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Resumen
Introducción y objetivo: la calcificación aórtica abdominal (CAA) suele preceder al desarrollo de calcificación de la 
arteria coronaria, contribuye a rigidez arterial y predice eventos cardiovasculares y mortalidad. El objetivo del trabajo 
fue valorar la asociación entre el hábito tabáquico y la presencia y progresión de CAA en población masculina.

Material y métodos: se seleccionaron 306 hombres > 50 años que realizaron un estudio radiológico dorsolumbar, 
repetido 4 años después, para determinar la presencia y progresión de CAA. Se recogieron entre otros, edad, índice de 
masa corporal (IMC), diabetes y hábito tabáquico: edad de inicio, cigarrillos/día fumados y años de duración. 

Resultados: los fumadores y exfumadores tuvieron mayor prevalencia de CAA (52,7 % y 52,6 %) que los no fumadores 
(25 %), siendo de mayor edad los exfumadores. Ajustado por edad e IMC, ser fumador se asoció con prevalencia de 
CAA (odds ratio [OR] = 3,95; intervalo de confianza del 95 % [IC 95 %], 2,00-7,82). Similar asociación se encontró 
en exfumadores (OR = 2,93; IC 95 %: 1,56-5,51). Diez años de envejecimiento se asociaron con CAA (OR = 1,64;                             
IC 95 %: 1,35-1,93), riesgo 4,6 y 3 veces inferior al de ser fumador o exfumador. Tras 4 años de seguimiento, ser fuma-
dor y exfumador se asoció con progresión de CAA (OR = 2,57; IC 95 %, 1,08-6,14) y (OR = 2,34; IC 95 %, 1,07-5,13) 
respectivamente. El alto consumo tabáquico y tiempo de consumo modificaron estos resultados hacia un riesgo mayor. 

Conclusiones: el hábito tabáquico se relacionó con una mayor prevalencia y progresión de CAA. En conclusión, el hábito 
tabáquico se asoció con mayor riesgo de CAA que el propio envejecimiento.
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INTRODUCCIÓN

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) han sido la 
principal causa de muerte desde comienzos del siglo 
XX, constituyendo una carga significativa para los sis-
temas de salud (1). Dentro de las diversas afecciones 
cardiovasculares, la aterosclerosis ha sido tradicio-
nalmente la principal causa de estas enfermedades. 
Es fundamental identificar de forma temprana a las 
personas con alto riesgo de desarrollar aterosclerosis 
para prevenir la progresión de la enfermedad (2). La 
calcificación de la aorta abdominal (CAA) se considera 
un indicador clave de aterosclerosis y un predictor in-
dependiente de la morbilidad y mortalidad cardiovas-
cular (3). Estudios previos indican que una CAA severa 
está asociada con un mayor riesgo de sufrir eventos 
cardiovasculares, reflejando un deterioro en la salud 
cardiovascular (4).

Los estudios epidemiológicos indican que la enfer-
medad cardiovascular es un proceso común asociado 
al envejecimiento, factor de riesgo que no se puede 
modificar (5,6). No obstante, existen numerosos fac-
tores de riesgo modificables que pueden acelerar el 
envejecimiento fisiológico, contribuyendo al desa-
rrollo de la enfermedad cardiovascular. Entre ellos, 
el tabaquismo es uno de los más reconocidos como 
causante de aterosclerosis y otras enfermedades car-
diovasculares, representando un problema significati-
vo para la salud pública (7,8). A nivel mundial, aproxi-
madamente el 11 % de las muertes por enfermedad 
cardiovascular están relacionadas con la exposición al 
tabaco (9). Aunque varios estudios han explorado la 
relación entre el envejecimiento o el tabaquismo y los 
eventos ateroscleróticos, la evidencia acerca de cómo 
interactúan la edad y el consumo de tabaco en la calci-
ficación de la aorta es aún escasa (10). Profundizar en 
este aspecto podría ofrecer nuevas perspectivas sobre 
el desarrollo de la aterosclerosis y ayudar a identificar 
a quienes podrían beneficiarse más de programas para 
dejar de fumar.

En este estudio se planteó la hipótesis de que la rela-
ción entre la edad y la calcificación aórtica podría estar 
muy influenciada por la exposición al tabaco en una 
muestra representativa de la población de hombres 
mayores de 50 años. Por tanto, el objetivo del traba-
jo fue valorar el efecto del hábito tabáquico sobre la 
prevalencia y progresión de CAA en una población no 
seleccionada de hombres mayores de 50 años.

MATERIAL Y MÉTODOS

Este estudio se basó en datos obtenidos de un subes-
tudio del proyecto multicéntrico European Vertebral 
Osteoporosis Study (EVOS), cuyo objetivo era evaluar 
la prevalencia de fracturas vertebrales (11). La Unidad 

de Metabolismo Óseo de la Unidad de Gestión Clínica 
de Medicina Interna del Hospital Universitario Cen-
tral de Asturias seleccionó de manera aleatoria una 
cohorte de 306 hombres mayores de 50 años. Los par-
ticipantes completaron un cuestionario que abarcaba 
diversos factores de riesgo asociados con la osteopo-
rosis, entre los que se incluía la diabetes y el hábito 
tabáquico, especificando la edad de inicio, el número 
de cigarrillos fumados por día y la duración del hábi-
to. Se consideró exfumador a los que llevaban 1 año 
sin fumar. Además, se realizaron dos radiografías late-
rales dorsolumbares a los participantes para evaluar la 
presencia de fracturas vertebrales, así como, de calcifi-
caciones aórticas. También se tomaron mediciones an-
tropométricas como la altura y el peso para calcular el 
índice de masa corporal (IMC). Todos los participantes 
tenían suficiente capacidad ambulatoria, como para 
subir dos pisos sin necesidad de ascensor, y el 99  % 
vivía en su propio hogar.

A los 4 años, se invitó a los participantes a repetir el 
estudio, incluyendo nuevas pruebas radiográficas, me-
diciones antropométricas y un segundo cuestionario 
sobre factores de riesgo relacionados con la presencia 
de osteoporosis, excluyéndose del análisis a todos los 
sujetos que estuvieran en tratamiento para esta últi-
ma. En esta segunda fase participaron 148 hombres. 

La selección aleatoria de la población general por 
grupos etarios con 50  individuos por grupo: 50-54; 
55-59; 60-64; 65-69; 70-74  y >  75  años no tuvo en 
cuenta criterios de inclusión o exclusión. A pesar de 
no tener en cuenta en el reclutamiento la función re-
nal de los sujetos, en el seguimiento de la cohorte se 
encontró que solo el 9  % tenía filtrado glomerular 
estimado  >  90  ml/min/1,73  m2, la mayoría tenía un 
filtrado glomerular estimado que se correspondía a 
estadio 2 (59,6 %), seguido del 26,3 % en estadio 3a y 
5,1 % en estadio 3b. Estas cifras son concordantes con 
un daño renal propio de un envejecimiento poblacio-
nal en una cohorte con una edad media de 68 años. 
Tampoco se recogió la ingesta de hipolipemiantes ni 
la presencia de eventos cardiovasculares, analizando 
únicamente como factores de riesgo cardiovascular la 
presencia de diabetes. 

EVALUACIÓN DE LA PREVALENCIA  
Y PROGRESIÓN DE LA CALCIFICACIÓN 
VASCULAR

La CAA fue evaluada en las radiografías realizadas 
por dos investigadores independientes, de forma cie-
ga tanto para la CAA como para el hábito tabáquico, 
quienes la clasificaron en tres grados:

 – Grado 0: ausente.
 – Grado 1: leve-moderada.
 – Grado 2: severa.
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Se consideraron calcificaciones leve-moderadas aque-
llas que presentaban calcificaciones aisladas puntifor-
mes, una calcificación lineal visible en menos de dos 
cuerpos vertebrales o una placa calcificada densa. La 
calcificación severa se definió como la presencia de 
una calcificación lineal visible a lo largo de al menos 
dos cuerpos vertebrales y/o la aparición de dos o más 
placas densas calcificadas. El grado de concordancia 
entre los observadores para el análisis radiográfico 
de las CAA fue excelente, alcanzando un 92 % para 
la concordancia intraobservador y un 90  % para la 
interobservador, con un coeficiente Kappa de 0,78 y 
0,73 respectivamente, lo que indica una alta reprodu-
cibilidad de los resultados (12).

La progresión de la CAA se evaluó comparando las ra-
diografías iniciales con las realizadas a los 4 años. Se 
consideró progresión cuando se observó un aumento 
en la magnitud de la calcificación aórtica inicial o la 
aparición de nuevas calcificaciones.

Todos los estudios realizados siguieron los principios 
enunciados en la declaración de Helsinki y fueron for-
malmente aprobados por el Comité de Ética de Inves-
tigación con medicamentos (CEIm) del Principado de 
Asturias.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

El análisis de los datos se llevó a cabo utilizando la ver-
sión 25.0 de SPSS para Windows. Las variables cuanti-
tativas se evaluaron mediante las pruebas t de Student 
y U de Mann-Whitney según siguiesen distribución 
normal o no normal respectivamente. Las variables 
cualitativas se analizaron utilizando la prueba chi-cua-
drado. 

Se realizó análisis multivariante utilizando regresión 
logística, ajustando por edad e IMC, del hábito tabá-
quico con presencia y con progresión de CAA. 

RESULTADOS

A nivel basal, el 30,1 % de los sujetos del estudio eran 
fumadores, 43,8  % exfumadores y 26,1  % no fuma-
dores. No se observaron diferencias significativas en el 
valor de IMC y diabetes entre estos tres grupos selec-
cionados, pero sí en la edad, siendo el grupo de fu-
madores actuales el de menor edad (63,9 ± 8,2 años), 
seguido por los no fumadores (64,3 ± 9,4 años), y fi-
nalmente por los exfumadores que presentaron signi-
ficativamente la edad más avanzada (67,8 ± 8,8 años, 
p < 0,05 respecto a los otros dos grupos por separado) 
(Tabla I). No se encontraron diferencias en la edad de 
inicio del hábito tabáquico entre fumadores y exfuma-
dores, que rondó los 17  años en ambos casos, ni en 
la cantidad de cigarrillos fumados, alrededor de una 
cajetilla diaria en ambos grupos. Al considerar conjun-
tamente a fumadores y exfumadores, resulta relevan-
te destacar que el 75 % de los individuos que consu-
mían más de 40 cigarrillos al día comenzaron a fumar 
de forma precoz, antes de los 15 años. Además, entre 
aquellos que fumaban entre 21 y 40 cigarrillos diarios, 
casi la mitad inició el hábito tabáquico entre los 15 y 
19 años de edad.

En relación con la duración del hábito tabáquico, se 
observó que el número de años fumando fue significa-
tivamente mayor en el grupo de fumadores actuales, 
con una media de 46,0 ± 9,9 años, en comparación con 
los 36,5 ± 12,8 años registrados en el grupo de exfu-
madores (p = 0,007) (Tabla I). Los fumadores y exfu-
madores tuvieron mayor prevalencia de CAA (52,7 % y 
52,6 %) que los no fumadores (25 %, p < 0,001) (Fig. 1). 
La progresión de CAA fue también significativamente 
superior en los grupos de fumadores y exfumadores 
(61,0 % y 58,7 %) respecto a los no fumadores (37,8 %, 
p = 0,032) (Fig. 1).

También se observaron diferencias en la prevalencia 
de CAA según el grado de afectación clínica leve-mo-
derada o severa entre los diferentes grupos de hábi-
to tabáquico. La prevalencia de CAA leve-moderada 

Tabla I. Variables demográficas y de hábito tabáquico 

Variables Fumador actual
(n = 92)

Exfumador
(n = 134)

No fumador
(n = 80)

Edad (años) 62,9 ± 8,2 67,8 ± 8,8ab 64,3 ± 9,4

IMC (kg/m2) 26,8 ± 3,6 27,0 ± 3,0 27,3 ± 3,5

Diabetes, n (%) 6 (6,5 %) 16 (11,9 %) 5 (6,2 %)

Inicio hábito (años) 16,7 ± 5,9 17,4 ± 5,7 -

Fin hábito (años) - 54,1 ± 12,0 -

Tiempo fumando (años) 46,0 ± 9,9a 36,5 ± 12,8 -

Número cigarrillos/día 19,0 ± 12,8 22,0 ± 14,3 -

ap < 0,05 respecto a no fumador; bp < 0,05 respecto a fumador actual.
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fue significativamente mayor en fumadores (28,6 %) 

y exfumadores (25,6  %) respecto a los no fumado-
res (17,5 %, p = 0,012 y p = 0,020, respectivamente). 
Estas diferencias se agudizaron en la CAA severa, 
cuya prevalencia fue considerablemente superior en 
fumadores (24,2 %) y exfumadores (27,1 %) en com-
paración con los no fumadores (7,5  %, p  =  0,001  y 
p < 0,001, respectivamente). Al analizar la asociación 
del hábito tabáquico sobre la prevalencia de CAA 
tras ajustar por variables como edad e IMC, se ob-
servó que ser fumador se asociaba significativamente 
con la prevalencia de CAA (odds ratio [OR] = 3,95, 
intervalo de confianza del 95 % [IC 95 %]: 2,00-7,82), 
asociación también encontrada en el grupo de los 
exfumadores (OR = 2,93; IC 95  %: 1,56-5,51). Ade-
más, el incremento de 10 años en la edad se asoció 
con un aumento del 64 % en la prevalencia de CAA 
(OR = 1,64; IC 95 %: 1,35-1,93), lo que representa una 
magnitud de asociación aproximadamente 4,6 veces 
menor que la observada en fumadores y 3 veces me-
nor que en exfumadores. La inclusión en el modelo 
multivariante de la diabetes no modificó los resulta-
dos obtenidos. 

El consumo acumulado de tabaco o índice tabáquico 
en paquetes-año y su asociación con la prevalencia y 
progresión de CAA se muestra en la tabla II. Respecto 
a los no fumadores, el consumo acumulado de tabaco, 
dividiéndolo en terciles, se asoció con prevalencia de 
CAA, siendo el tercer tercil 3 (> 45,46 paquetes-año) el 
que mostró una mayor asociación (OR = 7,73; IC95 %: 
3,65-16,38). Tanto el tercil 2  (26,58-45,46  paque-
tes-año) como el tercil 1 (< 26,58 paquetes-año) tam-
bién se asociaron con CAA (OR = 2,44; IC95 %: 1,19-
5,01 y OR = 2,73; IC95 %: 1,33-5,61, respectivamente).

Con el objetivo de tener otra perspectiva del consumo 
total de tabaco se dicotomizó en el número de ciga-
rrillos/día y en la duración en tiempo del consumo. Es 
interesante destacar el efecto que tiene el número de 
cigarrillos fumados al día en la prevalencia de CAA (Ta-
bla III). Utilizando como referencia la condición de ser 
no fumador, el análisis de regresión logística ajustado 
por edad e IMC mostró que fumar más de 40 cigarrillos 
al día se asoció con un OR de CAA de 12 (OR = 11,95; 
IC 95 %: 2,78-51,29). En menor grado, pero también 
de forma estadísticamente significativa, ser fumador 
de 20-39  cigarrillos al día se asoció con algo más de 
4 veces de CAA (OR = 4,43; IC 95 %: 1,97-9,94), valor 
similar a fumar entre 11-20 cigarrillos al día que se aso-
ció con casi 4 veces de incremento de CAA (OR = 3,72; 
IC 95 %: 1,89-7,32). Además, cabe destacar que incluso 
ser fumador de 10 cigarrillos o menos al día se asoció 
significativamente con un aumento de la CAA (OR = 
2,62; IC 95 %: 1,23-5,59).

La duración del hábito tabáquico también tuvo un im-
pacto importante en el riesgo de CAA (Tabla III). Utili-
zando como referencia el grupo de no fumadores, el 
análisis de regresión logística ajustado por edad e IMC 
mostró que los fumadores actuales, con una media de 
46  años de consumo, mostraron un riesgo casi 4  ve-
ces mayor de CAA (OR = 3,88; IC 95 %: 1,96-7,64). El 
grupo de los exfumadores con más de 40 años de con-
sumo mostraron un riesgo similar de CAA (OR = 4,14; 
IC 95 %: 1,90-9,03), mientras que los exfumadores con 

Figura 1. Proporción de hombres con CAA prevalentes y con 
progresión de CAA en función del hábito tabáquico. ap < 0,01, 
bp < 0,05 respecto a no fumador.

Tabla II. Asociación del consumo acumulado de tabaco en paquetes-año con la prevalencia de CAA en fumadores  
y exfumadores 

Prevalencia de CAA

Covariable (paquetes-año) Número OR (IC 95 %)

Tercil 3 (< 25,58) 71 7,73 (3,65-16,38)

Tercil 2 (26,58-45,46) 70 2,44 (1,19-5,01)

Tercil 1 (> 45,46) 69 2,73 (1,33-5,61)

No fumador 80 Referencia

Progresión de CAA

Tercil 3 (< 25,58) 31 3,51 (1,33-9,28)

Tercil 2 (26,58-45,46) 31 2,69 (1,04-6,95)

Tercil 1 (> 45,46) 31 1,61 (0,65-3,99)

No fumador 45 Referencia

El valor de referencia 1 se refiere a los no fumadores. En cursiva se representan las asociaciones encontradas de forma estadísticamente significativas.
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un tiempo de consumo de 20-39 años presentaron un 
riesgo casi 3 veces superior de CAA (OR = 2,69; IC 95 %: 
1,29-5,57). Sin embargo, ser exfumador de menos de 
20 años de duración del hábito tabáquico no se aso-
ció significativamente con un mayor riesgo de CAA  
(OR = 1,59; IC 95  %: 0,43-5,94) (Tabla III). Merece la 
pena destacar además que solo el 8,3 % de los exfu-
madores de menos de 20 años de consumo fumaban 
más de 20 cigarrillos al día, porcentaje más de 3 veces 
inferior respecto a los que fueron fumadores por un 
período superior a 20 años.

Dada la corta duración del seguimiento de la cohorte, 
de solo 4 años, podría pensarse en una baja probabi-
lidad de observar algún tipo de asociación entre los 
que fumaron alguna vez, con la progresión de CAA. 
No obstante, al analizar el efecto del hábito tabáqui-
co sobre la progresión de CAA se observó que tanto 

ser fumador como exfumador se asoció con mayor 
progresión de CAA (OR = 2,57; IC 95  %: 1,08-6,14  y  
OR = 2,34; IC 95 %: 1,07-5,13 respectivamente), inde-
pendientemente de la edad e IMC. 

El consumo total de tabaco en paquetes-año mostró que 
los dos terciles más altos se asociaron con mayor pro-
gresión de CAA [(OR = 3,51; IC95 %: 1,33-9,28) para el 
tertil 3 y (OR = 2,69; IC95 %: 1,04-3,99) para el tertil 2] 
(Tabla II). La cantidad de cigarrillos fumados también se 
asoció con la progresión de la CAA. Fumar más de 20 ci-
garrillos diarios se asoció con un aumento significativo 
del riesgo en la progresión de CAA (OR = 3,51; IC 95 %, 
1,49 a 8,00), aumento similar al observado entre los fu-
madores de 11-20 cigarrillos al día (OR = 3,09; IC 95 %, 
1,08 a 8,81). Por el contrario, fumar 10 cigarrillos o me-
nos diarios no se asoció con un aumento en el riesgo de 
progresión de CAA (Tabla IV). 

Tabla III. Asociación de la estratificación del número de cigarrillos consumidos al día y del número de años con el hábito 
tabáquico con la prevalencia de CAA en fumadores y exfumadores

Covariable (cigarrillos/día como fumador) Número OR (IC 95 %)

> 40 cigarrillos/día 12 11,95 (2,78-51,29)

21-40 cigarrillos/día 46 4,43 (1,97-9,94)

11-20 cigarrillos/día 94 3,72 (1,89-7,32)

≤ 10 cigarrillos/día 58 2,62 (1,23-5,59)

No fumador 80 Referencia

Covariable (número años como fumador) Número OR (IC 95 %)

Fumador actual (> 46 años fumando) 91 3,88 (1,96-7,64)

Exfumador con ≥ 40 años fumando 56 4,14 (1,90-9,03)

Exfumador con 20-39 años fumando 62 2,69 (1,29-5,57)

Exfumador con < 20 años fumando 13 1,59 (0,43-5,94)

No fumador 80 Referencia

El valor de referencia 1 se refiere a los no fumadores. En cursiva se representan las asociaciones encontradas de forma estadísticamente significativas.

Tabla IV. Asociación de la estratificación del número de cigarrillos consumidos al día y del número de años del hábito 
tabáquico con la progresión de CAA en fumadores y exfumadores 

Covariable (cigarrillos/día como fumador) Número OR (IC 95 %)

> 20 cigarrillos/día 23 3,09 (1,08-8,81)

11-20 cigarrillos/día 47 3,51 (1,49-8,30)

≤ 10 cigarrillos/día 27 0,97 (0,36-2,60)

No fumador 45 Referencia

Covariable (número años como fumador) Número OR (IC 95 %)

Fumador actual (> 46 años fumando) 41 2,57 (1,08-6,14)

Exfumador con ≥ 40 años fumando 17 3,95 (1,18-13,19)

Exfumador con 20-39 años fumando 37 1,65 (0,36-7,46)

Exfumador con < 20 años fumando 8 1,94 (0,80-4,69)

No fumador 45 Referencia

 El valor de referencia 1 se refiere a los no fumadores. En cursiva se representan las asociaciones encontradas de forma estadísticamente significativas.
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El número de años de duración del hábito tabáquico 
también se asoció con la progresión de CAA. Así, tanto 
los fumadores actuales con más de 40 años como los 
exfumadores con los mismos años de consumo presen-
taron mayor riesgo de progresión de CAA (OR = 2,57; 
IC 95 %: 1,08-6,14 y OR = 3,95; IC 95 %: 1,18-13,19 res-
pectivamente). Sin embargo, si bien en exfumadores 
de menos de 40 años de consumo hubo un aumento 
de la progresión de CAA, esta asociación no fue esta-
dísticamente significativa (Tabla IV), posiblemente en 
parte debido al menor número de participantes en el 
estudio de seguimiento.

DISCUSIÓN

Los resultados de la cohorte de hombres mayores de 
50 años, empleada en el presente estudio, mostraron 
que ser fumador y exfumador se asoció con un riesgo 
aproximadamente 4 y 3 veces mayor, respectivamente, 
de prevalencia de CAA respecto a los no fumadores. 
Además, a pesar de realizar un seguimiento relativa-
mente corto, de 4 años, se observó que tanto los fu-
madores como los exfumadores presentaron un riesgo 
de progresión de CAA aproximadamente dos veces 
superior que los no fumadores. Asimismo, el consumo 
acumulado en paquetes-año, la cantidad de cigarrillos 
fumados al día, así como el tiempo de exposición al há-
bito tabáquico, fueron determinantes en el aumento 
de la prevalencia y progresión de la CAA. 

En la literatura, existen disponibles otros estudios 
que han observado asociaciones similares a las de 
este trabajo, si bien la mayoría de estos estudiaron 
la prevalencia, siendo muy escasos los que analizaron 
la asociación con la progresión de CAA en el tiempo. 
En este sentido, un estudio de prevalencia de CAA en 
población de 40-79 años en Japón mostró que ser fu-
mador activo se asociaba con un OR de CAA de 4,29, 
prácticamente igual al observado en el presente estu-
dio (OR = 3,95) pero utilizando para evaluar la CAA la 
tomografía computarizada en lugar de la radiografía 
simple. Resultados muy similares se observaron en el 
grupo de los exfumadores de dicho estudio, donde el 
OR fue de 2,55  (13), de nuevo valor muy cercano al 
2,93  observado en nuestro trabajo. Otro estudio en 
población surcoreana de 40-81 años mostró también 
una asociación entre la condición fumador actual con 
un mayor riesgo de prevalencia de CAA (OR = 5,05), 
valor superior al hallado en nuestro estudio utilizan-
do también tomografía computarizada. Sin embargo, 
esta asociación fue ligeramente más baja en el caso de 
los exfumadores (OR = 2,10) (14). 

En cuanto a la progresión de la CAA, los resultados ob-
tenidos en nuestro estudio fueron análogos a los ob-
servados en el único estudio prospectivo a 5 años entre 
hábito tabáquico y CAA disponible en la literatura a 

fecha de escritura de este artículo. El estudio llevado a 
cabo en población japonesa entre 40-79 años, usando 
tomografía computarizada, observó que ser fumador 
se asociaba con un riesgo de progresión de CAA de 
2,47  veces (15), cifra casi idéntica a la observada en 
nuestro estudio (OR = 2,57) con un seguimiento de 
solo 4 años. El consumo elevado de tabaco ha demos-
trado ser otro factor de riesgo que se asocia fuerte-
mente con la CAA. El consumo acumulado más eleva-
do recogido como paquetes-año (tercil 3) se asoció con 
una mayor prevalencia de CAA. Estos resultados están 
en consonancia con los observados por otros autores 
utilizando tomografía computarizada, pero con un OR 
(3,90) la mitad del nuestro. Probablemente una pobla-
ción más joven a la nuestra (40-79 años), distinta raza 
y que solo tuvieron en cuenta a los fumadores actuales 
pudiesen explicar las diferencias encontradas, ya que 
cabría esperar que la tomografía computarizada ten-
dría una mayor sensibilidad que la radiografía simple 
y los puntos de corte de los terciles fueron muy parejos 
(13). Es interesante destacar también que en nuestro 
estudio el consumo acumulado en los terciles superio-
res (terciles 2  y 3) se asociaron con la progresión de 
CAA, si bien otros autores no lo han observado (15), 
probablemente por la distinta raza y tratarse de una 
cohorte mucho más joven a la nuestra (40-79 años). 

Con el fin de profundizar un poco más en el efecto del 
hábito tabáquico, el consumo de tabaco se estudió 
separadamente analizando el número de cigarrillos 
consumidos al día y también la duración total del 
consumo. Si observamos la Tabla 3, existe un aumen-
to en el riesgo de aumento de CAA proporcional al 
número consumido de cigarrillos diarios, alcanzando 
en los fumadores de más de 2  cajetillas al día (más 
de 40 cigarrillos) un riesgo 12 veces superior. En este 
punto es destacable que el consumo moderado de 
10  cigarrillos o menos al día también se asoció con 
dos veces y media más CAA que los no fumadores. Es-
tos resultados ya fueron descritos por Jung y cols. en 
población japonesa (14), donde el riesgo de CAA se 
incrementó incluso con un consumo inferior a medio 
paquete al día y en línea con lo reportado en otros 
estudios (16,17). 

Aunque el humo del tabaco contiene diversas sustan-
cias potencialmente dañinas para el sistema cardio-
vascular (18), los mecanismos precisos que vinculan el 
tabaquismo con enfermedades cardiovasculares no es-
tán completamente esclarecidos. Dentro de estos com-
puestos, la nicotina, el monóxido de carbono y ciertos 
agentes oxidantes han sido señalados como posibles 
participantes en procesos asociados a la salud cardio-
vascular (19). Asimismo, algunos estudios han observa-
do una posible relación entre el consumo de tabaco y 
alteraciones en la dilatación arterial dependiente del 
endotelio, así como un aumento en el grosor de la ín-
tima-media de las arterias carótidas (20,21). Por otro 
lado, se ha sugerido que los radicales libres y la nicoti-
na presentes en el humo podrían contribuir a cambios 
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estructurales en los vasos sanguíneos, aunque estos 
efectos pueden variar dependiendo de la cantidad y 
duración del consumo.

Como se indicó en los resultados, no solo el consumo 
de un número elevado de cigarrillos al día se asoció 
con mayor riesgo de CAA, sino que la duración en años 
del hábito tabáquico también contribuyó al incremen-
to del riego de CAA (con excepción de los exfumadores 
con menos de 20 años de hábito tabáquico, donde no 
se observó asociación entre el consumo de tabaco con 
una mayor prevalencia de CAA). Otros autores también 
han observado que un hábito tabáquico superior a 
20 años se asoció con un OR de 5,28 veces de prevalen-
cia de CAA (14), en consonancia con nuestros resulta-
dos donde una duración del hábito entre 20 y 40 años 
se asoció con un OR de 4,43, siendo este OR de 11,95 en 
aquellos con un hábito superior a 40 años. En relación 
con este hecho, algunos autores han observado que la 
asociación entre el consumo de tabaco y el mayor ries-
go de CAA se atenuaba con el tiempo de abandono del 
hábito tabáquico (13). Así, Lv y cols. ha constatado que 
dejar de fumar durante más de 10 años podría atenuar 
parcialmente el daño de la exposición al humo (22). Es-
tas investigaciones han confirmado que el tabaco es un 
factor de riesgo potente en el desarrollo de enferme-
dades cardiovasculares, y que su efecto nocivo aumen-
ta con la duración e intensidad del consumo (23,24). 
Por ello, los profesionales de la salud deben conocer 
que no hay un nivel seguro de tabaquismo. Promover 
la abstinencia, más allá de reducir el consumo, debe ser 
una prioridad en la atención médica, incluso cuando 
los síntomas del paciente no estén directamente rela-
cionados con alteraciones en el sistema cardiovascular. 
Abandonar el tabaco sigue siendo una de las interven-
ciones más eficaces para reducir el riesgo de eventos 
cardiovasculares a largo plazo.

En España, la mayoría de los fumadores inician el 
hábito en la adolescencia o en los primeros años de 
la adultez, lo que implica que aquellos con más de 
20  años de consumo suelen estar en una etapa de 
vida en la que comienzan a manifestarse enfermeda-
des crónicas, como el síndrome metabólico, una con-
dición que acelera el desarrollo de la aterosclerosis 
(25). Por otra parte, sabemos que la aterosclerosis es 
un proceso lento, relacionado con el envejecimiento 
(26), y que el tabaquismo actúa como un acelerador 
significativo de este deterioro vascular, favoreciendo 
también la aparición de calcificaciones en estructuras 
como la aorta abdominal (27-29). Aunque los estu-
dios post mortem han evidenciado cambios ateros-
cleróticos tempranos, incluso en jóvenes, la detección 
radiológica de estas calcificaciones ocurre general-
mente en etapas más avanzadas (30,31). Por lo tanto, 
nuestros resultados destacan la necesidad de reforzar 
el consejo médico preventivo, especialmente entre 
pacientes de mediana edad y mayores que han fu-
mado durante un periodo prolongado de años o que 
aún mantienen el hábito. Es fundamental abordar 

con ellos no solo el impacto del tabaco sobre la salud 
general, sino también su relación con la calcificación 
vascular y el riesgo cardiovascular.

Aunque eliminar el consumo de tabaco puede ralen-
tizar el proceso de aterosclerosis, de eventos vascula-
res asociados y, posiblemente, de calcificación, sería 
muy improbable que pudiese revertir la calcificación 
ya establecida en fumadores con un elevado consumo 
acumulado de tabaco. En el caso de los exfumadores 
moderados, dejar de fumar a una edad temprana pue-
de retrasar o prevenir el proceso, y los beneficios au-
mentan con una mayor duración del cese (32).

La edad es un factor de riesgo conocido para la en-
fermedad cardiovascular y, específicamente, para la 
CAA (12). En el presente estudio, cada incremento de 
10 años en la edad se asoció con un riesgo de CAA su-
perior en un 60 %. Sin embargo, este riesgo fue 4,6 y 
3 veces inferior al asociado a ser fumador o exfuma-
dor, respectivamente, lo que refuerza la importancia 
de las intervenciones preventivas dirigidas al abando-
no del hábito tabáquico, independientemente del en-
vejecimiento poblacional. 

A pesar de los hallazgos obtenidos, el presente estu-
dio alberga varias limitaciones. El diseño utilizado fue 
de corte observacional y prospectivo, no permitiendo 
abordar las asociaciones encontradas como relaciones 
causales. Sin embargo, la exposición acumulada en ci-
garrillos/día y el tiempo de consumo tabáquico brindan 
información sobre el pasado y el presente, lo que sugie-
re una posible relación causal. Otra posible limitación 
es el no haber manejado estadísticamente las pérdidas 
del seguimiento. No podemos descartar como proba-
ble limitación que la variable principal a estudiar en 
esta cohorte no era la CAA sino la fractura vertebral. 
No obstante, dada la fuerte asociación entre fractura 
por fragilidad y calcificación vascular esta limitación po-
dría ser parcialmente atenuada. Por otro lado, la utili-
zación de la radiografía simple es una técnica mucho 
menos sensible que la tomografía computarizada. Sin 
embargo, comparando los diagnósticos de calcificación 
vascular y placas arteriales con las técnicas mencionadas 
se ha comprobado que la evaluación con rayos X sigue 
siendo un buen marcador de calcificaciones vasculares y 
enfermedad cardiovascular, incluso tan útil que técnicas 
como la medición del grosor de la íntima-media carotí-
dea (33,34), presentando además la ventaja de mayor 
disponibilidad y accesibilidad en el ámbito clínico. Por 
último, aunque se controlaron cuidadosamente alguno 
de los principales factores de confusión conocidos, es 
posible que los resultados de este estudio hayan podido 
ser influenciados, en parte, por diferencias en factores 
de confusión no contemplados como la presencia fac-
tores de riesgo cardiovascular o de tratamientos anti-
lipemiantes lo que pudo sobreestimar las asociaciones 
observadas. De hecho, el consumo acumulado más ele-
vado de tabaco (tercil 3) se siguió asociando con progre-
sión de CAA, aunque de forma más modesta, pasando 
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de (OR = 3,51; IC95 % = 1,33-9,28) a (OR = 2,95; IC95 % 
(1,05-8,25) cuando a edad e IMC como covariables se le 
añadió la prevalencia de CAA y el filtrado glomerular 
estimado, covariable esta última solo recogida en el se-
guimiento. Todas estas limitaciones junto con un tama-
ño muestral pequeño, como el nuestro, podrían haber 
limitado las asociaciones encontradas.

No obstante, y a pesar de estas limitaciones, estos re-
sultados tienen importantes aplicaciones clínicas y de 
salud pública, ya que la radiografía lateral de columna 
dorsolumbar podría utilizarse para determinar la CAA 
en estos pacientes de mayor riesgo. Esta técnica es una 
prueba sencilla, económica y frecuente en entornos 
clínicos y durante los exámenes de salud de rutina, sin 
embargo, la CAA a menudo es estudiada.

A modo de resumen, los resultados de este trabajo han 
permitido concluir que ser fumador o haberlo sido se 
asoció de forma significativa con un mayor riesgo de 
prevalencia y progresión de CAA. Incluso un consumo 
diario moderado de 10 cigarrillos o menos diarios in-
crementa 2,5 veces el riesgo de CAA respecto a los no 
fumadores. El factor de riesgo tabaquismo se asoció 
de forma aún más potente que el envejecimiento. Por 
tanto, dado que las enfermedades cardiovasculares es-
tán aumentando y el hábito tabáquico sigue siendo 
muy destacable, la detección de la CAA sería un im-
portante indicador temprano de aterosclerosis grave 
y posiblemente de otros efectos adversos entre los fu-
madores, y debería ser una buena señal de alerta para 
recomendar a los fumadores el cese del consumo.
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