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PREVALENCIA DE ANEURISMAS DE AORTA ABDOMINAL EN UNA POBLACION DE RIESGO

Resumen. Introduccién. Los aneurismas de aorta abdominal (AAA) constituyen una patologia de evolucion larvada cu-
ya manifestacion clinica mds temida, la ruptura, se asocia a una elevada mortalidad (80-90%). No son abundantes, en
nuestro medio, los estudios epidemiologicos que permitan cuantificar la magnitud del problema y ayuden a establecer
pautas de actuacion. Objetivos. Estimar la prevalencia de aneurismas en varones de 65-75 aiios del drea de salud de Le-
on y definir el perfil de riesgo para la enfermedad. Sujetos y métodos. Estudio transversal, descriptivo, sin renunciar a
evaluaciones analiticas. Muestreo aleatorio simple a partir del listado de poblacién con tarjeta sanitaria. Recogida de
informacion a través de cuestionario, entrevista, exploracion, estudio ecogrdfico y analitico. Andlisis estadistico: des-
criptivo, bivariante y multivariante. Resultados. Participacion del 74%. Prevalencia de AAA: 4,2% (IC 95%: 2,3-6,9%);
prevalencia de aneurismas periféricos: 2,7% (IC 95%: 1,2-5%). El andlisis multivariante muestra el tabaquismo y la hi-
pertension arterial como factores relacionados con la enfermedad. El primero multiplica por cinco el riesgo de sufrir la
enfermedad, y la hipertension arterial lo triplica. Cuando ambos factores estdn presentes, el riesgo es casi trece veces
mayor. Conclusiones. Nuestros resultados concuerdan con los aportados en la mayoria de los estudios realizados segiin
los mismos criterios. Tabaquismo e hipertension arterial constituyen en nuestro medio el perfil de riesgo para la enfer-
medad. [ANGIOLOGIA 2007; 59: 305-15]
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Introduccion (AAA), entendido como ‘dilatacién localizada y per-

manente de la aorta infrarrenal debido a lesiones de
A pesar de los avances producidos en el diagndstico  su pared’ [1], continda siendo una importante causa
y tratamiento, el aneurisma de aorta abdominal de morbimortalidad. Més del 1% de fallecimientos

en varones por encima de los 55 afios se deben a la
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muerte en varones adultos en Estados Unidos [2].
Mientras que el tratamiento electivo ha prospera-
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das, con cifras de mortalidad quirtirgica por debajo
del 5% en equipos experimentados [3], la mortalidad
asociada a la ruptura aneurismaética, complicacién
mads frecuente y temida de esta entidad, sigue mante-
niendo cifras muy elevadas, que globalmente supe-
ran el 80% [3.4] si consideramos la mortalidad qui-
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rurgica y los casos de pacientes que fallecen sin posi-
bilidad de tratamiento.

La prevalencia de la enfermedad fue evaluada ini-
cialmente a través de estudios autdpsicos, entre los
que destacamos los trabajos de McFarlane [5] y Dar-
ling et al [6], y posteriormente el estudio de Bengts-
son et al [7], en el que en una poblacién mayor de 50
afios encuentra una prevalencia del 4,3% en hombres
y el 2,1% en mujeres. No obstante, se ha apuntado
[1] 1a posibilidad de un sesgo de seleccién en estos
estudios, dado que los casos en que se solicita habi-
tualmente la necropsia suelen estar relacionados con
la causa del fallecimiento, lo que conduciria a una
sobreestimacion de la prevalencia de esta patologia
en este tipo de muestras.

Estudios mads recientes [4,8] sefialan un posible
incremento real en la prevalencia de la enfermedad,
cuyas cifras varian en funcién de mdltiples factores,
entre los que destacan el criterio y procedimiento
diagnéstico, junto con el tipo de poblacién de estudio
(edad, sexo, etc.). Es importante tener esto presente a
la hora de analizar y comparar los resultados de los
distintos trabajos [9].

La mayoria de los estudios [4,10-12] establece
como criterio diagndstico del AAA el incremento del
didmetro de este vaso a nivel infrarrenal por encima
de 30 mm, o bien un didmetro adrtico a este nivel un
50% superior al tamafio del vaso a nivel suprarrenal.
Otros autores [3] siguen criterios diferentes.

La exploracion con ultrasonidos (ecografia modo
B), por sus caracteristicas de fiabilidad, economia y
no invasividad, se ha constituido en el método diag-
néstico adoptado en la mayoria de los estudios [13,
14], sin olvidar algunas limitaciones dependientes
principalmente del explorador y del sujeto explorado.

El caricter habitualmente asintomatico de la en-
fermedad durante periodos de tiempo prolongados y
la posibilidad real de un tratamiento curativo para
estos pacientes justifican sobradamente los esfuer-
zos que ayuden a evaluar la magnitud del problema
y permitan avanzar en el establecimiento de un diag-

noéstico precoz. En este sentido, en los ultimos afios,
algunos estudios de cribado [10,12] se han mostrado
beneficiosos, con un descenso significativo de la
mortalidad debida a esta causa. La mayoria de ellos
sefiala que los mayores beneficios se obtienen cuan-
do son aplicados a ‘poblacion de riesgo’ [12,15], y
la edad y el sexo masculino son los factores més di-
rectamente relacionados. Otros factores, como el ta-
baquismo, la hipertension arterial (HTA), la dislipe-
mia y la enfermedad arterial periférica (EAP) se re-
lacionan también con la enfermedad en distintos tra-
bajos [16-18].

No son abundantes en nuestro pais los estudios
aleatorios que estimen la prevalencia de la enferme-
dad. Pensamos que esta informacién es importante
para conocer la magnitud del problema y ayudar a
establecer una adecuada planificacién sanitaria. Este
ha sido el motivo que nos ha empujado a realizar el
trabajo que presentamos. Pensamos que nuestros ha-
llazgos son facilmente generalizables a una amplia
poblacién diana, lo que incrementa la utilidad del es-
tudio.

Objetivos

— Primarios: a) estimar la prevalencia de los AAA
en varones de 65-75 afos del area de salud de Ledn;
b) definir el perfil de riesgo para la enfermedad.

— Secundario: estimar la prevalencia de otras enfer-
medades vasculares para las que la muestra obte-
nida pueda ser representativa.

Sujetos y métodos

Para conseguir estos objetivos, hemos elegido un dise-
flo transversal, observacional y basicamente descripti-
vo (estudio de prevalencia), sin renunciar a evaluacio-
nes de tipo analitico. La recogida de informacion se
realizé entre febrero de 2000 y octubre de 2001.
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Aunque inicialmente la poblacién de estudio es-
taba constituida por los varones de edades compren-
didas entre los 65-75 afios de la provincia de Ledn,
nos fue imposible conseguir un censo de esta pobla-
cién a partir del cual obtener una muestra representa-
tiva. Por ello, tuvimos que redefinir nuestra pobla-
cidn, que quedo finalmente constituida por los varo-
nes del rango de edad indicado, titulares de tarjeta de
atencidn sanitaria del sistema sanitario publico y
pertenecientes al drea de salud’ de Le6n (comprende
la poblacién urbana y rural). Son criterios de exclu-
sion: sexo femenino, edad fuera del intervalo indica-
do y lano pertenencia a la mencionada drea sanitaria.

Disponemos de una lista completa con todos los
individuos que cumplen los criterios, lo que nos per-
mite utilizar un método de muestreo probabilistico,
concretamente el ‘muestreo aleatorio simple’.

Se excluyen de este listado algunos colectivos
profesionales cuya atencidn sanitaria se realiza al
margen del sistema ptblico. En nuestro medio, estos
colectivos reciben su atencidn a través de tres mutua-
lidades: Mutualidad de Funcionarios Civiles del Esta-
do, Mutualidad General Judicial e Instituto Social de
las Fuerzas Armadas. Solicitamos su colaboracién
para incluir a sus afiliados en el listado origen de la
muestra, pero se deneg6 por distintos motivos.

En la determinacidn del tamafio de la muestra he-
mos considerado:

— La variabilidad del pardmetro a estimar, que, se-
gun la literatura consultada [13], oscila entre el 3-
5% en varones de mds de 50 afios, y puede alcan-
zar el 10% en mayores de 75 afios. En nuestro
célculo tomamos el 5%.

— La precision con la que queremos estimar el para-
metro (amplitud del intervalo de confianza), que
en este caso hemos fijado en el + 2%.

— El nivel de confianza deseado, que, como es habi-
tual, fijamos en el 95% (o = 0,05).

Con estas condiciones, y aplicando la férmula de es-
timacién de una proporcién, obtenemos un tamafio
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de muestra necesario de 456 sujetos. Considerando
un porcentaje esperado de ‘no respuestas’ del 20%,
el tamafo de muestra final se fij6 en 570 varones.

La recogida de informacién se realizé mediante
cuestionario, entrevista, exploracion fisica y estudio
analitico.

Tras la divulgacién del estudio en los medios de
comunicacién provinciales a fin de favorecer su aco-
gida, se envid a los sujetos elegidos una carta infor-
mativa en la que se solicitaba su participacion, junto
con un cuestionario acerca de los factores de riesgo
relacionados con la enfermedad.

Las personas que inicialmente no contestaron a
nuestra solicitud recibieron nuevas cartas en diferen-
tes épocas del afio, con el fin de conseguir el mayor
grado de participacion posible.

Mediante llamada telefénica, concertamos entre-
vistas con las personas que aceptaron nuestra invita-
cién. Todos ellos aceptaron y firmaron libremente su
particién en el estudio. Durante la entrevista se inte-
rrogd nuevamente al sujeto por los factores de ries-
go, y se realizo una exploracion vascular con palpa-
cién de pulsos arteriales, indice tobillo/brazo, eco-
graffa de aorta abdominal y, en casos necesarios, va-
sos periféricos. Se solicité también un estudio anali-
tico, que inclufa: bioquimica de sangre, hemograma
y estudio de coagulacién a realizar en el hospital de
Ledn segun los criterios de normalidad establecidos
por este laboratorio de andlisis en la evaluacién de
las distintas determinaciones (colesterol, hemoglo-
bina, etc.).

El estudio ecogrifico (Fig. 1) se realizé mediante
eco-Doppler color (Acuson 128XP), con sonda de
3,5 MHz a nivel abdominal y sonda multifrecuencia
de 5-10 MHz para la medicién de vasos periféricos.
Se registraron el didmetro anteroposterior y transver-
sal de la aorta infrarrenal, y se consider aneurisma
cuando alguno de ellos fue igual o superior a 30 mm.
Hablamos de ‘aneurisma grande’ cuando este diame-
tro fue igual o superior a 50 mm. No es nuestro obje-
tivo evaluar la validez de la ecografia como método
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de diagnéstico de esta enfermedad. Aceptamos ésta,
de acuerdo con las referencias bibliograficas consul-
tadas [13,14], sin olvidar el hecho de que se trata de
una prueba dependiente del explorador y que su in-
terpretacion puede a veces ser dificultosa. Todas las
exploraciones eco-Doppler fueron realizadas por
una Unica investigadora experimentada.

La variable ‘habito de fumar’ se midié de forma
cuantitativa como nimero de cigarrillos/dia, y tam-
bién se categoriz6 en: ‘no fumador’, ‘fumador mo-
derado’ y ‘fumador severo’. Entendimos por ‘fuma-
dor moderado’ aquellos sujetos cuyo consumo esti-
mado de cigarrillos/dia es inferior a 15. Cuando el
sujeto refiere un consumo medio diario superior a
esta cifra se catalogé como ‘fumador severo’.

Consideramos con enfermedad arterial periférica
(EAP) a aquellos sujetos que presentaban un indice
tobillo/brazo en reposo < 0,9 en alguna de sus extre-
midades inferiores, con las conocidas limitaciones
de este indice (calcinosis arterial, estenosis subcla-
via, etc.).

Consideramos ‘obesos’ a los sujetos cuyo indice
de masa corporal (definida por el cociente entre el
peso en kilogramos y la talla al cuadrado en metros)
fue superior a 30.

El analisis estadistico de los resultados se realiz6
con ayuda del programa SPSS y las macros ‘!CIP’ y
‘ICSP’.

De forma genérica, nuestra estrategia de analisis
comprende los siguientes apartados:

— Descripcion de la muestra, evaluando la repre-
sentatividad de la misma.

— Estimacion de la prevalencia puntual e intervalo
de confianza.

— Descripcién de las ‘no respuestas’.

— Andlisis de subgrupos. Calculo de la razén de
prevalencias (PR) u otras medidas de asociacion.
Indica cudntas veces mds probabilidad de pade-
cer la enfermedad en un momento dado tienen los
sujetos expuestos a un determinado factor en
comparacion con los no expuestos. Dado el dise-

Figura 1. Imagen ecogréfica de un aneurisma de aorta abdominal en-
contrado en el estudio.

flo transversal del estudio, su interpretacion en
términos de riesgo no es directa, a menos que
asumamos que la duracién de la enfermedad o la
supervivencia es similar en los grupos que se
comparan y que el riesgo se mantiene constante a
lo largo del tiempo.

— Andlisis multivariante (regresion logistica).

No se han considerado las correcciones de continui-
dad en los valores de significacién de p.

Algunos de estos resultados se expusieron [19] en
una comunicacion oral presentada en el Congreso
Nacional Angiologia y Cirugia Vascular, XLVIII Jor-
nadas Angioldgicas Espafiolas, celebrado en Madrid
en mayo de 2002.

Resultados

Como queda reflejado en la tabla I, hemos estudiado
finalmente a 337 sujetos, lo que supone una partici-
pacion del 66% de la muestra efectiva y un 74% de la
muestra necesaria.

La tabla II recoge informacién sobre factores de
riesgo relacionados con la enfermedad, que forman
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Tabla l. Participacion en el estudio.
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Tabla lll. Resultados analiticos en la muestra analizada.

Muestra inicial 570 Muestra efectiva 511
Fallecidos 15 Entrevistados 337
Mujeres 9 Rechazos 14
Direccion errénea 35 No contestan 160

Tabla Il. Factores de riesgo relacionados con la enfermedad re-
feridos por el sujeto entrevistado.

% IC 95%
Habito tabaquico 69,4 64,2-74,3
Hipertensién arterial 40,2 34,9-45,7
Alcoholismo 12,02 8,7-15,9
Diabetes mellitus 15,7 12-20,01
Hipercolesterolemia 32,9 27,9-38,2
Insuficiencia respiratoria 35,7 30,5-41

parte de los antecedentes personales de los sujetos
estudiados. Pretenden estimar exposiciones pasadas
y ayudan a definir la muestra analizada. Casi el 70%
son o han sido fumadores, y el 15,7% se saben dia-
béticos.

Con este mismo fin, la tabla III muestra resulta-
dos de las determinaciones analiticas realizadas en
este estudio y que posteriormente comentaremos.
Todos los estudios analiticos fueron realizados en el
hospital de Le6n.

La tabla IV muestra las mediciones del didmetro
adrtico a nivel infrarrenal. Estos valores presentan
relacion significativa con el hébito tabaquico (p =
0,025). Ademas, se observa una tendencia creciente
al relacionar el didmetro del vaso con la intensidad
del tabaquismo y la duracién del mismo (coeficiente
de Spearman con significacién de 0,004).

La tabla V resume las principales medidas de fre-
cuencia encontradas y que constituyen los objetivos
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% IC 95%
Hipercolesterolemia 43,7 38,2-49,3
(> 220 mg/100)
Hipertrigliceridemia 9,8 6,8-13,6
(> 170 mg/100)
Descenso de colesterol HDL 12,7 9,4-16,8
(< 40 mg/100)
Incremento de colesterol LDL 674 62,1-72,3
(> 130 mg/100)
Déficit de aq-antitripsina 1,6 0,6-3,3
(< 80 mg/100)
Incremento de titulo de 64,7 59,1-70,1
anticuerpos anticlamidia (> 1,1)

del estudio. La prevalencia de AAA es del 4,2% (IC
95%: 2,3-6,9). Sélo tres de los AAA encontrados
pueden definirse como grandes (> 5 cm) (0,9%). Los
aneurismas periféricos se localizaron a nivel iliaco y
popliteo.

Latabla VIII resume los resultados del andlisis de
prevalencia en algunos subgrupos de sujetos (fuma-
dores, hipertensos, etc.). Algunos de estos hallazgos
merecen una exposicién mas detallada.

Segun los criterios del laboratorio de andlisis (ti-
tulo de anticuerpos superior a 1,1), el 64,7% (IC
95%: 59,1-70%) de la muestra presentaba serologia
positiva frente a clamidia. Estos sujetos no presenta-
ron un PR mayor de AAA (PR = 1,08) respecto a
aquéllos que mostraron serologia ‘normal’.

El 21,1% de los sujetos estudiados tiene un indice
de masa corporal superior a 30. No se encontraron
diferencias significativas en la prevalencia de enfer-
medad en este grupo respecto al subgrupo con indice
normal (PR =2,08; p =0,17).

Los varones con hiperglucemia en sangre presen-
taron una PR de 0,29 (IC 95%: 0,04-2.24) (p =0,2).
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Los sujetos con incremento de

Tabla IV. Diametro aértico (mm) a nivel infrarrenal.

lactico deshidrogenasa (LDH) pre-

sentaron una prevalencia de AAA
cinco veces superior (PR =5,07), este

incremento fue significativo en el

Rango Media IC 95% Percentil 90
Anteroposterior 11,6-75 18,5 17.9-19,1 221
Transverso 12,1-67 21,4 20,8-21,9 25,4

riesgo (p = 0,02).

Los sujetos con EAP presentan
una prevalencia de AAA del 8%, mientras que en su-
jetos con indice tobillo/brazo normal es del 2,6%
(PR =3,06) (IC 95%: 1,006-9,335) (p = 0,04).

Los sujetos con HTA presentan un mayor riesgo
de padecer un AAA (PR = 3,7) (IC 95%: 1,3-10,5)
(» =0,01).

Los sujetos con antecedente de patologia respira-
toria han mostrado un mayor riesgo de AAA (PR =
2,4), sin que esta diferencia haya mostrado significa-
cion estadistica (p = 0,08) en la muestra estudiada.

Los sujetos que refieren antecedentes de patolo-
gia herniaria no mostraron en este estudio un mayor
riesgo de AAA (PR =1,6).

La tabla VII muestra la distribucién del grupo
sanguineo y factor Rh de los sujetos evaluados. Los
sujetos con grupo sanguineo A presentaron una pre-
valencia de AAA del 2,3% frente al 6,3% para el
resto de los grupos (PR =2,77) (IC 95%: 0,88-8,64)
(p =0,006).

El grupo sanguineo O se asocid con mayor preva-
lencia de AAA (6,4%). Los sujetos de este grupo pre-
sentaron una prevalencia un 3,2% mds elevada (p =
0,16) (diferencia de prevalencias).

El andlisis multivariante (regresién logistica)
muestra el tabaquismo y la HTA como los dos facto-
res de riesgo mds claramente relacionados con la en-
fermedad en varones del rango de edades estudiado.
El hébito de fumar multiplica por cinco la probabili-
dad de tener un AAA, y la HTA lo hace por tres. Al ser
un disefio transversal, estas probabilidades estiman
prevalencias. La probabilidad (prevalencia) de AAA
en sujetos con ambos factores de riesgo es del 8%, y
es inferior al 1% en aquéllos que no presentan ningu-
no de estos factores. Un varén fumador y normotenso

Tabla V. Medidas de frecuencia encontradas en la muestra ana-
lizada.

% IC 95%
Prevalencia de AAA 4,2 2,3-6,9
Prevalencia de aneurismas 2,7 1,2-5,0
periféricos
Prevalencia de EAP 18,4 14,4-23,0
Prevalencia de varices 25,0 20,4-30,0

tiene una prevalencia de AAA cercana al 3%, y en el
caso de tener la tension arterial elevada sin ser fuma-
dor, la prevalencia de la enfermedad es del 2%.

Como objetivo secundario del estudio, pensamos
que la muestra evaluada puede aportar informacién
sobre otras enfermedades de origen vascular. Con-
cretamente, hemos analizado algunos hallazgos en
relacién con la EAP de extremidades inferiores.

El 18,4% (IC 95%: 14,4-23%) de los sujetos estu-
diados present6 un indice tobillo/brazo en reposo in-
ferior a 0,9 en alguna de sus extremidades inferiores,
si bien sélo el 11,3% (IC 95%: 8,1-15,1%) de los su-
jetos estudiados manifestd claudicacion intermitente.

Los pacientes con EAP fuman mds que los que no
la padecen (p = 0,001) y, ademds, lo han hecho du-
rante mas tiempo (p = 0,009). El anélisis de la varian-
za muestra diferencias significativas del indice tobi-
llo/brazo y la severidad del tabaquismo y, ademas, se
observa una tendencia lineal (p = 0,001).

Los pacientes con EAP presentan una velocidad
de sedimentacién globular més elevada que los que
no la padecen (p = 0,035), y sus niveles de fibrinoge-
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ro puede ser, sin duda, origen de un poten-
cial ‘sesgo de seleccion’ que limite la vali-
dez de los resultados. A pesar de los es-
fuerzos realizados, no hemos podido estu-
diar al 26% de la muestra necesaria, y es
probable que las ‘no respuestas’ no sigan
una distribucidn aleatoria. Los sujetos que
no acudieron a nuestra entrevista: ;son
distintos respecto a los factores de riesgo
de la enfermedad de los sujetos estudia-
dos?; ;jfuman mds?; ;se preocupan menos
por su salud?... Son preguntas para las que
no tenemos una respuesta clara.

Figura 2. Distribucion por edades de la muestra evaluada.

TablaVI. Resultados obtenidos en distintos estudios de prevalencia.

Intentamos paliar estas incégnitas a tra-
vés del cuestionario inicialmente remitido
a los candidatos, en el que se interrogaba

sobre factores de riesgo relacionados con
Autor Edad n  Respuestas Sexo  Criterio Prevalencia 1 f dad. ind di te d
(afios) (%) (%) a enfermedad, independientemente de su
participacién posterior. Pero, mayoritaria-
Collin 64-74 824 51,7 H > 30 mm 5,4 .
mente, los sujetos que no aceptaron la par-
O'Kelly 6574 1195 76,0 H >25mm 78 ticipacion en el estudio tampoco remitieron
loh  >55 1293 508 H >30mm 29 la mfo'rmacmn SOhClt'ada‘
Existe, pues, un riesgo de que la mues-
Krohn >80 500 46,6 H >29mm 82 tra estudiada no sea ‘representativa’ de la
Smith 6575 2.669 76,0 H >29mm 8,2 poblacién a la que pretendemos generalizar
Scott 6580 7200 58,8 WM > 29 mm 43 los resultados. Es dificil evitar este proble-
ma ya sefialado por otros autores [21]. Pro-

no en sangre son también significativamente mayo-
res (p =0,002) (IC 95%: 17,6-78,44).

No hemos encontrado diferencias significativas
en pardmetros tales como: glucemia, serologia de
clamidia, niveles de colesterol, colesterol HDL, co-
lesterol LDL y triglicéridos.

Discusion

El porcentaje de participacion (74%) es similar al
obtenido en otros estudios consultados [10,20], pe-
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bablemente, las campaiias de informacién

reiteradas, junto con el rigor en la metodo-
logia de los estudios, sean capaces de concienciar
ampliamente a la poblacién de la importancia de su
participacion en los mismos.

Como muestra la figura 2, todas las edades del
rango establecido tuvieron una representacién simi-
lar en la muestra estudiada. Es conocida la relacién
de algunos factores de riesgo con la edad del sujeto.
La ausencia de diferencias significativas en la distri-
bucidn de edades en la muestra analizada permite su-
poner la ausencia de sesgo a este nivel.

Como ya hemos sefialado, algunos colectivos no
pudieron ser incluidos en el listado inicial del que se
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obtuvo la muestra por no disponer de tarjeta sanita-
ria. Esto podria limitar la generalizacion de los resul-
tados a estos colectivos. No obstante, pensamos que
ésta es una limitacion de escasa importancia por tra-
tarse de colectivos minoritarios, cuyos factores de
riesgo para la enfermedad dificilmente difieren de la
poblacién disponible.

Elegimos como criterio diagndstico de AAA la
existencia de un didmetro del vaso a nivel infrarrenal
igual o mayor a 30 mm, por ser éste el criterio asumi-
do en la mayoria de los estudios consultados [4,10-
12]. Ya hemos comentado las cualidades de los ultra-
sonidos, que nos indujeron a utilizar este método
diagndstico, también ampliamente aceptado [13,14].

La tabla II recoge informacién sobre algunos fac-
tores de riesgo relacionados con la enfermedad. Co-
mo hemos seflalado, estos datos han sido elaborados
a partir de la informacion facilitada por los sujetos
estudiados en el cuestionario y en la entrevista, y es-
tan sujetos a posibles sesgos de memoria. Ademads, la
medicidn de estas variables no se ha realizado de for-
ma estandarizada. No obstante, pensamos que esta
informacion colabora en la descripcion de la muestra
estudiada y permite la comparacién con otros estu-
dios [4]. Con este mismo fin, la tabla III muestra al-
gunos de los resultados hallados en las determinacio-
nes analiticas realizadas para este estudio. Se trata,
en este caso, de variables previamente definidas de
acuerdo con los criterios de normalidad establecidos
por el laboratorio de andlisis clinicos del hospital de
Ledn, donde fueron unanimemente realizadas. No
obstante, son determinaciones que, al haber sido me-
didas en el mismo momento que la ‘enfermedad’,
tienen algunas limitaciones: representan exposicio-
nes actuales cuya importancia etioldgica esta en rela-
cion con su variabilidad a lo largo del tiempo.

Como ya se sefiala en otros estudios [22], parece
que los varones fumadores tienen mayores didmetros
que los no fumadores, y esta relacion muestra una
tendencia creciente con la intensidad y duracion del
tabaquismo.

Tabla VII. Distribucién del grupo sanguineo.

A 56,2%
B 7.0%
AB 1,9%
0 34,9%
Factor Rh+ 84,8%

La tabla VI muestra los datos publicados por otros
autores en estudios de cribado en los que se han se-
guido criterios similares al nuestro. Queremos resal-
tar la concordancia en los resultados, lo que apoya la
idea de que la verdadera frecuencia de la enfermedad,
en la poblacién a la que pretendemos generalizar los
hallazgos, tiene altas probabilidades de encontrarse
dentro del intervalo que les mostramos.

Como se ha sefialado [23-25], nuestros resultados
apoyan la idea de que la hiperglucemia se comporta
como un factor protector frente a la enfermedad
(PR = 3,4), sin alcanzar, en nuestro estudio, signifi-
cacion estadistica.

El incremento de LDH en sangre se asocia, en
nuestro estudio, con un incremento significativo del
riesgo de AAA (PR =5,1). Se trata de un hallazgo ca-
sual cuya significacion no tenemos clara. Es sabido
que el alcohol y algunos farmacos incrementan los
niveles en sangre de esta enzima intracelular, y en
ninguno de los sujetos del estudio se suspendio la
medicacién que estaban tomando previamente al es-
tudio analitico. Por tanto, puede tratarse de un ha-
Ilazgo sin relacién con la enfermedad que nos ocupa.
También es posible que su incremento en estos suje-
tos indique, como ocurre en otras entidades, la exis-
tencia de lesion tisular. Simplemente queremos sefia-
lar este hallazgo, cuya importancia clinica depende,
al menos en parte, de su reiteracion en otros trabajos.
De ser asi, quiza el estudio en estos sujetos de las dis-
tintas isoenzimas aporte informacién de interés. No-
sotros no lo hemos realizado.
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Tabla VIIl. Andlisis de subgrupos.

PR IC 95% p

Tabaquismo 5,8 0,80-43,9 0,05
Hipertension arterial 3,7 1,30-10,53 0,01
EPOC 2,4 0,86-6,79 0,08
Enf. arterial periférica 3,1 1,01-9,34 0,04
Hernia 0,6 0,17-2,14 0,44
Hiperglucemia 0,29 0,04-2,24 0,20
Obesidad 2,08 0,72-6,02 0,17
Hipercolesterolemia 1.3 0,43-3,94 0,64
Hipertrigliceridemia 1,8 0,42-791 0,42
Incremento de LDH 5,07 1,24-20,64 0,02
Serologia de clamidia 1,08 0,33-3,49 0,90
positiva

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Como ya se ha sido indicado [1], el grupo sangui-
neo A se ha mostrado como un factor protector,
mientras que el grupo O se ha mostrado asociado con
un incremento en la frecuencia de la enfermedad, sin
que en ambos casos hayamos alcanzado significa-
cién estadistica.

Los sujetos con antecedentes de patologia respi-
ratoria muestran un riesgo incrementado de AAA
[26], sin que esta diferencia haya alcanzado signifi-
cacion estadistica en la muestra estudiada. No obs-
tante, queremos seflalar que, en nuestro caso, la va-
riable patologia respiratoria no ha sido medida de
forma estandarizada, y se ha considerado tinicamen-
te en funcién de la informacién aportada por el suje-
to entrevistado.

A diferencia de lo expuesto en otros trabajos [27],
no hemos encontrado una mayor prevalencia de la
enfermedad en sujetos con antecedentes de patologia
herniaria.
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Compartimos el criterio de que los sujetos con
EAP presentan un riesgo significativamente mds ele-
vado de tener un AAA que los sujetos con indice to-
billo/brazo normales. Quiza esto sea debido a que
ambas enfermedades comparten numerosos factores
de riesgo [12,18,23,25].

Como se muestra en la tabla VIII, el incremento
de distintas fracciones lipidicas no se observa en
nuestro estudio como factor de riesgo para la enfer-
medad, a diferencia de lo expuesto por otros autores
[16,25].

Finalmente, queremos resaltar que es preciso ser
cauteloso en la interpretacion de estos hallazgos. Las
caracteristicas del disefio no permiten descartar la in-
fluencia de variables que ‘confundan’ las distintas
relaciones analizadas, sin olvidar que el ‘azar’ puede
producir relaciones ‘significativas’.

Por esto, damos especial importancia a los resul-
tados hallados en el andlisis multivariante (regresion
logistica). Al igual que en otros estudios [12,15,16,
22,23], destacamos la importancia del tabaquismo y
la HTA como factores de riesgo de la enfermedad en
varones de edad avanzada.

El hecho de pasar de ser ‘no fumador y normo-
tenso’ a ‘fumador e hipertenso’ multiplica por 12,8
la prevalencia de AAA en los varones del rango de
edad estudiado.

En conclusion:

— La prevalencia de AAA en nuestro medio es del
4,2% (IC 95%: 2,3-6,9%). Gran parte de los estu-
dios realizados con iguales criterios muestran re-
sultados similares.

— El tabaquismo y la HTA constituyen en nuestro
medio el perfil de riesgo para la enfermedad en
los varones con rango de edad de 65-75 afios. La
presencia de ambos factores de riesgo multiplica
por 12,8 la probabilidad de sufrir un AAA en este
colectivo.

— Resulta preciso otro tipo de disefios que permita
avanzar en el establecimiento de relaciones cau-
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sales. Dada la prevalencia de la enfermedad, es-
tos estudios necesitardn tamafos de muestra mu-
cho mds amplios que el mostrado. Por ello, su
realizacion dificilmente puede ser asumida por

un tnico equipo investigador con las condicio-
nes de ‘presion asistencial’ a las que habitual-
mente estamos sometidos. Abogamos por el dise-
flo multicéntrico.
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THE PREVALENCE OF ABDOMINAL AORTIC ANEURYSMS IN A HIGH RISK POPULATION

Summary. Introduction. Abdominal aortic aneurysms (AAA) constitute a pathological condition with a masked progression
and their most dreaded clinical manifestation (that is, rupture) is associated with a high rate of mortality (80-90%). In
our environment few epidemiological studies have been conducted that allow us to quantify the magnitude of the
problem and that help to establish guidelines for action. Aims. To estimate the prevalence of aneurysms in males
between 65-75 years of age in the health district of Ledn and to define the risk profile for the disease. Subjects and
methods. We conducted a cross-sectional, descriptive study that also included the use of analytical evaluations. Subjects
were chosen by simple randomized sampling from a list of the population with a health card. Information was collected
by means of a questionnaire, interview, examination, ultrasonography scan and analytical studies. Statistical analysis:
descriptive, bivariate and multivariate. Results. Participation was 74%. Prevalence of AAA: 4.2% (CI 95%: 2.3-6.9%);
prevalence of peripheral aneurysms: 2.7% (CI 95%: 1.2-5%). The multivariate analysis showed smoking and arterial
hypertension to be factors related with the disease. The former multiplies the risk of suffering from the disease by five
and arterial hypertension increases the risk three times. When both factors are present, the risk is almost thirteen times
as high. Conclusions. Our results agree with those reported in most of the studies carried out following the same criteria.
In our environment, smoking and arterial hypertension constitute the risk profile for the disease. [ANGIOLOGIA 2007;
59:305-15]

Key words. Abdominal aortic aneurysm. Arterial hypertension. Peripheral arterial disease. Prevalence. Risk profile.
Smoking.
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