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Introducción

Andreas Vesalio (1) en 1555 describió por
primera vez un AAA al diagnosticar un
tumor pulsátil próximo a las vértebras
lumbares en un paciente denominando
este hallazgo como “dilatación de la
aorta”. Desde entonces, se ha trabajado
intensamente para mejorar su tratamiento
electivo, ya que la mortalidad en caso de
rotura es del 90%.
Desde la aparición de la radiología con-
vencional, angiografía, ecografía y más
recientemente de la TAC, RMN y otros
sofisticados métodos, el diagnóstico tam-
bién ha ido mejorando progresivamente.
No obstante y siendo importante tanto el
diagnóstico como el tratamiento quirúr-
gico, en la actualidad cobra gran importan-
cia conocer la historia natural de estos
aneurismas y qué factores pudieran influir
en ella.
Revisando la literatura científica a la epi-
demiología de los AAA comprobamos com
son numerosos los estudios de rastreo
(screening) en distintas poblaciones con
distintas características epidemiológicas,
pero son pocas las realizadas en pacien-
tes con una Arteriopatía Crónica de
Extremidades Inferiores (AOEI) (2, 3, 4, 5)
y solamente dos con grupo control (6, 7).
Esto último y la ausencia de trabajos en la
bibliografía hispana, nos indujeron a la
realización de este estudio.

Pacientes y Métodos

Este trabajo se realizó de forma prospec-
tiva en la Comarca Sanitaria Interior de
Bizkaia. Participaron 700 varones mayo-
res de 55 años, 500 de ellos portadores
de una arteriopatía obstructiva crónica de
extremidades inferiores (AOEI), (pacientes
Estudio) y 200 no afectos de dicha patolo-
gía arterial, pero sí de un Síndrome pros-
tático (pacientes Control). Estos pacientes
acudieron respectivamente a las consul-
tas externas del Hospital de Galdakao del
Servicio de Angiología y Cirugía Vascular,
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RESUMEN

OBJETIVOS: Conocer la prevalencia de los aneurismas de aorta abdominal infrarrenal (AAA)
en pacientes con isquemia crónica de extremidades y comprobar si la isquemia crónica
constituye un factor de riesgo para el desarrollo de los AAA.
PACIENTES Y MÉTODOS: Se han estudiado dos grupos: el primero (grupo estadio), formado
por 500 varones de 55 años con isquemia crónica de las extremidades y el segundo (grupo
control), formado por 200 pacientes con las mimas edades y con patología prostática pero
sin clínica isquémica. A los pacientes de ambos grupos se les realizó un estudio ecográfico
abdomino-pélvico para determinar el diámetro aórtico.
RESULTADOS: Entre los dos grupos no se encontraron diferencias significativas en lo que
respecta a las características demográficas ni en los factores de riesgo cardiovascular. Sin
embargo, la prevalencia de los AAA en el grupo a estudio fue del 14,2%, mientras que en el
grupo control fue de 4,7%, siendo esta diferencia estadísticamente significativa.
CONCLUSIONES: La prevalencia de los AAA entre los pacientes varones, mayores de 55 años
y con isquemia crónica de las extremidades y en nuestro medio, es significativamente mayor
que en la población general porlo que se considera un “grupo de riesgo” para esta patología.

SUMMARY

OBJETIVE: To Know the prevalence of infrarenal abdominal aortic aneurysms (AAA) in
patients suffering of chronic limb ischaemia and to check if chronic limb ischaemia is a risk
factor for the development of AAA.
PATIENTS AND METHOD: Two groups have been studied: First of them (study group) have
been make up with five hundred 55 years old me with chronic ischaemia of lower limbs, and
the second (control group) have been constituted with 200 men of the sane age and
prostatic pathology but without ischaemic clinic. An abdominal and pelvic echographic
study was performed in patients of both groups to value the aortic diameter.
RESULTS: There were no statistical difference between both groups in terms of demographic
characteristics nor cardiovascular risk factors. However, the AAA prevalence was of 14,2% in
the study group while in control group was of 4,7%. This difference was statistically significative.
CONCLUSIONS: In our environment, prevalence of AAA between men older than 55 years is
significatively major than in general population. For this, chronic ischaemia of lower limbs
can be considered a risk factor in the development of AAA.

LABURPENA

HELBURUAK: Gorputz-adarretakoiskemia kronikodun pazienteengan dagoen giltzurrun-
mailaren peko aorta-aunerisma abdominalen (AAA) prebalentzia ezagutzea eta iskemia
kronikoa AAAk garatzeko arrisku-faktorea den aztertzea.
PAZIENTEAK ETA METODOAK: Bi talde aztertudira: lehenengoa (azterketa-taldea) gorputz-
adarretako iskemia kronika duten 55 urteko 500 gizonezkok osatzen dute, eta bigarren
(kontrol-taldea) klinika iskemikorik ez baina prostatako patologia duten adin bereko 200
pazientek. Bi taldeetako pazienteei ekografia bidezko azterketa abdominopelbikoaegin
zitzaien aortaren diametroa zehazteko.
EMAITZAK: Bi taldeen artean ez zen alde esanguratsurik aurkitu ezaugarri demografikoei
nahiz arrisku-faktore kardiobaskularrei dagokienez. Halere, AAAen prebalentzia %14,2koa
izan zen azterketa-taldean eta %4,7koa kontrol-taldean; aldea, kasu honetan, estadistikoki
esanguratsua da.
ONDORIOAK: AAAen prebalentzia, gure ingurunean, gorputz-adarretako iskemia kronikoa
duten 55 urte baino gehiagoko paziente gizonezkoengan nabarmen hadiagoada populazio
orokorrean baino, eta, ondorioz, hura arrisku-taldea da aipatutako patologiari dagokionez.
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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 baja
prevalencia de esta patología en los perio-
dos de edades elegidos (8).
Para el cálculo del Tamaño Muestral se
tomó como hipótesis previa que la propor-
ción de dos de los factores de riesgo más
importantes que se obtendría sería de:

CASOS CONTROL

OCFA ≥40 <10
HTA >50 <25

Se estimó el número de personas necesa-
rias para un α=0.05 y 1-β=0,80 no siendo
ambos grupos equivalentes (Ratio de
1:2,5) de controles a casos. Según estos
datos el número de pacientes precisos,
realizando el submuestreo necesario, sería
de 500 en el grupo estudio y 200 en el
grupo control. No se realizó ningún mues-
treo previo, y se reclutaron a los pacientes
sucesivamente.
La metodología utilizada se presenta en la
Tabla 1, siendo la usual en todo tipo de
consultas externas. Los principales facto-
res de riesgo estudiados y sus definicio-
nes son los que se presentan en la Tabla
2. Otras patologías estudiadas para saber
si tenían alguna relación con la aparición
de un AAA fueron la presencia de neopla-
sia, obesidad, ulcus gastro-duodenal, her-
nia inguinal o ingesta de alcohol.
Para la toma de presiones y del IMB se uti-
lizó un Döppler continuo, bidireccional, con
análisis espectral VASOFLOW 2 de la casa
QUERMED con sondas de 7,5 y 8,5 Mhz.
Se definió una AOEI según el CHS (9)
(Cardiovascular Health Study) para la reali-
zación de estudios epidemiológicos
cuando: “Si existe la clínica, el IMB (I de
YAO) es ≤ 0,90 o hay ausencia de pulsos
distales”.

La medida de la aorta abdominal se rea-
lizó con un Ecógrafo SONOLINE SL-2 de la
casa SIEMENS utilizando habitualmente
una sonda de 3,5 Mhz.
Se define como diámetro aórtico infrarre-
nal máximo aquel que sea el mayor en
cualquiera de los dos planos, antero-pos-
terior o transversal. De acuerdo con la
definición de la Society of Vascular Surgery
(SVS) (10), se considera para este trabajo
que existe un AAA, cuando el diámetro
mayor en cualquiera de los sentidos es
igual o mayor a 3 cm. Si el diámetro aór-
tico se encuentra 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 aórtica. Cuando la aorta
abdominal infrarrenal tiene entre 30 y 50
mm, se considera que el AAA es pequeño
y cuando el diámetro es ≥ 50 mm se con-
sidera que es un AAA grande.
En los pacientes prostáticos se practica la
ecografía para conocer la anatomía de la
próstata (forma y tamaño), descartar otras
patologías y de forma “oportunista” medir
el diámetro aórtico. La anatomía prostática
se determina mediante la medición de los
3 diámetros (en cm.): antero-posterior,
transversal y longitudinal. El peso de la
próstata se calcula multiplicando los tres
diámetros entre sí y posteriormente por
0,517 (dando el resultado en gramos). Se
admite que existe patología prostática
cuando el peso de la misma es mayor de
30 gr.
En algunas ocasiones se realizó un estu-
dio con TAC para confirmar la existencia
de un AAA y el equipo utilizado fue un TAC
helicoidal SOMATON PLUS 4 de la casa
SIEMENS.
Los criterios de Inclusión y Exclusión se
presentan en la Tabla 3. De todos los
pacientes estudiados, 25 fueron excluidos
por imposibilidad de medir el diámetro aór-
tico debido a gran obesidad o abundante
de gas en el tracto intestinal.
Para realizar el análisis estadístico, tras
introducir los datos en una base de datos
FILE MAKER 3.0 posteriormente se estu-
diaron los datos, variable por variable,
para comprobar si existían valores extre-
mos o inconsistencias que se debieran a
errores subsanables. Se identificaron
donde existían valores perdidos para susti-
tuirlos, si era posible, por valores reales.
Una vez comprobado que la base de datos
estaba correcta, se procedió a efectuar las

categorizaciones y transformaciones opor-
tunas. Se siguieron los siguientes pasos
en el análisis.
Se presentaron los datos descriptivos del
estudio en forma de tablas de frecuencia.
Para las variables continuas se utilizaron
la media y la mediana, como medidas cen-
trales, y como medidas de dispersión la
desviación estándar y los rangos. Se crea-
ron tablas con los valores descriptivos de
la muestra según los parámetros más rele-
vantes. Se comprobó si en las variables
continuas podía asumirse normalidad.
En el análisis univariante se utilizaron los
siguientes test estadísticos, según el tipo
de cada una de las dos variables:
–Cuando ambas variables eran dicótomas
se utilizó el test de exacto de FISHER.
–Ji Cuadrado cuando se relacionaban
variables categóricas entre sí.
–Para variables dicótomas con continuas
(con distribución normal) la t de STUDENT.
Si no se asumía normalidad se empleaba
el test de WILCOXON.
–Si eran variables categóricas con conti-
nuas se usó ANOVA (con el test de
SCHEFFE para múltiples comparaciones) o
el no paramétrico de KRUSKAL-WALLIS,
según la distribución de la variable conti-
nua.
–Para el estudio de variables continuas
con continuas se emplearon los test de
correlación de PEARSON (se añadió la
regresión lineal simple como comple-
mento) 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 de interés (caso control,
tener aneurisma).
–Los datos se introdujeron en una base de
datos creada específicamente para ello.
–El análisis estadístico se realizó con el
paquete estadístico SAS para Windows,
versión 6.12. Se consideró el nivel de sig-
nificación estadística a p < 0,05.
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Anamnesis

Motivo de consulta
Enfermedad Actual
Antecedentes Personales (Existencia de

familiares directos con AAA...)
Antecedentes Personales (Factores de Riesgo)

Exploración Física

Inspección general
Exploración General (Cabeza, cuello, tórax,

abdomen)
Exploración de extremidades superiores

(Arterial y venoso)
Exploración de extremidades inferiores

(Arterial y venoso)

Métodos diagnósticos

Döppler continuo
Ecografía abdominal
TAC abdomino-pélvico

Tabla 1
Metodología General

Criterios de Inclusión

Para los pacientes del grupo ESTUDIO

Varones mayores de 55 años
Clínica sugestiva de AOEI
Ausencia de pulsos distales o IMB –< 0,90

Para los pacientes del grupo CONTROL

Varones mayores de 55 años
Diagnosticados de Adenoma de Próstata
Ausencia de clínica sugestiva de AOEI
Presencia de pulsos distales o IMB > 0,90

Criterios de Exclusión

Pacientes que no cumplan los criterios de Inclusión
Haber sido diagnosticado previamente de un AAA
Historia de resección de un AAA
Imposibilidad de medición del diámetro aórtico

por ecografía

Tabla 3
Criterios de Inclusión/Exclusión

Dislipemia: > 200 mg/dl de colesterol y/o triglicéridos
HTA: TAS –> 140 mm Hg y/o TAD –> 90 mm Hg
Diabetes: Glucemia basal –> 140 mg/dl
OCFA: VEMS < 80%
Obesidad: IMC –> 30 (Peso en Kg/Altura en mtos x 2)

Tabla 2
Parámetros utilizados



Resultados

Desde enero de 1996 hasta mayo de
1998, se tuvieron que realizar 518 ecogra-
fías en pacientes con AOEI y 207 en
pacientes prostáticos, para poder conse-
guir el número predeterminado (500 isqué-
micos y 200 urológicos), que pudiesen
entrar en este estudio. Dieciocho pacien-
tes del grupo estudio y siete del grupo con-
trol se excluyeron ante la imposibilidad de
medir el diámetro aórtico ecográficamente,
debido a la presencia de abundante gas
intra-abdominal o grandes obesidades.
El diámetro aórtico, medio general en los
pacientes arteriopáticos fue de 23,6 mm (r
= 14-60 mm) y en el grupo control de 20,9
mm (r = 13-41 mm). El diámetro medio en
los pacientes isquémicos sin AAA, fue de
21,5 mm (r = 13-29 mm) y en los pacien-
tes urológicos de 20,4 mm (r = 13-29
mm). Existe una similar en la distribución
de los diámetros aórticos en ambos gru-
pos, comprobando que hay un agrupa-
miento entre los mayores 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 diámetros más
frecuentes en los pacientes isquémicos,
fueron 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 aórticas supusieron el 5,4%
y el 2,5% respectivamente de ambos gru-
pos. Se encontraron 71 AAA en el grupo
estudio (14,2%) y 9 AAA en el grupo con-
trol (4,5%).
De lo anterior se concluye como se apre-
cia en la tabla 4 que la prevalencia de los
AAA en el grupo de pacientes que presen-
tan una AOEI fue superior a la del grupo
control de forma estadísticamente signifi-
cativa (p < 0.05).
La edad media de los pacientes isquémi-
cos fue de 68,7 años (r = 55-94) 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 urológicos, de 65 a 74 siendo
las edades medias de 70,1 y 70 años res-
pectivamente, y mayores de 75 años,

teniendo estos pacientes 79,8 y 79,6
años de edad media en los dos grupos a
estudio. Se comprobó que existía una gran
homogeneidad en los tres grupos, aunque
la mayor frecuencia, el 44% de los estudia-
dos de ambos grupos, se encontró en la
década 65-74 años.
Por consiguiente se puede afirmar que no
existieron diferencias significativas relacio-
nadas con la edad entre los dos grupos a
estudiar.
De los 71 AAA encontrados en los pacien-
tes arteriopáticos, 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 pacientes isquémicos
con edades entre 65 y 74 años, tienen
mayor probabilidad de ser portadores de
un AAA que los varones de la población
general de esas mismas edades, siendo
esta diferencia estadísticamente significa-
tiva (p<0.05) (Tabla 5).
Con respecto al tabaco, sólo 73 pacientes
isquémicos no habían fumado nunca, lo
que representa el 14,6%, y de los fumado-
res, 427 pacientes, un 52% se conside-
raba 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 pacien-
tes no fumadores, en el 11,5% de los ex-
fumadores y en el 19,4% de los fumadores
activos. Dentro de los pacientes portado-
res de un AAA, el 85% de ellos se presen-
taron 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).
Ochenta y nueve pacientes del grupo con-
trol eran no fumadores, lo que supone el
44,5%. De estos, cinco presentaban un
AAA, lo que representa una prevalencia del
5,6%. En los pacientes fumadores fue del
6,8%, por lo que la presencia de un AAA
es similar entre los fumadores (incluidos
los ex fumadores) y los no fumadores.
Resumiendo, los fumadores activos con
una AOEI, tenían mayor posibilidad de pre-
sentar un AAA que los no fumadores y que
ésta se incrementaba al aumentar la canti-

dad de tabaco consumido. Igualmente, los
pacientes isquémicos que continuaban
fumando intensamente tuvieron una proba-
bilidad tres veces mayor de tener un AAA
que los fumadores de la población gene-
ral, siendo la diferencia estadísticamente
significativa (p<0.05).
Ciento noventa y seis pacientes con una
isquemia crónica, el 39,2% cumplían crite-
rios de hipertensión arterial. De éstos,
precisaban tratamiento farmacológico el
89,3% de ellos, aunque sólo la cuarta
parte de ellos necesitaban para el control
tensional más de un fármaco. La prevalen-
cia de AAA en estos pacientes fue del
19,4% y en los pacientes normotensos del
10,9%.
El número de hipertensos entre los pacien-
tes urológicos es ligeramente menor que
en el grupo estudio. Cincuenta y cuatro
pacientes cumplían criterios, lo que repre-
senta el 27%. La prevalencia de los AAA
en este grupo de pacientes 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, lo
que supone una proporción 2,5 veces
mayor que en los normotensos (3,4%).
En conclusión podemos afirmar que los
pacientes portadores de una HTA tienen
una probabilidad mayor de ser portadores
de un AAA que los normotensos, sean o
no isquémicos; que ésta se incrementa al
aumentar el número de fármacos que se
precisa para su control y que los pacientes
isquémicos e hipertensos tienen una pro-
babilidad significativamente mayor de
tener un AAA (p<0.01), respecto a los
hipertensos de la población general.
El 22,6% de los pacientes con una arterio-
patía crónica de extremidades inferiores
presentaban una OCFA (113 pacientes),
aunque en el 65% de ellos lo era de forma
leve y solamente 6 pacientes se conside-
raron 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
isquémicos sin patología bronquial, es
decir, 2,5 veces mayor.
Treinta y cinco pacientes urológicos cum-
plían criterios de OCFA, que equivale al
17,5%; de éstos, el 69% estaban leve-
mente afectados y sólo el 2,8% presenta-
ban graves problemas respiratorios. La
prevalencia de los AAA en el grupo de
pacientes bronquíticos fue del 2,9%.
La relación de la OCFA con la presencia de
un AAA, se resume afirmando que esta
patología se presenta con gran frecuencia
en los pacientes isquémicos y que los por-
tadores de esta asociación tienen una pro-
babilidad mayor y estadísticamente signifi-
cativa de poseer un AAA (p<0.05), que los
no broncópatas. Del mismo modo, que un
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ESTUDIO CONTROL
(N=500) (N=200) P

AAA 71 (14,2%) 9 (4,7%) <0.05
No AAA 429 (85,5%) 191 (95,3%) NS

Tabla 4
Distribución de los AAA

ESTUDIO 55-64 AÑOS 65-74 AÑOS –> 75 AÑOS
(N=500) (N=175) (N=219) (N=106) P

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

CONTROL 55-64 AÑOS 65-74 AÑOS –> 75 AÑOS
(N=200) (N=68) (N=88) (N=44) P

AAA 1 (1,5%) 6 (6,8%) 2 (4,5%) NS

ESTUDIO CONTROL P

AAA 17,3% 6,8% <0.05

Tabla 5
Distribución de los AAA por décadas
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paciente arteriopático tenga una OCFA,
presupone que tiene una probabilidad sig-
nificativamente mayor (<0,01) de desarro-
llar un AAA, que los afectos de una bronco-
patía crónica de la población general.
Ciento cuarenta y seis pacientes con
isquemia crónica de extremidades inferio-
res, el 29,2% presentaban algún tipo de
cardiopatía. La insuficiencia coronaria se
presentó en 87 pacientes, lo que repre-
senta el 17,4. En los pacientes con una
cardiopatía 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 cardiópatas.
En el grupo control se encontraron 31
pacientes afectos de algún tipo de cardio-
patía, que representa el 15,5%. De éstos,
20 presentaban una cardiopatía isqué-
mica, el 65%. En los pacientes con alguna
patología cardíaca, la prevalencia de AAA
se presentó en una proporción tres veces
superior a la de los cardiológicamente
asintomáticos; 9,6% frente al 3,5%. Los
pacientes con una coronariopatía abarca-
ron el 22,2% de todos los AAA encontra-
dos en el grupo control.
En consecuencia, los AAA fueron más fre-
cuentes en los pacientes portadores de
patología cardíaca y fundamentalmente
coronaria, que en los no cardiópatas,
tanto en el grupo estudio como control. De
la misma forma, los pacientes isquémicos
portadores de una coronariopatía, tienen
mayor probabilidad de tener un AAA que
los de la población general, aunque la dife-
rencia no fue significativa.
Ni la Diabetes ni la Dislipemia tuvieron
diferencias significativas entre los dos gru-
pos de estudio.
El 98,6% de los pacientes con una AOEI
portadores de un AAA tenían, al menos, un
factor de r iesgo cardiovascular (FR)
(hemos incluido dentro de estos factores a
la OCFA, debido a su estrecha relación con
el tabaquismo y con la cardiopatía isqué-
mica). Sin embargo, en el grupo control el
22,2% de los pacientes portadores de un
AAA no tiene ningún factor de riesgo (Tabla
7).
En el grupo de los pacientes isquémicos,
el 35,2% presentan dos factores de
riesgo. Las asociaciones más frecuentes
son el tabaco con OCFA y tabaco con HTA,
y siendo esta asociación mayor que la

hallada en el grupo control. Tres factores
de riesgo se encontraron en el 27% de los
AAA, la asociación más frecuente fue la
HTA con el tabaquismo y la coronariopatía.
Cuando se encontraron 4 factores de
riesgo en un paciente, el tabaco, dislipe-
mia, HTA y la coronariopatía fue la asocia-
ción más frecuente, en el 44,4% de los
casos. En el 50% de las ocasiones en que
se encontraron 5 factores unidos, los fac-
tores de riesgo asociados fueron el taba-
quismo, HTA, diabetes, OCFA y coronario-
patía. En el grupo control, debido a las
escasas asociaciones existentes, sólo se
puede destacar que cuando se dieron a la
vez 3 factores de riesgo, las asociaciones
fueron muy dispares y que, en el único
caso en que se encontraron unidos cuatro
de estos factores, la asociación fue de
tabaco, dislipemia, HTA y coronariopatía.
En conclusión, comprobamos que la gran
mayoría de los pacientes isquémicos con
un AAA, tuvieron más de un factor de
riesgo cardiovascular, al contrario de los
pacientes urológicos, que no presentaron
ninguno. La asociación del tabaco con la
HTA fue la más frecuente y los pacientes
arteriopáticos que presentan estas dos
patologías tienen enormes posibilidades
de presentar un AAA. De igual forma,
estos pacientes tienen una probabilidad
estadísticamente mayor (p<0.05) de tener
un AAA, respecto a los varones de la
población normal, con estas mismas
enfermedades.
Posteriormente se estudiaron otra serie de
factores que según la bibliografía revisada
pudiesen tener alguna relación con el
desarrollo de los AAA. Los resultados obte-
nidos se muestran en la tabla 8.
Destacaremos únicamente que la neopla-
sia más frecuente fue la de vejiga en el

35,4% y 27,6% en el grupo estudio y con-
trol respectivamente.
En los pacientes isquémicos comparamos
el estadio clínico en que se encontraban
los pacientes y topografía lesional. No
hubo diferencias significativas en relación
con la clínica del paciente y a pesar que
los AAA fueron más frecuentes cuando
existían lesiones en el sector aorto-ilíaco,
la diferencia no fue significativa.
A continuación estudiamos la evolución de
los 80 AAA hallados desde el momento del
diagnóstico hasta la finalización del estu-
dio. Con un seguimiento medio de 15,7
meses, la tasa de crecimiento medio fue
de 3,9 mm/año ± 3,1 realizándose una
media de 2,5 exploraciones ecográficas
por paciente. Hubo cuatro fallecimientos
pero solamente uno de ellos se debió a la
rotura de su AAA; se trataba de un
paciente con un AAA de 5 cm de diámetro
que rechazó la resección electiva. La evo-
lución general de los pacientes se observa
en la tabla 9.
El fin de todo estudio epidemiológico con-
siste en conocer la repercusión de cierta
enfermedad sobre una población de riesgo
o la población general. Un punto esencial
de estos estudios es el gasto económico
que 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 sitúa en el
25% y que el número de intervenciones
por rotura es del 40%. La mortalidad de un
AAA roto antes de llegar a un centro hospi-
talario es aproximadamente del 40% y la
mortalidad postoperatoria de estos aneu-
rismas 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 mor-
talidad por rotura del 80%. La mortalidad
postoperatoria actual en la resección elec-
t iva de un AAA, en una unidad de
Angiología y Cirugía Vascular no supera
habitualmente el 5%.
En 1997, en el Hospital de Galdakao, el
precio de una intervención urgente de un
AAA roto se situaba en los 2,5 millones de
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ESTUDIO CONTROL P

No fumador 9 (12,3%) 5 (5,6%) NS
Ex fumador 30 (11,5%) 3 (3,9%) NS
Fumador
< 10 paquetes/año 14 (18,9%) – NS
> 10 paquetes/año 18 (19,8%) 1 (5,9%) <0.05

Tabla 6
Relación AAA/Tabaco

ESTUDIO CONTROL
(N=71) (N=9) P

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

Tabla 7
Asociación de factores de riesgo*/AAA

* Tabaco, Dislipemia, HTA, Diabetes, Coronariopatía, OCFA.

ESTUDIO CONTROL P

Patología carotídea 16,0% 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% <0.05
Neoplasia 11,8% 3,4% NS

Tabla 8
Relación de otras patologías con los AAA

NUMERO
AAA (N=80) %

No crecen 58 79,5
Crecimiento < 4 mm/año 9 11,3
Crecimiento –< 4 mm/año 5 6,3
Rotura 1 1,3
Se operan por ↑↑ diámetro 5 6,3
Se operan por diámetro –> 5 cm 5 6,3

Tabla 9
Evolución de los AAA
Seguimiento medio: 15,7 meses (r=8-36)



pesetas, mientras que la intervención elec-
tiva se reducía a menos de la mitad: 1,2
millones de pesetas. Según los recientes
datos que figuran en la unidad de Gestión
hospitalaria y Contabilidad del Hospital de
Galdakao, el coste global de la realización
de una ecografía abdominal es de 6.500
pesetas. 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 población general (pacientes
del grupo control) del 4,5% y del 14,2% en
una población de riesgo, como se ha
demostrado que son los pacientes afectos
de una AOEL, se han realizado los cálculos
para conocer estos costes, presentándose
los resultados en las tablas 10 y 11.
El coste por vida salvada en la población
general según estos cálculos superó los 7
millones de pesetas, un 15% superior al
obtenido en los pacientes isquémicos, que
fue de 6,6 millones. Los resultados obteni-
dos con relación al coste del screening por
vida salvada, en la población de riesgo,
como son los pacientes con una AOEI fue
tres veces inferior (963.000 ptas. frente a
305.000 ptas.).

En conclusión, comprobamos que siendo
el coste por vida salvada menor en los
pacientes isquémicos en relación con la
población general, el coste del screening
por vida salvada es incluso, significativa-
mente menor en este grupo de riesgo.

Discusión

Desde que ESTES (12), en el año 1950,
alertada por primera vez sobre la evolución
mortal de los AAA y con posterior aparición
de métodos diagnósticos incruentos como
la Ecografía, los estudios epidemiológicos
para conocer su evolución natural y los
factores que pueden influir en ella se han
multiplicado en todo el mundo, ya que la
enfermedad aneurismática de la aorta
abdominal, cumple globalmente los crite-
rios establecidos por WILSON y JUNGER
(13) en 1968 para la realización de un
estudio de población.
Para poder realizar comparaciones de pre-
valencias entre los diferentes trabajos edi-
tados, estamos de acuerdo con ALCORN
(9) y WILSON (14) en que la definición de
AAA debe ser la misma. En este trabajo,
al igual que la mayoría de los autores en
la actualidad, se ha utilizado la definición
que considera que cuando el diámetro 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 encontra-
mos en la bibliografía autores, que preco-
nizan comparar el diámetro de la aorta
suprarrenal con la infrarrenal para definir
el AAA (21, 22, 23, 24, 25), pero esto pre-
senta la dificultad de la mala visualización
y la incorrecta medición de la aorta supra-
rrenal en muchos casos, como afirma
GRIMSHAW (26).
Como las mediciones con ecografía no son
completamente objetivas, sino que pueden
variar con el explorador, en nuestro estu-
dio un sólo radiólogo realizó la práctica
totalidad del las ecografías. No obstante,
la variabilidad entre dos observadores
acostumbrados a este tipo de exploracio-
nes como se ha demostrado, es menor a
2,5-3 mm (14, 18, 26, 27). Con todo ello,
afirmamos que la ecografía es un método
con una gran fiabilidad y repetitividad tanto
para el diagnóstico como para el segui-
miento evolutivo de los AAA.
Uno de los primeros estudios sobre la pre-
valencia de los AAA en la población gene-
ral fue el publicado por DARLING (28), que
refería una prevalencia del 1,4% en los
varones y del 0,5% en las mujeres, en
24.000 autopsias. Posteriormente se rea-
lizaron numerosos estudios, pero, al pre-
tender unificar y comparar resultados nos
encontramos con el problema de que se

realizaban en poblaciones generales, que
incluían hombres y mujeres, variaba la
definición de AAA y el abanico de edades
en que se realizaban, era muy amplio (29,
30, 31, 32, 33). Sin embargo, en los últi-
mos años, en la mayoría de los screening
se ha establecido como definición de AAA
que el diámetro de la aorta infrarrenal sea
≥ 3 cm, se realizan solamente en varones,
toda vez que se ha demostrado que la pre-
valencia 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, recogiendo los últimos estudios en
varones mayores de 55 años, encontra-
mos que la prevalencia está entre el 4,6%
y el 5,2% (35, 38, 39). En los pacientes
con patología prostática estudiados por
nosotros la prevalencia es del 4,5%, que
se encuentra dentro de los límites norma-
les. Por otro lado, los screening realizados
de forma oportunista, como es el caso de
nuestro grupo control, la prevalencia varía
desde el 3,3% al 4,7% (8, 19, 20, 40, 41,
42, 43), lo cual también confirma nuestros
resultados. PHILLIPS (44) publicó un tra-
bajo en el que obtenía una prevalencia del
9,5% en pacientes urológicos, pero consi-
deraba AAA cuando el diámetro era ≥ 2,5
cm. FORMAN (45) refiere una prevalencia
del 4,7% en 273 pacientes con neoplasia
de próstata.
Gran parte de estos estudios se realizan
en la actualidad en pacientes con edades
comprendidas entre 6 y 75 años, cuando
se supone que la prevalencia de los AAA
es máxima, encontrando en los diversos
estudios que la prevalencia oscila entre el
4,1% y el 12,2% (9, 46, 4, 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 prevalen-
cia 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 preva-
lencia del 7,2%. En los pacientes urológi-
cos de 65 a 74 años de nuestro trabajo, la
prevalencia 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 enfermedades cardiovascu-
lares del País Vasco, la prevalencia 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
(PVD), lo publicó TILSON (2) en 1980.
Posteriormente, muchos de los trabajos
publicados incluyen patología arterial de
extremidades inferiores (AOEI) y patología
del sector carotídeo extracraneal, en los
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Sin screening o resección electiva

n.º de roturas aneurismáticas 0,25 x 4.500 = 1.125
n.º de operaciones por rotura 0,40 x 1.125 = 450
a: n.º de muertes por rotura 0,80 x 1.125 = 900
b: Coste de operación: 2,5 millones x 450 = 1.125 millones

Con screening y todas las intervenciones electivas

c: n.º de muertes postoperatorias 0,05 x 4.500 = 225
d: Coste de operación: 1,2 millones x 4.500 = 5.400 millones
e: Coste del screening: 6.500 pts x 100.000 = 650 millones
f: Coste total d + e = 6.050 millones
g: n.º de vidas salvadas por screening a – c = 675
h: Diferencia coste screening/no screening f – b = 4.925 millones

Total coste vida salvada h/g = 7,3 millones

Coste del screening por vida salvada e/g = 963.000 ptas.

Tabla 10
Coste del screening/100.000 personas*
(Prevalencia = 4,5% Número de AAA = 4.500)

* Varones mayores de 55 años.

Sin screening o resección electiva

n.º de roturas aneurismáticas 0,25 x 14.200 = 3.350
n.º de operaciones por rotura 0,40 x 3.550 = 1.420
a: n.º de muertes por rotura 0,80 x 3.550 = 2.840
b: Coste de operación: 2,5 millones x 1.420 = 3.550 millones

Con screening y todas las intervenciones electivas

c: n.º de muertes postoperatorias 0,05 x 14.200 = 710
d: Coste de operación: 1,2 millones x 14.200 = 17.040 millones
e: Coste del screening 6.500 pts x 100.000 = 650 millones
f: Coste total d + e = 17.690 millones
g: n.º de vidas salvadas por screening a – c = 2.130
h: Diferencia coste screening/no screening f – b = 14.140 millones

Total coste vida salvada h/g = 6,6 millones

Coste del screening por vida salvada e/g = 305.000 ptas.

Tabla 11
Coste del screening/100.000 personas*
(Prevalencia = 14,2% Número de AAA = 14.200)

* Varones mayores de 55 años con AOEI.



GACETA MEDICA DE BILBAO – VOL. 98 – N.º 2 – Abr.-Jun. 2001

que la prevalencia se encuentra entre el
5% y el 17% (3, 6, 25, 51, 52, 53). La
excepción está representada por el trabajo
de ARNELL (54) que presenta una preva-
lencia 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 pre-
sentan los resultados exclusivamente en
pacientes afectos de una arteriopatía cró-
nica de extremidades inferiores (5, 10,
15, 29, 33, 34, 46, 49, 53, 55, 56, 57,
58, 59, 60) refieren en éstos, prevalen-
cias que oscilan entre el 6% y el 15,2%,
teniendo estos pacientes un riesgo rela-
tivo 2,5 veces superior a la población
general, por lo que podemos considerarlos
como una población de riesgo para tener
un AAA. En nuestro estudio, la prevalencia
es del 14,2%, estando en límite superior
con relación a lo publicado. En la literatura
revisada hemos encontrado dos artículos
en los que se presenta la prevalencia de
los AAA en pacientes con PVD relacionán-
dola con un grupo control: ALLARDICE (6)
compara 100 pacientes con PVD con 100
portadores de un carcinoma broncógeno
siendo la prevalencia entre los pacientes
con una AOEI del 14% frente al 3% del
grupo control y Al-ZAHRANI (7) que pre-
senta una casuística de 71 pacientes
isquémicos frente a 200 de población
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 evolución de los AAA, se observa que
autores como BRIVADYE (46) afirman que
el tabaco por sí mismo aumenta tanto la
incidencia com su crecimiento. El riesgo
relativo de padecer un AAA los fumadores
ese 3 veces superior a los no fumadores
(29, 33, 34, 49, 55). También está
demostrado quela posibilidad de desarro-
llar un AAA aumenta con el número de
cigarrillos y con la cantidad de humo inha-
lado (17, 25, 39, 61, 62, 63). El 87,3% de
los pacientes isquémicos portadores de
un AAA en nuestro estudio, eran o habían
sido fumadores hasta hacía menos de 5
años. Los pacientes fumadores e isquémi-
cos tuvieron una prevalencia superior de
AAA con relación a la población normal, de
forma análoga 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
relación a la población general.
Finalmente, comentar que existen autores
como BERGERSEN (64), que abogan por
realizar screening en todos los varones,
fumadores y mayores de 65 años.
En 1969, FOSTER (65) ya afirmaba que la
HTA aumentaba el riesgo de rotura de los

AAA y con el tiempo ha sido ratificado por
otros autores (17, 66), que consideran
que la HTA es un factor de riesgo tanto en
la formación como en la rotura de los AAA.
La prevalencia de la hipertensión arterial
en la población general varía, del 0,8% que
presenta LINDHOLM (21) en 117 varones
con una media de 60 años, hasta el
13,4% de GRAHAM (67) en 45 varones
mayores de 55 años. Sin embargo, los tra-
bajos publicados en los últimos años (19,
34, 55, 67, 68, 70, 71, 72) demuestran
que la prevalencia se sitúa en valores
intermedios (el 19,1%). En trabajos recien-
tes (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 más elevadas con
relación al resto de publicaciones, tanto
en los pacientes isquémicos como contro-
les (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 parte, se ha demostrado que en
los fumadores importantes que tienen una
HTA, las probabilidades de ser portadores
de un AAA aumentan exponencialmente
(62). Debido a la alta prevalencia de la
HTA en la población general, algunos auto-
res proponen la realización 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 sí sola no justifica su realización, a la
vista de los valores obtenidos en sus tra-
bajos. En nuestra serie la prevalencia de
la HTA en los pacientes con un AAA es
superior a la de los normotensos, de la
misma forma que los pacientes isquémi-
cos y portadores de un AAA tienen una
mayor probabilidad que el resto de tener
un AAA. Esto nos conduce a afirmar que la
HTA es por ella misma un factor de riesgo
para el desarrollo de los AAA.
La patología cardíaca se ha asociado
siempre con los AAA y fundamentalmente
con las coronariopatías, angina o infarto
de miocardio (49, 76). Las prevalencias
del angor péctoris que hemos encontrado
en la bibliografía, nos presentan valores
desde el 7,5% de LINDHOLT (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 ambos sexos; aun-
que para la mayoría de los autores (9, 17,
29, 34, 56, 60, 64, 76, 77) la prevalencia
de esta patología se encuentra entre
estos dos extremos. Por lo que respecta al
IAM, los mismos autores presentan cifras
que varían entre el 9,6% y el 23,4% que
refiere el propio LINDHOLT en un trabajo
posterior (78). La prevalencia en el pre-
sente 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 isquémicos la prevalencia
es superior (el 19,5%) aunque se aleja de
la presentada por LEDERLE (71), que es
del 57%. Así mismo, hay autores que han
demostrado que en los pacientes con un
AAA y que sufren una coronariopatía,
muestran un crecimiento aneurismático
mayor (18). Finalmente, confirmamos junto
con otros autores, que los pacientes con
una coronariopatía, tienen un riesgo mayor
de tener un AAA, que la población general
(7, 41, 55).
La prevalencia de la OCFA en la población
general española, según un estudio reali-
zado recientemente (80) en varones mayo-
res de 50 años, se encuentra desde el
10,8%, en los no fumadores, hasta el
20,3% en caso de fumadores. Otros scree-
ning realizados en una población formada
por 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 aún
siendo mayor que las demás, no tiene sig-
nificación estadística. La prevalencia de
esta patología en pacientes con un AAA se
eleva ligeramente con relación a la pobla-
ción general (34, 78), sin embargo, en el
presente trabajo existen dos diferencias
significativas: que en la población general
la prevalencia es mucho menor (2,9%), y
en los pacientes isquémicos se eleva
hasta el 24,8%. Es decir la OCFA en nues-
tro medio es una patología que está ínti-
mamente 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 crecimiento, como de la rotura
aneurismática (18, 60, 76).
En la bibliografía revisada solamente
hemos encontrado dos autores que rela-
cionen el hábito alcohólico con la preva-
lencia de AAA. SIMONI (49, 82) en dos tra-
bajos y GHANG (18), demuestran que la
ingesta excesiva de alcohol aumenta la
posibilidad de tener un AAA. DIEZ MANRI-
QUE (83) afirma que el 30% de los varo-
nes adultos de la Comunidad de Cantabria
son bebedores habituales (consumen dia-
riamente más de 75 ml/día de alcohol),
fundamentalmente de vino, ya que en
nuestro medio la ingesta de vino como
acto social es una costumbre. Debido a
ello, y al estar ligado en gran parte de los
casos al consumo de tabaco, predispone a
tener una AOEI. En el grupo de pacientes
arteriopáticos con hábito alcohólico, la pre-
valencia del AAA fue del 19%, mientras
que en el grupo control, ningún paciente
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bebedor habitual presentó un AAA. Con lo
cual demostramos que el consumo habi-
tual de alcohol aumenta la posibilidad 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 publicado por CHENG (84)
en 1992, en el cual refiere que el 26,4%
de los 106 pacientes afectos de un AAA
presentaban un ulcus diagnosticado
mediante gastroscopia. En nuestro estu-
dio, también encontramos que en los
pacientes isquémicos portadores de un
AAA, es mayor esta cifra con respecto a
los que no lo tenían. Sin embargo, en los
pacientes del grupo control ningún
paciente con AAA tenía un ulcus, por lo
cual los pacientes gastrópatas e isquémi-
cos tienen mayor probabilidad de tener un
AAA. Una posibilidad sería la posibilidad
de una etiología similar: la relacionada con
el helicobacter pilori.
Uno de los primeros trabajos publicados
sobre el crecimiento de los AAA lo pre-
sentó BERNSTEIN (85) en 1984, y refería
que los AAA pequeños (< 5 cm) crecían
por término medio menos de 4 mm/año y
que los grandes, lo hacían por encima de
estos 4 mm, anualmente. Los estudios
posteriores, con seguimientos mínimos de
dos años, confirmaron estos resultados,
coincidiendo todos en que los AAA peque-
ños, 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 crecimiento mayor, que
según GUIRGUIS (92) es de 8 mm/año y
para BROWN (89) de 12 mm/año. En
nuestro estudio, 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 moderada.
Entre los factores de riesgo que presenta-
ban los pacientes en que se produjeron
crecimientos significativos de los diáme-
tros aórticos, la OCFA estaba presente en
la mayoría de ellos, en el 80% de los
casos. En conclusión, ratificamos junto
con CRONENWETT (93) que la OCFA por sí
sola favorece el crecimiento del diámetro
aórtico.
En 1973 GORE y HIRST (94) publicaron el
primer estudio sobre la tasa de rotura, en
el que no encontraron roturas aneurismáti-
cas en los AAA menores de 5,5 cm.
Posteriormente han sido numerosos los
trabajos en los que los autores refieren
que los AAA pequeños no se rompen (53,
92, 97, 101, 102, 103), y otros que sí lo
hacen, pero en porcentajes muy peque-
ños, como GLIMAKER (93) o HARRIS
(210), que presentan una tasa de rotura
del 0,9% y 2,1% anual respectivamente. El
trabajo de seguimiento más largo fue el

presentado por HALLET (112), que en 10
años sólo recoge el 1% de rotura en los
AAA con diámetro menor de 5 cm. En el
año 1957, GLIEDMAN (85) refería que el
49% de los AAA con más de 5 cm de diá-
metro fallecían a causa de su rotura, con-
firmándose posteriormente que los AAA de
gran tamaño, al contrario que los peque-
ños, presentan tasas de roturas que osci-
lan desde el 11% que presenta BROWN
(89) hasta el 41% de rotura de SAMY
(100), con seguimiento de 60 meses.
Otros autores refieren valores intermedios
en sus series (87, 88, 96). Por todo ello,
estamos de acuerdo con DELIN (101) y
COLLIN (102) cuando afirman que el
riesgo de rotura de un aneurisma está
directamente relacionada con su tamaño.
En nuestro estudio no hubo roturas aórti-
cas durante el seguimiento de los pacien-
tes con AAA menores de 5 cm, por lo que
pensamos que el mejor tratamiento de los
AAA de pequeños es el control periódico
de su tamaño mediante medios diagnósti-
cos incruentos. No obstante, estábamos a
la espera de los resultados de dos estu-
dios randomizados y prospectivos que se
llevaban a cabo en EE.UU. (estudio ADAM)
y en el Reino Unido (UK Small Aneurysm
Trial), sobre el tratamiento quirúrgico de
los AAA de diámetros menores de 5,5 cm.
En noviembre de 1988 se presentaron los
resultados de este último. Con un segui-
miento de 6 años, han llegado a la conclu-
sión que el mejor tratamiento de los AAA
pequeños (4-5,5 cm) es su seguimiento
periódico mediante ultrasonidos, ya que la
tasa anual de rotura es del 1% y el creci-
miento medio es de 3,3 mm/año (103).
La valoración de la relación coste/benefi-
cio en patologías 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 consecuen-
cias potenciales en el sujeto. Es decir,
está claro que la calidad de vida de la per-
sona es prioritaria. Pero también el conoci-
miento de la enfermedad, de los medios
para evitarla, de los costes directos e indi-
rectos que representan para cualquier sis-
tema sanitario y sobre el paciente, son
aspectos que deben ser valorados y teni-
dos en cuenta.
Nunca el coste sanitario debe primar
sobre el paciente a la hora de tomar una
decisión terapéutica, del mismo modo que
tampoco debe ser tomada una orientación
diagnóstica y terapéutica sin sopesar los
aspectos socioeconómicos que definen
una actitud sanitaria concreta. Ambos pun-
tos deben ser equilibrados, estar bien
orientados y definidos sobre la oportuni-
dad, tanto de un examen específico, como

de una actuación quirúrgica, que tomada
en un momento determinado puede supo-
ner una disminución sustancial en los cos-
tes que de ella pueden derivar.
Todos los trabajos actuales sobre el trata-
miento quirúrgico de los AAA concluyen, en
general, que la relación calidad de
vida/costes económicos se ve favorecida,
si se realiza una reparación electiva dadas
las exigencias económicas que supone
una rotura aneurismática. Los AAA rotos
suponen, además del coste en vidas, una
carga financiera creciente para todos los
hospitales. Un estudio de PASCH (104) en
1984, estimaba que de haber realizado
todas las resecciones de AAA de forma
electiva se podían haber salvado 2.000
vidas y 50 millones de dólares al año.
BRECKWOLDT (105), después de revisar
los costes de 102 resecciones aneurismá-
ticas, 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 HOLDSWORTH (47) refería £
3.791 por intervención electiva, y JEPSOL
(106) en 1997 por la misma intervención
£ 4.592, mientras que RUTLEDGE (107)
en 1996 presentaba unos costes de
43,081 $ para la resección 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
algunos como SCOTT (109) afirman que el
coste de un AAA roto es 3 veces superior
que el de un electivo. En un artículo suple-
mentario del UK Small Aneurysm Trial
(110), se calculó que el precio de una
intervención electiva para la resección de
un AAA era de £ 4.107, mientras que el
precio de una intervención urgente, era de
£ 10.497. El gasto generado en nuestro
medio por la cirugía urgente es el doble
que el de la electiva (2,5 millones vs 1,2
millones), y muy similar al presentado en
este último trabajo (110), por lo que pen-
samos, al igual que otros autores, que una
forma de ahorrar dinero es intentar diag-
nosticar precozmente y operar a estos
pacientes de una forma electiva.
Desde el punto de vista meramente econó-
mico puede estar indicado realizar un scre-
ening con el objeto de operar al paciente
selectivamente y en las mejores condicio-
nes. Sin embargo, dada la variabilidad de
la incidencia de los AAA, la determinación
coste/beneficio es complicada. El precio
por ecografía abdominal varía depen-
diendo, sobre todo, del ámbito donde se
realice, privado o público, y de quién la
realice, técnico o radiólogo. En EE.UU. y
países muy desarrollados, la ecografía
abdominal la realiza personal no médico,
técnicos en radiología, con lo cual los cos-
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tes 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 esti-
mado en 6.500 ptas, similar a otros paí-
ses (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 transcurre entre la
localización y medición de los diámetros
aórticos en los planos longitudinal y trans-
versal y la posterior impresión en papel o
placa es de 9 minutos, similar a los tiem-
pos presentados en recientes publicacio-
nes (19, 56, 78), que lo sitúan por tér-
mino medio en 8 minutos, lo cual ratifica
la idea de ser además una técnica fácil de
realizar.
Por último nos referiremos a los costes
por vida salvada, que se definen como el
dinero que costaría detectar todos los
AAA, que se operaran y no se produjeran
fallecimientos por la intervención quirúr-
gica. Estos estudios se comenzaron a rea-
lizar a principios de esta década. ERNEST
(24), en 1993, afirmaba que el coste por
vida salvada era de 78,000 $ en la pobla-
ción general; LAW (108) en el Reino Unido
la tasaba en £ 6.787 para una población
de varones mayores de 60 años; WOLF
(44) en 1995 ya aumentaba esta cantidad
hasta los 100,000 $ en población general
y, finalmente, LINDHOLT (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 screening en poblaciones
donde la prevalencia sea mayor, es decir,
en “grupos de riesgo”. En este estudio
hemos realizado los cálculos 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
además se ha comprobado en este mismo
estudio, que el coste por vida salvada es
3 veces menor cuando se realiza en una
población de riesgo.
Una cuestión a destacar es que la detec-
ción de los AAA en los pacientes urológi-
cos de nuestro estudio, no supuso gasto
alguno, ya que el diagnóstico se realizó de
forma oportunista, con lo cual, sería reco-
mendable e incluso obligatorio el rastreo
aórtico siempre que se realice una ecogra-
fía abdominal en “grupos de riesgo”.
Para concluir este capítulo, comentaremos
que este estudio epidemiológico realizado
en varones, mayores de 55 años y con
una AOEI, grupo de riesgo para ser porta-
dor de un AAA, comparándolo con un grupo
control, similar a la población general, es
el primero que se realiza, tanto en países
iberoamericanos como en el estado espa-

ñol, y hemos demostrado que la realiza-
ción de un screening, mediante ecografía,
en grupos de riesgo es barato y además
reduce el coste por vida salvada.

Conclusiones

La definición de AAA utilizada en este tra-
bajo (diámetro de la aorta abdominal infra-
rrenal mayor o igual a 3 cm) es la más
adecuada para la realización de un estudio
epidemiológico, por su alta fiabilidad y
sensibilidad, facilidad de medición y por
haber sido aceptada por la mayoría de los
autores actuales.
Los varones mayores de 55 años y con
una arteriopatía 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 varones adultos con una AOEI son
una población de riesgo para ser portado-
res de un AAA.
En los pacientes isquémicos, el taba-
quismo, la HTA y la OCFA aumentan signifi-
cativamente la probabilidad de ser porta-
dor de un AAA, tanto de forma aislada
como cuando se asocian entre ellos.
En nuestra experiencia, la mayoría de
pacientes isquémicos con un AAA tienen
dos o más factores de riesgo cardiovascu-
lar, siendo la asociación del tabaquismo
con la OCFA la más frecuente. Sin
embargo, la unión del hábito tabáquico
con la HTA es la única que presenta dife-
rencias significativas con el grupo control.
La ingesta habitual de alcohol y el ulcus
péptico son otros factores que aumentan
la probabilidad de tener un AAA en estos
pacientes.
La dislipemia, diabetes, cardiopatía, obesi-
dad o la hernia inguinal, no aumentan la
probabilidad de tener un AAA en nuestro
estudio de igual manera que en otros tra-
bajos publicados recientemente.
La localización de las lesiones arteriales y
el estadio clínico no influyen en la probabi-
lidad de tener un AAA.
Los AAA de pequeños (diámetro menor de
5 cm) tienen escasa probabilidad de rom-
perse por lo que el mejor tratamiento en
este caso es el seguimiento periódico de
su crecimiento.
La ecografía es el método de elección para
el despistaje, diagnóstico y control evolu-
tivo de los AAA debido a ser incruento,
tener una alta sensibilidad y fiabilidad,
puede repetirse las veces necesarias, es
de fácil manejo y tiene bajo gasto. El “ras-
treo oportunista” de la aorta abdominal
debería ser práctica habitual al realizar

ecografías abdominales en grupos de
riesgo.
El coste del screening por vida salvada es
significativamente menor cuando se rea-
liza en una población de riesgo, como es
nuestro grupo estudio.
Por todo ello, nos ratificamos en que está
indicada la realización de estudios de des-
pistaje para descartar la presencia de un
AAA, en varones mayores de 55 años y
con una isquemia crónica de extremidades
inferiores y conseguir con ello altas cotas
de coste/beneficio.
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