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RESUMEN

Se estudi6 el impacto del tabaquismo como factor de riesgo aterogénico en pacientes falle-
cidos y que se les habia realizado autopsia, de edades comprendidas entre 5 y 34 afios. Esta
investigacion multinacional de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y la Federa-
cion Internacional de Sociedades de Cardiologia se desarrollé durante 10 afios, desde 1986
hasta 1996. Del Centro de Coordinacion General de esta investigacion en Malmo, se
recibieron en el Centro de Investigaciones y Referencias de Aterosclerosis de La Habana
(CIRAH) un total de 966 mitades izquierdas de la aorta tordcica, 947 mitades izquierdas de
la aorta abdominal y 959 arterias coronarias derechas. Las arterias procedieron de 11
paises localizados en 5 regiones de la OMS, América, Africa, Europa, Sudeste Asiético y
Sudoeste Asidtico. Las arterias se procesaron con la utilizacion de la metodologia propues-
ta por la OMS desde 1957 para la aplicacion del sistema arterométrico (SA), conjunto de
métodos y procedimientos considerados idoneos para la caracterizacion patomorfolégica y
morfométrica de la lesion aterosclerdtica. La poblacion de autopsias se dividié en 2 grupos
fumadores y no fumadores. Los datos se procesaron mediante andlisis estadisticos des-
criptivos, comparativos y multivariados. Entre las conclusiones mas importantes se men-
cionan las siguientes: la distribucion de estrias adiposas y placas fibrosas en las 3 arterias
estudiadas, aorta tordcica, aorta abdominal y coronaria derecha fue mayor en los fumado-
res que en los no fumadores. La transformacion de estrias adiposas en placas fibrosas
comenz6 mas temprano y con mucha mayor intensidad en los fumadores. El estadistico
MANOVA entre fumadores y no fumadores mostré gran significacion en las 3 arterias. El
resultado del estadistico ANOVA mostro significacién de las estrias adiposas en la aorta
tordcica, y de estas y las placas fibrosas en la aorta abdominal, y de las placas fibrosas en
la coronaria derecha. En esta investigacion qued6 claramente demostrado que el tabaquis-
mo es un fuerte factor de riesgo de aterosclerosis y por lo tanto, de sus consecuencias
organicas, las enfermedades cardiovasculares en edades tempranas.

Descriptores DeCS: TABAQUISMO/efectos adversos; ATEROSCLEROSIS/etiologia;
FACTORES DE RIESGO; AORTA TORACICA/patologia; AORTA ABDOMINAL/pato-
logia; VASOS CORONARIOS/patologia.



La aterosclerosis es una enfermedad
tan vieja como la historia conocida del
hombre en la humanidad.' En la actuali-
dad la aterosclerosis y sus consecuencias
organicas constituyen la primera causa de
muerte y de morbilidad hospitalaria en to-
dos los paises donde las infecciones no
ocupan este lugar preponderante, incluidos
los paises desarrollados y gran parte de los
paises en vias de desarrollo.?

Determinantes patobiolégicas de la
aterosclerosis en la juventud (Rathobiological
Determinants of Atherosclerosis in Youth)
(PBDAY), es un estudio en colaboracion
multinacional realizado con el propésito de
explorar los cambios estructurales en las
arterias, en especial en las primeras eta-
pas de la vida, en distintas regiones y pai-
ses de muy diferentes climas y costumbres.
También se estudi6 la progresion de la
aterosclerosis. En esta investigacion se uti-
lizaron numerosos métodos y técnicas, en-
tre ellos: microscopia de luz y electrénica,
morfometria, aterometria, histoquimica,
inmunohistoquimica, analisis bioquimicos,
métodos morfométricos automatizados y
otros de andlisis de imagen semiautomaticos.?

Desde la década de los afios 30 de este
siglo algunos investigadores comenzaron el
estudio macroscdpico de gradacion de la
gravedad de las lesiones ateroscleréticas en
arterias de pacientes a los que se han rea-
lizado autopsias. Es bien conocido que el
tipo y extension de la aterosclerosis varia
considerablemente de una parte del cuer-
po a otra.* También se conoce que la dis-
tribucién de lesiones de acuerdo con la
edad y el sexo™ puede diferir no sélo en
las diferentes regiones arteriales, sino aun
dentro de una misma arteria.

Un considerable numero de diferentes
métodos de estudio de las lesiones
aterosclerdticas esta disponible en la lite-
ratura universal. La Organizacion
Mundialde la Salud (OMS) reunié un gru-
po de estudio para la aterosclerosis y la
cardiopatia isquémica desde 1955 hasta
1957,7 los que concluyeron en la impor-

tancia de estandarizar los criterios y la ter-
minologia clinica y patoldgica. Durante
1957 y 1958%1a OMS reuni6 otro grupo de
expertos para la clasificacion de las lesio-
nes ateros-clerdticas y la obtencion de un
método regular para la gradacion de estas
lesiones. En 1976 un grupo de expertos de
la OMS?® publica que "solamente el mate-
rial de autopsia puede proporcionar un cua-
dro completo de la historia natural de la
aterosclerosis e indicar la influencia de
numerosos factores exdgenos y enddgenos,
como son la localizacién geogréfica, el cli-
ma, el tabaquismo, el alcoholismo, 1a obe-
sidad y la realizacion de actividades fisi-
cas, entre otras. La autopsia también pue-
de utilizarse para tener una idea de la pre-
valencia y la extension de la aterosclerosis
en habitantes de una comunidad en parti-
cular”.

Para obtener estos objetivos algu-
nos factores deben tenerse en considera-
cion, como son la metodologia para el exa-
men de las arterias e identificar adecuada-
mente cada tipo de lesidn aterosclerdtica
de manera uniforme.

El objetivo del presente trabajo es
investigar el impacto que el tabaquismo,
considerado como un importante e inde-
pendiente factor de riesgo aterogénico,
ejerce en el desarrollo de la lesion ate-
rosclerdtica en la arteria coronaria dere-
cha y en la aorta, en un grupo de autop-
sias de nifios y adultos jovenes cuyas eda-
des estaban comprendidas entre los 5 y los
34 afios.

METODOS
LA POBLACION DE AUTOPSIAS

En el Centro de Investigaciones y Re-
ferencias de Aterosclerosis de La Habana
(CIRAH) se recibieron del centro de con-
trol de los datos de la OMS un total
de 1 278 modelos No. 1 y No. 2, con los
datos primarios de cada una de las autop-
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sias para su procesamiento estadistico.
También se recibieron en el CIRAH del
Centro Coordinador de Malmo las arte-
rias, mitad izquierda de la aorta toricica
(AT), mitad izquierda de la aorta abdomi-
nal (AA) y la coronaria derecha (CD), para
la aplicacién del sistema aterométrico (SA),
metodologia considerada idénea para la ca-
racterizacion de la lesion aterosclerdtica
(tablas 1 y 2).10-13

TABLA 1. Distribucién de las necropsias segun grupos de eda-
des y sexo y de las arterias

Grupos de

edades/sexo  5-14 15-24 25-34 Masculino Femenino
Ndmero de

autopsias 108 377 462 715 251

TABLA 2. Distribucidn del niimero de arterias investigadas

Arterias AT AA cD
Nimero de autopsias 966 947 959

AT: aorta toracica, AA: aorta abdominal, CD: coronaria derecha.

PAISES Y REGIONES DE LA OMS PARTICIPANTES

Desde 1985, al comienzo del pro-
yecto PBDAY de la OMS se incorpora-
ron 18 paises, los que participaron en el
estudio piloto. Desde 1987, 11 paises con-
tinuaron trabajando en la recoleccién de
autopsias hasta el final de esta investiga-
cion (tabla 3).

PREPARACION DE LAS ARTERIAS ™
La aorta
La grasa periadventicial y la vaina de

tejido conectivo fibroso que recubre la arte-
ria se diseca y se separa. Se corta la aorta
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toracica en el nivel del orificio de las arte-
rias bronquiales y se desecha el cayado que
no se estudia. La aorta se abre longi-
tudinalmente por su parte posterior entre
los orificios de las arterias intercostales y
Iumbares, desde el orificio de las arterias
bronquiales hasta la bifurcaciéon de las
iliacas. En el nivel del orificio del tronco
celiaco se secciona la aorta en 2 porcio-
nes, la tordcica y la abdominal. La mitad
derecha de la aorta se utilizé para estudios
histologicos y bioquimicos en otros cen-
tros de referencia de esta investigacién. La
mitad izquierda de la aorta se adhiere por
su adventicia a un pedazo de cartén hume-
decido con antelacion. Cada arteria se iden-
tifica con el nimero que le corresponda de
acuerdo con su registro central en la inves-
tigacion, después se cubre con un pedazo
de algodén, nunca gasa para que no le in-
troduzcan deformidades en la superficie
intimal. A continuacién se introduce en un
recipiente con formalina neutra 10 %. Se
deja fijar durante 48 h, se le quita el car-
tén y se almacena la arteria ya fijada en el
recipiente destinado para ello. Por dltimo
la arteria se coloca en una bolsa plastica
con alrededor de 30 mL de formol y se
sella. Las arterias asi preparadas pueden
conservarse por mucho tiempo sin que se
alteren sus condiciones anatémicas. De esta
manera la aorta ha quedado lista para su
transportacion al Centro Coordinador de
la investigacion.

Arteria coronaria derecha (CD)

Antes de abrir el corazon, la CD se
abre a partir del ostiumlo mas longitudinal
y recto posible y se recomienda una fina
tijera de iris de punta roma para esta ope-
racion. Con discreta traccion desde su ter-
minacién la arteria se diseca y se separa
del corazén con un minimo de grasa
epicardica incluida. Después de remo-



TABLA 3. Centros colaboradores y su participacion en el estuido piloto (P) y en el estudio final (F) y la cantidad de autopsias y de

arterias Utiles para la investigacion

Centros Estudio Estudio Autopsias
colaboadores piloto principal Datos clinicos  Arterias
Beijin, China P
Berlin, Alemania P
Budapest, Hungria P F 90 87
Calabar, Nigeria P
Chandigarh, India P F 104 33
Havana, Cuba P F 55 54
Heidelberg, Alemania P F 211 199
Hong Kong P F 32 30
Hong Kong, Shatin P
Ibadan, Nigeria P
Kaunas, Lituania P F 66 65
México City, México P F 155 59
Peradeniya,Sri Lanka P F 424 320
Riga, Latvia P F 48 44
Siena, Italia P F 19 13
Tashkent, Uzbakistan P
Tokyo, Japon P
Yaounde, Camerin P F 73 62
Total de paises 18 " 1277 966

vida a la CD se le realiza el mismo proce-
dimiento que se describi6 en la aorta para
su fijacion y almacenamiento.

Coloracion de las arterias

Para el estudio de las lesiones
aterosclerodticas se utilizo la técnica de
Holman (Sudén IV).'

ANALISIS CUALITATIVO Y CUANTITATIVO
Andalisis cualitativo

Este procedimiento se establecié en
1958 por el Comité de Expertos de la
OMS? para el estudio de la aterosclerosis
con el objetivo de lograr uniformidad en
los datos obtenidos en diferentes laborato-
rios en diversos paises.

El andlisis macroscopico se realizé por
observacion y palpacién y cuando se con-
sider6 necesario se utilizé el microscopio
estereoscopico. Este analisis representa el
primer paso para la aplicacion posterior
del sistema aterométrico. Las lesiones se
clasificaron de la forma siguiente:

a) Laestria adiposa y la placa adiposa se
consideraron como la lesién
aterosclerdtica tipo I con la denomi-
nacion de estria adiposa.

b) La lesion aterosclerética tipo II, se
denominé placa fibrosa.

c) Las placas complicadas y calcificadas se
consideraron juntas como la lesién gra-
do III, denominada como placa grave.

Andlisis cuantitativo
Para el analisis cuantitativo se utilizd

un pléstico transparente colocado sobre la
superficie intimal de cada preparacion
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arterial. Sobre este plastico se calcaron los
contornos de la arteria (toda la superficie
intimal) y en 4 diferentes colores los con-
tornos de cada uno de los 4 tipos de lesio-
nes aterosclerdticas. Para la utilizacién del
SA las lesiones identificadas como placas
complicadas y las calcificadas se conside-
raron como un solo tipo de lesion e identi-
ficadas como placas graves. Para la
cuantificacion de cada una de las medidas
mencionadas (estria adiposa, placa fibrosa
y placa grave) se utilizé un digitalizador
acoplado a una PC-Pentium-133MHz.
Cada arteria fue medida en 3 ocasiones
por 3 diferentes investigadores con gran
experiencia en esta actividad y el prome-
dio obtenido se introdujo en la PC como
dato primario. Los errores interobservador
e intraobservador fueron analizados para
prevenir datos falsos.

SISTEMA ATEROMETRICO

El sistema aterométrico'" es un con-
junto de métodos y procedimientos deriva-
dos de un grupo de variables interdepen-
dientes y fuertemente relacionadas, las que
resultan de ciertos razonamientos biofisicos
(reoldgicos, geométricos y hemodinadmicos)
y matematicos. Este método se basa en los
andlisis cualitativos y cuantitativos de las
lesiones ateroscleréticas en cualquier ar-
teria (variables arteriales) y en cualquier
organo afectado por los resultados de la
aterosclerosis, variables 6rgano-dependien-
te. En la tabla 4 se relacionan las formulas
usadas en este trabajo.

ANALISIS ESTADISTICOS

Se utilizo el paquete estadistico comer-
cial, Number Cruncher Statistical System
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TABLA 4. Variables arteriales

S= Area total de superficie intimal (mm?): I=longitud de la
arteria (mm)
Lesion Variables Variables

aterosclerdtica primarias relativas
Area de superficie intimal

ocupada por:

Estria adiposa X X=x/S.
Placa fibrosa y Y=yIS
Placa grave z Z=1IS
Aterosclerosis total N S=X+Y+Z
Libre atersclerosis s o=s'|S

indices ponderativos o de estimacion de gravedad

indices Obstruccion Estenosis Benignidad
Ponderativos S= 2l
Formulas Q=2Y+3Z P=4Qr B=0+X

Para utilizar el sistema aterométrico se ha creado el software
Atherosoft.

(NCSS): a) para andlisis descriptivos: me-
dia aritmética y desviacion estandar; b) para
analisis comparativo: prueba t de Student;
c) para andlisis de correlacion: Pearson,
parcial, y de correlacién canénica; d) para
analisis multivariado:ANOVA vy
MANOVA.

RESULTADOS

En la tabla 5 se puede observar que
para ambas aortas, 99 % de todos los pa-
cientes presentaban estrias adiposas y el
total de superficie intimal afectada fue
siempre mayor en los fumadores (37,2 %)
que en los no fumadores (27,8 %),en la
AT. En la AA de los fumadores, 44 % de
la superficie intimal estaba ocupado por
las estrias adiposas, mientras que los no
fumadores tenian ocupado 32,4 %. En las
CD los valores fueron muy similares en



ambos grupos con discreta mayoria en los
no fumadores (13,4 vs.12,1 %). Esto ulti-
mo se interpretd porque una mayor canti-
dad de estrias adiposas se han transforma-
do ya en placas fibrosas en los fumadores,
como se puede apreciar en esta tabla 5,
donde las placas fibrosas son mas abun-
dantes en los fumadores, en la AA y en las
CD, con valores mayores notables. Las
consideradas como lesiones elevadas, pla-
cas fibrosas y graves exhibieron valores
muy similares a los ya descritos, porque
en estas edades las placas graves son muy
escasas y los valores de las lesiones eleva-
das estan practicamente representados por
los de las placas fibrosas.

En la AA se observaron muchas mas
placas fibrosas que en la AT. Los indices
ponderativos del SA exhibieron sus mayo-
res valores de obstruccion y estenosis en
los fumadores en la AA y en la CD. En
completo acuerdo con estos resultados 1os
menores valores del indice de benignidad
se observaron en estas 2 arterias en los fu-
madores.

En la tabla 6 en el segundo grupo de
edades se observd que los valores de su-
perficie intimal ocupados por estrias
adiposas en lo fumadores fueron siempre
mayor que en los no fumadores en ambas
aortas, pero no asi en las CD; esto se in-
terpretd de igual manera al razonamiento

TABLA 5. Valores de las lesiones aterosclerdticas e indices aterométricos. Frecuencia de autopsias y valores medios de superficie

intimal afectada en las 3 arterias en fumadores y no fumadore

Lesiones Aorta Aorta Coronaria
aterosclerdticas toracica abdominal derecha
Fumador Afectados Afectados Afectados
Autopsias  Area Autopsias Area Autopsias  Area
n % % n/% % n/% %
Estrias adiposas Si 303/99,6 37,2 298/99,0 44,0 229(75,8 121
No 362/96,2 27,8 347/95,0 34,2 222/595 134
Placas fibrosas Si 39/12,7 0.8 71/23,6 36 82/271 37
No 42/111 09 36/9,8 18 56/15,0 18
Placas graves Si 1/0,3 0,02 20,7 0,02 2/0,7 0,08
No 1/0,2 0,01 1/0,3 0,02 0/, 0
Placas elevadas Si 371121 0,86 66/21,9 3,84 77125,5 3,91
No 4211,2 0,97 36/9,86 1,81 56/15,0 1,82
Total aterosclerosis Si 38,1 47,8 15,9
No 28,7 36,1 15,3
= Si n = 306 n =301 n =302
= No n =376 n =365 n =373
indices aterométricos
Obstruccion Si 1 7 7
No 1 3 3
Estenosis Si 1 10 26
No 2 5 12
Benignidad Si 99 96 96
No 99 98 98
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realizado en el parrafo anterior. En rela-
cién con la distribuciéon de las placas
fibrosas en las CD los fumadores presen-
taron valores 2 veces mayores que los no
fumadores. Esto se debi6 a la rapida trans-
formacién de las EA en placas fibrosas en
los fumadores. Idénticos resultados se ob-
servaron en la tabla 6 para el tercer grupo
de edades.

En la tabla 7 el resultado del anélisis
estadistico de comparacion de la t de
Student entre los 2 grupos se observo de la
forma siguiente: en la AT las estrias
adiposas y el total de aterosclerosis fueron
significativas. En la AA sdlo las placas
graves no fueron significativas; este hecho
en realidad no tiene importancia para su
interpretacion, pues se observaron muy
pocas placas graves en esta investigacion

por la corta edad de los pacientes. En la
CD las placas fibrosas mostraron fuerte
significacion y los 3 indices ponderativos.
del SA también fueron muy significativos

Los analisis multivariados de ANOVA
y MANOVA entre los 2 grupos de fuma-
dores y no fumadores en la AT se observé
que las estrias adiposas manifestaron muy
fuerte significaciéon como variables indivi-
duales (ANOVA) y como variables en su
conjunto (MANOVA) las 3 variables exhi-
bieron fuerte significacion. En la AA las
estrias adiposas y las placas fibrosas fue-
ron significativas como variables individua-
les cada una de ellas y cuando se reunie-
ron las 3 también se observo significacion.
Enla CD las placas fibrosas mostraron sig-
nificacion en ANOVA vy las 3 variables en
MANOVA.

TABLA 6. Valores de las lesiones aterosclerdticas e indices aterométricos. Frecuencia de autopsias y valores medios de superficie
intimal afectada en las 3 arterias en fumadores y no fumadores en los grupos de edad

Variables Grupo de edades = 2(15-24)

Grupo de edades = 3(25-34)

Fumadores No-fumadores Fumadores No-Fumadores

TA AA  RC TA AA RC TA AA RC TA AA  RC
Estrias adiposas 37,7 401 85 31 336 11,8 381 472 129 340 450 196
Placas fibrosas 04 14 25 08 13 1,7 10 49 44 1,6 3,7 30
Placas graves 0 0 0 0 0 0 ,01 ,03 12 ,03 ,08 0
Lesiones A 14 24 8 12 1,7 1,7 48 457 1,7 37 30
Elevadas
Total
Aterosclerosis 38,1 416 111 31,9 379 137 39,2 522 175 357 49,3 226

indices aterométricos

Obstruccion 8 29 b 017 26 34 2,1 99 93 78 78 6,1
Estenosis 9 48 73 021 43 12,8 23 14,1 32,2 12 12 179
Benignidad 995 985 974 99,1 986 98,2 989 95 953 96,1 96,1 96,9
Fumadores n = Si n=_84 n=194
No fumadores n = No n =167 n=120
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TABLA 7. Resultados de la prueba t de Student entre fumadores y no fumadores

Fudores n = 306

No Fumadores n = 376

media DE Media DE t p

X-AT 0,3798 0,209 0,278 0,2217 6,0168 0,001
Y-AT 0,0084 0,036 0,01 0,0524 -0,3408 0,733
Z-AT 0,0001 0,002 1E-04 0,0024 0,0045 0,996
>-AT 0,3885 0,211 0,288 0,226 5,8661 0,001
Q-AT 0,0173 0,072 0,02 0,1067 0,3365 0,736
P-AT 0,0191 0,078 0,024 0,1249 -5771 0,564
B-AT 0,9913 0,036 0,99 0,053 0,3382 0,735
X-AA 0,4493 0,25 0,343 0,2683 5,1838 0,001
Y-AA 0,0387 0,093 0,018 0,0795 2,8963 0,004
Z-AA 0,0002 0,003 2E-04 0,0051 -0,048 0,962
>-AA 0,4883 0,263 0,362 0,2775 5,8981 0,001
Q-AA 0,0781 0,187 0,038 0,1628 2,8608 0,004
P-AA 0,117 0,266 0,059 0,2546 2,515 0,012
B-AA 0,961 0,093 0,981 0,0807 -2,874 0,004
X-CD 0,1162 0,16 0,135 0,2322 -1,197 0,231
Y-CD 0,0387 0,099 0,019 0,0687 2,9231 0,004
Z-CD 0,1559 0,192 0 0 - -

>-CD 0,1559 0,192 0,153 0,2441 0,156 0,876
Q-CD 0,0802 0,204 0,037 0,1375 3,0344 0,002
P-CD 0,275 0,674 0,121 0,3982 3,3799 0,004
B-D 0,9603 0,101 0,981 0,0687 -3,004 0,003

TABLA 8. ANOVA y MANOVA. Resultados del andlisis entre los grupos de autopsias de afectados y no afectados por el tabagquismo en
las 3 arterias (AT, AA, CD), con el uso de las variables del sistema aterométrico que representan los 3 tipos de lesiones aterosclerdticas

a) Aorta toracica (AT)

Entre cuadrado media Dentro cuadrado media F P-ANOVA P-MANOVA

X-AT 0,595805 0,047445 12,56 0,0001
Y-AT 0,000114 0,002317 0,05 0,9854 0,0001
Z-AT 0,0000265 0,000023 1,14 0,3355

b)Aorta abdominal (AA)
Variable Entre cuadrado media Dentro cuadrado media F P-ANOVA P-MANQOVA
X-AA 0,61223 0,067733 9,04 0,0001
Y-AA 0,04404 0,011062 3,98 0,0092 0,00001
Z-AA 0,00044 0,0004138 1,06 0,3664

c)Coronaria derecha (CD)
Variable Entre cuadrado media Dentro cuadrado media F P-ANOVA P-MANOVA
X-CD 0,08072 0,040262 2,01 0,1157
Y-CD 0,02257 0,006286 3,59 0,0152 0,03
Z-CD 0,00051 0,000686 0,75 0,5218
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DISCUSION

Desde 1944 Bowler'® describié un
método para identificar tiocianato en sue-
ro como indicador del tabaquismo en la
persona. En los resultados de PDAY" se
defini6 que un fumador tiene niveles de
tiocianato en el suero igual o mayor que
90 umol/L. Estos valores fueron determi-
nados por el laboratorio central de PDAY
en un estudio de personas vivas fumadores
y no fumadores. De acuerdo con Vogr'® y
Haley" los niveles de tiocianato en suero
constituyen un indicador mas confiable de
que la persona es un fumador que el inte-
rrogatorio. En los resultados de PDAY"” se
encontré que la prevalencia de fumar, in-
dicada por los niveles de tiocianato en sue-
ro, aumenta con la edad en ambos grupos
raciales, blancos y negros. En esta investi-
gacion cuando se realizaron estadisticas de
regresion multiple con 4 variables como
predictores de las extensiones de las lesio-
nes, y una de éstas era precisamente el
fumar, los resultados fueron estadis-
ticamente significativos. De acuerdo con
la distribucién racial y el fumar en PDAY"’
el coeficiente de regresion en general fue
positivo e indic6 que los negros tienen
mayor extension de lesiones que los blan-
cos. La tnica excepcion encontrada fue-
ron las lesiones elevadas de los blancos en
la coronaria derecha cuando los coeficien-
tes de regresion fueron de signo negativo.

También en esta investigacion se ob-
servo que todos los coeficientes de regre-
sién de los fumadores fueron positivos y
demostraron que éstos tienen mas lesiones
que los no fumadores. El fumar estaba
positivamente asociado con la prevalencia
de las lesiones elevadas en ambas aortas y
la coronaria derecha. En estos resultados
el fumar fue un fuerte predictor con signi-
ficacion estadistica de la prevalencia de las
lesiones elevadas en la coronaria derecha.
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Una de sus conclusiones mas importantes,
de acuerdo con los efectos de fumar como
factor de riesgo aterogénico, fue su dra-
matico impacto en la prevalencia de las
lesiones elevadas en la aorta abdominal y
la arteria coronaria derecha.

También otros investigadores®? han
publicado las ventajas de usar tiocianato
del suero como indicador del nivel de fu-
mador de una persona.

En la investigacion de la OMS de 5
ciudades,’ Lifsic* observé una asociacion
positiva del habito de fumar y las lesiones
aterosclerdticas de la aorta, con la unica
excepcion de las estrias adiposas. Pero ellos
encontraron fuerte significacion estadisti-
ca con lesiones elevadas y lesiones cal-
cificadas. Lifsic*> mencion6 que con el es-
timulo de la nicotina el sistema nervioso
simpético contribuye a la movilizacién de
los acidos grasos, del colesterol y otros
lipidos procedentes de los depdsitos de gra-
sa, con la elevacion de sus niveles en san-
gre. En la coronaria derecha también en-
contraron significacion estadistica entre la
prevalencia de las lesiones elevadas de fu-
madores y no fumadores. Este mismo au-
tor reportd que la influencia de fumar en
el desarrollo de la aterosclerosis fue simi-
lar a la del consumo de alcohol. Ambos
factores fueron encontrados positivamente
correlacionados con lesiones elevadas de
la aorta y la arteria coronaria derecha. Se
realiz6 un andlisis con la intencién de de-
mostrar cudl de los 2 factores era el res-
ponsable de la intensificacién de la
aterosclerosis de la aorta. La conclusion
de este andlisis sefial6 a fumar como el
peor factor.

Strong y otros®® en 1969 y después en
1976* publicaron resultados del Proyecto
Internacional de Aterosclerosis y en sus
conclusiones quedd claramente demostra-
do la influencia de fumar en el desarrollo
y progreso de esta enfermedad y sus con-
secuencias orgénicas.



Strong y otros en los resultados de
PDAY? mencionan que la concentracion
de tiocianato del suero como marcador de
fumar estaba muy asociada con la preva-
lencia de lesiones elevadas particularmen-
te de la aorta abdominal, pero el efecto de
fumar no se podia explicar por los niveles
sanguineos de lipoproteinas. Ellos obser-
varon que los negros tienen mayor exten-
sion de lesiones de la aorta abdominal y
mayores valores del colesterol total. Se
sugiere que esta asociacion indica que la
concentracion de las lipoproteinas del
colesterol en el suero de los fumadores son
un importante indicador de la aterosclerosis
en edades tempranas en adolescentes y
hombres adultos jovenes.

Berenson y otros* en el estudio de
corazén de Bogalusa observaron que en
personas mayores de 20 afios con placas
fibrosas en la arterias coronarias los valo-
res mas altos correspondieron a hombres
blancos fumadores. La relacién de fumar
con el desarrollo de la enfermedad en las
arterias coronarias debe ser enfatizada.
Aunque en este estudio de Bogalusa la can-
tidad de pacientes no permite una evalua-
cion definitiva de su significacion, fumar
impresiona como desempefio de un papel
muy importante en el desarrollo de estas
lesiones en los nifios.

En el estudio de PBDAY se encontra-
ron 782 protocolos y sus respectivas arte-
rias, aortas tordcicas y abdominales y
coronarias derechas, que reunian las con-
diciones suficientes para estudiar con ri-
gor el impacto que fumar produce en la
aterosclerosis.?’

Los resultados de la investigacion de
PBDAY aqui reportados en relacion con el
eventual impacto que fumar tiene sobre la
aterosclerosis desde las mas tempranas
edades, queda bien demostrado por los
mayores valores en los fumadores, de todo
los tipos de lesiones aterosclerdticas en las
3 arterias estudiadas.

Resulta aun mas importante sefialar
que en la aorta abdominal y en la coronaria
derecha, arterias bien conocidas como las
mas afectadas por la aterosclerosis en los
adultos y adultos mayores, es precisamen-
te donde se presentan con mayor intensi-
dad en el grupo de los fumadores las lesio-
nes mds avanzadas, como son las placas
fibrosas. Estas placas resultan muy impor-
tantes para el desarrollo futuro de la enfer-
medad aterosclerdtica y sus consecuencias
organicas, por su doble condicién de ha-
cer protrusion o saliencia hacia la luz
arterial al reducir el volumen por donde
tiene que pasar la sangre que nutre al Or-
gano, y por la posibilidad de su transpor-
tacion en un plazo mas o menos breve en
placa grave causante directa de las gran-
des crisis aterosclerdticas. El valor de
ambas investigaciones PDAY y PBDAY se
demuestra con los resultados muy simila-
res encontrados en poblaciones con multi-
ples condiciones muy diferentes donde se
exceptian la edad y las causas de muerte.

Se concluye que la prevalencia de las
estrias adiposas y de la superficie intimal
cubierta por este tipo de lesién
aterosclerdtica fue siempre mayor en los
fumadores, la principal diferencia se ob-
servo en ambos segmentos de la aorta.

El estudio comparativo con la utiliza-
cién de la t de Student entre fumadores y
no fumadores mostr6 en la AT significa-
cion estadistica solamente en las estrias
adiposas, pero en la AA todas las arterias
y todas las variables ponderativas del SA
exhibieron significacion estadistica con la
Unica excepcion de las placas graves. En la
coronaria derecha las placas fibrosas, el
total de aterosclerosis y los 3 indices mos-
traron significacion. En las placas fibrosas
y lesiones elevadas la prevalencia de la
superficie intimal ocupada por los 3 tipos
de lesiones aterosclerdticas se mostraron
en la AA y la CD maés de 2 veces en cada
una de ellas.
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Resultados interesantes se observaron
en la CD. En esta arteria la superficie
intimal ocupada por los 3 tipos de lesiones
ateroscleroticas (total de ATS) fue casi
exacto y en las estrias adiposas presenta-
ron un poco més de superficie intimal ocu-
pada en los no fumadores, esto se puede
interpretar como que el impacto principal

ANEX0
(WHO/ISFC-PBDAY, 1986-96)

de fumar estd desarrollando las placas
fibrosas y en general hacia las lesiones
elevadas.

Los indices ponderativos del SA ayu-
dan considerablemente para la interpreta-
cion de estos interesantes resultados cuan-
do los valores de estenosis y obstruccion
en los fumadores son 2 y 3 veces mayores
que en los no fumadores.

World Health Organization/International Society of Federation Cardiology
Proyect: Pathological Determinants of Atherosclerasis in Youth (PBDAY)
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The impact of smoking as an atherogenic risk factor in dead patients aged 5-34 that underwent necropsy was
studied. This multinational investigation was carried out by the World Health Organization and the International
Federation of Cardiology Societies from 1986 to 1996. The Center for General Coordination of this research in
Malmo, sent 966 left halves of thoracica-orta, 947 left-halves of the abdominal aorta and 959 right coronary
arteries. The arteries came from 11 countries located in 5 regions of the World Health Organization: America,
Africa, Europe, Southeastern and Southwestern Asia. These arteries were processed by using the methodology
proposed by the World Health Organization since 1957 for the application of the atherometric system (AS), a set
of methods and procedures considered as ideal for the pathomorphologic and morphometric characterization of
the atherosclerotic lesion. The population of autopsies was divided into 2 groups: smokers and non smokers. Data
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were processed by statistical descriptive, comparative and multivariate analyses. Among the most important
conclusions are the following: the distribution of adipose strias and fibrous plaques in the 3 studied arteries,
thoracic aorta, abdominal aorta and right coronary artery was greater in smokers than in non smokers. The
transformation of adipose strias into fibrous plaques began earlier and with much more intensity among smokers.
The ANOVA statistical analysis between smokers and non smokers had a great signification in the 3 arteries. The
result of the ANOVA statistical analysis showed the importance of the adipose strias in the thoracic aorta and of
these strias and the fibrous plaques in the right coronary artery. It was clearly proved in this research that smoking
is a strong risk factor for atherosclerosis and, therefore, for its organic consequences, the cardiovascular diseases
at early ages.

Subject headings: SMOKING/adverse effects; ATHEROSCLEROSIS/etiology; RISK FACTORS; AORTA,
THORACIC/ pathology; AORTA, ABDOMINAL/pathology; CORONARY VESSELS/pathology.
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