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Fundamento. El tabaquismo es un claro factor
de riesgo aterogénico en adultos. El objetivo de
este estudio, subestudio del estudio multinacional
de necropsias PBDAY, fue evaluar el impacto del
tabaquismo como factor de riesgo aterogénico
en niflos y jovenes de entre 5 y 34 afios de edad
fallecidos accidentalmente durante los afios
1986-1996.

Material y métodos. Del centro de coordinacién
general del PBDAY en Malmo se recibieron en el
Centro de Investigaciones y Referencias de
Aterosclerosis de La Habana un total de 966
muestras de la mitad izquierda de la aorta tordcica,
947 de la mitad izquierda de la aorta abdominal y
959 de la arteria coronaria derecha. Las arterias
procedieron de 11 paises localizados en América,
Africa, Europa, sudeste asidtico y sudoeste
asidtico. Las arterias se procesaron utilizando el
sistema aterométrico para la caracterizaciéon
patomorfoldgica y morfométrica de la lesion
aterosclerdtica. El antecedente de tabaquismo se
recogi6 por interrogatorio a los allegados de los
individuos fallecidos, y la poblacién de autopsias
se dividié en fumadores y no fumadores. Los datos
se procesaron utilizando andlisis estadisticos
descriptivos, comparativos y multivariado.

Resultados. La distribucidn de estrias adiposas y
placas fibrosas en las tres arterias estudiadas, aorta
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tordcica, aorta abdominal y coronaria derecha, fue
mayor en los fumadores que en los no fumadores.
La transformacién de estrias adiposas en placas
fibrosas comenz6 mds temprano y con mayor
intensidad en los fumadores. Las lesiones en las
tres arterias presentaron diferencias significativas
entre fumadores y no fumadores por analisis
MANOVA. Por andlisis ANOVA, la superficie
intimal ocupada por estrias adiposas en la aorta
tordcica, por éstas y las placas fibrosas en la aorta
abdominal, y por las placas fibrosas en la
coronaria derecha era significativamente mds alta
en los fumadores que en los no fumadores.
Conclusiones. En este estudio se demuestra
claramente que el tabaquismo es un fuerte factor
de riesgo de aterosclerosis en edades tempranas.

Palabras clave:
Estudio de autopsias. Tabaquismo. Aterosclerosis. Placas
de ateroma. Factores de riesgo cardiovascular. PBDAY.

EFFECTS OF TOBACCO SMOKING ON
CORONARY AND AORTIC ATHEROSCLEROSIS
IN YOUTH. PBDAY (PATHOBIOLOGICAL
DETERMINANTS OF ATHEROSCLEROSIS IN
YOUTH) STUDY. A WHO/ISFC MULTINATIONAL
INVESTIGATION (1986-1996)

Background. Smoking is a recognized
cardiovascular risk factor in adulthood. The
objective of this substudy of the PBDAY
multinational necropsy study was to assess the
impact of smoking as an atherogenic risk factor in
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children and young people aged 5-34 years who
died accidentally during the years 1986-1996.

Material and methods. From the general
coordinating center in Malmo, 966 samples of the
left half of the thoracic aorta, 947 samples of the
left half of the abdominal aorta, and 959 samples
of the right coronary artery were sent to the
Atherosclerosis Research and Reference Center of
Havana. The arteries were obteined in individuals
from 11 countries located in America, Africa,
Europe, and Asia (Southeast and Southwest). The
atherometric system was utilized for
pathomorphologic and morphometric
characterization of atherosclerotic lesions. The
history of smoking was collected from relatives of
the deceased, and the autopsy population was
divided in smokers and nonsmokers. The data were
processed using descriptive, comparative, and
multivariate statistics.

Results. The proportion of fatty streaks and
fibrous plaques in the three arteries studied,
thoracic aorta, abdominal aorta, and right
coronary artery, was greater in smokers than in
nonsmokers. The transformation of fatty streaks
into fibrous plaques started earlier and with more
intensity in smokers. MANOVA statistics showed
significant differences between smokers and
nonsmokers in the three arteries. The intimal area
occupied by fatty streaks in the thoracic aorta, by
fatty streaks and fibrous plaques in the abdominal
aorta, and by fibrous plaques in the right coronary
artery was significantly higher in smokers than in
nonsmokers by ANOVA statistics.

Conclusions. This study clearly shows that
tobacco smoking is a strong risk factor for
atherosclerosis at young ages.

Key words:
Necropsy study. Smoking. Atherosclerosis. Atherona plaques.
Cardiovascular risk factors. PBDAY.

Introduccion

La aterosclerosis es una enfermedad tan antigua
como la historia conocida del ser humano'. En la
actualidad la aterosclerosis y sus consecuencias or-
gdnicas constituyen la primera causa de muerte y de
morbilidad hospitalaria en todos aquellos paises
donde las infecciones no ocupan este lugar prepon-
derante, incluyendo paises desarrollados y gran par-
te de los que se encuentran en vias de desarrollo®.

El estudio Determinantes Patobioldgicos de la
Aterosclerosis en la Juventud (Pathobiological De-
terminants of Atherosclerosis in Youth o PBDAY)

es un estudio colaborativo multinacional realizado
con el propdsito de explorar los cambios estructu-
rales en las arterias en las primeras etapas de la
vida y la progresion de la aterosclerosis, en diferen-
tes regiones y paises de muy diferentes climas y
costumbres. En esta investigacion se utilizaron nu-
merosos métodos y técnicas, entre ellos la micros-
copia de luz y electrénica, morfometria, aterome-
tria, histoquimica, inmunohistoquimica, andlisis
bioquimicos, métodos morfométricos automatiza-
dos y otros de andlisis de imagen semiautomg-
ticos®.

Desde la década de los treinta algunos investiga-
dores comenzaron el estudio macroscdépico de gra-
dacién de la gravedad de las lesiones ateroscleréti-
cas en arterias de pacientes sometidos a autopsia.
Es bien conocido que el tipo y la extensidon de la
aterosclerosis varfan considerablemente de una
parte del cuerpo a otra*. También se conoce que la
distribucion de lesiones de acuerdo con la edad y el
sexo puede diferir no solamente en las diferentes
regiones arteriales, sino aun dentro de una misma
arteriaS.

En la bibliografia médica se describen un buen
nimero de métodos diferentes de estudio de las
lesiones aterosclerdticas. La Organizacién Mun-
dial de la Salud (OMS) reunié un grupo de estu-
dio para la aterosclerosis y la cardiopatia isqué-
mica en 1955-19577 que subrayé la importancia
de estandarizar tanto los criterios como la termi-
nologfa clinica y patolégica. En 1957-1958%, la
OMS reunid otro grupo de expertos para la clasifi-
cacion de las lesiones aterosclerdticas y la obten-
cién de un método regular con vistas a su grada-
cién. En 1976 un grupo de expertos de la OMS’
publica que “solamente el material de autopsia
puede proporcionar un cuadro completo de la his-
toria natural de la aterosclerosis e indicar la in-
fluencia de numerosos factores exdgenos y endo-
genos, tales como la localizacion geogrifica, el
clima, el tabaquismo, el alcoholismo, la obesidad
y la realizacién de actividades fisicas, entre otras.
La autopsia también puede utilizarse para tener
una idea de la prevalencia y la extension de la ate-
rosclerosis en los habitantes de una comunidad
en particular. Para conseguir estos objetivos de-
ben tomarse en consideracién algunos factores,
como la metodologia para el examen de las arte-
rias e identificar adecuadamente cada tipo de le-
sién aterosclerdtica de manera uniforme”.

El objetivo del presente trabajo fue investigar el
impacto que el tabaquismo, considerado como un
importante factor de riesgo aterogénico, tiene en el
desarrollo de la lesion aterosclerdtica en la arteria
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Tabla 1. Centros colaboradores de la OMS
y su aportacion al estudio PBDAY

Centros Protocolos Arterias
colaboradores de autopsia estudiadas
Budapest, Hungria 90 87
Chandigarh, India 104 33
La Habana, Cuba 55 54
Heidelberg, Alemania 211 199
Hong Kong 32 30
Kaunas, Lituania 66 65
Ciudad de México, México 155 59
Peradeniya, Sri Lanka 424 320
Riga, Letonia 48 44
Siena, Italia 19 13
Yaoundé, Camerin 73 62

coronaria derecha y la aorta en un grupo de autop-
sias de niflos y adultos jovenes cuyas edades esta-
ban comprendidas entre los 5y los 34 afios.

Material y métodos

Material de autopsias

En el Centro de Investigaciones y Referencia de Aterosclero-
sis de La Habana (CIRAH) se recibieron, procedentes del Centro
de Datos de la OMS, un total de 1.278 protocolos de autopsia
con los datos generales de cada individuo fallecido, incluyendo
el antecedente de hdbito tabdquico, recogido por interrogatorio
de los allegados del fallecido. No se consideraron para este estu-
dio los protocolos de autopsia en los que no existia certeza so-
bre este dato. Procedente de Malmo (Suecia), centro coordina-
dor del proyecto PBDAY, se recibid también el material
anatémico para su estudio patomorfolégico y morfométrico,
consistente en la mitad izquierda de la aorta, dividida en dos
segmentos, el tordcico (AT) y el abdominal (AA) y toda la arteria
coronaria derecha (CD). Las muestras utilizables para este estu-
dio fueron 966, correspondientes a 715 autopsias de varones y
215 de mujeres. Los casos se dividieron en tres grupos de edad,
de 5a 14 afios, de 14 a 24 afios y de 25 a 34 afios. Pudieron utili-
zarse para esta investigacion un total de 966 muestras de AT,
947 de AAy 959 de CD. Las tres arterias se procesaron siguien-
do la técnica del sistema aterométrico, considerada idénea para
la caracterizacion de la lesién aterosclerdtica®!*-13,

Paises participantes en la investigacion

En la tabla 1 se resefian los centros colaboradores de la
OMS y el nimero de autopsias aportadas por cada centro y
pais respectivo.

Preparacion de las arterias

1. Aorta. La grasa periadventicial y la vaina de tejido conec-
tivo fibroso que recubre la arteria se disecaron y separaron. Se
cortd la aorta tordcica a la altura del orificio de las arterias
bronquiales y se desechd el cayado. La aorta se abrié longitu-
dinalmente por su parte posterior entre los orificios de las ar-
terias intercostales y lumbares, desde el orificio de las arterias
bronquiales hasta la bifurcacién de las ilfacas. A la altura del
orificio del tronco celfaco, la aorta se secciond en dos porcio-
nes, tordcica (AT) y abdominal (AA). La mitad derecha de la
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aorta se utilizd para estudios histolgicos y bioquimicos en
otros centros de referencia de esta investigacidn, y la mitad iz-
quierda se adhirié por su adventicia a un pedazo de cartén
previamente humedecido. Cada arteria se identificé con el ni-
mero que le correspondia de acuerdo con su registro central
en la investigacion, y posteriormente se cubrié con un pedazo
de algoddén, nunca gasa para no introducir deformidades en la
superficie intimal. Después la muestra se introdujo en un reci-
piente con formalina neutra al 10%, fijindola durante un tiem-
po superior a las 48 h, se retiré el cartén y se almacend ya fija-
da en el recipiente destinado para ello. Después la arteria se
colocé en una bolsa pldstica con aproximadamente 30 ml de
formol y se sellé la bolsa. Las arterias asi preparadas pueden
conservarse durante mucho tiempo sin que se alteren sus con-
diciones anatdmicas y estdn listas para su transporte al centro
coordinador de la investigacidn.

2. Arteria coronaria derecha (CD). Antes de abrir el corazén,
la CD se abri6 a partir del ostium lo mds longitudinal y recto
posible con una fina tijera de iris de punta roma. Con discreta
traccion desde su terminacion, la arteria se disecé separdndose
del corazén con un minimo de grasa epicdrdica incluida. Una
vez extraida, la CD se sometié al mismo procedimiento descrito
para la aorta en cuanto a su fijacion y almacenamiento.

3. Coloracion de las arterias. Para el estudio de las lesiones
ateroscleréticas se utilizé la técnica de Holman (Sudédn IV)™,

Andlisis cualitativo y cuantitativo

1. Andlisis cualitativo. El procedimiento para el estudio cua-
litativo se establecié en 1958 por el comité de expertos de la
OMS?" para el estudio de la aterosclerosis con el objetivo de lo-
grar uniformidad en los datos obtenidos en diferentes labora-
torios de diferentes paises. Una vez fijadas y coloreadas las ar-
terias, se identificaron los distintos tipos de lesiones mediante
la observacién macroscépica y la palpacion, o con la ayuda del
microscopio estereoscépico si era necesario: a) la estria lipidi-
ca (lesion aterosclerdtica grado I: estrias o bandas de color
amarillo que adquieren un color rojo profundo al teflirlas con
Sudédn 1V); b) la placa fibrosa (lesion aterosclerdtica grado II:
lesién blanquecina y dura, que protruye a la luz arterial y cu-
yos bordes se tifien ligeramente de rojo con Suddn IV), y ¢) la
placa grave, que es la placa complicada o calcificada (lesién
aterosclerdtica grado III). Se definieron como placas elevadas
todas las lesiones con protrusién a la luz vascular, como son
las placas fibrosas y las placas graves.

2. Andlisis cuantitativo. Para el andlisis cuantitativo se utilizé
un plédstico transparente colocado sobre la superficie intimal de
cada preparacion arterial. Sobre este pldstico se calcaron los
contornos de la arteria (toda la superficie intimal) y en diferen-
tes colores los contornos de cada uno de los tipos de lesiones
aterosclerdticas. Para la cuantificacién de cada tipo de placa
(estrfa adiposa, placa fibrosa y placa grave) se utilizé un digita-
lizador acoplado a un PC-Pentium-133Mhz mediante un pro-
grama especialmente confeccionado para el objetivo de medir
lesiones aterosclerdticas con el sistema aterométrico®!*3, el At-
herosoft I. Cada arteria fue medida en tres ocasiones por tres
investigadores expertos diferentes y el promedio obtenido se in-
trodujo en la base de datos como dato primario. Para evitar da-
tos erréneos se analizaron los errores inter e intraobservador.

Andlisis estadisticos

Se utilizé el paquete estadistico comercial Number Cruncher
Statistical System (NCSS), con media aritmética y desviacion es-
tdndar (DE) para andlisis descriptivos, prueba de la t de Student
para andlisis comparativos, correlacion de Pearson, parcial y ca-
nénica, y andlisis multivariado mediante ANOVAy MANOVA.
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Tabla 2. Valores de las lesiones ateroscleroticas e indices aterométricos. Frecuencia en autopsias
y valores medios de superficie intimal afectada en las tres arterias en fumadores y no fumadores

Aorta tordcica Aorta abdominal Coronaria derecha
. . Afectacion Afectacion Afectacion
Lesiones ateroscleréticas Tabaco » -
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 12,1
No 362/96,2 27,8 347/95,0 342 222/59,5 13,4
Placas fibrosas Si 39/12,7 0,8 71/23,6 3,6%* 82/27,1 3, 7%
No 42/11,1 0,9 36/9,8 1,8 56/15,0 1,8
Placas graves Si 1/0,3 0,02 2/0,7 0,02 2/0,7 0,08
No 1/0,2 0,01 1/0,3 0,02 0 0
Placas elevadas Si 37/12,1 0,86 66/21,9 3,84 77125,5 3,91
No 42/11,2 0,97 36/9,86 1,81 56/15,0 1,82
Aterosclerosis total Si 38,1% 47,8% 15,9
No 28,7 36,1 15,3
[ndices aterométricos
Obstruccion St 1 TH* TH*
No 1 3 3
Estenosis St 1 10%#* 26%*
No 2 5 12
Benignidad St 99 96%** 96%*
No 99 98 98

Significacion estadistica frente a no fumadores (prueba de la t de Student): *p < 0,001; **p < 0,005; ***p = 0,012.

Resultados

En la tabla 2 se puede observar que, para ambas
aortas, el 99% de todos los pacientes presentaban
estrias adiposas y que el total de superficie intimal
afectada fue siempre mayor en los fumadores que
en los no fumadores (27,8%), tanto para la AT (37,2
frente a 27,8%), como para la AA (44,0 frente a
32,4%). En las CD los valores fueron muy similares
en ambos grupos, si bien los fumadores tenfan algo
menos de superficie intimal ocupada que los no fu-
madores (12,1 frente a 13,4%). Esto dltimo se in-
terpreté como debido a que una mayor cantidad de
estrias adiposas se habian transformado ya en pla-
cas fibrosas en lo fumadores, como se puede apre-
ciar en la tabla 2, donde la proporcion de placas fi-
brosas en la AAy la CD en los fumadores duplica la
de los no fumadores. Las placas consideradas lesio-
nes elevadas (placas fibrosas y graves) exhibieron
valores muy similares a los ya descritos, debido a
que en estas edades las placas graves son muy esca-
sas y los valores de las lesiones elevadas estdn prédc-
ticamente representados por los de las placas fibro-
sas.

En lIa AA se observaron mads placas fibrosas que
en la AT. Los indices ponderativos del sistema ate-
rométrico ofrecieron sus mayores valores de obs-
truccion y estenosis en los fumadores en la AAy en
la CD. De acuerdo con estos resultados, los meno-

res valores del indice de benignidad se observaron
en estas dos arterias en los fumadores.

En el grupo de edad 15-24 afios se observé que los
valores de superficie intimal ocupada por estrias adi-
posas en los fumadores eran siempre mayores que en
los no fumadores en ambas aortas, pero no asi en la
CD (tabla 3). Esto se interpreté de igual manera como
en el razonamiento anterior. En relacién con la distri-
bucidén de las placas fibrosas en la CD, los fumadores
presentaron valores dos veces mayores que los no fu-
madores. Esto se debid a la rdpida transformacion de
las estrfas adiposas en placas fibrosas en los fumado-
res. Resultados similares se observaron para el grupo
de edad 25-34 afos (tabla 3). El grupo de edad 5-
14 afios no se analizé por el escaso nimero de fuma-
dores.

En la tabla 4 se exponen los resultados de los ané-
lisis multivariados ANOVA y MANOVA entre los dos
grupos de fumadores y no fumadores. En la AT se
observa como las estrias adiposas presentaron una
fuerte significacion como variables individuales
(ANOVA), del mismo modo que las tres variables en
su conjunto en el andlisis MANOVA. En la AA las es-
trias adiposas y las placas fibrosas fueron significati-
vas como variables individuales, y cuando se reunie-
ron las tres también se observd fuerte significacion.
En la CD Ilas placas fibrosas presentaron significa-
ciéon por ANOVAYy las tres variables por MANOVA.
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Tabla 3. Valores de las lesiones aterosclerdticas e indices aterométricos. Frecuencia de autopsias
y valores medios de superficie intimal afectada en las tres arterias en fumadores
y no fumadores en dos grupos de edad

Grupo de edad 15-24 afios Grupo de edad 25-34 afios

Variables Fumadores (n = 84) No fumadores (n = 167) Fumadores (n = 194) No fumadores (n = 120)

AT | aa | o AT | oa | o ar [ am | oo | oar [ m | o
Estrias adiposas 37,7 40,1 8,5 31 33,6 11,8 38,1 47,2 129 34,0 45,0 19,6
Placas fibrosas 04 14 2,5 0,08 1,3 1,7 1,0 4,9 4.4 1,6 3,7 3,0
Placas graves 0 0 0 0 0 0 0,01 0,03 0,12 0,03 0,08 0
Lesiones elevadas 0,4 1.4 2.4 0,8 1,2 1,7 1,7 4.8 4,57 1,7 3,7 3,0
Aterosclerosis total 38,1 41,6 11,1 31,9 37,9 13,7 39,2 52,2 17,5 35,7 493 22,6

Indices aterométricos

Obstruccion 0,8 2,9 5,0 0,02 2,6 3.4 2,1 9,9 9,3 7.8 7.8 6,1
Estenosis 0,9 4.8 73 0,02 43 12,8 2,3 14,1 32,2 12,0 12,0 17,9
Benignidad 99,5 985 974 99,1 98,6 98,2 98,9 95,0 95,3 96,1 96,1 96,9

AT: aorta tordcica; AA: aorta abdominal; CD: coronaria derecha.

Tabla 4. Resultados del analisis multivariante (ANOVA y MANOVA) entre los grupos de pacientes sometidos
a autopsia con y sin tabaquismo en los tres segmentos arteriales examinados, usando las variables
del sistema aterométrico que representan los tres tipos de lesiones aterosclerdticas

Aorta tordcica
Entre cuadrado media Dentro cuadrado media F p Anova p Manova
Estrias adiposas 0,595805 0,047445 12,56 0,0001
Placas fibrosas 0,000114 0,002317 0,05 0,9854 0,0001
Placas graves 0,0000265 0,000023 1,14 0,3355
Aorta abdominal
Entre cuadrado media Dentro cuadrado media F p Anova p Manova
Estrias adiposas 0,61223 0,067733 9,04 0,0001
Placas fibrosas 0,04404 0,011062 3,98 0,0092 0,00001
Placas graves 0,00044 0,0004138 1,06 0,3664
Coronaria derecha
Entre cuadrado media Dentro cuadrado media F p Anova p Manova
Estrias adiposas 0,08072 0,040262 2,01 0,1157
Placas fibrosas 0,02257 0,006286 3,59 0,0152 0,03
Placas graves 0,00051 0,000686 0,75 0,5218

Discusién

En este subestudio del estudio multinacional de
autopsias PBDAY de determinantes de aterosclero-
sis juvenil se demuestra que la prevalencia de las
estrias adiposas y de la superficie intimal cubierta
por este tipo de lesion aterosclerdtica en la AT y la
AA, pero no en la CD, era mayor en los fumadores
que en los no fumadores. Lesiones mds avanzadas
como las placas fibrosas, asi como las variables de
gravedad lesional del sistema aterométrico, predo-
minaban también en los fumadores, especialmente
en la AAy la CD. El hallazgo de una relacién reci-
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proca entre estrias adiposas y placas elevadas en
la CD induce a pensar que el tabaquismo acelera la
progresion de las lesiones aterosclerdticas, que evo-
lucionan mds rdpidamente de estrias adiposas a
placas fibrosas en los fumadores que en los no fu-
madores.

Aparte de numerosos estudios de observacion,
diversos estudios de autopsias han confirmado que
el tabaquismo es un potente factor de riesgo de ate-
rosclerosis desde que en 1944 Bowler's describiera
un método para identificar el tiocianato en suero
como indicador del hdbito de fumar. Se ha indica-



FERNANDEZ-BRITTO J.E, ET AL. EFECTO DEL TABAQUISMO EN LA ATEROSCLEROSIS CORONARIA Y DE LA AORTAEN NINOS Y JOVENES. ESTUDIO
PBDAY (PATHOBIOLOGICAL DETERMINANTS OF ATHEROSCLEROSIS IN YOUTH). INVESTIGACION MULTINACIONAL DE LA OMS/FISC (1986-1996)

do que las concentraciones de tiocianato en suero
constituyen un indicador mds fiable que la historia
clinica de que el individuo es fumador'!8, En el es-
tudio PDAY" se definié que el individuo fallecido
era fumador cuando las concentraciones de tiocia-
nato en el suero post mortem eran 2 90 umol/l y,
con esta técnica, se encontrd que la prevalencia de
tabaquismo aumentaba con la edad en ambos gru-
pos raciales estudiados, blancos y negros. En este
mismo estudio! se demostré que el hdbito de fu-
mar era un predictor independiente de la extensién
de las lesiones aterosclerdticas y de la frecuencia
de lesiones elevadas en los mismos territorios de la
AT, AA'y CD. En otra comunicacién del estudio
PDAY?, se menciona que la concentracién de tio-
cianato del suero como marcador de tabaquismo
se asociaba fuertemente a la prevalencia de lesio-
nes elevadas, en particular de la aorta abdominal,
que predominaban en los individuos de raza negra,
que también eran mds fumadores y tenfan concen-
traciones superiores de colesterol total en sangre
que los blancos, por lo que se sugiere que esta aso-
ciacion indica que la colesterolemia de los fumado-
res puede ser un importante indicador de ateros-
clerosis en edades tempranas en adolescentes y
varones adultos jovenes.

Otros investigadores®'*” han descrito las ventajas
del tiocianato del suero como indicador del hdbito
tabdquico. En la investigacion de la OMS de 5 ciuda-
des’, Lifsic?® observé una asociacion positiva del hé-
bito de fumar con las lesiones elevadas y calcificadas
de la aorta y de la CD, y comenté que, con el estimu-
lo de la nicotina, el sistema nervioso simpético con-
tribuye a la movilizacion de los dcidos grasos, coles-
terol y otros lipidos procedentes de los depdsitos de
grasa, con aumento de sus concentraciones en san-
gre. Por otra parte, en el estudio de corazén de Boga-
lusa® se observé que, en personas mayores de 20
afios con placas fibrosas en la arterias coronarias, los
mayores valores correspondian a varones blancos fu-
madores.

Los resultados del estudio PBDAY demuestran
claramente el impacto del hdbito tabdquico sobre
el desarrollo de lesiones ateroscleréticas ya en eda-
des tempranas. Es importante sefialar que en la AA
y en la CD, arterias bien conocidas como las mds
afectadas por la aterosclerosis en adultos y ancia-
nos, es precisamente donde en los fumadores apa-
recen con mds frecuencia las lesiones mds avanza-
das, como las placas fibrosas. Estas placas son
criticas para el desarrollo futuro de la enfermedad
aterosclerdtica y sus consecuencias orgdnicas por
su doble condicion de hacer protrusién a la luz ar-
terial, reduciendo el calibre del vaso por donde tie-

ne que pasar la sangre, y por la posibilidad de su
transformacion en un plazo méds o menos breve en
placas graves, causantes directas de oclusidon ar-
terial y episodios isquémicos agudos. El estudio
PDAY en poblacion estadounidense' y el pre-
sente estudio multinacional PBDAY, efectuados
en poblaciones con condiciones de vida muy dife-
rentes, exceptuando la edad y las causas de muer-
te, ofrecen resultados muy similares respecto al
elevado potencial aterogénico del tabaquismo en
poblacién juvenil, por lo que no estd de mds ha-
cer hincapié una vez mds en lo nocivo de este ha-
bito.
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