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Fu ndam ento. E l tabaquism o es un  claro factor
de r iesgo aterogénico en  adultos. E l objetivo de
este estudio, subestudio del estudio m ultinacional
de necropsias PBDAY, fue evaluar el im pacto del
tabaquism o com o factor de r iesgo aterogénico 
en  n iños y jóvenes de en tre 5 y 34 años de edad
fallecidos accidentalm ente duran te los años 
1986-1996.

Material y m étodos. Del cen tro de coordinación
general del PBDAY en  Malm ö se recibieron  en  el
Centro de Investigaciones y Referencias de
Aterosclerosis de La Habana un  total de 966
m uestras de la m itad izquierda de la aorta torácica,
947 de la m itad izquierda de la aorta abdom inal y
959 de la arteria coronaria derecha. Las arterias
procedieron  de 11 países localizados en  Am érica,
África, Europa, sudeste asiático y sudoeste
asiático. Las arterias se procesaron  u tilizando el
sistem a aterom étrico para la caracterización
patom orfológica y m orfom étrica de la lesión
aterosclerótica. E l an tecedente de tabaquism o se
recogió por in terrogatorio a los allegados de los
individuos fallecidos, y la población  de au topsias
se dividió en  fum adores y no fum adores. Los datos
se procesaron  u tilizando análisis estadísticos
descriptivos, com parativos y m ultivariado.

Resu ltados. La distr ibución  de estr ías adiposas y
placas fibrosas en  las tres arterias estudiadas, aorta

torácica, aorta abdom inal y coronaria derecha, fue
m ayor en  los fum adores que en  los no fum adores.
La transform ación  de estr ías adiposas en  placas
fibrosas com enzó m ás tem prano y con  m ayor
in tensidad en  los fum adores. Las lesiones en  las
tres arterias presen taron  diferencias sign ificativas
entre fum adores y no fum adores por análisis
MANOVA. Por análisis ANOVA, la superficie
in tim al ocupada por estr ías adiposas en  la aorta
torácica, por éstas y las placas fibrosas en  la aorta
abdom inal, y por las placas fibrosas en  la
coronaria derecha era sign ificativam ente m ás alta
en  los fum adores que en  los no fum adores.

Conclu siones. En este estudio se dem uestra
claram ente que el tabaquism o es un  fuerte factor
de r iesgo de aterosclerosis en  edades tem pranas.
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EFFECTS OF TOBACCO SMOKING ON
CORONARY AND AORTIC ATHEROSCLEROSIS
IN YOUTH. PBDAY (PATHOBIOLOGICAL
DETERMINANTS OF ATHEROSCLEROSIS IN
YOUTH) STUDY. A WHO/ISFC MULTINATIONAL
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Backgrou nd. Sm oking is a recognized
cardiovascular r isk factor in  adulthood. The
objective of th is substudy of the PBDAY
m ultinational necropsy study was to assess the
im pact of sm oking as an  atherogenic r isk factor in
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children  and young people aged 5-34 years who
died accidentally during the years 1986-1996.

Material and m ethods. From  the general
coordinating cen ter in  Malm ö, 966 sam ples of the
left half of the thoracic aorta, 947 sam ples of the
left half of the abdom inal aorta, and 959 sam ples
of the r igh t coronary artery were sen t to the
Atherosclerosis Research  and Reference Center of
Havana. The arteries were obteined in  individuals
from  11 countries located in  Am erica, Africa,
Europe, and Asia (Southeast and Southwest). The
atherom etric system  was u tilized for
pathom orphologic and m orphom etric
characterization  of atherosclerotic lesions. The
history of sm oking was collected from  relatives of
the deceased, and the au topsy population  was
divided in  sm okers and nonsm okers. The data were
processed using descriptive, com parative, and
m ultivariate statistics.

Resu lts. The proportion  of fatty streaks and
fibrous plaques in  the th ree arteries studied,
thoracic aorta, abdom inal aorta, and righ t
coronary artery, was greater  in  sm okers than  in
nonsm okers. The transform ation  of fatty streaks
in to fibrous plaques started earlier  and with  m ore
in tensity in  sm okers. MANOVA statistics showed
significan t differences between  sm okers and
nonsm okers in  the th ree arteries. The in tim al area
occupied by fatty streaks in  the thoracic aorta, by
fatty streaks and fibrous plaques in  the abdom inal
aorta, and by fibrous plaques in  the r igh t coronary
artery was sign ifican tly h igher in  sm okers than  in
nonsm okers by ANOVA statistics.

Conclu sions. This study clearly shows that
tobacco sm oking is a strong risk factor for
atherosclerosis at young ages.

Key w ords:
Necropsy study. Sm oking. Atherosclerosis. Atherona plaques.
Cardiovascular r isk factors. PBDAY.

Introducción
La aterosclerosis es una enferm edad tan antigua

com o la historia conocida del ser hum ano1. En la
actualidad la aterosclerosis y sus consecuencias or-
gánicas constituyen la prim era causa de m uerte y de
m orbilidad hospitalaria en todos aquellos países
donde las infecciones no ocupan este lugar prepon-
derante, incluyendo países desarrollados y gran par-
te de los que se encuentran en vías de desarrollo2.

E l estudio Determ inantes Patobiológicos de la
Aterosclerosis en  la Juventud (Pathobiological De-
term inants of Atherosclerosis in  Youth  o PBDAY)

es un  estudio colaborativo m ultinacional realizado
con el propósito de explorar los cam bios estructu-
rales en  las arterias en  las prim eras etapas de la
vida y la progresión  de la aterosclerosis, en  diferen-
tes regiones y países de m uy diferen tes clim as y
costum bres. En  esta investigación  se u tilizaron  nu-
m erosos m étodos y técn icas, en tre ellos la m icros-
copia de luz y electrón ica, m orfom etría, aterom e-
tría, h istoquím ica, inm unohistoquím ica, análisis
bioquím icos, m étodos m orfom étricos au tom atiza-
dos y otros de análisis de im agen  sem iautom á-
ticos3.

Desde la década de los trein ta algunos investiga-
dores com enzaron  el estudio m acroscópico de gra-
dación  de la gravedad de las lesiones ateroscleróti-
cas en  arterias de pacien tes som etidos a au topsia.
Es bien  conocido que el tipo y la extensión  de la
aterosclerosis varían  considerablem ente de una
parte del cuerpo a otra 4. Tam bién  se conoce que la
distr ibución  de lesiones de acuerdo con  la edad y el
sexo puede diferir  no solam ente en  las diferen tes
regiones arteriales, sino aun  dentro de una m ism a
arteria 5,6.

En  la  b ibliografía  m édica  se descr iben  un  buen
núm ero de m étodos diferen tes de estudio de las
lesiones a teroscleróticas. La Organ ización  Mun -
dia l de la  Salud (OMS) reun ió un  grupo de estu -
dio para  la  a terosclerosis y la  cardiopatía  isqué-
m ica en  1955-19577 que subrayó la  im portancia
de estandar izar  tan to los cr iter ios com o la  term i-
nología  clín ica  y patológica . En  1957-19588, la
OMS reun ió otro grupo de exper tos para  la  clasifi-
cación  de las lesiones a teroscleróticas y la  obten -
ción  de un  m étodo regu lar  con  vistas a  su  grada -
ción . En  1976 un  grupo de exper tos de la  OMS 9

publica  que “solam en te el m ater ia l de au topsia
puede proporcionar  un  cuadro com pleto de la  h is-
tor ia  natu ra l de la  a terosclerosis e indicar  la  in -
fluencia  de num erosos factores exógenos y endó-
genos, ta les com o la  localización  geográfica , el
clim a, el tabaqu ism o, el a lcoholism o, la  obesidad
y la  realización  de actividades físicas, en tre otras.
La au topsia  tam bién  puede u tilizarse para  tener
una idea  de la  prevalencia  y la  extensión  de la  a te-
rosclerosis en  los habitan tes de una com un idad
en  par ticu lar. Para  consegu ir  estos objetivos de-
ben  tom arse en  consideración  a lgunos factores,
com o la  m etodología  para  el exam en  de las ar te-
r ias e iden tificar  adecuadam en te cada tipo de le-
sión  a terosclerótica  de m anera  un iform e”.

El objetivo del presen te trabajo fue investigar el
im pacto que el tabaquism o, considerado com o un
im portan te factor de r iesgo aterogénico, tiene en  el
desarrollo de la lesión  aterosclerótica en  la arteria
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coronaria derecha y la aorta en  un  grupo de au top-
sias de n iños y adultos jóvenes cuyas edades esta-
ban  com prendidas en tre los 5 y los 34 años.

Material y m étodos

Material de au topsias
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 hábito tabáquico, recogido por interrogatorio
de los allegados del fallecido. No se consideraron para este estu-
dio los protocolos de autopsia en los que no existía certeza so-
bre este dato. Procedente de Malm ö (Suecia), centro coordina-
dor del proyecto PBDAY, se recibió tam bién el m aterial
anatóm ico para su estudio patom orfológico y m orfom étrico,
consistente en la m itad izquierda de la aorta, dividida en dos
segm entos, el torácico (AT) y el abdom inal (AA) y toda la arteria
coronaria derecha (CD). Las m uestras utilizables para este estu-
dio fueron 966, correspondientes a 715 autopsias de varones y
215 de m ujeres. Los casos se dividieron en tres grupos de edad,
de 5 a 14 años, de 14 a 24 años y de 25 a 34 años. Pudieron utili-
zarse para esta investigación un total de 966 m uestras de AT,
947 de AA y 959 de CD. Las tres arterias se procesaron siguien-
do la técnica del sistem a aterom étrico, considerada idónea para
la caracterización de la lesión aterosclerótica3,10-13.

Países participantes en  la investigación
En la tabla 1 se reseñan  los cen tros colaboradores de la

OMS y el núm ero de au topsias aportadas por cada cen tro y
país respectivo.

Preparación  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
cortó la aorta torácica a la altu ra del orificio de las arterias
bronquiales y se desechó el cayado. La aorta se abrió longitu-
dinalm ente por su  parte posterior en tre los orificios de las ar-
terias in tercostales y lum bares, desde el orificio de las arterias
bronquiales hasta la bifurcación  de las ilíacas. A la altu ra del
orificio del tronco celíaco, la  aorta se seccionó en  dos porcio-
nes, torácica (AT) y abdom inal (AA). La m itad derecha de la

aorta se u tilizó para estudios h istológicos y bioquím icos en
otros cen tros de referencia de esta investigación , y la m itad iz-
quierda se adhirió por su  adventicia a un  pedazo de cartón
previam ente hum edecido. Cada arteria se identificó con  el nú-
m ero que le correspondía de acuerdo con  su  registro cen tral
en  la investigación , y posteriorm ente se cubrió con  un  pedazo
de algodón, nunca gasa para no in troducir  deform idades en  la
superficie in tim al. Después la m uestra se in trodujo en  un  reci-
pien te con  form alina neutra al 10%, fijándola duran te un  tiem -
po superior a las 48 h , se retiró el cartón  y se alm acenó ya fija-
da en  el recipien te destinado para ello. Después la arteria se
colocó en  una bolsa plástica con  aproxim adam ente 30 m l de
form ol y se selló la bolsa. Las arterias así preparadas pueden
conservarse duran te m ucho tiem po sin  que se alteren  sus con-
diciones anatóm icas y están  listas para su  transporte al cen tro
coordinador de la investigación .

2. Arteria coronaria derecha (CD). Antes de abrir  el corazón,
la CD se abrió a partir  del ostium lo m ás longitudinal y recto
posible con una fina tijera de iris de punta rom a. Con discreta
tracción desde su  term inación, la arteria se disecó separándose
del corazón con un m ínim o de grasa epicárdica inclu ida. Una
vez extraída, la CD se som etió al m ism o procedim iento descrito
para la aorta en  cuanto a su  fijación y alm acenam iento.

3. Coloración  de las arterias. Para el estudio de las lesiones
ateroscleróticas se u tilizó la técn ica de Holm an (Sudán  IV)14.

Análisis cu alitativo y cu antitativo
1. Análisis cu alitativo. El procedim iento para el estudio cua-

litativo se estableció en  1958 por el com ité de expertos de la
OMS15 para el estudio de la aterosclerosis con  el objetivo de lo-
grar un iform idad en  los datos obten idos en  diferen tes labora-
torios de diferen tes países. Una vez fijadas y coloreadas las ar-
terias, se iden tificaron  los distin tos tipos de lesiones m edian te
la observación  m acroscópica y la palpación , o con  la ayuda del
m icroscopio estereoscópico si era necesario: a) la  estr ía lipídi-
ca (lesión  aterosclerótica grado I: estr ías o bandas de color
am arillo que adquieren  un  color rojo profundo al teñ irlas con
Sudán  IV); b) la  placa fibrosa (lesión  aterosclerótica grado II:
lesión  blanquecina y dura, que protruye a la luz arterial y cu -
yos bordes se tiñen  ligeram ente de rojo con  Sudán  IV), y c) la
placa grave, que es la placa com plicada o calcificada (lesión
aterosclerótica grado III). Se defin ieron  com o placas elevadas
todas las lesiones con  protrusión  a la luz vascular, com o son
las placas fibrosas y las placas graves.

2. Análisis cuantitativo. Para el análisis cuantitativo se u tilizó
un plástico transparente colocado sobre la superficie in tim al de
cada preparación arterial. Sobre este plástico se calcaron los
contornos de la arteria (toda la superficie in tim al) y en  diferen-
tes colores los contornos de cada uno de los tipos de lesiones
ateroscleróticas. Para la cuantificación de cada tipo de placa
(estría adiposa, placa fibrosa y placa grave) se u tilizó un digita-
lizador acoplado a un PC-Pentium –133Mhz m ediante un pro-
gram a especialm ente confeccionado para el objetivo de m edir
lesiones ateroscleróticas con el sistem a aterom étrico3,10-13, el At-
herosoft I. Cada arteria fue m edida en  tres ocasiones por tres
investigadores expertos diferentes y el prom edio obtenido se in-
trodujo en  la base de datos com o dato prim ario. Para evitar da-
tos erróneos se analizaron los errores in ter e in traobservador.

Análisis estadísticos
Se utilizó el paquete estadístico com ercial Num ber Cruncher

Statistical System  (NCSS), con m edia aritm ética y desviación es-
tándar (DE) para análisis descriptivos, prueba de la t de Student
para análisis com parativos, correlación de Pearson, parcial y ca-
nónica, y análisis m ultivariado m ediante ANOVA y MANOVA.
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Tabla 1. Centros co laboradores de  la OMS 
y su aportación al estudio  PBDAY

Centros Protocolos Arterias 
colaboradores de au topsia estudiadas

Budapest, Hungría 90 87
Chandigarh , India 104 33
La Habana, Cuba 55 54
Heidelberg, Alem ania 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, Cam erún 73 62



Resultados
En la  tabla  2 se puede observar  que, para am bas

aortas, el 99% de todos los pacien tes presen taban
estr ías adiposas y que el total de superficie in tim al
afectada fue siem pre m ayor en  los fum adores que
en  los no fum adores (27,8%), tan to para la AT (37,2
fren te a 27,8%), com o para la AA (44,0 fren te a
32,4%). En  las CD los valores fueron  m uy sim ilares
en  am bos grupos, si bien  los fum adores ten ían  algo
m enos de superficie in tim al ocupada que los no fu-
m adores (12,1 fren te a 13,4%). Esto ú ltim o se in -
terpretó com o debido a que una m ayor can tidad de
estr ías adiposas se habían  transform ado ya en  pla-
cas fibrosas en  lo fum adores, com o se puede apre-
ciar  en  la tabla 2, donde la proporción  de placas fi-
brosas en  la AA y la CD en  los fum adores duplica la
de los no fum adores. Las placas consideradas lesio-
nes elevadas (placas fibrosas y graves) exhibieron
valores m uy sim ilares a los ya descritos, debido a
que en  estas edades las placas graves son  m uy esca-
sas y los valores de las lesiones elevadas están  prác-
ticam ente representados por los de las placas fibro-
sas.

En  la AA se observaron  m ás placas fibrosas que
en  la AT. Los índices ponderativos del sistem a ate-
rom étrico ofrecieron  sus m ayores valores de obs-
trucción  y estenosis en  los fum adores en  la AA y en
la CD. De acuerdo con  estos resu ltados, los m eno-

res valores del índice de benignidad se observaron
en  estas dos arterias en  los fum adores.

En el grupo de edad 15-24 años se observó que los
valores de superficie intimal ocupada por estrías adi-
posas en los fumadores eran siempre mayores que en
los no fumadores en ambas aortas, pero no así en la
CD (tabla 3). Esto se interpretó de igual manera como
en el razonamiento anterior. En relación con la distri-
bución de las placas fibrosas en la CD, los fumadores
presentaron valores dos veces mayores que los no fu-
madores. Esto se debió a la rápida transformación de
las estrías adiposas en placas fibrosas en los fumado-
res. Resultados similares se observaron para el grupo
de edad 25-34 años (tabla 3). El grupo de edad 5-
14 años no se analizó por el escaso número de fuma-
dores.

En la tabla 4 se exponen los resultados de los aná-
lisis m ultivariados ANOVA y MANOVA entre los dos
grupos de fum adores y no fum adores. En la AT se
observa cóm o las estrías adiposas presentaron una
fuerte significación com o variables individuales
(ANOVA), del m ism o m odo que las tres variables en
su conjunto en el análisis MANOVA. En la AA las es-
trías adiposas y las placas fibrosas fueron significati-
vas com o variables individuales, y cuando se reunie-
ron las tres tam bién se observó fuerte significación.
En la CD las placas fibrosas presentaron significa-
ción por ANOVA y las tres variables por MANOVA.
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Aorta torácica Aorta abdom inal Coronaria derecha

Afectación Afectación Afectación
Lesiones ateroscleróticas Tabaco

Autopsias Área Autopsias Área Autopsias Area

N/% % N/% % N/% %

Estrías adiposas Sí 303/99,6 37,2* 298/99,0 44,0* 229/75,8 12,1
No 362/96,2 27,8 347/95,0 34,2 222/59,5 13,4

Placas fibrosas Sí 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 Sí 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 Sí 37/12,1 0,86 66/21,9 3,84 77/25,5 3,91
No 42/11,2 0,97 36/9,86 1,81 56/15,0 1,82

Aterosclerosis total Sí 38,1* 47,8* 15,9
No 28,7 36,1 15,3

Índices aterom étricos

Obstrucción Sí 1 7** 7**
No 1 3 3

Estenosis Sí 1 10*** 26**
No 2 5 12

Benignidad Sí 99 96** 96**
No 99 98 98

Tabla 2. Valores de  las lesiones ateroscleróticas e  índices aterom étricos. Frecuencia en autopsias 
y valores m edios de  superficie  intim al afectada en las tres arterias en fum adores y no  fum adores

Significación  estadística fren te a no fum adores (prueba de la t de Student): *p < 0,001; **p < 0,005; ***p = 0,012.



Discusión
En este subestudio del estudio m ultinacional de

autopsias PBDAY de determ inantes de aterosclero-
sis juvenil se dem uestra que la prevalencia de las
estr ías adiposas y de la superficie in tim al cubierta
por este tipo de lesión  aterosclerótica en  la AT y la
AA, pero no en  la CD, era m ayor en  los fum adores
que en  los no fum adores. Lesiones m ás avanzadas
com o las placas fibrosas, así com o las variables de
gravedad lesional del sistem a aterom étrico, predo-
m inaban  tam bién  en  los fum adores, especialm ente
en  la AA y la CD. El hallazgo de una relación  recí-

proca en tre estr ías adiposas y placas elevadas en  
la CD induce a pensar que el tabaquism o acelera la
progresión  de las lesiones ateroscleróticas, que evo-
lucionan  m ás rápidam ente de estr ías adiposas a
placas fibrosas en  los fum adores que en  los no fu-
m adores.

Aparte de num erosos estudios de observación ,
diversos estudios de au topsias han  confirm ado que
el tabaquism o es un  poten te factor de r iesgo de ate-
rosclerosis desde que en  1944 Bowler 16 describiera
un  m étodo para identificar el tiocianato en  suero
com o indicador del hábito de fum ar. Se ha indica-
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Grupo de edad 15–24 años Grupo de edad 25–34 años

Variables Fum adores (n  = 84) No fum adores (n  = 167) Fum adores (n  = 194) No fum adores (n  = 120)

AT AA CD AT AA CD AT AA CD AT AA CD

Estrías adiposas 37,7 40,1 8,5 31 33,6 11,8 38,1 47,2 12,9 34,0 45,0 19,6
Placas fibrosas 0,4 1,4 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 49,3 22,6

Índices aterom étricos

Obstrucción 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 7,3 0,02 4,3 12,8 2,3 14,1 32,2 12,0 12,0 17,9
Benignidad 99,5 98,5 97,4 99,1 98,6 98,2 98,9 95,0 95,3 96,1 96,1 96,9

Tabla 3. Valores de  las lesiones ateroscleróticas e  índices aterom étricos. Frecuencia de  autopsias 
y valores m edios de  superficie  intim al afectada en las tres arterias en fum adores
y no  fum adores en dos grupos de  edad

AT: aorta torácica; AA: aorta abdom inal; CD: coronaria derecha.

Aorta torácica

Entre cuadrado m edia Dentro cuadrado m edia F p Anova p Manova

Estrías 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 abdom inal

Entre cuadrado m edia Dentro cuadrado m edia F p Anova p Manova

Estrías 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 m edia Dentro cuadrado m edia F p Anova p Manova

Estrías 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

Tabla 4. Resultados de l análisis  m ultivariante  (ANOVA y MANOVA) entre  los grupos de  pacientes som etidos 
a autopsia con y sin tabaquism o en los tres segm entos arteriales exam inados, usando las variables 
de l sistem a aterom étrico  que  representan los tres tipos de  lesiones ateroscleróticas



do que las concentraciones de tiocianato en  suero
constituyen  un  indicador m ás fiable que la h istoria
clín ica de que el individuo es fum ador 17,18. En  el es-
tudio PDAY19 se defin ió que el individuo fallecido
era fum ador cuando las concentraciones de tiocia-
nato en  el suero post m ortem eran  ≥ 90 µm ol/l y,
con  esta técn ica, se encontró que la prevalencia de
tabaquism o aum entaba con  la edad en  am bos gru-
pos raciales estudiados, blancos y negros. En  este
m ism o estudio19 se dem ostró que el hábito de fu-
m ar era un  predictor independien te de la extensión
de las lesiones ateroscleróticas y de la frecuencia
de lesiones elevadas en  los m ism os territorios de la
AT, AA y CD. En  otra com unicación  del estudio
PDAY20, se m enciona que la concentración  de tio-
cianato del suero com o m arcador de tabaquism o
se asociaba fuertem ente a la prevalencia de lesio-
nes elevadas, en  particu lar  de la aorta abdom inal,
que predom inaban  en  los individuos de raza negra,
que tam bién  eran  m ás fum adores y ten ían  concen-
traciones superiores de colesterol total en  sangre
que los blancos, por lo que se sugiere que esta aso-
ciación  indica que la colesterolem ia de los fum ado-
res puede ser un  im portan te indicador de ateros-
clerosis en  edades tem pranas en  adolescentes y
varones adultos jóvenes.

Otros investigadores21,22 han descrito las ventajas
del tiocianato del suero com o indicador del hábito
tabáquico. En la investigación de la OMS de 5 ciuda-
des9, Lifsic23 observó una asociación positiva del há-
bito de fum ar con las lesiones elevadas y calcificadas
de la aorta y de la CD, y com entó que, con el estím u-
lo de la nicotina, el sistem a nervioso sim pático con-
tribuye a la m ovilización de los ácidos grasos, coles-
terol y otros lípidos procedentes de los depósitos de
grasa, con aum ento de sus concentraciones en san-
gre. Por otra parte, en el estudio de corazón de Boga-
lusa24 se observó que, en personas m ayores de 20
años con placas fibrosas en la arterias coronarias, los
m ayores valores correspondían a varones blancos fu -
m adores.

Los resu ltados del estudio PBDAY dem uestran
claram ente el im pacto del hábito tabáquico sobre
el desarrollo de lesiones ateroscleróticas ya en  eda-
des tem pranas. Es im portan te señalar  que en  la AA
y en  la CD, arterias bien  conocidas com o las m ás
afectadas por la aterosclerosis en  adultos y ancia-
nos, es precisam ente donde en  los fum adores apa-
recen  con  m ás frecuencia las lesiones m ás avanza-
das, com o las placas fibrosas. Estas placas son
críticas para el desarrollo fu turo de la enferm edad
aterosclerótica y sus consecuencias orgánicas por
su  doble condición  de hacer protrusión  a la luz ar-
terial, reduciendo el calibre del vaso por donde tie-

ne que pasar la sangre, y por la posibilidad de su
transform ación  en  un  plazo m ás o m enos breve en
placas graves, cau san tes d irectas de oclu sión  a r-
ter ia l y ep isodios isqu ém icos agu dos. E l estu dio
PDAY en  población  estadou n iden se19,20 y el pre-
sen te estu dio m u ltin acion a l PBDAY, efectu ados
en  poblacion es con  con dicion es de vida  m u y d ife-
ren tes, exceptu an do la  edad  y las cau sas de m u er-
te, ofrecen  resu ltados m u y sim ila res respecto a l
elevado poten cia l a terogén ico del tabaqu ism o en
población  ju ven il, por  lo qu e n o está  de m ás h a-
cer  h in capié u n a  vez m ás en  lo n ocivo de este h á-
b ito.
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