicos®, recientemente se han

87

incorporado distintos modelos de lesién toxica neuro-
nal por sobrestimulacion del factor de agregacion pla-
quetaria (PAF)*® por la accién directa del 6xido
nitrico?’, incluso por peroxidacion lipidica® como re-
sultado de liberacidn de radicales libres.

Sin embargo, aunque existe constancia de que la hi-
percolesterolemia es un factor de riesgo para el enveje-
cimiento neuronal®>*%, nunca hasta este trabajo se habia
demostrado que la primera, por si sola o actuando por
otras vias indirectas desconocidas, pudiera ser un fac-
tor neurotdxico y neurodegenerativo, que produjera
una afectacion en la visién cromatica.

Sugerimos que este alejamiento de la funcién neu-
ronal cromadtica no sélo indicaria por si sola la exis-
tencia de una hiperlipemia, sino también la traduccién
de mecanismos celulares conducentes a un fallo en su
biologia molecular®3°, que puede traducirse clinica-
mente y por método computarizado en una secuencia
numérica del funcionamiento del cdrtex cerebral de
las areas 17, 18 y 19 (fig. 2). En estado de normalidad
de las cifras plasmaticas de colesterol total, dicha se-
cuencia es distinta a la de funcionamiento en condi-
ciones de hipercolesterolemia, de manera que los
cambios son cuantificables y cualificables y pudieran
ser muy ttiles como marcadores de riesgo cardiovas-
cular precoz.

Las diferencias de colesterol total plasmdtico entre
el grupo 1 (254,10 + 31,74) y el grupo 2 (171,0 %
7,05), repercuten en la visién cromadtica en todos los
colores analizados y en el indice medio cromatico.
Como pone de manifiesto el andlisis discriminante to-
mando como base las cifras de colesterol total se ob-
tiene una sensibilidad del 90% y una especificidad del
93%, siendo su correlacion candnica del 0,825.

En primer lugar, la relacién directa entre la concen-
tracién de colesterol y las neuronas del cortex visual
queda suficientemente demostrada en nuestro estudio.
Por tanto, esto nos permite postular que pudiera existir
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)
responsable de la transmision del color, la luz y la alta sensibilidad al
contraste. Cortesia de Kandel y Schwartz. Principles of Neuroscience
(3.7 ed.). Elsevier.

zona cerebral, mediado por la hiperlipemia, en primera
instancia, que se tradujera en una pérdida de vision
cromédtica cuantificable que afectara las células P3!
(fig. 3) de las dreas 17, 18 y 19 de Brodman, a sus es-
taciones de andlisis cromético®? (figs. 4 y 5). Sugeri-
mos asimisimo que ese fallo celular expresa también
la susceptibilidad individual a las concentraciones lipi-
dicas en sangre, medidas intracelular e intratisular-
mente en el mas especializado de los tejidos (fig. 6).
Dicho fallo como consecuencia de una disfuncién neu-
robioldgica pudiera estar correlacionado con la suscep-
tibilidad genética a padecer una enfermedad cardiovas-
cular, puesto que estudios como el Framingham??
revelaron que el 35% de los infartos de miocardio se
producian con concentraciones por debajo de los 200
mg/dl; asi mismo, otros autores apuntan a la inexisten-
cia de factores de riesgo cardiovascular en determina-
dos individuos que presentan un infarto®.

En segundo lugar, estudios epidemioldgicos de refe-
rencia’3>83% han probado de manera convincente la
evidencia de que cuanto mas elevadas son las cifras de
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Fig. 3. Dibujo en el que se aprecia un corte en sentido anteroposterior
y desde arriba, donde se comprueban las conexiones sindpticas sobre
la via parvocelular (canal P). El autor sugiere que la integridad de estas
conexiones queda comprometida ante una hipercolesterolemia, tradu-
ciendo un fallo de la visién cromatica, que en realidad, traduce un ries-
go cardiovascular que se predice de forma precoz. Cortesia de Kandel
y Schwartz. Principles of Neuroscience (3.7 ed.). Elsevier.

colesterol plasmdtico mayor es el riesgo de padecer
una enfermedad coronaria. Dichos estudios apoyan una
reduccién de la enfermedad coronaria cuando se dis-
minuyen las concentraciones de colesterol total o de
colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad
(cLDL)". El control efectivo de las dislipidemias es
ahora universalmente aceptado como una util herra-
mienta en la prevencién de las enfermedades cardio-
vasculares. Otros estudios han demostrado con firmeza
que identificar y actuar sobre las concentraciones de
colesterol puede salvar vidas®$3. Por tanto, un méto-
do diagndstico 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-
si6n 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.
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podria revelar un nimero indeterminado de hiperco-
lesterolemias que pasan desapercibidas para la pobla-
cién y cuya identificacién redundaria en una mejor es-
trategia global para la prevencion primaria, pudiendo
ademds utilizarse como prueba de rastreo de amplios
grupos poblacionales.

El hecho, ademds, 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 plasmadtica®*® 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-
sién cromdtica (fig. 6) y también que mediante el ACC
podemos analizar el eje azul-amarillo y reconocer si el
proceso desencadenado es antiguo o incipiente®, téc-
nica que bajo la forma de perimetria azul-amarillo se
estd utilizando desde 1996 para el diagndstico precoz
de glaucoma®.

Conclusiones e implicaciones clinicas

1. El estudio determina una fuerte asociacién entre
la hipercolesterolemia y las dreas visuales de la corte-
za cerebral.

2. Esa fuerte asociacién traduce un fallo en la vision
cromatica cuantificable.

3. El fallo queda expresado in vivo en una secuencia
numérica de alta fiabilidad que podria adicionalmente
predecir de manera precoz un riesgo cardiovascular
asociado a la hipercolesterolemia.
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