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L'ecocardiografia puo rivelare il rischio
di malattia cardiovascolare in fumatori sani?

Ovidiu Petris, Letitia Trofor, Cristina Vicol, loana Buculei Porosnicu, Catalina Lionte, Antigona Trofor

Riassunto

Introduzione: Lo scopo di questo studio era di valutare la funzione globale del ventricolo sinistro
usando l'indice di performance del miocardio (MPI), la valutazione delle arterie carotidee e la valu-
tazione dello stato metabolico in consumatori di tabacco rispetto a un gruppo di controllo di non
fumatori, senza anamnesi di patologia cardiovascolare.

Metodi: La popolazione dello studio comprendeva 96 soggetti fumatori (gruppo 1), senza prece-
denti storie di malattia cardiovascolare, e 93 soggetti di controllo (gruppo Il), non fumatori.
Risultati: | fumatori rispetto ai non fumatori avevano una pressione arteriosa sistolica (p < 0,001),
diastolica (p < 0,001), e frequenza cardiaca (p < 0,001) significativamente piu elevata, come pure un
livello piu elevato di glicemia a digiuno (p = 0,04) e trigliceridi (p = 0,001), mentre il livello di cole-
sterolo HDL era significativamente pil basso (p = 0,003). UMPI era significativamente piu elevata
nei fumatori rispetto ai soggetti di controllo (p = 0,001), come pure I'incremento dell'indice di mas-
sa del ventricolo sinistro (60, 1% rispetto al 33,5% dei controlli, p < 0,001). | fumatori avevano ate-
rosclerosi carotidea subclinica associata (incrementato IMT della carotide del 28,1% rispetto al
gruppo di controllo 12,9%, p < 0,001).

Conclusioni: Il fumo di sigaretta € un fattore di rischio ben documentato per malattie cardiovascolari.
| risultati del nostro studio confermano che il fumo di tabacco induce disfunzione diastolica caratte-

Can echocardiography reveal the risk of
cardiovascular disease in healthy smokers?

Ovidiu Petris, Letitia Trofor, Cristina Vicol, loana Buculei Porosnicu, Catalina Lionte, Antigona Trofor

Abstract

Introduction: The aim of the study was to assess global left ventricular function using the myocardi-
al performance index (MPI), carotid arteries and metabolic status evaluation in tobacco consumers
versus a control non-smokers group without any history of cardiovascular disease.

Methods: The study population included 96 smokers (group I), without previous history of cardio-
vascular disease, and 93 control subjects (group Il), non-smokers.

Results: Smokers compared with non-smokers had significantly higher systolic blood pressure
(o < 0.001), diastolic blood pressure (p < 0.001), and heart rate (p < 0.001). Smokers had a higher
level of fasting glucose (p = 0.04), and triglycerides levels (o = 0.001), while HDL-cholesterol level
was significantly lower (p = 0.003). The MPI was found to be significantly higher in smokers com-
pared with control subjects (p = 0.001), as well as an increased left ventricular mass index (60, 1%,
compared with 33,5% in controls, p < 0.001). Smokers had associated carotid subclinical atheroscle-
rosis (increased carotid IMT 28.1%, compared with control group 12.9 %, p < 0.001).

Conclusions: Cigarette smoking is a well documented risk factor for cardiovascular disease. Results
confirming that smoking induces diastolic dysfunction characterized by decreased mitral E/A ratios
and increases mitral deceleration time, were seen in our study. Follow-up of smokers with asympto-
matic diastolic dysfunction is very important for preventing cardiac severe disorders. Healthy
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rizzata da ridotti rapporti mitrale E/A e un aumento del tempo di decelerazione mitralica. Un fol-
low-up dei fumatori con disfunzione LV (Ventricolo Sinistro) diastolica asintomatica & molto impor-
tante per prevenire gravi disturbi cardiaci. Fumatori sani con disfunzione asintomatica LV possono
essere a rischio aumentato per disturbi cardiovascolari. Noi raccomandiamo uno screening attivo di
tutti i consumatori di tabacco per malattie cardiovascolari, come pure per comorbidita metaboliche,
come alterata glicemia a digiuno e dislipidemia.
Parole chiave: Ecocardiografia, fumo di tabacco, rischio per malattia cardiovascolare, malattie

indotte dal tabacco.

Introduzione

L'uso e la dipendenza da tabacco
rappresentano una malattia cronica
e recidivante, secondo tutte le linee
guida disponibili [1,2]. Limpatto
cardiovascolare del fumo di tabacco
& ben conosciuto. Anche a bassi li-
velli di esposizione al tabacco (una
sigaretta fumata al giorno), accele-
razioni di tutte le tappe fisiopatolo-
giche dell’aterosclerosi sono state
documentate, a causa di un mecca-
nismo di scatenamento “tutto o
nulla” in cui i radicali liberi giocano
un ruolo centrale. C'e forte evidenza

che il consumo di tabacco accele-
ra il processo di aterosclerosi [3,4].
In condizioni sperimentali, tutte le
tappe di un processo ateroscleroti-
co sono state dimostrate, usando
il siero di campioni arteriosi (es.
coronarie o cerebral)) di pazienti
con esposizione al tabacco. L'espo-
sizione al tabacco altera I'espressio-
ne e l'attivita dell’'enzima che sin-
tetizza 'ossido nitrico, un radicale
libero la cui secrezione permette
la vasodilatazione dell’endotelio.

Il risultato & una disfunzione endo-
teliale, considerata come una ma-

nifestazione precoce di aterosclero-
si. Inoltre, I'uso di tabacco & docu-
mentato essere capace di alterare
vari stadi del processo di ateroscle-
rosi: infiammazione, processo di
adesione dei leucociti, attivazione
piastrinica e trombosi [4]. Una rete
vascolare alterata genera una de-
gradazione accelerata degli orga-
ni colpiti con la comparsa di ma-
lattie degenerative.

Come tale, 'aterosclerosi accelera-
ta a causa di esposizione al tabac-
co (1250-WHO ICD 10) & una dia-
gnosi di certezza in ogni fumatore

smokers with asymptomatic LV dysfunction may be at increased risk for cardiac disorders. We rec-
ommend active screening of all tobacco consumers for cardiovascular disease, as well as for meta-
bolic co-morbidities, such as impaired fasting glucose and dyslipidemia.

Keywords: Echocardiography, smoking, risk of cardiovascular disease, tobacco induced diseases.

Introduction

Tobacco use and dependence is a
chronic relapsing disease, accord-
ing to all available guidelines [1,2].
The cardiovascular impact of smok-
ing is well known. Even at low levels
of tobacco exposure (one cigarette
smoked per day), accelerations in
all pathophysiological steps of
atherosclerosis were documented,
due to an “all or nothing” trigger
mechanism in which free radicals
play the central role. There is strong
evidence that tobacco consumption
accelerates the process of athero-
sclerosis [3,4].

In experimental conditions, all the
steps of an accelerated atheroscle-
rotic process were demonstrated,

by using serum from patients with
tobacco exposure on samples of
arteries (i.e. coronary or cerebral).
Tobacco exposure alters the ex-
pression and the activity of the en-
zyme that synthesizes nitric oxide,
a free radical through the secre-
tion of which, the endothelium en-
ables vasodilatation.

The result is an endothelial dysfunc-
tion, considered as an early mani-
festation of atherosclerosis. Also,
tobacco use is documented to alter
various stages of the process of
atherosclerosis: inflammation, leu-
cocytes adhesion process, plate-
lets activation, and thrombosis [4].
An impaired vascular network gen-
erates an accelerated degradation

of the affected organs with the oc-
currence of degenerative diseases.
As such, accelerated atherosclerosis
due to tobacco exposure (1250 -
WHO ICD 10) is a certain diagnos-
tic in all tobacco users [1].

As echocardiography is the most
used non-invasive investigation for
cardiovascular disease, we hypoth-
esized a systematic evaluation of
healthy smokers would contribute
to revealing smokers at cardiovas-
cular risk.

Methods

The study population included 96
smokers enrolled in the “STOP
SMOKING" national health pro-
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[1]. Essendo |'ecocardiografia I'in-
dagine non invasiva piu frequen-
temente usata per patologie car-
diovascolari, abbiamo ipotizzato
che una valutazione sistematica di
fumatori sani potrebbe contribuire
a rivelare fumatori a rischio per
malattie cardiovascolari.

Metodi

La popolazione oggetto dello stu-
dio comprendeva 96 fumatori arruo-
lati nel programma nazionale di sa-
lute “STOP SMOKING" (Gruppo 1),
pazienti senza storia precedente di
malattie cardiovascolari (61 maschi,
35 femmine, etd media 43 = 11 an-
ni) e 93 soggetti di controllo (59
maschi, 34 femmine, eta media 41
+ 9), senza malattie cardiovascola-
ri. | criteri di esclusione compren-
devano diabete, malattia cardiova-
scolare instabile, storia di infarto
del miocardio, cardiomiopatia, ma-
lattia valvolare cardiaca, fibrillazio-
ne atriale e alto livello di blocco
atrioventricolare (blocco Il o IlI).

lasi, Romania

Tutti i pazienti sono stati sottoposti
a visita medica, esame ecocardio-
grafico bi-dimensionale e Doppler
ed esame ecografico delle arterie
carotidee. Ogni soggetto era esa-
minato usando un sistema ecocar-
diografico Fukuda-Denshi Echo-
cardiography System UF-810XTD e-
quipaggiato con sonda lineare per
esame vascolare e un transduttore
bi-dimensionale, M-mode.

Esami susseguenti standard in po-
sizione di decubito laterale. Le ar-
terie carotidi erano esaminate con
trasduttore lineare in posizione su-
pina. Le immagini ecocardiografi-
che erano registrate su CD. Lesa-
me di ecocardiografia transtoracica
(TTE) del gruppo | era effettuato
dopo un periodo di astinenza dal
fumo che andava da 12h-48h, a
seconda della compliance dei fu-
matori, per valutare gli effetti acuti
del fumo di tabacco sui parametri
ecocardiografici. Per la maggioran-
za dei fumatori il periodo di asti-
nenza andava oltre le 24 ore. Solo

gram (Group ), patients without
previous history of cardiovascular
disease (61 males, 35 females,
mean age = 43 = 11 years), and 93
control subjects (Group Il), non-
smokers, (59 males, 34 female,
mean age = 41 * 9), without car-
diovascular disease. Exclusion cri-
teria included: diabetes, unstable
cardiovascular disease, history of
myocardial infarction, cardiomyo-
pathy, valvulare heart disease, atri-
al fibrillation and high degree atri-
oventricular block (Il or IlI).

All patients underwent a physical
examination, a two-dimensional and
Doppler echocardiographic exam-
ination and ultrasound examination
of carotid arteries. Each subject
was examined using a Fukuda-
Denshi Echocardiography System
UF-810XTD equipped with a line-
ar probe for vascular examination,
and a cardiovascular transducer
two-dimensional, M-mode. Subse-
quent standard Doppler echocar-
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15 fumatori si astennero per meno
di 24 ore. 'esame ecocardiografi-
co era effettuato dallo stesso sin-
golo esaminatore, che non era in-
formato sullo status tabagico dei
pazienti.

Le misurazioni erano effettuate se-
condo le linee guida della Ameri-
can Association of Echocardiogra-
phy [5]. La media di 3 valori misu-
rati consecutivamente di ciascun pa-
rametro (clinico ed ecocardiografi-
co) era accettato come valore fina-
le dei parametri del paziente.

La dipendenza da nicotina era clas-
sificata secondo il test di Fager-
strom per la dipendenza da nicoti-
na (FTND). Per ciascun fumatore
era determinato un indice di dipen-
denza alla nicotina (NDI) in accor-
do con il FTND. | gruppi | e Il era-
no paragonati rispetto ai parame-
tri funzionali diastolici maggiori su
TTE compreso le modalita di rilas-
samento e riempimento del ven-
tricolo sinistro (LV) il rapporto E/A,
il tempo di decelerazione (DT), il

diographic examinations were per-
formed in each subject in the lateral
decubitus position. The carotid ar-
teries were examined with a linear
transducer, in supine position. The
echocardiographic images were
recorded on CDs. Trans thoracic
echocardiography (TTE) examina-
tion in group | was performed after
a period of abstinence from smok-
ing ranging between 12 h to 48 h,
depending on the compliance of
the smokers, to evaluate the acute
effects of smoking on echocardio-
graphic parameters.

For the majority of smokers, the
abstinence period exceeded 24 h.
Only 15 smokers abstained for less
than 24 h. Echocardiographic ex-
amination was performed by the
same single observer, who was not
informed of the smoking status of
the patients. The measurements
were performed according to the
American Association of Echocar-
diography guidelines [5].
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tempo di rilassamento isovolume-
trico (IVRT) e la velocita di propaga-
zione del flusso del colore M-mo-
de (Vp). Vp era misurata in una ve-
duta tipica apicale a 4 camere
usando il M-mode colorato, come
la curva della prima transizione dal
rosso al blu, 4 cm distalmente nel
LV dal piano valvolare mitralica, con
i valori di < 55 cm/s in giovani sog-
getti e < 45 cm/s in adulti di mezza
eta rispettivamente, definivano un
rilassamento alterato [6,7].

Il tempo di accelerazione dell’ar-
teria polmonare al Doppler Pulsato
(una riduzione suggerisce una pres-
sione dell'arteria polmonare aumen-
tata), la massa LV, |'accorciamento
frazionale LV, insieme a parametri
basici e clinici ecocardiografici, e-
rano anche indagati. L'indice della
performance del miocardio (MPI)
che é stato riferito come una misu-
ra sensibile di performance globa-
le LV [8], era determinato come la
somma del tempo di rilassamento

The mean value of three consecu-
tively measured values of each pa-
rameter (clinical and echocardio-
graphic) was accepted as the final
value of the patient’s parameters.

Nicotine dependence was ranked
according to Fagerstrom test for
nicotine dependence (FTND). For
each smoker, a nicotine depend-
ence index (NDI) according to the
FTND was determined. Groups |
and Il were compared with respect
to major diastolic functional param-
eters on TTE, including left ventricu-
lar (LV) relaxation and filling mo-
dality, the E/A ratio, deceleration
time (DT), isovolumic relaxation
time (IVRT) and the trans mitral M-
mode color flow propagation veloc-
ity (Vp). Vp was measured in apical
four chamber view, using colored
M-mode, as the slope of the first red
to blue color transition, 4 cm dis-
tally in the LV from the mitral valve
plane, with values of < 55 cm/s in

e tempo di contrazione isovolumi-
ca diviso per il tempo di eiezione
del ventricolo sinistro. Uno spes-
sore intima-media (IMT = 0,9 mm)
era considerato come aumentato.
Inoltre, campioni di sangue e di
urine erano raccolti per determina-
re glicemia a digiuno, creatinina,
proteinuria e microalbuminuria.
L'analisi statistica era effettuata
usando SPSS 11.5 per Windows.
Associazioni tra marcatori di dan-
no subclinici e la sindrome meta-
bolica (MS) erano valutati con mo-
delli di regressione logistica non
condizionale. Il valore di P minore
di 0,05 era considerato statistica-
mente significativo.

Risultati

Non c'erano differenze statistica-
mente significative tra i due gruppi
riguardo all'eta e genere (Tabella 1).
| fumatori paragonati ai non fuma-
tori avevano valori statisticamente
piu elevati di pressione sistolica

young subjects, and < 45 cm/s in
middle aged adults respectively,
defining impaired relaxation [6,7].
Pulsed Doppler pulmonary artery
acceleration time (a decrease sug-
gests increased pulmonary artery
pressure), LV mass, and LV frac-
tional shortening, along with basic
clinical and echocardiography pa-
rameters were also assessed.
Index of myocardial performance
(MPI), which has been reported to
be a sensitive measure of global LV
performance [8], was determined
as the sum of isovolumic relaxa-
tion time and isovolumic contrac-
tion time divided by left ventricu-
lar ejection time. An intima-media
thickness (IMT) = 0.9 mm was con-
sidered as increased.

As well, blood and urine samples
were collected to determine fast-
ing glucose, serum creatinine, pro-
teinuria and microalbuminuria.
Statistical analysis was performed
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(SBP) (149 = 18, 133 = 18 rispettiva-
mente < 0,001), pressione sangui-
gna diastolica (DBP) (87 = 9, 80
= 10, rispettivamente p < 0,001),
e di frequenza cardiaca (86 * 14,
80 = 10 rispettivamente, p < 0,001).
La prevalenza dell'ipertensione era
significativamente piu elevata nei fu-
matori rispetto al gruppo di con-
trollo, prendendo in considerazione
che i pazienti non avevano alcuna
anamnesi precedente per iperten-
sione arteriosa. | fumatori avevano
un indice di massa corporea mag-
giore rispetto a quello del gruppo
di controllo (28 £ 5, 26 + 4 rispetti-
vamente), anche se la significativita
statistica non era osservata.

La correlazione con il FTND e i pa-
rametri di funzione diastolica ¢ illu-
strata in Tabella 2. Riguardo all'a-
nalisi dei parametri metabolici, ab-
biamo preso atto che i fumatori
avevano un livello di glicemia a di-
giuno maggiore (102 = 12, 94 + 10
rispettivamente, p 0,04) e i livelli
di trigliceridi (241 = 126, 141 = 75

using SPSS 11.5 for Windows. As-
sociations between the different
subclinical organ damage markers
and metabolic syndrome (MS) were
addressed with non-conditional
logistic regression models. P value
of less than 0.05 was considered
statistically significant.

Results

There were no significant differenc-
es between the two groups regard-
ing the age and gender (Table 1).
Smokers compared with non-smok-
ers had significantly higher systolic
blood pressure (SBP) (149 + 18, 133
+ 18 respectively, p < 0.001), dias-
tolic blood pressure (DBP) (87 + 9,
80 = 10 respectively, p < 0.001),
and heart rate (86 = 14, 80 = 10
respectively, p < 0.001).

The prevalence of hypertension
was found to be significantly higher
in smokers compared to the control
group, taking into account that
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Tabella 1 Aspetti demografici, clinici ed ecocardiografici nei soggetti analizzati.

Parameter Group | Smokers Group Il Nonsmokers P value
No. patients 96 93 NS
Sex (M/W) 61/35 59/34 NS
Age (years) 43 + 11* 41+9 NS
Body mass index (BMI) kg/m? 285 26 £ 4 NS
Systolic Blood Pressure (SBP) 149 + 18 133+ 18 < 0.001
Diastolic Blood Pressure (DBP) 879 80 + 10 < 0.001
Heart rate (beats/min) 86 + 14 63+ 10 < 0.001
Fasting glucose (mg/dl) 102 =12 94 +10 0.04
Triglycerides (mg/dl) 241 + 126 141 =75 0.001
HDL-cholesterol (mg/dl) 38+£9 45 = 11 0.003
LDL-cholesterol (mg/dl) 128 = 35 125 + 34 NS
Proteinuria (% analyzed subjects) 1.4 0.7 NS
Microalbuminuria (% analyzed subjects) 9.7 5.3 0.01
End-diastolic diameter of left ventricle EDDLV (mm) 45 + 0.27 44 + 0.27 NS
End-systolic diameter of left ventricle ESDLV (mm) 33 +0.19 32+0.18 NS
Interventricular septum in diastole IVSd (mm) 104 1.7 95+12 0.002
Posterior wall of LV in diastole PWLVd (mm) 10.1+1.2 9.4 +0.7 0.001
Shortening fraction of the LV SF (%) 36+3 35+3 NS
Ejection fraction of the LV EF (%) 66 =5 66 =4 NS

E wave deceleration time EDT (ms) 246.3 + 38.6 182.2+£24.8 < 0.001
Isovolumic relaxation time IVRT (ms) 105 + 13 85+ 11 < 0.001
Isovolumic contraction time IVCT (ms) 51+8 35+6 < 0.001
Ejection time (ET) (ms) 275 =16 310 = 21 < 0.001
E/A ratio 0.75+0.19 1.23 +0.31 < 0.001
Myocardial performance index MPI 0.56 = 0.05 0.39 = 0.05 0.001
Increased LV mass index (%) 60.1 335 < 0.001
X;ég;;)srcnr:/rjl Mimmesls golor len pregegeiden 52.3+185 110.7 = 41.1 <0.001
PA (PW Doppler pulmonary artery acceleration time) 1313 1385 < 0.001
Increased intimal-media thickness (%) 28.1 12.9 < 0.001
Atheromatous plaques on carotid arteries (%) 51.3 33.1 < 0.001
Nicotine dependence index 6.4+23 = =
Length of smoking (years) 7.9 5.1 - -

* values expressed as mean * standard deviation.
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Tabella 2 Correlazione del FNDT (dipendenza da nicotina documentata dal test di Fagerstrom per la dipendenza da nicotina)
e parametri di funzione diastolica.

(heavy deb:endence) (moderate :ﬂBependence) (mild delp(:;ndence)
No. subjects 42 28 26
E/A (%) 0,81 =0,11 0,95 +0,5 1,02 +0,1
TD (ms) (#) 260,5 = 30,5 236,6 £ 10,4 191,2 = 16,1
TRIV (ms) (**) 154,3 £ 15,2 136,4 +11,2 108,2 = 20,1
Fagerstrom Nicotine 8,30 + 1,1 5,4+ 0,6 18+089

Dependence Test (&)

(*) p < 0.05 IA compared with IB and IC; (#) p < 0.05 IA compared with IB, p < 0.001 IA compared with IC; (**) p < 0.05 IA
compared with IB, p < 0.001 IA compared with IC; (&) p < 0.001 |IA compared with IB and IC.

rispettivamente, p < 0,001), mentre
il livello di HDL-colesterolo era si-
gnificativamente pil basso (38 + 9,
45 = 11 rispettivamente, p 0,003).
Inoltre, essi avevano un colestero-
lo-LDL piu elevato rispetto ai non
fumatori senza significativita stati-
stica. L'alterazione della glicemia a
digiuno nel gruppo dei fumatori

patients had no previous history of
hypertension. Smokers had a high-
er body mass index (28 =5, 26 + 4
respectively), compared with con-
trol group, even if the statistical
significance was not observed.
Correlation between Fagerstrom
test for nicotine dependence (FTND)
and parameters of the diastolic
function are shown in Table 2.

As for the analysis of metabolic
parameters, we determined that
smokers had a higher level of fast-
ing glucose (102 + 12, 94 + 10 re-
spectively, p 0.04), and triglycerides
levels (241 = 126, 141 + 75 respec-
tively, p 0.001), while HDL-choles-
terol level was significantly lower
(38 =+ 9, 45 = 11 respectively,
p 0.003). Also, they had a higher
LDL-cholesterol, as compared with
non-smokers, but without statistical
significance.

Impaired fasting glucose in smok-
ers group showed an independent

mostrava un’associazione indipen-
dente con un aumento del IMT del-
la carotide (p = 0,03). L'alterazione
della glicemia a digiuno era statisti-
camente e indipendentemente as-
sociata con microalbuminuria (p =
0,04) nel gruppo dei fumatori.

La frazione di eiezione del LV, I'ac-
corciamento frazionale e le dimen-

association with increased carotid
IMT (p 0.03). Impaired fasting glu-
cose was statistically and inde-
pendently associated with microal-
buminuria (p 0.04) in the smokers
group.

Left ventricular (LV) ejection fraction,
fractional shortening and LV dimen-
sions were detected to be within
normal ranges in both groups and
there was no statistically signifi-
cant difference between groups.
The MPI was found to be signifi-
cantly higher in smokers compared
to control group (0.56 = 0.05,
0.39 + 0.05 respectively, p 0.001),
as well as an increased left ven-
tricular mass index (60.1%, com-
pared with 33.5% in controls, p <
0.001).

Smokers had associated carotid
subclinical atherosclerosis (increased
carotid IMT 28.1%, compared to the
control group 12.9 %, p < 0.001).

sioni LV erano valutati entro i limiti
della normalita in ambedue i grup-
pi e nessuna differenza statistica-
mente significativa era riscontrata
tra i due gruppi. LMPI e risultato
essere significativamente pit eleva-
to nei fumatori rispetto al gruppo di
controllo (0,56 = 0,05, 0,39 = 0,05
rispettivamente, p 0,001), come pu-

Discussion

Cigarette smoking is a well-docu-
mented risk factor for cardiovascu-
lar disease, and it affects both the
myocardium and the peripheral
arteries. Cigarette smoking acutely
increases plasma catecholamines
and cardiac norepinephrine “spill-
over” and results in higher blood
pressure, heart rate, and sympa-
thetic outflow [9]. Acute smoking
has been associated with altera-
tions in brachial artery endothelial
function and carotid artery hemo-
dynamics. Also, many studies in-
vestigated the effect of cigarette
smoking on left and right ventricu-
lar function [10-15].

Stork et al. studied the effect of
cigarette smoking on left ventricu-
lar diastolic function in 22 smokers
who had no evidence of organic
heart disease by echocardiography
and observed that acute cigarette
smoking significantly impaired the
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re un aumento dell'indice di mas-
sa del LV (60,1%, rispetto a 33,5%
nei controlli, p < 0,001). | fumatori
avevano aterosclerosi subclinica
carotidea (aumentato IMT carotideo
28,1%, rispetto al gruppo di con-
trollo 12,9%, p < 0,001).

Discussione

Il fumo di tabacco & un rischio ben
documentato per malattia cardio-
vascolare e colpisce sia il miocardio
che le arterie periferiche. Il fumo
di sigarette aumenta acutamente
in maniera “debordante” le cateco-
lamine e la noradrenalina cardiaca
esitando in un aumento di pres-
sione arteriosa, frequenza cardia-
ca e tono simpatico [9]. Fumare e
stato associato ad alterazioni della
funzione emodinamica arteriosa
endoteliale brachiale e carotidea.

Inoltre molti studi hanno indagato
gli effetti del fumo di sigaretta sul-
la funzione ventricolare sinistra e
destra [10-15]. Stork e coll. hanno

energy-conserving process of early
diastolic relaxation, independent
of its role as a risk factor for ather-
osclerosis [16]. Alam et al. used
conventional and Tissue Doppler
Imaging (TDI) techniques to study
the acute effects of smoking on left
ventricular function in 36 healthy
subjects [12]. Those authors did not
find any smoking-related acute
changes in LV systolic function af-
ter participants smoked cigarettes
but they did observe a significant
change in transmitral flow meas-
urements and concluded that cig-
arette smoking significantly changed
diastolic function.

Several authors [7,14,17] showed
that acute cigarette smoking im-
paired left ventricular diastolic func-
tion in smokers, as evaluated by
conventional Doppler and TDI tech-
niques.

Similar results confirming that smok-
ing induces diastolic dysfunction

studiato I'effetto del fumo di siga-
retta sulla funzione diastolica ven-
tricolare sinistra in 22 fumatori che
non avevano evidenza di malattia
cardiaca organica con ecocardiogra-
fia e hanno osservato che fumare
in acuto significativamente alterava
il processo di conservazione ener-
getica per il rilassamento diastolico
precoce, indipendentemente dal
suo ruolo come fattore di rischio
per aterosclerosi [16]. Alam e coll.
usarono tecniche convenzionali e
imaging tissutale al doppler (TDI)
per studiare gli effetti acuti del fu-
mo sulla funzione del ventricolo
sinistro in 36 soggetti sani [12].
Questi autori non trovarono alcun
cambiamento correlato al fumo nel-
la funzione sistolica LV dopo che i
partecipanti avevano fumato siga-
rette, ma osservarono un cambia-
mento significativo nelle misurazio-
ni del flusso transmitralico e conclu-
sero che il fumo di sigaretta cam-
biava significativamente la funzione
diastolica. Diversi autori [7,14,17]

characterized by decreased mitral
E/A ratios and increases mitral de-
celeration time, were seen in our
study. The diastolic function of the
heart was found impaired among
relatively younger healthy smokers.
The severity of this impairment was
closely correlated with the degree
of addiction to smoking (Table 1).
Our results are concordant with
other studies, such as Yilmaz et al.,
2007 [7], who evaluated diastolic
function changes in relatively young
subjects.

Asymptomatic diastolic dysfunction
is considered to be an early mark-
er of increased risk of heart failure;
also it is a risk factor for arrhythmi-
as, and sudden death due to myo-
cardial fibrosis or changes in coro-
nary microcirculation [18-20].
Follow-up of smokers with asymp-
tomatic diastolic dysfunction is very
important for preventing cardiac
severe disorders.
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hanno mostrato che fumare sigaret-
te acutamente alterava la funzione
diastolica del ventricolo sinistro,
valutata con Doppler convenzio-
nale e tecniche TDI.

Simili risultati confermanti che |l
fumo induca disfunzione diastolica
caratterizzata da un ridotto rappor-
to E/A mitralico e un incremento del
tempo di decelerazione mitralica
sono stati riscontrati anche nel no-
stro studio. La funzione diastolica
del cuore risultava alterata tra fu-
matori sani relativamente piu gio-
vani. La gravita di questa altera-
zione era strettamente correlata
con il livello di dipendenza al fu-
mo di tabacco (Tabella 1). | nostri
risultati sono in accordo con altri
studi come quello di Yilmaz e coll.,
2007 [7], che evidenziava altera-
zioni della funzione diastolica in
soggetti relativamente giovani.

La disfunzione asintomatica diasto-
lica & considerata come un marca-
tore precoce di un aumentato ri-
schio di insufficienza cardiaca; &

Smokers have a higher rest heart
rate, lower pulmonary artery accel-
eration time, higher left ventricular
mass and higher left ventricular
end-systolic dysfunction. Smokers
in our study did not differ from
non-smokers regarding left ventricu-
lar systolic function as assessed by
left ventricular fractional shortening.
These findings were in accordance
with similar data published by
Gidding et al., 1995 [21].

IMP (Index of Myocardial Perfor-
mance) in smokers group was sig-
nificantly higher than in no-smok-
ers, indicating impaired global LV
function. Ventricular dysfunction
prolongs IVCT, IVRT, and shortens
Ejection time (ET), resulting in an
increase of the index of myocardial
performance, compared with nor-
mal subjects [22,23].

Increased left ventricular mass has
been shown to be an independent
predictor of cardiac morbidity, and
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anche un fattore di rischio per arit-
mie, morte improvvisa dovuta a fi-
brosi del miocardio o alterazioni
della microcircolazione [18-20]. Un
follow up di fumatori con disfun-
zione diastolica asintomatica € mol-
to importante per la prevenzione
di gravi disturbi cardiaci. | fumatori
hanno una frequenza cardiaca pit
elevata, ridotto tempo di accelera-
zione dell’arteria polmonare, una
massa del LV piu elevata e una piu
elevata disfunzione del LV alla fine
della sistole.

| fumatori nel nostro studio non dif-
ferivano dai non fumatori riguardo
alla funzione sistolica del LV come
valutato da un accorciamento fra-
zionato del LV. Questi dati sono in
accordo con dati simili pubblicati da
Gidding e coll.,, 1995 [21]. L'IMP
(Indice di performance miocardico)
nel gruppo fumatori era significa-
tivamente piu elevato rispetto ai
non fumatori, indicando una glo-
bale alterazione della funzione LV.
La disfunzione ventricolare prolun-

altered pulmonary acceleration time
could reflect early chronic lung
disease [24]. The documented car-
diovascular associations with ciga-
rette smoking in relatively healthy
young adults may represent sub-
clinical disease and provide fur-
ther clarification of the noxious ef-
fects of tobacco consumption.
Increased arterial stiffness in smok-
ers has been linked to structural
alterations in the vascular media,
including calcification, increased
collagen and reduced elastine con-
tent [25,26] regardless of the pres-
ence of atherosclerosis.

Impaired fasting glucose was in-
dependently associated with in-
creased carotid IMT, and with micro
albuminuria in apparently healthy
smokers. This was also shown in
patients having metabolic syndrome
[27]. Other researchers described
associations between impaired fast-
ing glucose, elevated blood pres-
sure and microalbuminuria [28].

ga IVCT, IVRT, e accorcia il tempo
di eiezione (ET), esitando in un in-
cremento dell'IMP rispetto a sog-
getti normali [22,23]. L'aumentata
massa del LV si & dimostrata essere
un fattore predittivo indipendente
di morbidita cardiaca e |'alterato
tempo dell’accelerazione polmona-
re pud rispecchiare una patologia
polmonare cronica precoce [24].
Le associazioni cardiovascolari do-
cumentate con il fumo di sigaretta
in soggetti relativamente giovani
possono rappresentare una malat-
tia sub-clinica e provvedere a ulte-
riore chiarimento degli effetti no-
civi del consumo di tabacco.

L'aumentata rigidita arteriosa dei
fumatori & stata legata ad alterazio-
ni strutturali nella media vascolare
compreso calcificazione, aumenta-
to collagene e ridotto contenuto di
elastina [25,26] indipendentemen-
te dalla presenza di aterosclerosi.
L'alterata glicemia a digiuno era
indipendentemente associata a un
aumento di IMT della carotide e

Patients in our study had signs of
metabolic syndrome, without ful-
filling the NCEP (ATP IlI) criteria [29].
Some authors have investigated the
impact of glucose intolerance and
insulin resistance on cardiac func-
tion and they found no significant
association between insulin resist-
ance and fractional shortening as
an indicator of LV systolic function
[23,30]. Similarly, we found no sig-
nificant difference between the two
groups, regarding left ventricular
systolic function (LVSF) and left ven-
tricular ejection function (LVEF).

Conclusions

Quantifiable differences in heart
rate, blood pressure and left ven-
tricular mass were found in associ-
ation with tobacco use, suggest-
ing increased myocardial oxygen
consumption at rest, in smokers.
Independently of its role as a risk
factor for coronary atherosclerosis,
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con microalbuminemia in fumatori
apparentemente sani. Questo era
riscontrato anche in pazienti con
sindrome metabolica [27].

Altri ricercatori hanno descritto as-
sociazioni tra alterazione della gli-
cemia a digiuno, ipertensione ar-
teriosa e microalbuminuria [28].

| pazienti del nostro studio aveva-
no segni di sindrome metabolica,
senza soddisfare i criteri NCEP
(ATPII) [29].

Alcuni autori hanno indagato sul-
I'impatto dell'intolleranza al glu-
cosio e la resistenza dell’insulina
sulla funzione cardiaca e non trova-
rono alcuna associazione tra resi-
stenza all'insulina e accorciamento
frazionale come indicatore della
funzione sistolica LV [23,30]. Simil-
mente, non abbiamo trovato diffe-
renza significativa tra i due gruppi,
riguardo la funzione sistolica del
LV (LVSF) e la funzione di eiezione
del LV (LVEF).

tobacco exposure significantly af-
fects the global and diastolic left
ventricular function, assessed by
myocardial perfusion imaging (MPI),
closely correlated with the degree
of tobacco dependence.

Healthy smokers with asympto-
matic left ventricular dysfunction
may be at increased risk for cardi-
ac disorders.

We recommend active screening of
all tobacco consumers for the risk
of cardiovascular disease, as well
as for metabolic co-morbidities,
such as impaired fasting glucose
and dyslipidemia.

Further large-scale studies are re-
quired to confirm our results.



Original Article

Conclusioni

Differenze quantificabili di frequen-
za cardiaca, pressione arteriosa e
massa del ventricolo sinistro sono
state trovate in associazione con il
fumo di tabacco, suggerendo un
aumento del consumo di ossigeno
del miocardio a riposo in fumatori.
Indipendentemente dal suo ruolo
come fattore di rischio per atero-
sclerosi coronarica, |'esposizione
al tabacco incide significativamente
sulla funzione diastolica e globale
del ventricolo sinistro, valutato da
imaging di profusione del miocar-
dio (MPI) strettamente correlato
con il livello di dipendenza dal ta-
bacco. | fumatori sani con disfun-

zione del LV asintomatica possono
essere a rischio aumentato per di-
sturbi cardiaci.

E pertanto raccomandabile uno
screening attivo in tutti i consuma-
tori di tabacco per il rischio di ma-
lattie cardiovascolari, come pure
per comorbidita metaboliche, come
alterazioni della glicemia a digiu-
no e dislipidemia. Ulteriori studi
su ampia scala sono necessari per
confermare i nostri risultati.
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