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Introduccion

Andreas Vesalio (1) en 1555 describié por primera vez
un AAA al diagnosticar un tumor pulsatil préximo a
las vértebras lumbares en un paciente, denominando
este hallazgo como «dilatacién de la aorta». Desde en-
tonces se ha trabajado intensamente para mejorar su
tratamiento electivo, ya que la mortalidad en caso de
rotura es del 90%.

Desde la aparicion de la radiologia convencional,
angiografia, ecografia y mas recientemente de la TAC,
RMN y otros sofisticados métodos, el diagnostico tam-
bién ha ido mejorando de forma progresiva. No obstan-
te y siendo importante tanto el diagnéstico como el
tratamiento quirtrgico, en la actualidad cobra gran
importancia conocer la historia natural de estos aneu-
rismas y qué factores pudieran influir en ella.

Revisando la literatura cientifica dedicada a la epide-
miologia de los AAA, comprobamos como son nume-
rosos los estudios de rastreo (screening) en distintas
poblaciones con distintas caracteristicas epidemiol6gi-
cas, pero son pocas las realizadas en pacientes con una
Arteriopatia Crénica de Extremidades Inferiores (AOEI)
(2, 3,4, 5) y solamente dos con grupo control (6, 7). Esto
ultimo y la ausencia de trabajos en la bibliografia hispa-
na me indujeron a la realizacién de este estudio.

* Premio Servier 2000, concedido por la SEACV a la mejor Tesis
Doctoral leida en el ano 1999.

Objetivo

El objetivo PRINCIPAL de este trabajo fue comprobar
y medir si existia en nuestro medio una asociacién entre
la arteriopatia crénica de extremidades inferiores y la
presencia de un aneurisma de aorta abdominal in-
frarrenal (AAA) y compararlo con un grupo control
formado por pacientes portadores de un sindrome
prostatico de caracteristicas epidemiologicas similares.
OTROS objetivos fueron establecer la asociacién entre
los AAA con posibles factores de riesgo, descubrir si
existe alguna relacién entre la existencia de un AAA
con la topografia de las lesiones arteriales o los distintos
estadios clinicos en que se encontraban los pacientes,
saber la evolucién de los AAA durante la duracion del
estudio y, finalmente, calcular el coste por vida salvada
en las poblaciones estudiadas.

Hipoétesis de trabajo

Se presumi6 que los AAA afectaban a mas del 4,5%
de la poblacién formada por varones mayores de 55
anos, que determinados factores de riesgo pueden
aumentar su prevalencia y que debido a que la mayoria
de estos aneurismas son asintomaticos, hasta que se
rompen y producen en el 9% de los casos la muerte
del paciente, la deteccién temprana con ecografia abdo-
minal de forma deliberada u oportunista permite adop-
tar la actitud terapéutica a seguir. Los anteriores datos,
justificarian la realizacion de rastreos en un determina-
do grupo poblacional de posible riesgo.
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Pacientes y métodos

Este trabajo se realiz6 de forma prospectiva en la
Comarca Sanitaria Interior de Bizkaia. Participaron 700
varones mayores de 55 anos, 500 de ellos portadores de
una arteriopatia obstructiva crénica de extremidades
inferiores (AOEI), (pacientes Estudio) y 200 no afectos
de dicha patologia arterial, pero si de un Sindrome
prostatico (pacientes Control). Estos pacientes acudie-
ron respectivamente a las consultas externas del Hos-
pital de Galdakao del Servicio de Angiologia y Cirugia
Vascular, entre enero de 1996 y mayo de 1998, y del
Servicio de Urologia, entre enero de 1997 y mayo de
1998. No se incluyeron mujeres en este estudio debido a
la baja prevalencia de esta patologia en los periodos de
edades elejidos (8).

Para el calculo del TAMANO MUESTRAL se tomé
como hipétesis previa que la proporcion de dos de los
factores de riesgo mas importantes que se obtendria
seria de:

Casos Control
OCFA >40 <10
HTA > 50 <25

Se estimo el nimero de personas necesarias para un
0.= 0,05 y 1-B = 0,80, no siendo ambos grupos equiva-
lentes (Ratio de 1:2,5) de controles a casos. Segun estos
datos el nimero de pacientes precisos, realizado el sub-
muestreo necesario, seria de 500 en el grupo estudio y
200 en el grupo control. No se realizé ningtin muestreo
previo y se reclutaron a los pacientes sucesivamente.

La metodologia utilizada se presenta en la Tabla I,
siendo la usual en todo tipo de consultas externas. Los
principales factores de riesgo estudiados y sus defini-
ciones son los se presentan en la Tabla II. Otras pato-
logias estudiadas para saber si tenian alguna relaciéon
con la aparicion 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 IMB se utilizé un
Déppler continuo, bidireccional, con andlisis espectral
VASOFLOW 2 de la casa QUERMED con sondas de 7,5
y 85 Mhz. Se defini6 una AOEI segiin el CHS (9)
(Cardiovascular Health Study) para la realizacién de
estudios epidemioldgicos cuando: «Si existe la clinica, el
IMB (I de YAO) es < 0,90 6 hay ausencia de pulsos dis-
tales».

Metodologia General

Anamnesis
Motivo de consulta
Enfermedad Actual
Antecedentes personales (Existencia de familiares
directos con AAA...)
Antecedentes Personales (Factores de Riesgo)

Exploracion Fisica
Inspeccion general
Exploracion General (Cabeza, cuello, torax, abdomen)
Exploracion de extremidades superiores (Arterial y
VEnoso)
Exploracion de extremidades inferiores (Arterial y venoso)

Métodos diagnésticos
Déppler continuo
Ecografia abdominal
TAC abdomino-pélvico

Tabla I

Parametros utilizados

Dislipemia: > 200 mg/d| de colesterol y/o triglicéridos
HTA: TAS 2 140 mm Hg y/o TAD 2 90 mm Hg
Diabetes: Glucemia basal > 140 mg/d

OCFA: VEMS < 80%

Obesidad: IMC 2 30 (Peso en Kg/Altura en mtos x 2)

Tabla II

La medida de la aorta abdominal se realiz6 con un
Ecégrafo SONOLINE SL-2 de la casa SIEMENS utili-
zando habitualmente una sonda de 3,5 Mhz.

Se define como didmetro adrtico infrarrenal maximo
aquel que sea el mayor en cualquiera de los dos planos,
antero-posterior o transversal. De acuerdo con la defini-
cién de la Society of Vascular Surgery (SVS) (10), se
considera para este trabajo que existe un AAA cuando
el didmetro mayor en cualquiera de los sentidos es
igual o mayor a 3 cm. Si el diametro adrtico se encuen-
tra por debajo de los 27 mm se considera normal y si es
mayor o igual a 27 mm y menor de 30 mm se habla de
megalia adrtica. Cuando la aorta abdominal infrarrenal
tiene entre 30 y 50 mm, se considera que el AAA es
pequenio y cuando el didmetro es > 50 mm se considera
que es un AAA grande.

En los pacientes prostiticos se practica la ecografia
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para conocer la anatomia de la prostata (forma y tama-
fi0), descartar otras patologias y de forma «oportunis-
ta» medir el didametro adrtico. La anatomia prostatica
se determina mediante la medicién de los 3 didmetros
(en cm): dntero-posterior, transversal y longitudinal.
El peso de la prostata se calcula multiplicando los tres
didmetros entre si y posteriormente por 0,517 (dando
el resultado en gramos). Se admite que existe patolo-
gia prostatica cuando el peso de la misma es mayor de
30 gr.

En algunas ocasiones se realizé estudio con TAC
para confirmar la existencia de un AAA vy el equipo uti-
lizado fue un TAC helicoidal SOMATON PLUS 4 de la
casa SIEMENS.

Los criterios de Inclusién y Exclusion se presentan en
la Tabla 1I1. De todos los pacientes estudiados 25 fueron
excluidos por imposibilidad de medir el diametro aérti-
co debido a gran obesidad o abundante gas en tracto in-
testinal.

Para realizar el andlisis estadistico, tras introducir los
datos en una base de datos FILE MAKER 3.0 posterior-
mente se estudiaron los datos, variable por variable,
para comprobar si existian valores extremos o incon-
sistencias que se debieran a errores subsanables. Se
identificaron donde existian 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 Inclusion/Exclusion

Criterios de Inclusion

Para los pacientes del grupo ESTUDIO
Varones mayores de 55 anos
Clinica sugestiva de AQEI
Ausencia de pulsos distales o IMB < 0,90

Para los pacientes del grupo CONTROL
Varones mayores de 55 anos
Diagnosticados de Adenoma de Prostata
Ausencia de clinica sugestiva de AOEI
Presencia de pulsos distales o IMB > 0,90

Criterios de Exclusion

Pacientes que no cumpian los criterios de Inclusion
Haber sido diagnosticados previamente de un AAA
Historia de reseccion de un AAA

Imposibilidad de medicion del diametro adrtico por
ecografia

Tabla III

di6 a efectuar las categorizaciones y transformaciones
oportunas. Se siguieron los siguientes pasos en el ana-
lisis.

Se presentaron los datos descriptivos del estudio en
forma de tablas de frecuencia. Para las variables conti-
nuas se utilizaron la media y la mediana, como medi-
das centrales; y como medidas de dispersion, la desvia-
cion estandar y los rangos. Se crearon Tablas con los
valores descriptivos de la muestra segin los parame-
tros mads relevantes. Se comprob6 si en las variables
continuas podia asumirse normalidad.

En el analisis univariante se utilizaron los siguientes
test estadisticos segun el tipo de cada una de las dos
variables:

- Cuando ambas variables eran dic6tomas se utilizo
el test de exacto de FISHER.

- Ji Cuadrado cuando se relacionaban variables cate-
goricas entre si.

~ Para variables dic6tomas con continuas (con distri-
bucién normal) la t de STUDENT. Si no se asumia nor-
malidad se empleaba el test de WILCOXON.

— Si eran variables categéricas con continuas se usé
ANOVA (con el test de SCHEFFE para muiltiples com-
paraciones) o el no paramétrico de KRUSKAL-WALLIS,
segtin la distribucion de la variable continua.

— Para el estudio de variables continuas con conti-
nuas se emplearon los test de correlacion de PEARSON
(se anadio la regresion lineal simple como complemen-
to) y SPEARMAN (no paramétrico).

— En el andlisis estratificado se empled el test de
MANTEL-HAENSZEL, para estudiar la relaciéon de los
factores de riesgo con las variables de interés (caso con-
trol, tener aneurisma).

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

— El andlisis estadistico se realiz6 con el paquete es-
tadistico SAS para Windows, versién 6.12. Se consider6
el nivel de significacion estadisticaa p < 0,05

Resultados

Desde enero de 1996 hasta mayo de 1998 se tuvieron
que realizar 518 ecografias en pacientes con AOEI y 207
en pacientes prostaticos para poder conseguir el nime-
ro predeterminado (500 isquémicos y 200 urologicos)
que pudiesen entrar en este estudio. Dieciocho pacien-
tes del grupo estudio y siete del grupo control se exclu-
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yeron ante la imposibilidad de medir el diametro adrti-
co ecograficamente, debido a la presencia de abundante
gas intraabdominal o grandes obesidades.

El didmetro adrtico, medio general en los pacientes
arteriopaticos fue de 23,6 mm (r = 14-60 mm) y en el
grupo control de 20,9 mm (r = 13-41 mm). El didmetro
medio en los pacientes isquémicos sin AAA, fue de 21,5
mm (r = 13-29 mm) y en los pacientes urolégicos de
20,4 mm (r = 13-29 mm). Existe un similar en la distri-
bucién de los diametros adrticos 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 72,4% del total de las mediciones en el grupo estudio
(362 aortas) y el 79,5% del control (159 aortas). Los dia-
metros mas frecuentes en los pacientes isquémicos fue-
ron 20 mm, en 59 ocasiones (11,8%), 22 mm en 58
(11,6%) y 21 mm en 54 casos (10,8%). Mientras que en el
grupo control lo fueron 19 mm en 32 casos (16%), 18
mm en 28 (14%) y 20 y 21 mm en 27 ocasiones (13,5%).

Las megalias aorticas supusieron el 54% 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 lo anterior se concluye, como se aprecia en la
Tabla 1V, que la prevalencia de los AAA en el grupo de pa-
cientes que presentan una AOEI fue superior a la del grupo
control de forma estadisticamente significativa (p < 0,05).

Distribucién de los AAA

Estudio (n=500)  Control (n = 200) P
AAA 71 (14,2%) 9 (4,7%) <0,05
No AAA 429 (85,5%) 191 (95,3) NS
Tabla IV

La edad media de los pacientes isquémicos fue de
68,7 anos (r = 55-94) y en los urolégicos de 68,6 anos
(r = 56-84). Dependiendo de la edad de los pacientes se
les distribuy6 en tres grupos: de 55 a 64 afios, con una
edad media de 60,2 anos en los pacientes isquémicos y
59,5 afos en los uroldgicos, de 65 a 74 siendo las edades
medias de 70,1 y 70 afios respectivamente, y mayores
de 75 afios, teniendo estos pacientes 79,8 y 79,6 afios de
edad media en los dos grupos a estudio. Se comprobé
que existia una gran homogeneidad en los tres grupos,

aunque la mayor frecuencia, el 44% de los estudiados
de ambos grupos, se encontré en la década 65-74 anos.

Por consiguiente, se puede afirmar que no existieron
diferencias significativas relacionadas con la edad entre los
dos grupos a estudiar.

De los 71 AAA encontrados en los pacientes arte-
riopaticos, el 53,5% de ellos se encontraron en el grupo
de 65 a 74 afos, asi como el 67% de los 9 AAA hallados
en el grupo control, con lo cual se demuestra que los
AAA son mas frecuentes entre los 65 y 74 anos. Para
concluir este apartado afirmamos que los pacientes isque-
micos con edades entre 65 y 74 arios tienen mayor probabili-
dad de ser portadores de un AAA que los varones de la pobla-
cion general de esas mismas edades, siendo esta diferencia
estadisticamente significativa (p < 0,05) (Tabla V).

Distribucion de los AAA por décadas
Estudio 55-64 anos 65-74 afios >75 afos P
(n=500) (n =175) (n =219) (n =(106)

AAA 17(9,7%) 38(17,3%)  16(15,1%) NS
Control 55-64 anos 65-74 anos =75 afos
(n =200) (n =68) (n =88) (n=44)
AAA 1(1,5%) 6(5,8%) 2(4,5%) NS
Estudio Control
AAA 17.3% 6,8% <0,05
Tabla V

Con respecto al tabaco, sélo 73 pacientes isquémicos
no habfan fumado nunca, lo 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 ex-fumadores 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 habian estado en contacto con el tabaco (62
AAA en este grupo frente a los 9 que presentaron los no
fumadores).

Ochenta y nueve pacientes del grupo control eran no
fumadores, lo que supone el 44,5%. De éstos, cinco pre-
sentaban un AAA, lo que representa una prevalencia
del 5,6%. En los pacientes 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.

Resumiendo, los fumadores activos con una AOEI fenian
mayor posibilidad de presentar un AAA que los no fumado-
res y que ésta se incrementaba al aumentar la cantidad de
tabaco consumido. Iqualmente, los pacientes isquémicos que
continuaban fumando intensamente tuvieron una probabili-
dad tres veces mayor de tener un AAA que los fumadores de
la poblacion general, siendo la diferencia estadisticamente sig-
nificativa (p < 0,05).

Ciento noventa y seis pacientes con una isquemia
cronica, el 39,2%, cumplian criterios de hipertensién ar-
terial. De éstos, precisaban tratamiento farmacolégico
el 89,3% de ellos, aunque sélo la cuarta parte de ellos
necesitaban para el control tensional mas de un farma-
co. La prevalencia de AAA en estos pacientes fue del
19,4% y en los pacientes normotensos del 10,9%.

El niimero de hipertensos entre los pacientes urologi-
cos es ligeramente menor que en el grupo estudio. Cin-
cuenta y cuatro pacientes cumplian criterios, lo que re-
presenta el 27%. La prevalencia de los AAA en este
grupo de pacientes fue del 74% vy, al igual que en el
grupo estudio, los AAA se presentan en el 8,5% de los
pacientes que precisan tratamiento farmacolégico, lo
que supone una proporcion 2,5 veces mayor que en los
normotensos (3,4%).

En conclusién podemos afirmar que los pacientes por-
tadores de una HTA tienen una probabilidad mayor de ser
portadores de un AAA que los normotensos, sean o no is-
quémicos; que ésta se incrementa al aumentar el mimero de
fdrmacos que se precisa para su control y que los pacientes
isquémicos e hipertensos tienen una probabilidad significati-
vamente mayor de tener un AAA (p < 0,01), respecto a los
hipertensos de la poblacion general.

El122,6% de los pacientes con una arteriopatia crénica
de extremidades inferiores presentaban una OCFA (113
pacientes), aunque en el 65% de ellos lo era de forma
leve y solamente 6 pacientes se consideraron como
pacientes en una situacién funcional grave, lo que
supone el 53%. La prevalencia ancurismatica fue del
24,8% en los broncépatas, frente al 11,1% de los isqué-
micos sin patologia bronquial, es decir, 2,5 veces mayor.

Treinta y cinco pacientes urologicos cumplian crite-
rios de OCFA, que equivale al 17,5%; de éstos, el 69%
estaban levemente afectados y solo el 2,8% presentaban
graves problemas respiratorios. La prevalencia de los
AAA en el grupo de pacientes bronquiticos fue del
2,9%.

La relacién de la OCFA con la presencia de un AAA
se resume afirmando que esta patologia se presenta con
gran frecuencia en los pacientes isquémicos y que los portado-
res de esta asociacion tienen una probabilidad mayor y
estadisticamente signification de poseer un AAA (p < 0,05)
que los no broncopatas. Del mismo modo que un paciente
arteriopdtico tenga una OCFA presupone que tiene una pro-
babilidad significativamente mayor (<0,01) de desarrollar un
AAA que los afectos de una broncopatia cronica de la pobla-
cion general.

Ciento cuarenta y seis pacientes con isquemia cronica
de extremidades inferiores, el 29,2% presentaban algtin
tipo de cardiopatia. La insuficiencia coronaria se pre-
sentd en 87 pacientes, lo que representa el 17,4. En los
pacientes con una cardiopatia se encontraron 26 AAA
con una prevalencia global para ellos del 17,8%. En los
pacientes con enfermedad coronaria, ésta fue el 19,7%
mayor que en el resto de los cardiopatas.

En el grupo control se encontraron 31 pacientes a-
fectos de algin tipo de cardiopatia, que representa el
15,5%. De éstos, 20 presentaban una cardiopatia isqué-
mica, el 65%. En los pacientes con alguna patologia
cardiaca la prevalencia de AAA se presenté en una pro-
porci6n tres veces superior a la de los cardiologicamen-
te asintomiticos, 9,6% frente al 3,5%. Los pacientes con
una coronariopatia abarcaron el 22,2% de todos los
AAA encontrados en el grupo control

En consecuencia, los AAA fueron mis frecuentes en los
pacientes portadores de patologia cardiaca y fundamental-
mente coronaria que en los no cardiopatas, tanto en el grupo
estudio como control. De la misma forma, los pacientes isqueé-
micos portadores de una coronariopatia tienen mayor proba-
bilidad de tener un AAA que los de la poblacion general, aun-
que la diferencia no fue significativa.

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

El 98,6% de los pacientes con una AOEI portadores
de un AAA tenian, al menos, un factor de riesgo cardio-
vascular (FR), (hemos incluido dentro de estos factores
a la OCFA, debido a su estrecha relacion con el taba-
quismo y con la cardiopatia isquémica). Sin embargo,
en el grupo control el 22,2% de los pacientes portadores
de un AAA no tiene ningtn factor de riesgo (Tabla VII).

En el grupo de los pacientes isquémicos el 35,2% pre-
sentan dos factores de riesgo. Las asociaciones mas fre-
cuentes son el tabaco con OCFA vy tabaco con HTA,
siendo ésta asociacién mayor que la hallada en el grupo
control. Tres factores de riesgo se encontraron en el 27%
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Relacion AAA/tabaco
Estudio Control P

No fumador 9(12,3%) 5 (5,6%) NS
Ex fumador 30 (11,5%) 3(3,9%) NS
Fumador

< 10 paquete/afio 14 (18,9%) - NS
> 10 paquete/ano 18(19,8%) 1(5,9%) <0,05

Tabla VI

de los AAA; la asociacién mas frecuente fue la HTA
con el tabaquismo y la coronariopatia. Cuando se en-
contraron 4 factores de riesgo en un paciente: el tabaco,
dislipemia, HTA y la coronariopatia fue la asociacion
mas frecuente en el 44,4% de los casos. En el 50% de las
ocasiones en que se encontraron 5 factores unidos, los
factores de riesgo asociados fueron el tabaquismo,
HTA, diabetes, OCFA y coronariopatia. En el grupo
control, debido a las escasas asociaciones existentes,
solo se puede destacar que cuando se dieron a la vez 3
factores de riesgo, las asociaciones fueron muy dispa-
res, y que en el tinico caso en que se encontraron unidos
cuatro de estos factores la asociacion fue de tabaco, dis-
lipemia, HTA y coronariopatia.

En conclusién, comprobamos que la gran mayoria de
los pacientes isquémicos con un AAA, tuvieron mds de un
factor de riesgo cardiovascular, al contrario de los pacientes
uroldgicos, que no presentaron ninguno. La asociacion del
tabaco con la HTA fue la mds frecuente y los pacientes arte-
riopdticos que presentan estas dos patologias tienen enormes
posibilidades de presentar un AAA. De igual forma, estos pa-
cientes tienen una probabilidad estadisticamente mayor
(p <0,05) de tener un AAA, respecto a los varones de la
poblacion normal, con estas mismas enfermedades.

Posteriormente se estudiaron otra serie de factores
que segtin la bibliografia revisada pudiesen tener algu-
na relacion con el desarrollo de los AAA. Los resulta-
dos obtenidos se muestran en la Tabla VIIL.

Destacaremos tinicamente que la neoplasia mas fre-
cuente fue la de vejiga en el 354% y 27,6% en el grupo
estudio y control, respectivamente.

En los pacientes isquémicos comparamos el estadio
clinico en que se encontraban los pacientes y topo-
grafia lesional. No hubo diferencias significativas en
relacion con la clinica del paciente y, a pesar que los
AAA fueron mas frecuentes cuando existian lesiones

Asociacion de factores de riesgo*/AAA
Estudio Control P
(n=T71) (n=9)
0 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
* Tabaco, Dislipemia, HTA, Diabetes, Coronariopatia ,0CFA

Tabla VII
Relacion de otras patologias con los AAA
Estudio Control P
Patologia carotidea  16% 0,0% NS
Ingesta de alcohol  18,8% 0,0% <0,05
Obesidad 15,6% 0,0% NS
Hemia inguinal 16,0% 0,0% NS
Uleus 20,8% 0,0% <0,05
Neoplasia 11,8% 3.4% NS
Tabla VIII

en el sector aorto-iliaco, la diferencia no fue significa-
tiva.

A continuacién estudiamos la evolucion de los 80
AAA hallados desde el momento del diagnéstico hasta
la finalizacion del estudio. Con un seguimiento medio
de 15,7 meses, la tasa de crecimiento medio fue de 3,9
mm/ano *+ 3,1, realizindose una media de 2,5 explora-
ciones ecogrdficas por paciente. Hubo cuatro falleci-
mientos pero solamente uno de ellos se debi6 a la rotu-
ra de su AAA; se trataba de un paciente con un AAA
de 5 cm de didmetro que rechazo6 la reseccion electiva.
La evolucién general de los pacientes se observa en la
Tabla IX,

El fin de todo estudio epidemiolégico consiste en
conocer la repercusion de cierta enfermedad sobre una
poblacién de riesgo o la poblacién general. Un punto
esencial de estos estudios es el gasto econémico que
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supone y el beneficio que se intenta conseguir. Para
conocer este punto se aplica el coste por vida salvada y
el coste del screening por vida salvada.

En la actualidad y después de numerosos trabajos
publicados, se admite que la tasa de rotura global de los
AAA se sittia en el 25% y que el nimero de intervencio-
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 preoperatoria del 40% se asume
una mortalidad por rotura del 80%. La mortalidad pos-
toperatoria actual en la reseccién electiva de un AAA,
en una unidad de Angiologia y Cirugia Vascular no su-
pera habitualmente el 5%.

En 1997, en el Hospital de Galdakao, el precio de una
intervencion urgente de un AAA roto se situaba en los
2,5 millones de pesetas, mientras que la intervencién
electiva se reducia a menos de la mitad: 1,2 millones de
pesetas. Segun los recientes datos que figuran en la Uni-
dad de Gestion hospitalaria y Contabilidad del Hos-
pital de Galdakao, el coste global de la realizacion de
una ecografia abdominal es de 6.500 pesetas. Siguiendo
las pautas marcadas por Quill (11) para el cilculo del
coste por vida salvada y del screening por vida salvada
y asumiendo una prevalencia de los AAA en la pobla-
cion general (pacientes del grupo control) del 4,5% y
del 14,2% en una poblacién de riesgo, como se ha de-
mostrado que son los pacientes afectos de una AOEI, se
han realizado los célculos para conocer estos costes,
presentandose los resultados en las Tablas X y XL

Coste del screening/100.000 personas*
(Prevalencia = 4,5% Numero de AAA = 4,500)

Sin screening o reseccion electiva
n.° de roturas aneurismaticas 0,25 x 4500 = 1.125
n.” de operaciones por rotura 0,40 x 1,125 =450

0,80 x 1.125 = 900
2,5 millones x 450 = 1.125 millones

a: n.” de muertes por rotura
b: Coste de operacion;

Con screening y todas las intervenciones electivas

¢: n.” de muertes postoperatorias 0,05 x 4.500 = 225

d: Coste de operacion: 1,2 millones x 4.500 = 5,400 millones
e: Coste del screening 6.500 ptas. x 100.000 = 650 millones
f: Coste total d + e = 6.050 millones
g: n.° de vidas salvadas por screening a-c=675

h: Diferencia coste screening/no screening  f= b = 4.925 millones

Total coste vida salvada
Coste del screening por vida salvada

h/g = 7,3 millones
e/g = 963.000 ptas.

* Varones mayores de 55 afios.

Tabla X

Coste del screening/100.000 personas*
(Prevalencia = 14,2% Numero de AAA = 14.200)

Sin screening o resecci6n electiva

0,25 x 14.200 = 3.550
0,40 x 3.550 = 1.420
0,80 x 3.550 = 2.840
2,5 millones x 1.420 = 3.550 millones

n.? de roturas aneurismaticas
n.° de operaciones por rotura
a: n.” de muertes por rotura
b: Coste de operacion:

Evolucion de los AAA . N
Seguimiento medio: 15,7 meses (r = 8-36) Con g yindaking! iohivaleotives
AAA NG c: n.° de muertes postoperatorias 0,05 x 14.200 = 710
“f‘;" % d: Coste de operacion: 1,2 millones x 14.200 = 17.040 millones
(n=280) &: Coste del screening 6.500 ptas. x 100.000 = 650 millones
f: Coste total d + e = 17.690 millones
No clrec':en : 2 783 g: n.® de vidas salvadas por screening a-¢=2.130
Crecimiento < 4 mm/afio 9 13 h: Diferencia coste screening/no screening  f - b = 14.140 millones
Crecimiento = 4 mm/ano 5 63
T 1 13 Total coste vida salvada h/g = 6,6 millones
' Coste del screening por vida salvada e/g = 305.000 ptas.
Se operan por 77T diametro 5 6,3
Se operan por diametro > 5 cm 5 6,3 * Varones mayores de 55 afios con AOEL
Tabla IX Tabla XI
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El coste por vida salvada en la poblacién general
segun estos calculos super6 los 7 millones de pesetas,
un 15% superior al obtenido en los pacientes isquémi-
cos, que fue de 6,6 millones. Los resultados obtenidos
con relacion al coste del screening por vida salvada en
la poblacion general se aproximé al millén de pesetas,
mientras que el muestreo en una poblacién de riesgo,
como son los pacientes con una AQOEI, fue tres veces
inferior (963.000 ptas. frente a 305.000 ptas.).

En conclusién, comprobamos que siendo el coste por
vida salvada menor en los pacientes isquénticos en relacion
con la poblacion general, el coste del screening por vida sal-
vada es, incluso, significativamente menor en este grupo de
riesgo.

Discusion

Desde que Estes (12), en el ano 1950, alertara por pri-
mera vez sobre la evolucion mortal de los AAA y con la
posterior aparicién de métodos diagnosticos incruen-
tos, como la Ecografia, los estudios epidemiol6gicos
para conocer su evolucion natural y los factores que
pueden influir en ella se han multiplicado en todo el
mundo, ya que la enfermedad aneurismatica de la aor-
ta abdominal cumple globalmente los criterios estable-
cidos por Wilson y Junger (13) en 1968 para la realiza-
cién de un estudio de poblacion.

Para poder realizar comparaciones de prevalencias
entre los diferentes trabajos editados, estamos de acuer-
do con Alcorn (9) y Wilson (14) en que la definicion de
AAA debe ser la misma. En este trabajo, al igual que la
mayoria de los autores en la actualidad, se ha utilizado
la definicién que considera que cuando el didmetro de
la aorta abdominal infrarrenal es igual o mayor de 3 cm
se trata de un AAA (14, 15, 16, 17, 18, 19, 20). También
encontramos en la bibliografia autores que preconizan
comparar el didmetro de la aorta suprarrenal con la
infrarrenal para definir el AAA (21, 22, 23, 24, 25); pero
esto presenta la dificultad de la mala visualizacién y la
incorrecta medicion de la aorta suprarrenal en muchos
casos, como afirma Grimshaw (26).

Como las mediciones realizadas con ecografia no son
completamente objetivas sino que pueden variar con el
explorador, en nuestro estudio un solo radiélogo rea-
lizo la practica totalidad de las ecografias. No obstante,
la variabilidad entre dos observadores acostumbrados
a este tipo de exploraciones, como se ha demostrado, es

menor a 2,5-3 mm (14, 18, 26, 27). Con todo ello, afirma-
mos que la ecografia es un método con una gran fiabili-
dad y repetitividad tanto para el diagnéstico como para
el seguimiento evolutivo de los AAA.

Uno de los primeros estudios sobre la prevalencia de
los AAA en la poblacién general fue el publicado por
Darling (28), que referia una prevalencia del 1,4% en los
varones y del 0,5% en las mujeres en 24.000 autopsias.
Posteriormente, se realizaron numerosos estudios, pero
al pretender unificar y comparar resultados nos encon-
tramos con el problema de que se realizaban en pobla-
ciones generales que incluian hombres y mujeres, varia-
ba la definicion de AAA y el abanico de edades en que
se realizaban era muy amplio (29, 30, 31, 32, 33). Sin
embargo, en los tltimos afos en la mayoria de los scre-
ening se ha establecido como definicién de AAA que el
didametro de la aorta infrarrenal sea 2 3 cm, se realizan
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 estadisticamente
superior 6,5 veces en los varones (8, 16, 31, 35, 36, 37), v
la edad de referencia es a partir de 55 afos. Asi, reco-
giendo los ultimos estudios en varones mayores de 55
afios encontramos que la prevalencia estd entre el 4,6%
y el 52% (35, 38, 39). En los pacientes con patologia
prostatica estudiados por nosotros la prevalencia es del
4,5%, que se encuentra dentro de los limites normales.
Por otro lado, los screening realizados de forma oportu-
nista, como es el caso de nuestro grupo control, la pre-
valencia varia desde el 3,3% al 4,7% (8, 19, 20, 40, 41, 42,
43), lo cual también confirma nuestros resultados. Phil-
lips (44) publicé un trabajo en el que obtenia una preva-
lencia del 9,5% en pacientes urol6gicos, pero considera-
ba AAA cuando el didmetro era = 2,5 cm. Forman (45)
refiere una prevalencia del 4,7% en 273 pacientes con
neoplasia de prostata.

Gran parte de estos estudios se realizan en la actuali-
dad en pacientes con edades comprendidas entre 60 y
75 anos, cuando se supone que la prevalencia de los
AAA es maxima, encontrando en los diversos estudios
que la prevalencia oscila entre el 4,1% y el 12,2% (9, 46,
47, 48, 49, 50). Destaca entre estos trabajos el realizado
por Lederle (39), que realiza un estudio multicéntrico
con 73.451 pacientes (ADAM), en el que encuentra una
prevalencia del 4,6% en una poblacién con edades entre
50 y 79 anos; de éstos, 9.771 eran varones entre 60-75
afos, con una prevalencia del 7,2%. En los pacientes
urologicos de 65 a 74 afios de nuestro trabajo, la preva-
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lencia de AAA se sitia en el 6,8%, lo que supone estar
en la franja media de la casuistica general.

Segtin el Instituto de Epidemiologia y Prevencion de
enfermedades cardiovasculares del Pais Vasco, la pre-
valencia de la AOEI en varones mayores de 55 anos se
sittia en el 5,5%. El primer estudio sobre prevalencia de
los AAA en pacientes con una Enfermedad vascular
periférica (PVD) lo publicé Tilson (2) en 1980. Poste-
riormente, muchos de los trabajos publicados incluyen
patologia arterial de extremidades inferiores (AOEI) y
patologia del sector carotideo extracraneal, en los que la
prevalencia se encuentra entre el 5% y el 17% (3, 6, 25,
51, 52, 53). La excepcion esta representada por el trabajo
de Arnell (54), que presenta una prevalencia del 1%,
pero se trata de un grupo de 96 varones, mayores de 55
anos que define el AAA cuando el didametro aértico es
mayor de 3,7 cm. Los autores que presentan los resulta-
dos exclusivamente en pacientes afectos de una arterio-
patia crénica 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 poblacién general, por lo que podemos considerar-
los como una poblacion de riesgo para tener un AAA.
En nuestro estudio la prevalencia es del 14,2%, estando
en limite superior con relacién a lo publicado. En la lite-
ratura revisada hemos encontrado dos articulos en los
que se presenta la prevalencia de los AAA en pacientes
con PVD, relaciondandola con un grupo control: Allar-
dice (6) compara 100 pacientes con PVD con 100 porta-
dores de un carcinoma broncigeno siendo la prevalen-
cia entre los pacientes con una AOEI del 14% frente al
3% del grupo control, y Al-zahrani (7) presenta una ca-
suistica de 71 pacientes isquémicos frente a 200 de po-
blacién general, en que la prevalencia de los AAA entre
los primeros fue del 7% y en el grupo control del 1,5%.

En las diversas publicaciones sobre la influencia del
tabaco en la etiopatogenia y la evolucion de los AAA se
observa que autores como Brivadye (46) afirman que el
tabaco por si mismo aumenta tanto la incidencia como
su crecimiento. El riesgo relativo de padecer un AAA
en los fumadores es 3 veces superior a los no fumado-
res (29, 33, 34, 49, 55). También estd demostrado que la
posibilidad de desarrollar un AAA aumenta con el ni-
mero de cigarrillos y con la cantidad de humo inhalado
(17, 25, 39, 61, 62, 63). E1 87, 3% de los pacientes isquémi-
cos portadores de un AAA en nuestro estudio eran o
habian sido fumadores hasta hacia menos de 5 anos.

Los pacientes fumadores e isquémicos tuvieron una
prevalencia superior de AAA en relacién a la poblacion
normal, de forma anéloga al estudio de Franks (63) con
grupo control y que refiere igualmente el aumento de
riesgo de padecer un AAA en pacientes fumadores e
isquémicos, con relacion a la poblacién general. Final-
mente, comentar que existen autores como Bergersen
(64), que abogan por realizar screening en todos los
varones, fumadores y mayores de 65 anos.

En 1969, Foster (65) ya afirmaba que la HTA aumen-
taba el riesgo de rotura de los AAA y con el tiempo ha
sido ratificado por otros autores (17, 66), que conside-
ran que la HTA es un factor de riesgo tanto en la forma-
cién como en la rotura de los AAA. La prevalencia de la
hipertension arterial en la poblacion general varia, del
0,8% que presenta Lindholm (21) en 117 varones con una
media de 60 anos, hasta el 13,4% de Graham (67) en 45
varones mayores de 55 anos. Sin embargo, los trabajos
publicados en los altimos anos (19, 34, 55, 67, 68, 69, 70,
71, 72) demuestran que la prevalencia se sittia en valo-
res intermedios (el 19,1%). En trabajos recientes (73, 74,
75), la prevalencia de la HTA en pacientes con PVD se
eleva al 11%, mientras que en nuestro medio estas cifras
se encuentran mads elevadas con relacion al resto de
publicaciones, tanto en los pacientes isquémicos como
controles (el 392% y el 27% respectivamente), pero
inferiores a las presentadas por Lederle (39) en el estudio
ADAM, en que la prevalencia de esta patologia es del
55,1%.

Por otra parte, se ha demostrado que en los fumado-
res importantes que tienen una HTA las probabilidades
de ser portadores de un AAA aumentan exponencial-
mente (62). Debido a la alta prevalencia de la HTA en la
poblacién general, algunos autores proponen la realiza-
cién de screening en todos los pacientes con HTA (17,
66, 72), mientras que otros, como Williams (73) y Simon
(74), preconizan que la HTA por si sola no justifica su
realizacion, a la vista de los valores obtenidos en sus
trabajos. En nuestra serie la prevalencia de la HTA en
los pacientes con un AAA es superior a la de los nor-
motensos, 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 para el desarrollo de los AAA.

La patologia cardiaca se ha asociado siempre con los
AAA y fundamentalmente con las coronariopatias, an-
gina o infarto de miocardio (49, 76). Las prevalencias
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del angor péctoris que hemos encontrado en la biblio-
grafia nos presentan valores desde el 7,5% de Lindholt
(56) en 4.404 varones con edades entre 65 y 73 anos,
hasta el 31,9% que refiere Brivady (46) en 1.413 pacientes
de ambos sexos; aunque para la mayoria de los autores
(9, 17, 29, 34, 56, 60, 64, 76, 77) la prevalencia de esta
patologia se encuentra entre estos dos extremos. Por lo
que respecta al IAM, los mismos autores presentan
cifras que varian entre el 9,6% y el 234% que refiere el
propio Lindohlt en un trabajo posterior (78). La preva-
lencia en el presente estudio se sitia en el 10% en los
pacientes del grupo control, que es similar a la de la
poblacién general, mientras que en los pacientes isqué-
micos la prevalencia es superior (el 19,5%); aunque se
aleja de la presentada por Lederle (71), que es del 57%.
Asimismo, hay autores que han demostrado que en los
pacientes con un AAA v que sufren una coronariopatia
muestran un crecimiento aneurismatico mayor (18).
Finalmente, confirmamos junto con otros autores que
los pacientes con una coronariopatia tienen un riesgo
mayor de tener un AAA que la poblacién general (7, 41,
55).

La prevalencia de la OCFA en la poblacién general
espafola, segin un estudio realizado recientemente
(80) en varones mayores de 50 afios, se encuentra desde
el 10,8%, en los no fumadores, hasta el 20,3% en caso de
fumadores. Otros screening realizados en una pobla-
cién formada por varones mayores de 55 anos ofrecen
valores que se sitian entre 7,7% y el 144%, segun la
bibliografia revisada (39, 56, 78, 81). En los pacientes de
nuestro grupo control fue del 17,5%, que atin siendo
mayor que las demas no tiene significacion estadistica.
La prevalencia de esta patologia en pacientes con un
AAA se eleva ligeramente con relacién a la poblacion
general (34, 78); sin embargo, en el presente trabajo
existen dos diferencias significativas: que en la pobla-
cién 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 es una patologia que
esta intimamente ligada a la existencia de un AAA,
como también lo afirman otros autores (49, 59, 78). En
nuestro trabajo hemos demostrado, al igual que otros
autores, que en pacientes portadores de un AAA, la
OCFA es uno de los factores responsables tanto del cre-
cimiento como de la rotura aneurismatica (18, 60, 76).

En la bibliografia revisada solamente hemos encon-
trado dos autores que relacionen el hdbito alcohdlico
con la prevalencia de AAA. Sinoni (49, 82) en dos traba-

jos y Ghang (18), demuestran que la ingesta excesiva de
alcohol aumenta la posibilidad de tener un AAA. Diez
Manrique (83) afirma que el 30% de los varones adultos
de la Comunidad de Cantabria son bebedores habitua-
les (consumen diariamente mas de 75 ml/dia de al-
cohol), fundamentalmente de vino, ya que en nuestro
medio la ingesta de vino como acto social es una cos-
tumbre. Debido a ello y al estar ligado en gran parte de
los casos al consumo de tabaco, predispone a tener una
AOEIL En el grupo de pacientes arteriopdticos con habi-
to alcohdlico la prevalencia de AAA fue del 19%, mien-
tras que en el grupo control ningtn paciente bebedor
habitual presenté 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 ultimos 10 anos, solo encontramos un trabajo
que relacionara el ulcus péptico con los AAA, el publi-
cado por Cheng (84) en 1992, en el cual refiere que el
26,4% de los 106 pacientes afectos de un AAA presenta-
ban un ulcus diagnosticado mediante gastroscopia. En
nuestro estudio también encontramos que en los pa-
cientes isquémicos portadores de un AAA, es mayor
esta cifra con respecto a los que no lo tenian. Sin embar-
g0, en los pacientes del grupo control ningtin paciente
con AAA tenia un ulcus, por lo cual los pacientes
gastripatas e isquémicos tienen mayor probabilidad de
tener un AAA. Una posibilidad seria la de una etiologia
similar: la relacionada con el helicobacter pilori.

Uno de los primeros trabajos publicados sobre el cre-
cimiento de los AAA lo present6 Bernstein (85) en 1984,
y referia que los AAA pequenos (< 5 cm) crecian por
término medio menos de 4 mm/ano y que los grandes
lo hacian por encima de estos 4 mm anualmente. Los
estudios posteriores, con seguimientos minimos de dos
afios, confirmaron estos resultados, coincidiendo todos
en que los AAA pequenios en general crecen menos de
3-4 mm/aiio o no crecen (4, 79, 86, 87, 88, 89, 90, 91) y
que los AAA mayores tienen una velocidad de creci-
miento mayor que, segun Guirguis (92), es de 8 mm/
afo y para Brown (89) de 12 mm/afio. En nuestro estu-
dio solo el 6% de todos los AAA pequenios crecieron
mas de 4 mm/ano, por lo que concluimos que los AAA
pequeiios no crecen y si lo hacen es de forma modera-
da.

Entre los factores de riesgo que presentaban los pa-
cientes en que se produjeron crecimientos significativos
de los diametros aérticos, la OCFA estaba presente en
la mayoria de ellos en el 80% de los casos. En conclu-
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sidn, ratificamos junto con Cronenwett (93) que la OCFA
por si sola favorece el crecimiento del didmetro adrtico.

En 1973 Gore y Hirst (94) publicaron el primer estudio
sobre la tasa de rotura, en el que no encontraron roturas
aneurismaticas en los AAA menores de 5,5 cm. Poste-
riormente han sido numerosos los trabajos en los que
los autores refieren que los AAA pequenos no se rom-
pen (53, 92, 97, 101, 102, 103), y otros que si lo hacen,
pero en porcentajes muy pequefios, como Glimaker (93)
o Harris (210), que presentan una tasa de rotura del
09%, y 2,1% anual, respectivamente. El trabajo de
seguimiento mas largo fue el presentado por Hallet
(112), que en 10 anos solo recoge el 1% de rotura en los
AAA con didmetro menor de 5 cm. En el ano 1957,
Gliedman (85) referia que el 49% de los AAA con mas de
5 cm de didmetro fallecian a causa de su rotura, con-
firmandose posteriormente que los AAA de gran ta-
mano, al contrario que los pequerios, presentan tasas de
roturas que oscilan desde el 11% que presenta Brown
(89) hasta el 41% de rotura de Samy (100), con segui-
miento de 60 meses. Otros autores refieren valores in-
termedios en sus series (87, 88, 96). Por todo ello, esta-
mos de acuerdo con Delin (101) y Collin (102) cuando
afirman que el riesgo de rotura de un aneurisma esta
directamente relacionado con su tamano. En nuestro
estudio no hubo roturas adrticas durante el seguimien-
to de los pacientes con AAA menores de 5 cm, por lo
que pensamos que el mejor tratamiento de los AAA
pequenios es el control periédico de su tamanio median-
te medios diagnésticos incruentos. No obstante, esta-
bamos a la espera de los resultados de dos estudios
randomizados y prospectivos que se llevaban acabo
en EE.UU. (estudio ADAM) y en el Reino Unido (UK
Small Aneurysm Trial), sobre el tratamiento quinirgico
de los AAA de didmetros menores de 5,5 cm. En no-
viembre de 1998, se presentaron los resultados de éste
altimo. Con un seguimiento de 6 afios, han llegado a la
conclusion de que el mejor tratamiento de los AAA
pequenos (4-5,5 cm) es su seguimiento periédico me-
diante ultrasonidos, ya que la tasa anual de rotura es
del 1% y el crecimiento medio es de 3,3 mm/ano (103).

La valoracion de la relacién coste/beneficio 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, esta
claro que la calidad de vida de la persona es prioritaria.

Pero también el conocimiento de la enfermedad, de los
medios para evitarla, de los costes directos e indirectos
que representan para cualquier sistema sanitario y so-
bre el paciente, son aspectos que deben ser valorados y
tenidos en cuenta.

Nunca el coste sanitario debe primar sobre el pacien-
te a 1a hora de tomar una decision terapéutica, del mis-
mo modo que tampoco debe ser tomada una orienta-
ci6én diagnéstica y terapéutica sin sopesar los aspectos
socioecon6micos que definen una actitud sanitaria con-
creta. Ambos puntos deben ser equilibrados, estar bien
orientados y definidos sobre la oportunidad, tanto de
un examen especifico como de una actuacién quirtrgi-
ca, que tomada en un momento determinado puede
suponer una disminucién sustancial en los costes que
de ella pueden derivar.

Todos los trabajos actuales sobre el tratamiento
quirtrgico de los AAA concluyen, en general, que la
relacién calidad de vida/costes econémicos se ve favo-
recida si se realiza una reparacién electiva dadas las
exigencias econdémicas (ue supone una rotura aneu-
rismatica. Los AAA rotos suponen, ademas del coste en
vidas, una carga financiera creciente para todos los hos-
pitales. Un estudio de Pasch (104), en 1984, estimaba
que de haber realizado todas las resecciones de AAA
de forma electiva se podian haber salvado 2.000 vidas y
50 millones de délares al afio. Breckwoldt (105), después
de revisar los costes de 102 resecciones aneurismaticas,
tanto electivas como urgentes por rotura, observé unas
pérdidas netas de 410.000 $. Con relacién a los costes
que generan los dos tipos de intervenciones, en 1994
Holdsworth (47) referia £ 3.791 por intervencién electiva,
y Jepson (106) en 1997 por la misma intervencién £ 4.592,
mientras que Rutledge (107) en 1996 presentaba unos
costes de 43,081 $ para la reseccion urgente. Diferentes
estudios, como el publicado por Law (108), constatan
que las resecciones urgentes tienen gastos 1,5 veces
mayores que las electivas; otros el doble (58, 93) y algu-
nos como Scotf (109) 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
(110) se calculd que el precio de una intervencion electi-
va para la reseccién de un AAA era de £ 4.107, mien-
tras que el precio de una intervencién urgente era de
£ 10.497. El gasto generado en nuestro medio por la
cirugia urgente es el doble que el de la electiva (2,5 mi-
llones vs 1,2 millones), y muy similar al presentado en
éste ultimo trabajo (110), 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 econémico 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 determinaci6n coste/beneficio es
complicada. El precio por ecografia abdominal varia
dependiendo, sobre todo, del &mbito donde se realice,
privado o publico, y de quién la realice, técnico o radio-
logo. En EE.UU y paises muy desarrollados, la eco-
grafia abdominal la realiza personal no médico, técni-
cos en radiologia, con lo cual los costes disminuyen (56,
58, 105, 111); de la misma forma, el gasto en el sector
privado es inferior al ptblico (220). En nuestro hospital,
el precio por ecografia 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
adrtico abdominal para descartar la existencia de un
AAA. En nuestro Centro el tiempo medio que transcu-
rre entre la localizacién y medicién de los diametros
adrticos en los planos longitudinal y transversal y la
posterior impresién en papel o placa es de 9 minutos,
similar a los tiempos presentados en recientes publica-
ciones (19, 56, 78) que lo sittian por término medio en 8
minutos, lo cual ratifica la idea de ser ademas una técni-
ca facil de realizar.

Por ultimo, nos referiremos a los costes por vida sal-
vada, que se definen como el dinero que costaria detec-
tar todos los AAA que se operaran y no se produjeran
fallecimientos por la intervencién quirirgica. Estos
estudios se comenzaron a realizar a principios de esta
década. Ernest (24), en 1993, afirmaba que el coste por
vida salvada era de 78,000 $ en la poblaciéon general;
Law (108), en el Reino Unido, la tasaba en £ 6.787 para
una poblacién de varones mayores de 60 afios; Wolf (44)
en 1995 ya aumentaba esta cantidad hasta los 100,000 $
en poblacién general y, finalmente, Lindholt (112) en
1997 presenta un coste de 4.000 DKK por vida salvada
en varones mayores de 65 anos. En todos estos estudios
se aboga por la realizacién de screening en poblaciones
donde la prevalencia sea mayor, es decir, en «grupos de
riesgo». En este estudio hemos realizado los célculos en
dos tipos de poblacion, al igual que realizé Quill (11), en
una poblacién general y en otra poblacién «de riesgo»,
observando que se abaratan los costes en la segunda,
pero ademas se ha comprobado en este mismo estudio

que el coste por vida salvada es 3 veces menor cuando
se realiza en una poblacion de riesgo.

Una cuestion a destacar es que la deteccion de los
AAA en los pacientes urolégicos de nuestro estudio no
supuso gasto alguno, ya que el diagnéstico se realizo de
forma oportunista, con lo cual seria recomendable e in-
cluso obligatorio el rastreo adrtico siempre que se reali-
ce una ecografia abdominal en «grupos de riesgo».

Para concluir este capitulo, comentaremos que este
estudio epidemiolégico realizado en varones mayores
de 55 anos y con una AOEI, grupo de riesgo para ser
portador de un AAA, comparandolo con un grupo con-
trol, similar a la poblacién general, es el primero que se
realiza, tanto en paises iberoamericanos como en el es-
tado espanol, y hemos demostrado que la realizacién
de un screening, mediante ecografia, en grupos de ries-
go es barato y ademas reduce el coste por vida salvada.

Conclusiones

PRIMERA: La definicion de AAA utilizada en este tra-
bajo (diametro de la aorta abdominal infrarrenal mayor
o igual a 3 cm) es la mas adecuada para la realizacion
de un estudio epidemioldgico, por su alta fiabilidad y
sensibilidad, facilidad de mediciéon y por haber sido
aceptada por la mayoria de los autores actuales.

SEGUNDA: Los varones mayores de 55 afios y con una
arteriopatia cronica de extremidades inferiores tienen
una probabilidad mayor estadisticamente significativa
de tener un AAA que la poblacién general de sus mis-
mas caracteristicas, por lo cual afirmamos que los varo-
nes adultos con una AOEI son una poblacién de riesgo
para ser portadores de un AAA.

TERCERA: En los pacientes isquémicos, el tabaquismo,
la HTA y la OCFA 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 mayoria de pa-
cientes isquémicos con un AAA tienen dos o mds facto-
res de riesgo cardiovascular, siendo la asociacién del
tabaquismo con la OCFA la més frecuente. Sin embar-
20, la unién del habito tabaquico con la HTA es la tinica
que presenta diferencias significativas con el grupo
control.
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QUINTA: La ingesta habitual de alcohol y el ulcus pép-  BIBLIOGRAFIA

tico son otros factores que aumentan la probabilidad de
tener un AAA en éstos pacientes,
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o0 la hernia inguinal, no aumentan la probabilidad de
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