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Int rod ucción 

A"dreas VCSl/lio (1) en 1555 describió por primer .. vez 
un AAA "J d iagnosticar un tumor puJsá tiJ próximo él 

las vértebras lumbares en un paciente, denominando 
l'Ste hallazgo como «dilatación de la aorta». Desde en­
tonces se ha ｴｲ｡｢｡ｾＬ､ ｯ＠ intensamente para mejorar su 
tratamiento electivo, ya que la mortalidad en caso de 
rotura es dcJ 90%. 

Desde la aparición de la radiología convencional, 
angiografía, ecografía y más recientemente de la TAC, 
RNlN y otros SOfiStiCildos métodos, el diagnóstico tam­
bién ha ido mejora ndo de forma progresiva. No obstan­
te y siendo importante tanto el diagnóstico como el 
tratamiento qui rúrgico, en la actualidad cobra gran 
importancia conocer la historia natural de estos aneu­
riST1'l<1S y qué factores pud ieran influir en e lla. 

Revi'i<1ndo la literatura científica dedicada a la ep ide­
miologia de los AAA, comprobamos cómo son nume­
rosos los estudios de rastreo (scrccning) en dis tintas 
poblaciones con distintas características epidemiológi­
cas, pero son pocas las realizadas en pacientes con una 
Arteriopatia Crónica de Extremidades Inferiores (AOEJ) 

(2, 3, 4, 5) Y solamente dos con grupo control (6,7). Esto 
último y la ausencia de trabajos en la bibliografía hispa­
na me indujeron a la realización de este estudio. 

• Premio Servier 2000, concedido por In SEACV il 1 ... mejor Tesis 
Doctorallcfda en el año 1999. 

Objetivo 

El objetivo PRINCIPAL de este trab.1jo fue comprobar 
y medir si existía en nuestro med io una asociación entre 
la arteriop.1tía crónica de extremidades inferiores y la 
presencia d e un aneurisma de aorta abdomina l in­
frarrenal (AAA) y compMa rlo con un grupo control 
formado por pacientes portadores de un síndrome 
prostático de c.1 racterísticas epidemiológicas s imilares. 
OTROS objetivos fueron establecer la asociación entre 
los AAA con posibles fadores de riesgo, descubrir si 

existe alguna relación entre la existencia d e u n AAA 
con la topografía de las lesiones arteriales o los distintos 
estadíos cl ínicos en que se encontraban los p<1cientes, 
saber la evolución de los AAA durante la duración del 
estudio y, finalmen te, ca lcular el coste por vida salvada 
en las poblaciones estudiadas. 

Hipótesis de t rabajo 

Se presumió que los AAA afectaban a más d el 4,5% 
de la población fom,ada por varones mayores de 55 
años, que determinados fadores d e riesgo pueden 
aumentar su prevalencia y que d ebido a que la mayoría 
d e estos aneurismas son asintomáticos, has ta que se 
rompen y producen en el 90% de los casos la muerte 
del paciente, la detección temprana con ecografía abdo­
minal de fOTm.1 d eliberada u oportunista permite ado¡; 
tar la actitud terapéutiül a seguir. Los anteriores datos, 
jus ti ficarían la realización de rastreos en un determina­
do grupo poblacional d e posible riesgo . 
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Pacientes y métodos 

Este trabajo se r&Ui.zó de fOflTh' prospectiva en la 
Comarca Sanitaria Interior de Bizkaia . Participaron 700 
varones mayores de 55 años, 500 de ellos portadores de 
UJ1a arteriopatía obstructiva crónica de extremidades 
inferiores (AOED, (pacientes Estudio) y 200 no afectos 
de dicha patología arteria l, pero sí de un Síndrome 
p rostático (pacientes Control) . Estos pacientes acudie­
ron respectivamente a las consuJtas externas del Hos­
pital de Galdakao d el Servicio de Angiología y Cirugía 
Vascular, entre enero de 1996 y mayo de 1998, y del 
Servicio de Urología, entre enero de 1997 y mayo de 
1998. No se incluyeron mujeres en este estudio debido a 
la ｢ＮＺＮｾＮ＠ prevalencia de esta patología en los periodos de 
edades elejidos (8). 

Para el cálculo del TAMAÑO MUESTRAL se tomó 
como hipótesis previa que la proporción de dos de los 
factores de riesgo más importantes que se obtendría 
sería de: 

OCFA 

HTA 

ea"" 
2': 40 

>50 

COlltrol 
<10 
<25 

Se estimó el número de personas necesarias para un 
IX = 0,05 y l-p = 0,80, no siendo ambos grupos equiva­
lentes (R..tio de 1 :2,5) de controles a casos. Según estos 
datos el número de pacientes precisos, reali7..ado el sub­
muestreo necesario, sería de 500 en el grupo estudio y 
200 en el grupo control. No se realizó ningún muestreo 
previo y se reclutaron a los pacientes sucesivamente. 

Le. metodología utilizada se presenta en la Tabla ¡, 
siend o la usua l en todo tipo de consultas externas. Los 
principales factores de riesgo estudiados y sus defini­
ciones son los se presentan en la Tabla n. Otras pato­
logías estudiadas para saber si tenian alguna relación 
con la aparición de un AAA fueron la presencia de neo­
plasia, obesidad, ulcus gastro-duodenal, hernia ingui­
nal O ingesta de alcohol. 

Para la toma de presiones y del 1MB se utilizó un 
DOppler continuo, bidireccional, con análisis espectral 
VASOFLOW 2 de la casa QUERMED con sondas d e 7,5 

Y 8,5 Mhz. Se definió una AOEI según el CHS (9) 
(Cardiovascu lar Hea lth Shldy) para la realización de 
estudios epidemiológicos cuando: «Si existe la clinica, el 

1MB (1 de YAO) es:S: 0,90 Ó hay ausencia de pulsos dis­
tales». 
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Metodología General 

Anamnesis 

Motivo de ｣ｯｮｳｵｾ｡＠

EnfOOl1ooad Actual 
Antecedentes personales (Existencia de familiares 

directos con AAA ... ) 

Antecedentes Personales (Factores de Riesgo) 

Exploración Fisica 

Inspecdón general 

Exploración General (Cabeza, cuello, tórax. abdomen) 
Exploración de extremidades superiores (Arterial y 
venoso) 
Exploración de extremidades inferiores (Arteria! y venoso) 

Métodos diagnósticos 

DOppler continuo 

Ecografia abdominal 

T AC abdomino·pelvico 

Dislipemia: 

HTA: 
Diabetes: 

OCFA: 

Obesidad: 

Tabla 1 

Parámetros utilizados 

> 200 mgldl de coleslerol y/o lrigliceridos 

TAS ;?: 140 mm Hg y/o TAO;?: 90 mm Hg 
Glucemia basal ;?: 140 mgldl 

VEMS < 80% 
IMC;?: 30 (Peso en KglAltura en mtos x 2) 

Tabla 11 

1....1 medida de la aorta abdominal se rea lizó con un 
Ecógrafo SONOLlNf. SL-2 de la casa S/EMENS u tili­
l..:1ndo habitualmente una sonda de 3,5 Mhz. 

Se define como d iámetro aórtico infrarrenal máximo 
aquel que sea el mayor en cualquiera d e los dos planos, 
ántero-posterior o transversal. De acuerdo con la defini­
ción de la Society of Vascular Surgery (SVS) (10), se 
considera para este trabajo que existe un AAA cuando 
el diámetro mayor en cualquiera d e los sentidos es 
igualo mayor a 3 cm. Si el diámetro aórtico se encuen­
tra por deb.:.jo de los 27 mm se considera normal y si es 
mayor o igual a 27 mm y menor de 30 rrun se habla d e 
megalia aórtica. Cuando la aorta abdominal infrnlTenal 
tiene entre 30 y 50 mm, se considera que el AAA es 
pequeño y cuando el diámetro es;?: 50 mm se cons idera 
que es un AAA grande. 

En los pacientes prostáticos se practica la ecograña 
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para conocer la anatomí.:l de la próstata (forma y tama­

ño), descartar otras p..ltologías y de fOrrtlt.l «oportunis­
ｴ｡ｾＩ＠ medir el diámetro aórtico. Ll anatomía prostática 
se dctennina mediante la medkión d e los 3 diámetros 
(en an): ántero-posterior, transversal y longitudinal. 
El peso de la próstata se ca lcula multiplicando los tres 
diámetros entre sí y posteriormente por 0,517 (dando 
el resultado en gramos). Se admite que existe patolo­
gía prostática cuando el peso de la misma es mayor de 

30 gr. 

En a Ig unas ocasiones se realizó estud io con T AC 
para confirmar la existencia de un AAA y el L>quipo uti­
lizad o fue un TAC helicoidal SOMA TON PLUS 4 de la 
casa SIEMENS. 

Los oiterias de Inclus ión y Exclusión se presentan en 
la Tabla U1. De todos los pacientes estudiados 25 fueron 

excluidos por imposibilidad de medir el diámetro aórti­
co debido a h>Tan obesidad o abundante gas en tracto in­
testinal. 

Para rea lizar el análisis estadístico, tras introd ucir los 
datos en una base de datos FILE MAKER 3.0 posterior­
mente se estudiaron los datos, variable por variable, 
}'<1ra comprobar si existían valores extremos o incon­
sistencias que se debieran a errores subsanables. Se 
identificaron d ónde exis tían valores perdidos para sus-­
tituirlos, si era posible, por valores reales. Una vez com­
probado que la base de datos estaba correcta, se proce-

Criterios de Inclusión/Exclusión 

Cmerios de Inclusión 

Para los pacientes del grupo ESTUDIO 
Varones mayores de 55 años 
Clinica sugestiva de AOEI 
Ausencia de pulsos distales o 1MB S 0,90 

Para los pacientes del grupo CONTRQ.. 
Varones mayores de 55 años 
Diagnosticados de Adenoma de Próstata 

Ausencia de cJinica ｳｵｧ･ｳ ｴ ｾ｡＠ de AOEI 

Presencia de pulsos distales o 1MB "2' 0,90 

Criterios de Exclusión 

Pacientes que 00 cumplan los criterios de Inclusión 

Haber sido diagnosticados previamente de un AAA 

Historia de resección de un AAA 
Imposibilidad de medición del diámetro aórtico po!" 

ecografia 

Tabla 111 

dió a efectuar las categori7..aciones y transformaciones 

oportunas. Se siguieron los siguientes p.."lSOS en e l aná­
lisis. 

Se presentaron los datos d escriptivos del estudio en 
forma de tablas d e frecuencia. Para las variables conti­
nuas se utiliz."l ron la media y la mediana, como ｭ･､ｩｾ＠
das centrales; y como medidas de dispersión, la desvia­
ción estándar y los rangos. Se crearon Tablas con los 
valores descriptivos de la muestra según los paráme­
tros ITh.'S relevantes. Se comprobó si en las variables 
continuas podía asumirse normalidad. 

En el análisis univariante se utilizaron los siguientes 
test estadísticos según el tipo d e cada una d e las dos 
va riables: 

- Cuando ambas variables eran dicótomas se utilizó 
el test d e exacto de FlsHER. 

- Ji Cuadrad o cuando se relacionaban variables cate­
góricas entre sí. 

- Para variables dicótomas ron continuas (con dis tri­
bución nom,a!) la t d e sTUDENT. Si no se asumía nor­
malidad se empleaba el test de WILCoXoN. 

- Si eran variables C"ltcgóricas ron continuas se usó 
ANOVA (con el test de SCHEFFt }'<lra múltiples ｣ｯｭ ｾ＠

paraciones) o e l no paramétrico de KRUsKAL-WALLlS, 
según la distribución de la variable continua . 

- Para el estudio d e va riables continuas con conti­

nuas se emplearon los test de correlación de PEARSoN 
(se añadió la ref,>Tcsión lineal simple como complemen­
to) y SPEARMAN (no paramétrico). 

- En el análisis estratificado se empleó el test de 
MANTEL-HAENSZEL, para estudiar la relación de los 
factores de riesgo con las variables d e interés (ü"lso con­
trol, tener aneurisma). 

- Los datos se introdujeron en una base de datos cre­
ada específicamente para ello. 

- El análisis estadístico se reali%:ó con el paquete es­
tadístico SAS }'<"lra Willdows, versión 6.12. Se consider6 

el nivel de significación estadística a p < 0,05 

Resultados 

Desde enero d e 1996 has ta mayo de 1998 se tuvieron 
que re,"llizar 518 ecografías en pacientes con AOEI y 207 
en pacientes prostáticos }'<"lra poder conseguir el núme­

ro predetcmunado (500 isquémicos y 200 urológicos) 
que pud iesen entrar en este <.."Studio. Dieciocho }'<lcicn­
tes del grupo estudio y siete del gnlpo control se exclu-
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yeron ante la imposibilidad de medir el diámetro aórti­
co ecográficamente, debido a la presencia de abundante 
gas intraabdominal o grandes obesidades. 

El diámetro aórtico, medio general en los pacientes 
arteri0pi'i ticos fue de 23,6 mm (r = 14-60 mm) y en el 
gmpo control de 20,9 mm (r = 13-41 mm). El diámetro 
medio en los p..cientes isquémicos sin AAA, fue de 21,5 
nun (r = 13-29 mm) Y en los pacientes urológicos de 
20A mm (r = 13-29 mm). Existe UJl similar en la distri­
bución de los diámetros aórticos en ambos grupos, 
comprobando que hay un agrupamiento entre los ma­
yores de 17 mm y los menores de 26 mm, lo que supone 
el 72A% del total de las mediciones en el grupo estudio 
(362 aortas) y el 79,5% del control (159 aort.s). Los diá­
metros más frecuentes en los pacientes isquémicos fue­
ron 20 mm, en 59 ocasiones (1'1 ,8%), 22 mm en 58 

(11 ,6%) Y 21 mm en 54 casos 00,8%). Mientras que en el 
grupo control lo fueron 19 mm en 32 casos 06%). 18 
nun en 28 (14%) Y 20 Y 21 mm en 27 ocasiones (13,5%). 

Las mega lias aórticas supusieron el 5,4% y el 2,5% 

respectivamente de ambos grupos. Se encontraron 71 

AAA en el grupo estudio (14,2%) y 9 AAA en el grupo 
control (4,5%), 

De 10 anterior se concluye, como se aprecia en la 
Tabla IV, que la prevalencia de los AAA el! el gmpo de pa­
cielltes que presentml ulla AOEl file superior a la del gmpo 
control de fonlla estadísticamente sigllificativa (p < 0,05). 

AAA 

NoAAA 

Distribución de los AAA 

Estudio (n = 500) 

71 (14.2%) 

429 (85,5%) 

Control (n = 2(0) 

Tabla IV 

9 (4,7%) 

191 (95,3) 

p 

<0,05 

NS 

La edad media de los pacientes isquémicos fue de 
68,7 años (r = ＵＵｾＹＴＩ＠ Y en los urológicos de 68,6 años 
(r = 56-84). Dependiendo de la edad de los pacientes se 
les distribuyó en tres grupos: de 55 a 64 años, con una 
edad media de 60,2 años en los pacientes isquémicos y 
59,5 años en los lITológicos, de 65 a 74 siendo las edades 
medias de 70,1 Y 70 años respectivamente, y mayores 
de 75 años, teniendo estos pacientes 79,8 y 79,6 años de 
edad media en los dos gnlpos a estudio. Se comprobó 
que existía una gran homogeneidad en los tres grupos, 
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aunque la mayor frecuencia, el 44% de los estudiados 
de ambos gnlpos, se encontró en la década 65-74 años. 

Por consiguiente, se puede afirmar que 110 existierOIl 
difewlcias significativas re/aciOlladns COlI la edad elltre los 
dos grupos a estudiar. 

De los 71 AAA encontrados en los pacientes arte­
riopáticos, el 53,5% de ellos se encontraron en el grupo 
de 65 a 74 años, así como el 67% de los 9 AAA hallados 
en el grupo control, con lo cual se demuestra que los 
AAA son más frecuentes entre los 65 y 74 años. Para 
concluir este apartado afirmamos que los pacimtes isqué­
micos eOIl edades entre 65 y 74 mios fiel/eu mayor probabili­
dad de ser portadores de 1111 AAA que los varones de la pobla­
ción general de esas mismas edades, sieudo esta difermcia 
estadísticamente significativa (p < 0,05) (Tabla V). 

Distribución de los AAA por décadas 

Estudio 55-64 años 65-74 años <!:75años p 

(n=5OO) (n = 175) (n = 219) (n = (106) 

AAA 17(9,7%) 38(17,3%) 16(15,1%) NS 

Conlrol 55-64 años 65-74 años <!:75años 

(n = 200) (n = 68) (n =88) (n=44) 

AAA 1(1,5%) ｾＵＬＸ ＥＩ＠ 2(4,5%) NS 

Estudio Control 

AAA 17.3% 6,8% <0,05 

Tabla V 

Con respecto al tabaco, sólo 73 pacientes isquémicos 
no había n fumado nunca, 10 que representa el 14,6%, y 
de los fumadores, 427 pacientes, un 52% se consideraba 
que eran ex-fumadores. El 33% fumaba habitualmente 
y, de éstos, la mitad eran fumadores intensos. Los AAA 
se presentaron en el 12,3% de los pacientes no fumado­
res, en el 11 ,5% de los ･ｸ ｾｦｵｭ｡､ ｯｲ･ｳ＠ y en el 19,4% de los 
fumadores activos. Dentro de los pacientes portadores 
de un AAA, el 85% de ellos se presentaron en los que 
estaban o habían estado en contacto con el tabaco (62 

AAA en este grupo frente a los 9 que presentaron los no 
fumadores). 

Ochcnt. y nueve pacientes del grupo control eran no 
fumadores, 10 que supone el 44,5%. De éstos, cinco pre-­
sentaban un AAA, lo que representa una prevalencia 
del 5,6%. En los p..cientes fumadores fue del 6,8%, por 
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lo que la presencia de un AAA es similar entre los fuma­
dores (incluidos los ex fumadores) y los no fumadores. 

Reswniendo, losfumadorL'S I/ctivos oolIlI l/a AOEl tel/ím/ 
mayor posibilidad de presentar UI/ AAA que los 110 fimmdcr 
res y que ésta se il/crementaba al all/l/elltar la cantidad de 
tabaco collsumido. 19ualme"te, los pacientes isquémicos que 
contimlflball f"mal/do intellSlllllell te tuvieron !Hm probabili­
dad tres veces mayor de tener 1111 AAA q"e los fimmdores de 
la poblaci6/1 gel/cral, sie"do la diferencia t.'5 tadísticamente sig­
"ificativa (p < 0,05). 

Ciento noventa y seis pacientes con una isquemia 
crónica, el 39,2%, cumplían criterios de hipertensión ar­
terial. De éstos, precisaban tratamiento fam-\acol6gico 
el 89,3% de ellos, aunque sólo la cuarta p.:1.rte de ellos 
necesitaban para el control tensional más de un fárma­
co. La preva lencia de AAA en estos p.1.cientes fue del 
19,4% Y en los pacientes nonnotensos del 10,9%. 

El número de hipcrtensos entre los p.1.cientes urológi­
ros es ligeramente menor que en el grupo estudio. Cin­
cuenta y cuatro p.:1.cientes cumplían criterios, 10 que re­
presenta el 27%. L.1. prevalencia de los AAA en este 
grupo de p.:1.cientes fue del 7,4% y, al igual que en el 
grupo estudio, los AAA se presentan en el 8,5% de los 
pacientes que precisan tratamiento farmacológico, 10 
que supone una proporción 2,5 veces mayor que en los 
normotensos (3,4%). 

En conclusión podemos afirmar que los pacientes por­
tadores de IIIW HT A tiel/en IIlIa probabilidad mayor de ser 
portadores de 1/11 AAA que los /lon/rotensos, seall o 110 is­
quémicos; que ésta se incremellta al aumentar el mímero de 
fánnacos que se precisa para su oolltrol y que los pacientes 
isquémicos e llipertellsos tiel/m l/l/a probabilidad sigl/ ificati­
vamente mayor de teller 1//1 AAA (p < 0,01), respecto a los 
hiper/ellsos de la poblacióI/ gel/eral. 

El 22,6% de los pacientes con una arteriop.1.tía crónica 
de extremidades inferiores presentaban una OCFA (I 13 
p.1.cientcs), aunque en el 65% de ellos lo era de forma 
leve y solamente 6 pacientes se consideraron como 
pacientes en una situación funcional grave, lo que 
supone el 5,3%. La prevalencia aneurismática fue del 
24,8% en los broncópatas, frente al 11,1% de los isqué­
micos sin patología bronquial, es decir, 2,5 vt'CCS m.-1.yor. 

Treinta y cinco p.1.cientes urológicos cumplían crite­
rios de OCFA, que equivale al 17,5%; de (>stos, el 69% 
estaban levemente afectados y sólo el 2,8% presentab.:1.n 
gra ves p roblemas respiratorios. l a p revalencia de los 
AAA en el grupo de pacientes bronquíticos fue del 
2,9%. 

1...1. relación de la OCFA con la presencia de un AAA 
se resume afirmando que esta patología se presenta COII 

gra1l jrecl/Cllcia el/los pacientes isq/lémicos.tl 'lile los portado­
res de esta asociación tielle" /lI/a probabilidad mayor y 

estadísticamellte significativa de poseer 1111 AAA (p < 0,05) 
que los 110 ¡'rollc6pntas. Del mismo modo q/IC 111/ paciente 
arterioptÍtico tellga 1/1Ia OCFA presupolle que tielle II/Ia pro­
babilidad significativamente mayor «0,01) de desarrollar /111 
AAA q/le los afectos de Ima brollcopatía crónica de la po/JIa­
ci6/1 general. 

Ciento cuarenta y seis pacientes con isquemia crónica 
de extremidades inferiort>g, el 29,2% presentab.1.n alg(m 
tipo de card iopatía. L1. insuficiencia coronaria se pre­
sentó en 87 p<1.cientes, lo que representa el 17,4. En los 
pacientes con una cardiop.1.tía se encontraron 26 AAA 
con una prevalencia glob.:1.1 p..1.ra ellos del 17,8%. En los 
pacientes con enfermedad coronaria, ésta fue el 19,7% 
mayor que en el resto de los ca rd ióp.1.tas. 

En el grupo control se encontraron 31 pacientes a­
fectos de algún tipo de cardiop.1.tía, que representa el 
15,5%. De éstos, 20 presentaban una cardiopatía isqué­
mica, el 65%. En los p<1.cientes con alguna patología 
cardíaca la prevalencia de AAA se p resentó en W1é\ pro­
porción tres veces superior a la de los cardiologicamen­
te asintomátiros, 9,6% frente al 3,5%. Los p<1.cientes con 
una coronariop.:1.tía abarcaron el 22,2% de todos los 
AAA encontrados en el grupo control 

En consecuencia, los AAA fueron más jrecllentL'S en los 
pacientes portadores de patología cardiaca y fimdamental­
mellte coronaria qlle el/ los l/O cardiópatas, tallto en el grupo 
estudio CO/1/0 colltrvl. De la misma forma, los pacientt.'S isq/lé­
micos portadores de IHla coro/lariopatía tiellell /l/ayor proba­
bilidad de tCller "ti AAA que los de la poblllci6t1 general, aUl/­
que la diferellcia /lO file significativa. 

Ni la Diabetes ni la Dislipcmia tuvieron diferencias 
significativas entre los dos grupos de estudio. 

El 98,6% de los pacientes con una AOEI portadores 
de un AAA tenían, al menos, un factor de riesgo c.udio­
vascular CFR), (hemos incluido dentro de estos factores 
a la OCFA, debido a su estrecha relación con el taoo­
quismo y con la cardiopatía isquémica). Sin embargo, 
en el grupo control el 22,2% de los p.1.cientes portadores 
de un AAA no tiene ningún factor de riesgo (Tabla VII). 

En el grupo de los pacientes isquémicos el 35,2% pre­
sentan dos factores de riesgo. l...1.S asociaciones más fre­
cuentes son el t.1.b.:1.CO con OCFA y tabaco con ¡-ITA, 
siendo ésta asociación mayor que la hallada en el grupo 
control. Tres factores de rit>sgo se encontraron en el 27% 
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Relación AAAltabaco 

Estudio Control P 

No fumador 9 (12,3%) 5(5.6%) NS 
Ex fumador 30 (11 .5%) 3p.9%) NS 
Fumador 

<: 10 paquete/año 14 (18,9%) NS 
> 10 paquete/año 18(19,8%) 1 (5.9%) <: 0,05 

Tabla V I 

de los AAA; la asociación más frecuente fue la HTA 
con el tabaquismo y la coronariop..ltía. Cuando se en­
contraron 4 factores de riesgo en Wl p.. ... d ente: el tabaco, 
dislipcmia, HT A Y la coronariopatía fue la asociación 
más frecuente en c144,4% de los C<lSQS. En el 50% de las 
ocasiones en que se encontraron 5 factores unidos, los 
factores de ril"SgO asociados fueron el tabm¡uismo, 
HTA, diabetes, OCFA y coronariopatía . En el gru po 
control, debido a las esca&l S asociaciones existentes, 
sólo se puede destacar que cuando se dieron a la vez 3 
factores de riesgo, las asociaciones fueron muy disp.:'­
res, y que en el único caso en que se encontraron unidos 
cuatro de estos factores la asociación fue de tabaco, d is­
lipcmia, HT A Y coronariopatía. 

En conclusión, comprobamos que la gran mayoría de 
los pacielltes isquémicos COII 1111 AAA, tuvierall mlÍs de 1111 

factor de riesgo cardiovascll lar, al colltrario de los pacielltes 
Ilrológicos, que 110 presmtarall "ill8""o. l.J¡ asociació" del 
tabaco COII la HT A fue /a más frecllen te y los pacientes arte­
riopáticos que presenta/! estas dos patologías tieuel! euonl/es 
posibilidades de presentar 1/11 AAA. De igual forma, estos pa­
cientes tiellen ul/a probabilidad estad(sticamente mayor 
(p <0,05) de tener "" AAA, respecla a los varal/es de la 
población I/anl/al, COII estas mismas enformedades. 

Posteriormente se estudiaron otra serie de factores 
que según la bibliografía revisada pudiesen tener algu­
na relación con el desarrollo de los AAA Los resulta­
dos obtenidos se muestran en la Tabla VIII. 

Destacaremos únicamente que la neoplasia más fre­
cuente fue la de vejiga en el 35,4% y 27,6% en el grupo 
estudio y control, respectivamente. 

En los pacientes isquémicos comp.:l ramos el estadía 
clínico en que se encontraban los }><lcientes y topo­
grafía lesiona!' No hubo diferencias signifiúl tivas en 
relación con la clínica del p.:,ciente y, a pes.u que los 
AAA fueron más frecuentes cuando existían lesiones 
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Asociación de factores de riesgo*/AAA 

Estudio Control P 

(n = 71) (n = 9) 

O factores 1 (1,4%) 2 (22.2%) <: 0,01 

1 factor 13 (18,3%) 2 (22.2%) NS 
2 factores 25 (35,2%) 3 (33.3%) NS 
3 factores 19 (26.8%) 1 (11,1%) NS 
4 factores 9 (12,7%) 1 (11 ,1%) NS 
5 factores 4 (5.6%) NS 
6 factores NS 

• ｔ｡｢｡｣ｯＮｾＬ＠ HT .... Diabetes. Conlnariopatla /XfA 

Tabla VII 

Relación de otras patologfas con los AAA 

Estudio Control P 

Patologia caroUdea 16" 0,0% NS 
Ingesta de alcohol 18,8% 0,0% <0,05 

Obesidad 15,6% 0,0% NS 
Hernia Inguinal 16,0% 0,0% NS 
Ulcus 20,8% 0,0% <O,OS 

Neoplasia 11,8% 3,4% NS 

Tabla VIII 

en el sector aorto-ilíaco, la d iferencia no fue significa­
tiva. 

A continuación estudiamos la evolución de los 80 
AAA hallados desde el momento del d iagnóstico hasta 
la finalización del estudio. Con un seguimiento med io 
de 15,7 meses, la ta&l de crecimiento medio fue de 3,9 
mm/ ano ± 3,1, re.llizándose una media de 2,5 explora­
ciones ecográficas por p.:l ciente. Hubo cuatro falleci­
mientos pero solamente uno de ellos se debió a la rotu­
ra de sU AAA; se trataba de un paciente con un AAA 
de 5 cm de diámetro que rech."l ZÓ la resección electiva. 
L.., evolución general de los p.:l cientes se observa en la 
Tabla IX. 

El fin de todo estudio epidemiológico consiste en 
conocer la repercusión de cierta enfcm,edad sobrc una 
población de riesgo o la población general. Un punto 
esencial de estos estudios es el gasto económico que 
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supone y el beneficio que se intenta conseguir. Para 
conocer este punto se aplic.l el coste por vida salvada y 
el coste del screening por vida salvada. 

En la actualidad y después de numerosos trab.:ljos 
publicados, se admite que la taS.l de rotura global de los 
AAA se sitúa en el 25% y que el número de intcrvencil> 
nes por rotura es del 40%. La mortalidad de un AAA 
roto antes de llegar a un Centro hospitalario es aproxi­
madamente del 40% y la mortalidad postoperatoria de 
estos aneurismas se encuentra entre el 30% y el 60%, 
pudiendo admitir una mortalidad media del 40%, que 
unida a la mortalidad preopcratoria del 40% se asume 
una mortalidad por rotura del 80%. La mortalidad pos­
toperatoria actual en la resección electiva de un AAA, 
en una unidad de Angiología y Cirugía Vascular no su­
pera habitualmente el 5%. 

En 1997, en el Hospital de Galdak.,o, el precio de una 
intervención urgente de un AAA roto se situab..l en los 
2,5 millones de pesetas, mientras que la intervención 
electiva se red uáa a menos de la mitad: 1,2 millones de 
pesetas. Según los recientes datos que figuran en la Uni· 
dad de Gestión hospitalaria y Contabilidad del Hos­
pital de Galdakao, el coste globaJ de la realiz..lciÓn de 
una ecografía alxlominal es de 6.500 JX!!)Ctas. Siguiendo 
las pautas marcadas por Quill (11) para el cálculo del 
coste por vida salvada y del screening por vida salvada 
y asumiendo una prevalencia de los AAA en la pobla­
ción general (pacientes del grupo control) del 4,5% y 

del 14,2% en una población de riesgo, como se ha de­
mostrado que son los pacientes afectos de una AOEl, se 
han realizado los cálculos para conocer estos costes, 

presentándose los resultados en las Tablas X y XI. 

Evolución de los AAA 

Seguimiento medio: 15,7 meses (r = 8-36) 

No crecen 

Crecimiento < 4 nvnIaño 

Crecimiento 2: 4 mm/año 

Rotura 

Se operan por ir diámetro 

Se operan por diámetro 2: 5 cm 

Tabla IX 

Número 

(n = BOl 

58 

9 

5 

5 

5 

% 

79,5 

11,3 

6,3 

1,3 

6,3 

6,3 

Coste del screenlng/ 100.000 personas" 

(Prevalencia", 4,5% Número de AAA = 4.500) 

Sin screening o resección electiva 

0,25 x 4.500 " 1.125 
0,40 x 1.125 =450 
0.80)1.1.125 : 900 

n.o de roturas aneurismáticas 

n.o de operaciones por rotura 

a: n.o de muertes por roiura 

b: Coste de operación: 2,5 millones x 450" 1 .125 millones 

Con screening y lodas las intervenciones electivas 

e: n." de muertes posloperatorias O,OS )1.4.500 " 225 
d: Coste de operación: 1,2 millones x 4.500 = 5.400 millones 

e: Coste del screening 6.500 ptas. x 100.000 = 650 mYiones 
f: Coste total d + e = 6.050 millones 

g: n." de vidas salvadas pe!( screening a - c '" 675 
h: Diferencia coste screeninglno screening f - b '" 4.925 mHIooes 

Total coste vida salvada 

Coste del screening por vida salvada 

Tabla X 

h1g " 7,3 millones 

e/g '" 963.000 ptas. 

Coste del screening/100,OOO personas" 

(Prevalencia = 14,2% Nümero de AAA ,. 14.200) 

Sin screening o resección eiectiva 

0.25 x 14.200 ,,3.550 
0.40 x 3.550" 1.420 
0,80 x 3.550" 2.840 

n.o de roturas aneurismáticas 

n.o de operaciones por rotura 

a: n.· de muertes pe!( rotura 

b: Coste de operación: 2,5 millones x 1.420" 3.550 millones 

Con screening y todas las intervenciones electivas 

e: n.o de muertes postoperalorias 0.05 x 14.200 " 710 
d: Coste de operación: 1.2 millones x 14.200" 17.040 millones 

e: Coste del screenilg 6.500 ptas. x 100.000 " 650 millones 
f: Cosle lotal d + e '" 17.690 millones 

g: n." de vidas salvadas por screening a - c" 2.130 
h: Diferencia coste screeninglno screening f - b" 14.140 millones 

Total coste vida salvada 
Coste dei screening por vida salvada 

• YA'OOBS mayores de ss res con AOEI. 

Tabla XI 

h1g '" 6,6 millones 
e/g ,. 305.000 plas. 
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El coste por vida salvada en la población general 
según estos cálculos superó los 7 millones d e pesetas, 

Ull 15% superior a l obtenido en los p.1cientes isquémi­
cos, que fue d e 6,6 millones. Los resultados obtenidos 
con re1ación a l coste del screening por vida salvada en 
la población general se aproximó a l millón d e pesetas, 
mientras que el muestreo en tina población de riesgo, 
como son los pacientes con una AO EI, fue tres veces 
inferior (963.000 ptas. frente a 305.000 ptas.). 

En conclusión, comprob.'\mos que siendo el coste por 
vida 5IIlVflda /I/ellor ell los pacientes isqllémicos en relación 
COI/ la población geuernl, el coste del scrcclling por vida 511/­
Vflda es, il/dl/so, significativamente mellor ell ('S le grupo de 
riesgo. 

Discusión 

Desde que Estes (12), en el año 1950, alertara por pri­

mera vez sobre la evolución mortal de los AAA y con la 
posterior aparición de métodos diagnósticos incruen­
tos, como la Ecogrnfía, los estudios epidemiológicos 
p.1ra conocer su evolución natural y los factores que 
pueden influir en e lla se han multiplicado en todo el 
mundo, ya que la enfermedad aneurismática de la aor­
tn abdominal cumple globalmente los criterios estable­
cidos por Wilsoll y JlI lIger (1 3) en 1968 p.1ra la realiza­
ción de un estudio d e población. 

Para poder realiz.1r comparaciones d e prevalencias 
entre los diferentes trabajos editados, estamos de acuer­
do con A/com (9) y Wilsoll (14) en que la definición de 

AAA d ebe ser la misma. En este trab.1P, a l igual que la 
mayoría d e los autores en la actualidad, se ha utiliL1do 
la definición que considera que cuando e l diámetro de 

la aorta abdominal infrarrenal es igualo mayor de 3 cm 
se trata d e un AAA 0 4, 15, 16, 17, 18, 19,20). También 

encontramos en la bibliografía autores que preconiznn 
comp.1rar e1 diámetro de la aorta suprarrenal con la 
infrarrenal para definir el AAA (2l , 22, 23, 24, 25); pcro 
esto presenta la dificult.1d de la mala visuali7..<1ciÓn y la 
incorrecta medición de la aorta suprarrenal en muchos 
casos, como afirma Grimslraw (26). 

Como las mediciones reali7 .. adas con (.>(ograña no son 
comple tamente objetivas sino que pueden variar con el 
explorador, en nuestro estudio un solo radiólogo rea­
lizó la práctica to talidad de ¡as ecografías. No obstante, 
la variabilidad entre dos observndores acostumbrados 
a este tipo de exploraciones, como se ha d emostrado, es 
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menor a 2,5-3 mm (14, 18, 26, 27). Con tod o eUo, afirma­
mos que la ecografía es un método con una gran fiabili­
dnd y repetitividad tanto p.'\ra el diagnóstico como p.1.ra 

el seguimiento evolutivo d e los AAA. 
Uno de los primeros estudios sobre la prevalencia de 

los AAA en la población general fue el publicado por 
Darlillg (28), que refe ría una prevalencia de11,4% en los 

varones y del 05% en las mujeres en 24.000 autopsias. 
Posteriormente, se realizaron numerosos estudios, pero 
al pretender unificar y comp.'\rar resultad os nos encon­
tramos con el problema de que se realiL1b..1n en pobla­
ciones generales que incluían hombres y mujeres, varia­
b..11a definición de AAA y el ab.'\nico de edades en que 
se rea1i7 ... '\b.1n era muy amplio (29, 30, 31, 32, 33). Sin 
embMgo, en los últimos años en la mayoría d e los scre­

ening se ha establecido como d efinición de AAA que el 
diámetro de la aorta infrarrenal sea ｾ＠ 3 cm, se realiL1n 
solamente en varones, toda vez que se ha demostrado 
que la prevalencia en el sexo femenino es inferior, por 

lo que el riesgo de tener un AAA es estadísticamente 
superior 6,5 veces en los varones (8, 16, 31, 35, 36, 37), Y 
la edad de referencia es a partir de 55 años. Así, reco­
giendo los ú ltimos estudios en varones mayores de 55 
años encontramos que la prevalencia está entre el 4,6% 
y el 5,2% (35, 38, 39). En los p.1cientcs con p.:1tología 
prostática estudiados por nosotros la prevalencia es d el 
4,5%, que se encuentra dentro de los límites normales. 
Por o tro lado, los screening reali"-<1dos de forma oportu­
nista, como es el caso de nuestro grupo control, la pre­
va lencia van.,1. desde cI3..3% .114,7% (8, 19, 20, 40, 41, 42, 
43), lo cual también confirma nuestros resultados. Plril­
/ips (44) publicó un trab.:1jo en el que obtenía una preva­

lencia de l 9,5% en pacientes urológicos, pero considera­
b.'\ AAA cuando e l diámetro era <:: 2,5 cm . Forma/l (45) 

refiere una prevalencia del 4,7% en 273 pacientes con 
neoplasia de próstata. 

Gran parte de estos estudios se realiZ<1n en la actuali­
dad en pacientes con edades comprendidas entre 60 y 
75 años, cuando se supone que la prevalencia de los 
AAA es máxima, encontrando en los diversos estudios 
que la preva lencia oscila entre el 4,1 % Y e112,2% (9, 46, 
47,48, 49, 50). Destaca entre estos trabajos el realiz..1.do 
por u'derle (39), que realiza un estudio multicéntrico 
con 73.451 p.1cientes (ADAM), en el que encuentra una 
prevalencia del 4,6% en una población con edades entre 
50 y 79 años; de éstos, 9.771 eran varones entre 60-75 
años, con una prevalencia d e l 7,2%. En los pacientes 
urológicos de 65 a 74 años de nuestro trab.1jo, la preva-
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lencia de AAA se sitúa en el 6,8%, lo que supone estar 
en la franja media de la casuística general. 

Según el Instituto de Epidemiología y Prevención de 
enfennedades cardiovasculares del País Vasco, la pre­
valencia de la AOEI en varones mayores de 55 años se 
sitúa en el 5,5%. El primer estudio sobre prevalencia de 
los AAA en pacientes con una Enfermedad vascular 
periférica (PVO) lo publicó Ti/SOl! (2) en 1980. Poste­
riormente, muchos de los trab.,jos publicados incluyen 
patología arterial de extremidades inferiores (AOEn y 
p<,tologí<l del sector carondeo extracraneal, en los que la 
prevalencia se encuentra entre el 5% y el 17% (3, 6, 25, 
51,52,53). La excepción está representada por el trab.,jo 
de Amell (54), que presenta una prevalencia del 1 %, 

pero se trata de un grupo de 96 varones, mayores de 55 
años que define el AAA cuando el diámetro aórtico es 
mayor de 3,7 cm. Los autores que presentan los resulta­
dos exclusivamente en pacientes afectos de una arterio­
patía crónica de extremidades inferiores (5, 10, 15, 29, 
33,34,46,49,53,55,56,57,58,59,60) refieren, en éstos, 
prevalencias que oscilan entre el 6% y el 15,2%, tenien­
do estos pacientes un riesgo relativo 2,5 veces superior 
a la población general, por lo que podemos considerar­
los como una población de riesgo para tener un AAA 

En nuestro estudio 1<1 prevalencia es del 14,2%, estando 
en límite superior con relación a lo publicado. En la lite­
ratura revisada hemos encontrado dos artículos en los 
que se presenta la prevalencia de los AAA en pacientes 
con PVD, relacionándola con un grupo control: Allar­
dice (6) compara 100 pacientes con PVD con 100 porta­
dores de un carcinoma broncógeno siendo la prevalen­
cia entre los pacientes con una AOEI del 14% frente al 
3% del grupo control, y A/-wlmm; (7) presenta una ca­
suística de 71 p<,dentes isquémiros frente a 200 de po­
blación general, en que la prevalenda de los AAA entre 
los primeros fue del 7% y en el grupo control del 1,5%. 

En las diversas public., ciones sobre la influencia del 
tabaco en la etiopatogenia y la evolución de los AAA se 
obselVa que autores como Brivadye (46) afirman que el 
tabaco por sí mismo aumenta tanto la incidencia como 
su crecimiento. El riesgo relativo de padecer un AAA 
en los fum.,dores es 3 veces superior a los no fumado­
res (29, 33, 34, 49, 55). También est.i demostrado que la 
posibilidad de desarrol1ar un AAA aumenta con el nú­
mero de cigarrillos y con la cantidad de humo inhalado 
(17,25,39, 61 ,62,63). El 87 ,3% de los p<,cientes isquémi­
ros portadores de un AAA en nuestro estudio eran o 
habían sido fumadores hasta hada menos de 5 años. 

Los p<,cientes fumadores e isquémicos tuvieron una 
prevalencia superior de AAA en relación a la población 
normal, de forma análoga al estudio de Frallks (63) con 
grupo control y que refiere igualmente el aumento de 
riesgo de padec<:!r un AAA en pacientes fumadores e 
isquémicos, con rcladón a la población general. Final­
mente, comentar que existen autores como Bergersel¡ 
(64), que abogan por rea lizar screening en todos los 
varones, fumadores y mayores de 65 años. 

En 1%9, Faster (65) ya <lfirmab., que la HTA aumen­
tab., el riesgo de rotura de los AAA y con el tiempo ha 
sido ratificado por otros autores 07, 66), que conside­
ran que la HTA es un factor de riesgo tanto en la forma­
ción como en la rotura de los AAA. L., prevalencia de la 
hipertensión arterial en la población general varía, del 
0,8% que presenta LilldllO/m (21) en 117 varones con una 
medi" de 60 "ños, h"sta el 13,4% de Cra/mlll (67) en 45 
varones mayores de 55 años. Sin emb.ugo, los trabajos 
publiC<ldos en los últimos años (1 9, 34, 55,67,68,69,70, 
71, n) demuestran que la preva lencia se sitúa en valo­
res intermedios (el 19,1 %). En trabajos recientes (73, 74, 
75), la prevalencia de la HTA en p<lcientes con PVD se 
eleva all1 %, mientras que en nuestro medio estas cifras 
se encuentran más elevadas con relación al resto de 
publicaciones, tanto en los pacientes isquémicos como 
controles (el 39,2% Y el 27% respectivamente), pero 
inferiores a las presentadas por Lederle (39) en el estudio 
ADAM, en que la prevalencia de esta patología es del 
55,1 %. 

Por otra p<,rte, se ha demostrado que en los fumado­
res importantes que tienen una HT A las probabilidades 
de ser portadores de un AAA aumentan exponencial­
mente (62). Debido a la alta prevalencia de la HT A en la 
población general, algunos autores proponen la realiza­
ción de screening en todos los p<,cientes con HTA (17, 
66, n), mientras que otros, como Williams (73) y 5imoll 

(74), preconiz.:,n que la HT A por sí sola no justifica su 
realización, a la vista de los valores obtenidos en sus 
trabajos. En nuestra serie la prevalencia de la HT A en 
los p<lcientes con un AAA es superior a la de los nor­
motcnsos, de la misma forma que los pacientes isqué­
micos y portadores de un AAA tienen una mayor pro­
babilidad que el resto de tener un AAA. Esto nos 
conduce a afirmar que la HTA es por ella misma un fac­
tor de riesgo p<,ra el desarrollo de Jos AAA. 

La patología cardiaca se ha asociado siempre con los 
AAA y fundamenl<llmente con las coronariopatías, an­
gina o infarto de miocardio (49, 76). Las prevalencias 
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del angor péctoris que hemos encontrado en la biblio­
grafía nos presentan valores desde el 7,5% de Lil/d/!olt 
(56) en 4.404 varones con edades entre 65 y 73 años, 
hasta el 31,9% que refiere Brivady (46) en 1.413 pacientes 
de nmbos sexos; aunque p<,m la mayoría de los autores 
(9,17,29,34,56,60,64,76, m In prevalencia de esta 
patología se encuentra entre estos dos extremos. Por lo 
que respecta al ¡AM, los mismos autores presentan 
cifras que varían entre el 9,6% y el 23,4% que refiere el 
propio Lindohlt en un tr"b..,P posterior (78). L., preva­
lencia en el presente estudio se sitúa en el 10% en los 
pacientes del grupo control, que es similar a la de la 
población general, mientras que en los pacientes i<¡qué­
micos la prevalencia es superior (el 19,5%); aunque se 
｡ ｬ ･ｾ Ｌ＠ de la presentada por Lcderle (71), que es del 57%. 
Asimismo, hay autores que han demostrado que en los 
p<,cientes con un AAA y que sufren una coronariopaHa 
muestran un crecimiento aneurismático mayor (1 8). 
Finalmente, confirmamos junto con otros autores que 
los p.1cientcs con lUla coronariopatía tienen un riesgo 
mayor de tener un AAA que la población general (7, 41, 
55). 

La prevalencia de la OCF A en la población general 
española, 5Ch>ún un estudio realizado recientemente 
(BO) en varones mayores de 50 años, se encuentra desde 
el 10,8%, en los no fumadofCS, hasta el 20,3% en caso de 
fumadores. Otros screening realizados en una pobla­
ción formada ¡x>r varones mayores de 55 años ofrecen 
valores que se sitúan entre 7,7% y el 14,4%, según la 
bibliografía revisada (39,56,78,81). En los pacientes de 
nuestro grupo control fue del 17,5%, que atln siendo 
mayor que las demás no tiene significación estadística. 
L., prevalencia de esta patología en p<1cientes con un 
AAA se eleva ligeramente con relación a la población 
general (34, 78); sin embargo, en el presente trab..,jo 
existen dos diferencias significativas: que en la pobla­
ción general la prevalencia es mucho menor (2,9%), y 
en los pacientes isquémicos se eleva hasta el 24,8%. Es 
decir la OCFA en nuestro medio <'-'5 una pntología que 
esta íntimamente ligada a la existencia de un AAA, 
como también 10 afinnan otros autores (49, 59, 78). En 
nuestro trab.,jo hemos demostrado, al igual que otros 
autores, que en p<,cientes port.,dores de un AAA, la 
OCFA es uno de los fadores res¡x>ns.,bles tanto del ere­
cimiento como de la rotura aneurismática (18,60,76). 

En la bibliografía revis.,da solamente hemos encon· 
trado dos autores que relacionen el hábito alcohólico 
con la prevalencia de AAA. 5im0l1i (49, 82) en dos trab..,-
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jos y Ghang ( 8), demuestran que la ingesta excesiva de 
alcohol aumenta la posibilidad de tener un AAA. Día 
Mal1riq/le (83) afirma que el 30% de los varones adultos 
de la Comw\idad de Cantabria son bebedores habitua­
les (consumen diariamente TTh,'is de 75 mI/día de al­
coho!), fundamentalmente de vino, ya que en nuestro 
medio la ¡ngesta de vino como acto social es una cos­
tumbre. Debido a ello y al estar ligado en gran p.1.rte de 
los casos al consumo de tabaco, predispone a tener una 
AOEI. En el grupo de p<,cientes arteriop<i ticos con hábi­
to alcohólico la prevalencia de AAA fue del 19%, mien­
tras que en el gmpo control ningún p<,ciente bebedor 
habitual presentó un AAA. Con lo cual demostramos 
que el consumo habitual de alcohol aumenta la posibili­
dad de tener un AAA en los pacientes isquémicos. 

En los últimos 10 años, sólo encontramos un trabajo 
que relacionara el ulcus péptico con los AAA, el publi­
cado por CJ¡eug (84) en 1992, en el cual refiere que el 
26,4% de los 106 p<1cientes afectos de un AAA presenta­
b..,n un ulcus diagnosticado mediante gastroscopia. En 
nuestro estudio t.,mbién encontramos que en los p<'­
dentes isquémicos portadores de un AAA, es mayor 
esta cifra con respecto a los que no lo tenían. Sin emb..,r­
go, en los p<,dentes del grupo control ningún paciente 
con AAA tenía un ulcus, por lo cual los pacientes 
gastróp<,tas e isquémicos tienen mayor prob..1bilidad de 
tener un AAA. Una posibilidad seóa la de una etiología 
similar: la relacionada con el helicob..,cter pilori. 

Uno de los primeros trab..,jos publicados sobre el cre­
cimiento de los AAA lo presentó 8efllsfeil1 (85) en 1984, 
y refeña que los AAA pequeños « 5 cm) crecían por 
término medio menos de4 mm / año y que los grandes 
10 hacían por encima de estos 4 mm anualmente. Los 

estudios posteriores, con seguimientos oúnimos de dos 
años, confirmaron estos resultados, coincidiendo todos 
en que los AAA pequeños en general crecen menos de 
3-4 mm/ año o no crecen (4, 79, 86, 87, 88, 89, 90, 91) Y 
que los AAA mayores tienen una velocidad de creci­
miento mayor que, según G/lirgllis (92), es de 8 mm / 
año y para 8r01011 (89) de 12 mm/ año. En nuestro estu­
dio sólo el 6% de todos los AAA pequeños crecieron 
más de 4 mm/ año, por lo que concluimos que los AAA 
pequeños no crecen y si lo hacen es de forma modera­
d •. 

Entre los facto res de riesgo que presentab..1n los pa­
cientes en que se produjeron credmientos significa tivos 
de los diámetros aórticos, la OCFA estaba presente en 
la mayoría de ellos en el 80% de los casos. En conclu-
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sión, ratificamos junto con Crotletlweff (93) que la OCFA 
por sí sola favorece el crecimiento del diámetro aórtico. 

En 1973 Core y Hirsl (94) publicaron el primer estudio 
sobre la tasa de rotura, en el que no encontraron roturas 
aneurismáticas en los AAA menores de Ｕｾ＠ cm. Poste­
riormente han sido numerosos Jos trabajos en los que 
los autores refieren que los AAA pequeños no se rom· 
pen (53, 92, 97, 101, 102, 103), Y otros que sí lo hacen, 
pero en porcentajes muy pequeños, como Glimaker (93) 
o Harris (210), que presentan una tasa de rotura del 
0,9%, y 2,1 % anual, respectivamente. El trab.1jo de 
seguimiento más largo fue el presentado por HalIet 
(1 12), que en 10 años sólo recoge el 1 % de rotura en los 
AAA con diámetro menor de 5 cm. En el año 1957, 
G/iedll/all (85) refería que el 49% de los AAA con más de 
5 cm de diámetro fa llecían a CaU5<1 de su rotura, con­
fi rmándose posteriormente que los AAA de gran ta­
maño, al contrario que los pequeños, presentan ta5.1S de 
roturas que oscilan desde el 11 % que present.1 BrowlI 
(89) hasta el 41 % de rotura de Sall/y (100), con segui­

miento de 60 meses. Otros autores refieren valores in· 
tem,ed ios en sus series (87, 88, 96). Por todo ello, esta· 
mos de acuerdo con Delin (10l) y Col/ill (102) cuando 
afirman que el riesgo de rotura de un aneurisma está 
d irectamente relacionado con su talTh1ño. En nuestro 
estudio no hubo roturas aórticas durante el seguimien· 
to de los pacientes con AAA menores de 5 cm, por lo 
que pen5<1mos que el mejor tratamiento de los AAA 
pequeños es el control periódico de su tamaño median· 
te medios diagnósticos incruentos. No obstante, esta· 
romos a la espera de los resultados de dos estudios 
randonUz.:1dos y prospectivos que se llevaban acabo 
en EE.UU. (estudio ADAM) y en el Reino Unido (UK 
Small Aneurysm Tria!), sobre el tratamiento quirúrgico 
de los AAA de diámetros menores de Ｕｾ＠ cm. En no­
viembre de 1998, se presentaron los resultados de éste 
último. Con un seguimiento de 6 años, han llegado a la 
conclusión de que el mejor tratamiento de los AAA 
pequeños ＨＴＭＵｾ＠ cm) es su seguimiento periódico me­
d iante ultrasonidos, ya que la ta5<1 anual de rotura es 
del 1 % y el crecimiento medio es de 3,3 mm / año (103). 

L..1 valoración de la relación costelbeneficio en pato­
logias de tanta transcendencia para el paciente y para la 
sociedad como son los AAA, debe ser tratada desde 
varios puntos de vista. El principal es la necesidad de 
actuar con el fin de resolver el problema o a minimizar 
.sus consecuencias potenciales en el sujeto. Es decir, está 
claro que la calidad de vida de la persona es prioritaria. 

Pero también el conocimiento de la enfennedad, de los 
medios para evitarla, de los costes d irectos e indirectos 
que representan para cualquier sistema sanita rio y so­
bre el paciente, son aspectos que deben ser valorados y 
tenidos en cuenta. 

Nunca el coste 5.1nitario debe primar sobre el pacien­
te a la hora de tomar una decisión terapéutica, del miy. 
mo modo que tampoco debe ser tomada una orienta· 
ción diagnóstica y terapéutica sin sopesar los aspectos 
socioeconómicos que definen una actitud 5.1nitaria con· 
creta. Ambos puntos deben ser equilibrados, estar bien 
orientados y definidos sobre la oportunidad, tanto de 
un examen específico como de una actuación quirúrgi. 
ca, que tomada en un momento detenninado puede 
suponer una d isminución sustancial en los costes que 
de ella pueden derivar. 

Todos los trabajos actuales sobre el tratamiento 
quirúrgico de los AAA concluyen, en general, que la 
relación calidad de vida /costes económicos se ve favo­
recida si se realiza una reparación e1ectiva dadas las 
exigencias económicas que supone una rotura aneu· 
rismática. Los AAA rotos suponen, además del coste en 
vidas, una carga financiera creciente para todos los hoy. 
pitales. Un estudio de Pase/¡ 0(4), en 1984, estimaba 
que de haber realiz.1do todas las resecciones de AAA 
de forma electiva se podían haber salvado 2.CKX) vidas y 
50 millones de dólares al año. Breckloo/dl (105), después 
de revisar los costes de 102 resecciones aneurismáticas, 
tanto electivas como urgentes por rotura, observó unas 
pérdidas netas de 410.000 $. Con relación a los costes 
que generan los dos tipos de intervenciones, en 1994 
HoldSioortlJ (47) refería (3.791 por intervención electiva, 
y ¡epsoll (106) en 1997 por la misma intervención ( 4.592, 
mientras que Rutledge (107) en 1996 present.1ba unos 
costes de 43,081 $ p.1ra la resección urgente. Diferentes 
estudios, como el publicado por Lato ( 08), constatan 
que las resecciones urgentes tienen gastos 1 ｾ＠ veces 
mayores que las electivas; otros el doble (58, 93) Y algu. 
nos como Scott ( 09) afirman que el coste de un AAA 
roto es 3 veces superior que el de un electivo. En un 
articulo suplementario del UK Small Aneurysm Trial 
( 10) se calculó que el precio de una intervención eJecti· 
va pma la resección de un AAA era de (4.107. mien· 
trns que el precio de una intervención urgente era de 
f 10.497. El gasto generado en nuestro medio por la 
cirugía urgente es el doble que el de la electiva Ｈ Ｒ ｾ＠ mi­
llones vs 1,2 millones), y muy simi lar al presentado en 
éste último trab.1jo (10), por lo que pensamos, al igual 
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que otros autores, que una forma de ahorrar dinero es 
intentar diagnosticar precozmente y operar a estos pa­
cientes de una forma electiva. 

Desde el punto de vista meramente económico pue­
de estar indicado realizar un screening con el objeto de 
operar al paciente selectivamente y en las mejores con­
diciones. Sin embargo, dada la variabilidad de la inci­
dencia de los AAA, la determinación coste/beneficio es 
complicada. El precio por ecografía abdominal varia 
dependiendo, sobre todo, del ámbito donde se realice, 
privado o público, y de quién la realice, técnico o radió­
logo. En EE.UU y países muy desarrollados, la eco­
grafía abdominal la realiza personal no médico, técni­
cos en radiología, con lo cual los costes disminuyen (56, 
58, 105, 111); de la misma. forma, el gasto en el sector 
privado es inferior al público (220). En nuestro hospital, 
el precio por ecografía se ha estimado en 6.500 ptas, 
similar a otros paises (71 ). Otro aspecto a considerar es 
el tiempo empleado en realizar un «barrido» por el eje 
aórtico abdominal para descartar la existencia de un 
AAA. En nuestro Centro el tiempo medio que transcu­
rre entre la localización y medición de los diámetros 
aórticos en los planos longitudinal y transversal y la 
posterior impresión en papel o placa es de 9 minutos, 
similar a los tiempos presentados en recientes publica­
ciones 0 9, 56, 78) que lo sitúan por término medio en 8 
minutos, lo cual ratifica la idea de ser además una técni­
ca fácil de realiz.: ... r. 

Por ú ltimo, nos referiremos a los costes por vida sal­
vada, que se definen como el dinero que costaría detec­
tar todos los AAA que se operaran y no se produjeran 
fa llecimientos por la intervención quirúrgica. Estos 
estudios se comenzaron a realizar a principios de esta 
década . Emest (24), en 1993, afirmaba que el coste por 
vida salvada era de 78,000 $ en la población general; 
l.nw (08), en el Reino Unido, la tasaba en f. 6.787 para 
una población de varones mayores de 60 años; Wolf (44) 

en 1995 ya aumentaba esta cantidad hasta los l 00,CX)() $ 
en población general y, finalmente, UlldllOlt (112) en 
1997 presenta un coste de 4.000 DKK por vida salvada 
en varones mayores de 65 años. En todos estos estudios 
se aboga por la realización de scrcening en poblaciones 
donde la prevalencia sea mayor, es decir, en ((gruPOS de 
riesgo» . En este estudio hemos realizado los cálcuJos en 
dos tipos de población, al igual que realizó Quill (11), en 
una población general y en otra población «de riesgo», 
observando que se abaratan los costes en la segunda, 
pero adelTh'is se ha comprobado en este mismo estudio 
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que el coste por vida salvada es 3 veces menor cuando 
se realiz.: ... en una población de riesgo. 

Una cuestión a destacar es que la detección de los 
AAA en los pacientes urológicos de nuestro estudio no 
supuso gasto alguno, ya que el diagnóstico se realizó de 
forma oportunis ta, con lo cual sería recomendable e in­
cluso obligatorio el rastreo aórtico siempre que se reali­
ce una ecografía abdominal en «grupos de riesgo» . 

Para concluir este capítulo, comentaremos que este 
estudio epidemiológico reali7..ado en varones mayores 
de 55 años y con lUla AOEI, grupo de riesgo para ser 
portador de un AAA, comparándolo con un grupo con­
trol, similar a la población genera\, es el primero que se 
realiza, tanto en países iberoamericanos como en el es­
tado español, y hemos demostrado que la realiz.¡,ción 
de un screening, mediante ecografía, en grupos de ries­
go es b.: ... rato y además red uce el coste por vida salvada . 

Conclusiones 

PRIMERA: La definición de AAA utilizada en este ｴｲ｡ ｾ＠

bajo (diámetro de la aorta abdominal infraITenal mayor 
o igual a 3 cm) es la más adecuada para la realización 
de lUl estudio epidemiológico, por su alta fiabilidad y 
sensibilidad, facilidad de medición y por haber sido 
aceptada por la mayoría de los autores aChJales. 

SEGUNDA: Los varones mayores de 55 años y con una 
arteriopana crónica de extremidades inferiores tienen 
una probabilidad mayor estadísticamente significativa 
de tener un AAA que la población general de sus mis­
mas características, por lo cual afirmamos que los varo­
nes adultos con una AOEl son una población de riesgo 
para ser portadores de un AAA. 

TERCERA: En los pacientes isquémicos, el tabaquismo, 
la HT A Y la CX:FA aumentan significativamente la pro­
babilidad de ser portadores de un AAA, tanto de forma 
aislada como cuando se asocian entre ellos. 

CUARTA: En nuestra experiencia la mayoría de pa­
cientes isquémicos con un AAA tienen dos o más facto­
res de riesgo cardiovascular, siendo la asociación del 
tabaquismo con la CX:FA la más frecuente. Sin embar­
go, la unión del hábito tabáquico con la HTA es la única 
que presenta diferencias significativas con el grupo 
control. 
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Q UINTA: La ingesta habitual de alcohol y el u1cus pép­
tico son otros factores que aumentan la probabilidad de 
tener un AAA en éstos pacientes. 

SEXTA: L., dislipemia, d iabetes, cardiopatía, obesidad 
o la hernia inguinal, no awnentan la prob.:,bilidad de 

tener un AAA en nuestro estudio de igua l manera que 
en otros trabajos publicados recientemente. 

SÉPTIMA: La localiL,ción de las lesiones arteriales y el 
estadio clínico no influyen en la prob.:,bilidad de tener 

un AAA 

OCTAVA: Los AAA de pequeños (diámetro menor de 
5 cm) tienen escasa probabilidad de romperse por lo 
que el mejor tratamiento en este caso es el seguimiento 
periódico de su crecimiento 

NOVENA: La ecografía es el método d e elección para 

el despis taje, diélgnóstico y control evolutivo de los 
AAA debido él ser incruento, tener una alta sensibilidéld 
y fiabilidad , puede repetirse las veces necesarias, es de 
fácil m élnejo y tiene bajo gasto. «El rnstreo oportunista» 
de la aorta abdominal debenél ser práctica habitual al 
reaIi7 ... ,r ecografías abdominales en grupos de riesgo. 

ｄ ｾ｡ｍａＺ＠ El coste del scrcening por vida s.,lvadél es 
significativamente menor cuando se realiz., en una po­
blación de riesgo, como es nuestro grupo estudio. 

ONCF.AVA: Por todo e llo, nos ratificamos en que está 

indicada la realización de estudios de despistaje p<,ra 
descartar la presencia de un AAA en varones mayores 
d e 55 años y con una isquemia crónica de extremidades 
inferiores y oonseguiT con ello altas cotas de coste/be­
neficio. 
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