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Esta página no debería de existir en una Tesis Doctoral, pero he querido incluirla para recordar 

cuál ha sido el camino que me ha llevado hasta aquí dado que forma parte de la historia reciente 

de este país.  

 

A finales de diciembre de 2019 terminé todo el proceso de solicitud en el programa de 

Doctorado de la Universidad de León, a la espera saber si finalmente era aceptada. En enero de 

2020, estaba trabajando en el Hospital Gómez-Ulla de Madrid cuando se empezó a movilizar a 

parte de su personal para comprobar la operatividad de la Unidad de Aislamiento de Alto Nivel. 

Esta unidad, inaugurada en 2015 tras la crisis sanitaria del virus ébola, estaba preparada para el 

tratamiento de enfermedades altamente infecciosas. Unos días más tarde se nos informó de que 

un grupo de militares que había acudido a la ciudad china de Wuhan para disputar las Olimpiadas 

Militares, sería trasladado a dicha unidad tras su regreso a España por sospecha de contacto con 

“una nueva cepa del virus de la gripe altamente contagiosa”. El 31 de enero de 2020, mi último 

día trabajo en ese hospital, recibí la notificación por parte de la universidad de que había sido 

aceptada en el programa de doctorado. Cuando salí del hospital, el aparcamiento estaba plagado 

de unidades móviles de todas las televisiones del país: los militares llegaban esa misma tarde, 

había una alta sospecha de que podían haber estado en contacto con el desconocido SARS-

CoV2. 

 

En marzo de 2020 empecé una rotación en el Hospital Universitario del Vall D´Hebron, donde 

recogería parte de los datos de la muestra de mi estudio. En la primera sesión clínica, recuerdo 

como el Dr. Bellmunt, Jefe del Servicio, nos informó de un brote de COVID en otro hospital 

catalán que había obligado a cerrar el servicio de angiología y cirugía vascular tras un contacto a 

raíz de un congreso internacional. Todavía no existía ningún tipo de protocolo de actuación, 

pero recuerdo la gran profesionalidad de Sergi y la tranquilidad que nos transmitió a pesar de la 

incertidumbre. Obviamente, mi estancia catalana no duró mucho, ya que 15 días después estaba 

de vuelta en mi hospital para enfrentarme a lo que todos hemos vivido. Mi tesis quedó totalmente 

apartada, a la espera de poder volver a Barcelona a poder seguir recogiendo datos (recuerdo 

despedirme diciendo “en un par de meses volvemos a vernos”). Tuvo que pasar un año y medio 

para que yo pudiera volver a Barcelona. 
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En junio de 2021 me trasladé a Tenerife, empecé a trabajar en el Hospital Universitario de 

Canarias y decidí incluir en mi muestra de estudio los pacientes de este centro. Este hospital 

tiene la peculiaridad de que, aunque es el centro de referencia de la isla de La Palma, las pruebas 

de imagen en soporte físico deben de obtenerse en el Hospital de La Palma. No había ningún 

problema, fui revisando las historias clínicas y el 18 de septiembre de 2021 envié un listado a 

dicho hospital con todos los TAC que necesitaba. Nadie contaba con que el 19 de septiembre, el 

Volcán de Tajogaite entraría en erupción (la primera erupción volcánica en la isla desde 1971) y 

que se detendría el 13 de diciembre de 2021, tras 85 días de actividad. Durante ese tiempo, los 

viajes a la isla de La Palma quedaron limitados a las emergencias médicas y, por lo tanto, hubo 

que esperar para poder recoger las pruebas de imagen. 

 

Aunque he repasado todos estos acontecimientos multitud de veces mientras trabajaba en esta 

tesis, plasmarlo por escrito cuando ya está terminada vuelve a despertar en mí sentimientos 

encontrados. Ha habido momentos muy duros en estos tres años, una pandemia que paralizó el 

mundo y un volcán que cambió la vida de muchos de mis pacientes y sus familias. Pero también 

siento una gran satisfacción por haber sido capaz de terminar este trabajo a pesar de todos los 

imprevistos, en gran parte gracias a la valiosa ayuda que he recibido. Espero que entiendan que 

me haya tomado la licencia de añadir estas palabras y me disculpen si no las consideran 

apropiadas. 
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1.1. Historia de la cirugía aortica  
 

El término aneurisma, deriva de la palaba griega aneurysma, una combinación de la raíz aná 

(ανα), que significa “por completo, por partes, hacia arriba”, y el término eury (ευρυς), que 

quiere decir “ancho”. El término aneurisma fue introducido en la práctica médica por Rufus de 

Efeso en el siglo I d. C. y la primera constancia en un documento en España data de 1493.(1) 

Por lo tanto, un aneurisma se define como una dilatación arterial localizada y de carácter 

permanente.(2) 

 

Los aneurismas arteriales se conocen desde la Antigüedad. La primera evidencia escrita de un 

aneurisma se encuentra en el “Libro de los corazones”, perteneciente al papiro de Ebers (1550 

a. C.), en el que el autor identifica aneurismas arteriales, probablemente periféricos y 

recomienda el siguiente tratamiento: “Tratarlo con un cuchillo y quemarlo con fuego para que 

no sangre demasiado”.(3)  El médico indio Sushruta (800 ~ 600 a. C.) menciona un aneurisma, 

o "Granthi", en el capítulo 17 de su gran texto médico "Sushruta Samhita”.(4) No obstante, las 

primeras descripciones anatómicas al respecto se deben al gran médico romano Galeno, en el 

siglo segundo de nuestra era, que hablaba de elevaciones pulsátiles localizadas que desaparecían 

con la presión.(5) Antilo de Pérgamo, un cirujano griego contemporáneo de Galeno, es 

reconocido como el cirujano más célebre de su época y el padre de la Cirugía Vascular, debido 

principalmente a su aporte al conocimiento y tratamiento de los aneurismas. Aunque sus escritos 

fueron destruidos, sus ideas fueron recogidas en los trabajos de Oribasio de Pérgamo, que vivió 

en el siglo IV. De acuerdo con Oribasio, Antilo decía “desestimaremos los aneurismas 

excepcionalmente grandes, pero operaremos los aneurismas en las extremidades y el cráneo de 

la siguiente manera”. Antilo utilizaba la ligadura arterial y abordaba el aneurisma para abrir el 

saco, evacuar el contenido y cerrar la cavidad. Él no resecaba el saco aneurismático y mantenía 

que “quienes ligan la arteria, como aconsejo, en cada extremidad, pero resecan la parte dilatada 

intermedia, realizan una operación peligrosa. La tensión violenta del pneuma arterial a menudo 

desplaza las ligaduras ". Este gran consejo fue dado hace 1.800 años y esta intervención fue la 

base del tratamiento de los aneurismas durante 1.500 años. En el siglo VII, Aecio de Amida, en 

su enciclopedia médica “Tetrabiblon” estableció la diferencia entre los aneurismas 
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degenerativos verdaderos y los pseudoaneurismas traumáticos.(6) Tanto unas como otras 

fuentes primitivas hacen referencia a aneurismas periféricos o pseudoaneurismas, 

frecuentemente de origen traumático o yatrogénico, dada la popularidad de la flebotomía como 

tratamiento en la época y el riesgo de lesión accidental de la arteria humeral que conllevaba.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Papiro Ebers (1150 a.C.). Primer tratado médico conocido. Figura 2. Página del 

compendio Sinagogas médicas de Oribasio de Pérgamo (siglo IV) con referencias a los 

conocimientos del cirujano griego Antilo 

 

En probable relación con su complicada localización 

anatómica, los primeros aneurismas de aorta fueron 

descritos ya en el Renacimiento, por Jean Francois Fernel y 

Antoine Saporta (1554), siendo Andrea Vesalio el primero 

en diagnosticar uno en un paciente vivo (1555).(7) Pocos 

avances se hicieron en aproximadamente un milenio en 

relación al tratamiento de los aneurismas. Ambroise Paré, el 

gran cirujano francés del siglo XVI,  estableció que la 

degeneración de la pared arterial podía ser causada por la 

sífilis, que los aneurismas se podían trombosar y que la 

apertura del saco aneurismático podía producir una 

hemorragia mortal.(8) Fue contrario a todo procedimiento 

que implicase la apertura del saco, preconizando tan sólo la aplicación de la ligadura proximal al 

saco como único gesto quirúrgico en los aneurismas.  

 

Figura 3. Portada del libro De motu 
cordis et aneurysmatibus de Giovanni 
María Lancisi, epidemiólogo y 
anatomista italiano del siglo XVIII 
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Casi dos siglos después Giovanni María Lancisi publica en 1728 su libro De motu cordis et 

aneurysmatibus, donde aventura otros posibles orígenes para el aneurisma de aorta aparte del 

postraumático, como el congénito o la mera debilitación de la pared arterial (Figura 3). Hay que 

esperar a 1815 para encontrar autores que relacionen la patología aneurismática con la 

aterosclerosis, como hace Joseph Hodgson en su monografía On wounds and diseases of arteries 

and veins. Como curiosidad, la presencia de trombo intraluminal fue descrita por Matthew 

Baillie en 1770.(7,9)  

 

Hunter efectuó en el siglo XVII la que sea, posiblemente, la operación más 

famosa en un aneurisma arterial. El 12 de diciembre de 1785, trató a un 

cochero con una masa pulsátil en la fosa poplítea, tal vez secundaria a la 

repetición de los traumatismos contra el asiento del carruaje mientras 

conducía por unas calles llenas de baches. El paciente también sufría una 

claudicación, posiblemente por una oclusión arterial distal al aneurisma, y 

Hunter llegó a la conclusión de que debían de haberse formado arterias 

colaterales alrededor de la oclusión. Hunter practicó una incisión por 

encima de la rodilla, en el denominado actualmente conducto de Hunter, y 

ligó la arteria con cuatro suturas para no tener que cortar a la altura del 

aneurisma (Figura 4). El paciente sobrevivió y fue dado de alta.(10) Este caso representaba la 

primera gran innovación en el tratamiento de los aneurismas poplíteos desde la operación de 

Antilo en el siglo II, y pasó a considerarse el tratamiento standard de los aneurismas hasta 1888.  

 

La elevada prevalencia y la ausencia de tratamiento antibiótico efectivo para la sífilis durante todo 

el siglo XIX originó un creciente interés terapéutico sobre los aneurismas del sector aortoiliaco 

de origen luético. Se han conseguido identificar en torno a doce publicaciones anteriores a 1900 

acerca de casos en los que se intentó ́la ligadura de un aneurisma de aorta o aortoiliaco; el primero 

de ellos fue realizado por Astley Cooper, el discípulo más aclamado de Hunter, en 1817 para 

tratar la rotura de un aneurisma iliaco sifilítico en un paciente de 38 años llamado Charles 

Hutson. Cooper consiguió alcanzar la aorta con su dedo a través de una pequeña incisión 

transperitoneal y pasar una ligadura de seda alrededor del vaso. La pierna derecha del paciente 

permaneció viable, pero la pierna izquierda estaba totalmente isquémica y el paciente falleció 40 

horas después.(11) Cirujanos de la entidad de William Halsted, Marin-Théodore Tuffier o 

Figura 4. Aneurisma 
poplíteo tratado por 
John Hunter en 1785. 
The Hunterian 
Museum, Londres. 
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George Vaughan practicaron la ligadura aortica con resultados desalentadores. En esta época 

aparecieron tratamientos ingeniosos como la inyección de esclerosantes en el saco 

aneurismático llevada a cabo por Moteggia, o los intentos de trombosar los aneurismas haciendo 

pasar una corriente eléctrica entre unas agujas fijadas dentro del vaso, situación que todavía 

continuaba en la década de 1930. Moore, en el Middlesex Hospital de Londres, propuso la 

obliteración de los aneurismas introduciendo alambres de plata, hierro, cobre o acero en 1864 

hasta llegar a usar casi 24 metros de este material en una ocasión. En 1879, Alfonso Corradi de 

Pavia conectó los cables de Moore a una batería en un intento de acelerar la coagulación del 

aneurisma.(6) La segunda etapa terapéutica de los AAA la inicia Rudolph Matas. Su concepto de 

“endoaneurismorrafia” supuso un gran avance en el tratamiento de los aneurismas, 

fundamentalmente los periféricos. 

Realizó esta operación por primera 

vez el 6 de mayo de 1888 en un 

paciente con un gran aneurisma 

traumático de la arteria braquial. 

Después de la ligadura de las arterias 

proximal y distal, hizo una incisión en 

el aneurisma y se extrajo el coágulo.  

Los orificios de los vasos sanguíneos que 

entraban en el saco se suturaron desde 

adentro, lo que preservó el suministro de sangre colateral a la extremidad. Esta operación redujo 

notablemente la incidencia de gangrena y amputación que siguió al procedimiento en un alto 

porcentaje de pacientes que se sometieron a la ligadura de Hunter por aneurisma poplíteo. Este 

principio todavía se utiliza.(12) Gracias a esta intervención, Matas consiguió una supervivencia 

razonable (17 meses) tras ligar una aorta en abril de 1923, empleando dos cintas de algodón para 

reforzar el muñón, en una paciente de 28 años con un aneurisma sifilítico de la bifurcación 

aórtica, unos 106 años después de la innovadora operación de Cooper (Figura 5). El paciente 

sobrevivió a la operación, pero murió 18 meses después de tuberculosis pulmonar.(13)   

Figura 5. Primera ligadura exitosa de la aorta abdominal 
realizada por Rudolph Matas en 1923. Imagen original de 
Ann Surg 1940; 112(5):909–22. 
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En la primera mitad del siglo XX son poco habituales y en general 

infructuosos los intentos de restaurar la continuidad arterial mediante 

injertos autólogos, heterólogos o protésicos. No obstante es imprescindible 

citar aquí al doctor José Goyanes Capdevila, que en 1906 resecó un 

aneurisma sifilítico de la arteria poplítea y sustituyó el segmento afecto por 

un bypass in situ de vena homónima siguiendo la técnica de anastomosis de 

Carrel.(14) Este logro sin precedentes se publicó ́en la revista española El 

siglo médico y alcanzó por tal motivo una resonancia inmerecidamente 

inferior a la que le hubiera correspondido.(15) 

 

En octubre de 1944, Crafoord y Nylin consiguieron eliminar con éxito un 

aneurisma torácico post-coartación en Suecia, restaurando la integridad a posteriori mediante 

anastomosis término-terminal de la aorta. Para aquellos casos en los que no existía posibilidad 

de restauración directa comenzó ́a ensayarse el empleo de homoinjertos criopreservados como 

material de interposición, tal y como describió ́ Robert Gross en 1948 a propósito de otro 

aneurisma post-coartación. En 1943, Rea (16) colocó celofán reactivo alrededor del cuello y de 

las caras anterolaterales de un aneurisma para provocar una reacción fibrótica y limitar su 

expansión. Bajo un razonamiento similar, Grindlay (17) y Kirlin utilizaron una esponja de 

polivinilo (esponja de Ivalon®). En noviembre de 1950 el cirujano francés Jacques Oudot 

reemplazó exitosamente una bifurcación aórtica trombosada (síndrome de Leriche) con un 

homoinjerto y, como gran hito en la cirugía del aneurisma de aorta abdominal, en marzo de 1951 

Charles Dubost resecó un aneurisma de aorta infrarrenal en un varón de 50 años e interpuso un 

bypass criopreservado de aorta torácica, proveniente de una joven de 20 años fallecida tres 

semanas antes. Para ello, utilizó un amplio abordaje toracoabdominal con resección de la 

undécima costilla.(18) Sin embargo, pronto se constataron los inconvenientes del empleo de 

arterias preservadas de donante, tendentes a la degeneración y la rotura. La segunda y la tercera 

reparación de un aneurisma aórtico cuyos pacientes sobrevivieron se realizaron en 1952, una 

por el grupo de Julian (19) en Chicago y la otra por Brock (20) y su equipo en Londres. Poco 

después, DeBakey y Cooley (21) en Houston publicaron la supervivencia de cinco pacientes 

entre un total de seis operados para sustituir un AAA. En una serie de 17 intervenciones sobre 

aneurismas aórticos, Bahnson (22), del Johns Hopkins, describió la primera reparación con 

éxito de un aneurisma aórtico roto. Los primeros casos en los que se emplearon conductos 

Figura 6. Técnica de 
aneurismorrafia 
desarrollada por 
Rudolph Matas. 
Imagen original de 
Ann. Surg 1903. Ann 
Surg 2005; 32(2) 
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artificiales e inertes fueron comunicados en 1953 por Arthur Voorhees en Nueva York, 

utilizando prótesis tejidas de una fibra llamada vinyon-N, el material con el que se hacían los 

paracaídas de la época, muy similar al actual policloruro de vinilo (PVC). (23) Vorhees debe 

considerarse como un verdadero pionero del empleo de prótesis vasculares textiles, que él 

mismo confeccionaba e implantaba.(9) Pocos años después se emplearon injertos de Dacron 

(tereftalato de polietileno o PET, el material de las actuales botellas de plástico), que empezaron 

a estar disponibles en el mercado en 1957 y fueron popularizados por Michael Ellis DeBakey, y 

ya en la década de los años 70 comenzó a emplearse el politetrafluoroetileno expandido 

(ePTFE), comercializado por la empresa W. L. Gore y asociados.(24) A finales de la década de 

los cincuenta y comienzos de los sesenta, la reparación del aneurisma aórtico pasó a ser una 

técnica quirúrgica habitual y segura en todo el mundo. Actualmente, continúa realizándose de la 

misma forma en la que fue ideada, con las debidas salvedades en lo que a materiales y evolución 

natural de las técnicas quirúrgicas y anestésicas se refiere. Durante más de treinta años, de 

hecho, ha sido la única opción de tratamiento disponible para los aneurismas de la aorta 

abdominal.  

 

Como dato curioso, el físico alemán Albert Einstein comenzó a sufrir fuertes dolores 

abdominales a los 69 años de edad, en diciembre de 1948, por lo que el famoso cirujano Rudolf 

Nissen le realizó una laparotomía exploradora en el Hospital Judío de Brooklyn, encontrando un 

aneurisma de aorta abdominal infrarrenal de cierto tamaño que se reforzó con celofán según la 

técnica de Rea (25) y una omentopexia. Lo que probablemente se correspondiese con una rotura 

contenida del aneurisma aguantó en ese estado siete años, hasta que el 10 de abril de 1955 un 

nuevo dolor en hipocondrio derecho le llevó a ser ingresado en Princeton con sospecha de 

colecistitis,(26) falleciendo ocho días más tarde. La autopsia mostró una vesícula biliar intacta y 

una rotura franca del aneurisma de aorta previamente conocido.(27) 

 

La reparación endovascular 

 

La reparación quirúrgica abierta exitosa de los aneurismas de aorta abdominal (AAA) utilizando 

injertos sintéticos en la década de 1950 demostró ser el primer tratamiento definitivo para el 

AAA. Sin embargo, el procedimiento siguió siendo muy invasivo y muchos pacientes fueron 

excluidos debido a contraindicaciones médicas y anatómicas.(28) El desarrollo técnico de los 
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procedimientos endovasculares pronto llevó a buscar un método alternativo de exclusión de un 

aneurisma, accediendo a través de los propios vasos. Nicolai LeontyevichVolodos, director del 

Instituto de Investigación en Cirugía General y de Emergencia de Jarkov (Ucrania, antigua 

URSS), construyó un injerto capaz de autoexpandirse en el interior de un vaso gracias a varios 

stent con fuerza radial, en forma de Z .(29) La patente rusa de dicho invento data de 1984 y, por 

aquellos años, carecía de validez internacional. Es, no obstante, coetánea de la patente de stent 

Z de la compañía Gianturco en Estados Unidos, en la actualidad propiedad de la empresa Cook 

Medical.(30) En mayo de 1985 el profesor Volodos realizó el primer procedimiento hibrido de 

reconstrucción vascular, asociando un stent iliaco cubierto a un bypass distal.(31) Tres años 

después, utilizando el mismo sistema, Volodos pudo excluir un aneurisma de la aorta torácica 

descendente en un paciente que permaneció vivo 18 años tras la cirugía; estos hallazgos fueron 

publicados en 1988 en la revista rusa Grudnaya Khirurjiya (“cirugía torácica”),(32) y 

comunicados al Congreso Internacional de Radiología Intervencionista que tuvo lugar en 

Toulouse (Francia) en 1990. 

 

Simultáneamente a estos avances, los doctores Juan Carlos Parodi y Héctor Barone idearon la 

combinación de un injerto de poliéster tubular recto junto a un stent diseñado por Juan Palmaz 

como fijación proximal.(33) Realizaron con éxito experimentos de exclusión de aneurismas en 

perros y publicaron finalmente en un número de Annals of Vascular Surgery de 1991 los 

resultados del primer tratamiento endovascular de un aneurisma de aorta abdominal, realizado 

el 7 de septiembre de 1990 en un granjero de las afueras de Buenos Aires.(33,34) Durante este 

período inicial de desarrollo hubo una participación significativa de Australia. El trabajo de 

Michael Lawrence-Brown y David Hartley en el Royal Perth Hospital condujo a la fabricación del 

injerto endovascular Zenith en 1993, un hito clave en el desarrollo de los injertos endovasculares 

aórticos endovasculares modernos.(35) El primer injerto bifurcado se implantó con éxito un año 

después.(36) Desde entonces, un torrente de avances ha colocado al tratamiento endovascular 

del aneurisma de aorta en el lugar de pleno derecho que ahora mismo ocupa. En 1994 se realizó ́

el primer tratamiento endovascular de un aneurisma abdominal roto,(37) por el doctor Syed 

Waquar Yusuf. Dos años más tarde, el equipo de Cirugía Vascular de la Universidad Nacional de 

Seúl realizó los primeros casos con dispositivos fenestrados.(38) Los primeros dispositivos 

comerciales aprobados por la Federal Drug Administration (FDA) vieron la luz en 1999, año en 

el que comenzaron también los grandes ensayos clínicos: EVAR-1 en el Reino Unido, EVAR-2 
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en pacientes no candidatos a reparación abierta, OVER en Estados Unidos, DREAM en Holanda 

(39) y PIVOTAL en comparación con la vigilancia para tratamiento de aneurismas pequeños. 

 

Como resultado total o parcial de estos estudios y de más veinte años ya de permanecer bajo la 

atenta mirada de la comunidad científica, disponemos de abundante evidencia para comparar 

ambas técnicas de reparación y, en último término, individualizar la indicación para cada 

paciente de acuerdo a los beneficios que cabe esperar de las distintas modalidades de 

tratamiento. Las principales diferencias entre ambos procedimientos se resumen en la Tabla 1. 

 

Según el análisis de estos datos, la reparación abierta con prótesis sintética y la reparación 

endovascular son dos opciones igualmente seguras, fiables y duraderas a día de hoy con cifras de 

supervivencia en torno al 90 % a dos años (40) y al 69 % a seis años para cualquiera de las 

técnicas.(39) Sin embargo, existen diferencias muy importantes entre ambas que exigen una 

adecuada selección de pacientes y un tratamiento individualizado para cada caso. La mortalidad 

perioperatoria es marcadamente inferior con el tratamiento endovascular,(41) pero a su vez esta 

opción asocia un coste superior, la necesidad de un seguimiento más exhaustivo, un mayor 

número de controles radiológicos postoperatorios y una tasa superior de complicaciones 

técnicas que requieren reintervención, hasta ocho años tras la cirugía.(42) 
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Figura 1 Principales acontecimientos en la historia del tratamiento del aneurisma de aorta abdominal a lo largo de 
la historia 

Figura 7. Principales acontecimientos en la historia del tratamiento del aneurisma de aorta abdominal a lo largo de 
la historia 
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Tabla 1. Diferencias entre las técnicas de tratamiento del aneurisma de aorta abdominal 

 Cirugía abierta EVAR 

Limitación principal Estado general del paciente 

Función cardíaca 

Anatomía 

Ventajas Sin exposición a radiación y contraste 

Seguimiento con menos efectos adversos 

Menor coste 

Menor tiempo quirúrgico 

Menor pérdida de sangre 

Menor agresión quirúrgica 

Menor dolor postoperatorio 

Menor estancia hospitalaria 

Mortalidad a 30 días EVAR-1 (4,7%) 

DREAM (4,6%) 

OVER (3%) 

AJAX (29%)** 

IMPROVE (37%)** 

ECAR (24%)** 

EVAR-1 (1,7%) 

DREAM (1,2%) 

OVER (0,5%) 

AJAX (28%)** 

IMPROVE (35%)** 

ECAR (18%)** 

Mortalidad a 4 años Se iguala a partir del primer o segundo año 

Reintervenciones y 

complicaciones 

Más graves pero menos frecuentes Más frecuentes pero menos graves 

** Estudios que se basan pacientes con aneurismas de aorta abdominal rotos. 
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1.2. Estrategia de búsqueda y  
bibliometría  

 

Dado que este trabajo parte de tres conceptos diferentes (fragilidad, sarcopenia y aneurisma de 

aorta), ha sido necesario realizar búsquedas independientes en primer lugar para estos 

conceptos. 

El tesauro de la base de datos Medline (tesauro MeSH, abreviatura de Medical Subject Headings) 

introdujo en 1993 un término específico para aneurisma de aorta (Aortic Aneurysm, 

Abdominal), en 2010 un término para la sarcopenia y en 2018 un término para fragilidad, 

categorizando así todas las publicaciones y trabajos relativos a este problema y facilitando 

enormemente su búsqueda y recuperación.  

Nuestra primera estrategia de búsqueda ha sido: 

“Aortic Aneurysm, Abdominal” [Mesh], con 22.449 resultados a fecha de abril de 2023. 

“Frailty”[Mesh], con 9.244 resultados. 

“ Sarcopenia” [Mesh], con 9.452 resultados. 

Dado que el objetivo principal de esta tesis pretende estudiar el efecto de la sarcopenia y la 

fragilidad sobre los pacientes intervenidos de aneurisma de aorta abdominal, se ha programado 

una segunda estrategia de búsqueda restringiendo los resultados de la siguiente manera 

“Frailty”[Mesh] AND “Aortic Aneurysm, Abdominal”[Mesh], con 30 resultados 

“ Sarcopenia”[Mesh] AND “Aortic Aneurysm, Abdominal”[Mesh], con 30 resultados 

“Psoas Muscles” AND “Aortic Aneurysm, Abdominal” [Mesh], con 33 resultados 

Debido a que estas búsquedas fueron demasiado restrictivas, se modificaron los criterios 

limitando las publicaciones a aquellas referidas a fragilidad o sarcopenia siempre y cuando no 

hicieran referencia a patología oncológica 

“Frailty”[Mesh] NOT “Neoplasms” [Mesh],  con 8.442 resultados 

“Sarcopenia”[Mesh] NOT “Neoplasms” [Mesh], con 7.963 resultados 



 27 

Por último, se mencionar que también se ha utilizado la técnica del snowballing para identificar 

los documentos útiles para nuestra investigación a través de la bibliografía de otros artículos. 
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1.3. Envejecimiento. Factores 
determinantes 

 
 

Flatt,(43) citando a Rose,(44) definió el envejecimiento como un declive de la adaptación, 

dependiente del tiempo y el debilitamiento de los componentes vítreos de un organismo. Aunque 

algunos de los factores que afectan la salud en la vejez son genéticos, otros se han relacionado 

con su entorno físico y social. Esto incluye género, patrones dietéticos, nivel de ejercicio físico, 

consumo de tabaco y alcohol, así como el hogar, la vida social y el estado socioeconómico. 

Además, a nivel molecular, la longitud de las secuencias de repetición teloméricas que protegen 

los extremos de los cromosomas durante la replicación está íntimamente relacionada con 

enfermedades y mortalidad relacionadas con la edad. 

 

 

Género 
 

Nacer como mujer es un factor que afecta al envejecimiento, ya que por normal general,  las 

mujeres viven vidas más largas que los hombres en la mayoría de los países del mundo.(45) Para 

los nacidos en 2019, se estima que los niños vivirán 69,8 años y las niñas 74,2 años. En línea 

con esto, el número de años vividos con buena salud se calcula de 64,8 años para las mujeres y 

62.0 años para los hombres entre los años 2000 y 2016. Sin embargo, el número de años 

perdidos por problemas de salud es mayor en las mujeres (9,5 años) en comparación con los 

hombres (7,8 años). Por otro lado, la proporción de sexos cambia con la edad avanzada a favor 

de más mujeres en comparación con los hombres. Además, como las mujeres viven más que los 

hombres, las enfermedades específicas ocurren con mayor frecuencia en las mujeres, como la 

enfermedad de Alzheimer.(46) 
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Dieta 
 

Un factor típico que puede afectar claramente al envejecimiento es la dieta. Un estudio publicado 

en 2018 reveló que las personas que realizan una alta ingesta de proteínas (1g/kg/día) 

presentan una mejor función física de las extremidades inferiores y velocidad de la marcha en 

comparación con las personas que ingieren niveles más bajos de proteínas (<0,80 

g/kg/día).(47) Otro estudio mostró que las intervenciones dietéticas, como la inclusión de una 

dieta mediterránea, pueden tener un impacto positivo en la función cognitiva en personas 

mayores sanas.(48)  

 

 

Ejercicio físico 
 

La actividad física también puede ser un factor importante en el envejecimiento. El ejercicio 

puede reducir la mortalidad general, mejorar la salud cognitiva y disminuir el nivel de erosión de 

los telómeros asociada con el envejecimiento.(49–51)  

 

 

Tabaco y alcohol 
 

Fumar causa más de cinco millones de muertes cada año y esta cifra está aumentando.(52) Esto 

se debe al hecho de que el consumo de tabaco es un factor de riesgo para trastornos relacionados 

con la edad, como cardiopatía isquémica, enfermedad cerebrovascular, infecciones respiratorias 

inferiores, enfermedad pulmonar obstructiva crónica y cáncer de pulmón.(53) Un metaanálisis 

sobre el impacto del tabaquismo en personas mayores de 60 años mostró que la mortalidad fue 

significativamente mayor en los fumadores actuales y exfumadores, en comparación con las 

personas que nunca habían fumado. Sin embargo, los estudios de individuos mayores de 90 años 

no encontraron una asociación significativa entre tabaquismo y longevidad.(54,55) Esto puede 

indicar la presencia de mecanismos de protección contra los efectos dañinos del humo del 

cigarrillo, que ayudan a la supervivencia en estos individuos excepcionalmente añosos, según lo 

propuesto por Levine y Crimmins.(56)  
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El consumo excesivo de alcohol también es un factor de riesgo de muerte prematura, en 

comparación con los moderados o no consumidores.(53) El alto consumo de alcohol se asocia 

con un mayor riesgo de hipertensión, cardiomiopatía, eventos cerebrovasculares, demencia y 

cáncer.(57)  

 

 

Vida social 
 

La hipótesis principal sobre cómo las conexiones sociales pueden influir en la mortalidad es que 

pueden actuar como una protección contra el estrés y cualquier resultado negativo derivado del 

mismo.(58)  

 

 

1.4. Fragilidad 
 
Concepto de fragilidad 
 

La palabra fragilidad proviene del francés frêle, que significa frágil, débil o delicado. La 

definición de fragilidad ha evolucionado a lo largo de los años desde una descripción de 

dependencia de otros seres humanos hasta un modelo más dinámico que combina aspectos 

biomédicos y psicosociales. La fragilidad es un proceso de incremento de la vulnerabilidad, 

predisponiendo al declive funcional y en último lugar a la muerte.(59) Es necesario remarcar que 

el término “frágil” no es un sinónimo de comborbilidad o discapacidad, ni tampoco un término 

correcto para describir a los adultos más ancianos.  

 

Vaupel y colaboradores (60) introdujeron el término fragilidad en 1979, pero el concepto de 

fragilidad se remonta a 1920, cuando Greenwood y Yule (61) hablaron de una “tendencia a los 

accidentes” para referirse a la predisposición que tenían ciertas personas a sufrir ciertos eventos. 

En medicina clínica, todavía no existe una definición común de fragilidad, que a menudo se 

describe como síndrome o afección. 
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En ausencia de una definición única de fragilidad, se han sugerido dos modelos conceptuales 

diferentes; el ”fenotipo de fragilidad” propuesto por Fried;(62) y el “índice de fragilidad”, 

propuesto por Rockwood y Mitnitski.(63–65) Ambos enfoques muestran una precisión 

predictiva similar en la identificación de fragilidad.(66) 

 

El fenotipo de fragilidad está basado en datos del Estudio de Salud Cardiovascular (67) y 

evolucionó desde una perspectiva de investigación. Surge de los cambios biológicos 

relacionados con la edad y se centra principalmente en la fragilidad física. Se basa en la 

fisiopatología del envejecimiento, con el objetivo de establecer un concepto geriátrico 

unificado.(68) Como se indica en los criterios de diagnóstico de Fried, la fragilidad se define por 

la presencia de al menos tres de los siguientes elementos: 1) Pérdida de peso involuntaria de 

≥4,5 kg en los 12 meses anteriores o, en el seguimiento, pérdida de ≥5% del peso corporal en 

el año anterior; 2) debilidad, definida como la reducción de la fuerza de agarre un 20% en estado 

basal, ajustada por género e índice de masa corporal; 3) poca resistencia y energía: el 

agotamiento percibido por el propio paciente y la reducción del consumo máximo de oxígeno 

(pico de VO2); 4) lentitud: basado en la prueba de velocidad de marcha de 4 metros, ajustada por 

género y altura; 5) bajo nivel de actividad física medida por una puntuación ponderada de 

kilocalorías gastadas por semana, ajustada por género.(62)  

 

En contraste con el fenotipo de fragilidad de Fried, el índice de fragilidad de Rockwood 

evolucionó desde una perspectiva clínica, derivado del Comprehensive Geriatric Assesment 

(CGA). Reconoce que la fragilidad es el resultado de una acumulación de características clínicas 

anormales, no solo físicas, que incluyen trastornos cognitivos, síntomas depresivos, 

funcionalidad reducida, enfermedades múltiples, desnutrición, aislamiento social; su alta 

acumulación acelera el envejecimiento del cuerpo. Fenotípicamente, las características físicas 

son una manifestación de fragilidad, mientras que en términos de acumulación de déficits se 

consideran una causa de fragilidad. El enfoque fenotípico es unidimensional y el basado en la 

acumulación de déficits es multidimensional.(69,70)  

 

En cualquier caso, la fragilidad es concebida como la pérdida de homeostasis funcional, que es la 

habilidad de un individuo para resistir una enfermedad sin pérdida de la función. Durante el 

proceso de fragilidad, las reservas fisiológicas disminuyen, mientras se requiere un incremento 
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de los recursos fisiológicos para reparar y mantener la función del cuerpo envejecido, 

disminuyendo inexorablemente las reservas disponibles restantes.(71)  En relación con el 

declive de las reservas homeostáticas, se describen tres estadios en el proceso de fragilidad: 

estado pre-frágil, estado de fragilidad y complicaciones de la fragilidad.(72) El estado pre-frágil, 

que es clínicamente silente, corresponde al estado en el que las reservas fisiológicas son 

suficientes para permitir que el organismo responda adecuadamente a cualquier amenaza como 

enfermedad aguda, lesión o estrés con la opción de una recuperación completa. El estado de 

fragilidad está caracterizado por una recuperación lenta e incompleta, confirmando que la 

reserva funcional es insuficiente para permitir una recuperación completa. Las complicaciones 

de la fragilidad están directamente relacionadas con la vulnerabilidad fisiológica resultante del 

daño de la reserva homeostática y la disminución de la capacidad del organismo para superar el 

estrés. Todo esto conduce a un elevado riesgo de caídas, declive funcional que conduce a una 

discapacidad, polimedicación y un aumento del riesgo de hospitalización, infecciones cruzadas, 

institucionalización y muerte.(62)     

            

   

Fragilidad y discapacidad 

La fragilidad, la multimorbilidad y las discapacidades están estrechamente relacionadas pero son 

conceptos diferentes. La multimorbilidad se define como la presencia de dos o más 

enfermedades crónicas diagnosticadas en un paciente determinado, lo que constituye una 

medida de su estado de salud individual. Ocurre en el 16% de los pacientes mayores de 65 años 

y en el 35% de los pacientes mayores de 80 años. La discapacidad, por otro lado, se define como 

la presencia de problemas funcionales en el desempeño de las actividades cotidianas necesarias 

para una vida independiente y refleja la interacción entre el individuo y el entorno.(73,74) Por 

lo tanto, la multimorbilidad debe entenderse como una de las principales causas de fragilidad y 

la discapacidad como una de sus consecuencias negativas. La discapacidad es la etapa final, un 

efecto secundario de la fragilidad y los estresantes ambientales humanos.(75) La fragilidad 

puede preceder o coexistir con la discapacidad.(70) 
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Fisiopatología de la fragilidad 
 

La fragilidad se considera hoy en día una combinación de un síndrome clínico y un proceso 

progresivo con una fase de latencia que afecta a múltiples sistemas clave, incluidos los sistemas 

endocrino, respiratorio y cardiovascular, así como el músculo esquelético. Este síndrome a 

menudo marca el inicio del proceso conocido como "Ciclo de fragilidad" (Figura 8) que 

consiste en la acumulación, con la edad, de los efectos de la falta de ejercicio, nutrición 

inadecuada, entorno poco saludable, lesiones, enfermedades y drogas (recreacionales, sociales 

y medicación). Estos factores interconectados conllevan una desnutrición crónica, consolidada 

por cambios relacionados con la edad, que conduce a una pérdida de masa muscular y ósea y otras 

patologías multisistémicas.(76)  

 

 
Figura 8. El ciclo de la fragilidad  

Sistema músculo esquelético 

La evidencia establece claramente una asociación entre la fragilidad y la estructura y función del 

músculo esquelético. Sin embargo, las alteraciones musculares se detectan sólo en 
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aproximadamente 2/3 de las personas frágiles. Esto sugiere que el fenotipo de fragilidad, 

aunque influenciado por la función del músculo esquelético, es una manifestación clínica de un 

deterioro funcional multisistémico.(77)  

El proceso de envejecimiento compromete la estructura y la función muscular. La masa muscular 

magra representa el 50% del peso corporal total en adultos jóvenes frente al 25% en personas de 

70 a 80 años.(78) La reducción en la masa muscular relacionada con la edad provoca un aumento 

en la proporción de la capacidad de generación de potencia máxima de los músculos restantes 

que realizan las actividades de la vida diaria, es decir, un uso excesivo de los músculos restantes. 

Esto conduce a un inicio más temprano de fatiga que, a su vez, acelera el cambio de un estilo de 

vida independiente a uno dependiente.(79) Los estudios transversales y longitudinales en 

adultos de ambos sexos sitúan el inicio de la disminución de la fuerza muscular relacionada con 

la edad en la tercera o cuarta década de la vida.(76,80–83)  

Sistema respiratorio 

La función pulmonar también disminuye progresivamente con el envejecimiento (84) debido a 

la menor cantidad de alveolos y capilares o la capacidad difusa reducida y el aumento de los 

volúmenes residuales, entre otros factores.(85) Además, la mayor rigidez de la pared torácica 

combinada con una fuerza muscular respiratoria reducida, da como resultado un volumen 

espiratorio forzado reducido. Estos cambios pulmonares pueden, a su vez, contribuir aún más a 

la pérdida de fuerza y potencia muscular, así como a la movilidad. También se ha sugerido lo 

contrario, es decir, que la disminución de la fuerza muscular puede conducir a una función 

pulmonar reducida, bajo rendimiento físico y discapacidad de movilidad.(86)  

Sistema cardiovascular 

La incidencia y la gravedad de las manifestaciones subclínicas y clínicas de enfermedades 

cardiovasculares aumentan abruptamente con la edad avanzada,(87) incluso en ausencia de 

factores de riesgo tradicionales.(88) Es decir, incluso después de tener en cuenta la mayor 

prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en las personas mayores, el proceso de 

envejecimiento, por su propia naturaleza, empeora independientemente la salud 

cardiovascular.(89) El impacto del paso del tiempo en la estructura y función del sistema 

cardiovascular conduce, no solo a eventos cardiovasculares y accidentes cerebrovasculares, sino 
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también a la fragilidad, el deterioro funcional y el deterioro cognitivo.(90) Las alteraciones 

relacionadas con el envejecimiento implican el endotelio y las células vasculares del músculo liso, 

así como la matriz extracelular de la pared del vaso.(91) El engrosamiento de la íntima, el 

aumento de la rigidez arterial y la dilatación de las arterias elásticas centrales son aspectos clave 

de los cambios en la vascularización asociados con la edad, lo que resulta en una capacidad 

reducida para expandirse y contraerse en respuesta a las variaciones de presión.(92)  

Sistema endocrino / enfermedades metabólicas 

Los estudios longitudinales han informado de que la diabetes mellitus aumenta el riesgo de 

fragilidad en adultos mayores (60 años o más).(93) Además de las comorbilidades asociadas, la 

diabetes afecta directamente al músculo esquelético, contribuyendo así a la reducción de la 

movilidad en las personas mayores.(78)   

 

La resistencia a la insulina parece jugar un papel clave en el proceso fisiopatológico subyacente 

al deterioro funcional relacionado con la diabetes en los ancianos, incluso antes del inicio de la 

diabetes. La baja sensibilidad a la insulina se ha asociado con una baja masa muscular magra.(94) 

El impacto directo de la resistencia a la insulina en el músculo esquelético podría explicar el 

deterioro de la función física relacionada con esta afección.(95)  

 

La diabetes y la resistencia a la insulina pueden interferir con otras funciones sistémicas que 

influyen en el riesgo de fragilidad, como la producción hormonal. En este sentido, se han 

observado niveles plasmáticos reducidos de testosterona libre y total en hombres con diabetes 

tipo 2 y la prevalencia del síndrome de deficiencia de testosterona en pacientes con diabetes tipo 

2 se estima en alrededor de un tercio.(96)  

 

Sistema inmunitario 

La respuesta inflamatoria aguda, compuesta por citocinas proinflamatorias y antiinflamatorias, 

es una reacción fisiológica vital a los microorganismos, traumatismos, lesiones y muchos otros 

desencadenantes.(97) En la población de edad avanzada, sin embargo, la respuesta inflamatoria 

basal aumenta, promoviendo una inflamación sistémica crónica desadaptativa de bajo grado.(98) 

Además, el desequilibrio multiorgánico en la fragilidad relacionada con la edad crea un círculo 
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vicioso, en el que la inflamación crónica, el estrés oxidativo, la sarcopenia y la inactividad física 

conducen a resultados adversos para la salud y discapacidad.(99) Fried afirmó que la 

inflamación, junto con el desequilibrio neuroendocrino y la sarcopenia, podría ser un 

mecanismo subyacente de fragilidad.(100) 

 

Epidemiología 
 
La esperanza de vida está aumentando en la mayoría de los países a nivel mundial. Actualmente, 

el 9% de la población mundial tiene más de 65 años, y se espera que esta cifra aumente al 16% 

en 2050.(101) En Europa, el número de personas mayores de 65 años también está aumentando 

rápidamente; en 2014 las personas mayores representaban el 18,5% de la población total, pero 

se estima que este porcentaje aumentará al 28,7% en 2080. Además, se proyecta que el número 

de personas muy mayores (mayores de 80 años) se duplicará de 2014 a 2080.(102) 

La prevalencia de fragilidad en la comunidad varía mucho. La fragilidad es altamente prevalente 

en la población geriátrica y su incidencia aumenta a medida que aumenta la edad, de 6.5% en 

personas de 60-69 años hasta un 65% en mayores de 90 años.(103) La fragilidad prevalece en 

hasta el 15% de los adultos mayores sanos, (104) el 76% de los pacientes mayores hospitalizados 

de forma aguda (105–107) y hasta el 69% de los pacientes ingresados en rehabilitación 

geriátrica post-aguda.(108) En todos los países, los niveles generales de fragilidad son más altos 

entre las mujeres, y existe una relación inversa entre fragilidad, educación y nivel económico. El 

metanálisis y la revisión sistemática de los estudios de fragilidad en 22 países europeos en el 

programa ADVANTAGE Joint Action mostraron que la fragilidad está muy extendida en Europa, 

y su prevalencia real varía entre los estudios y depende estrictamente de una definición operativa 

de fragilidad. Para la fragilidad física, la prevalencia es del 9,9%, y para el fenotipo de fragilidad 

evaluado por el Índice de fragilidad y otros, es del 13,6%.(109) Después de más de 4 años de 

observación, Chen y colaboradores estimaron que, del 54,4% de los pacientes de edad avanzada 

sin fragilidad, casi la mitad sufría un estado pre-frágil, lo que suponía un riesgo cuatro veces 

mayor de desarrollar fragilidad.(110)  

Un estudio de Francisco y colaboradores (111) compara la prevalencia de fragilidad en dos áreas 

de atención primaria de salud ubicadas en diferentes áreas geográficas de España (norte y sur). 
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Los análisis revelaron una prevalencia de fragilidad del 26,22% en esta muestra de individuos 

mayores de 70 años que viven en la comunidad. La presencia de fragilidad fue mayor entre las 

mujeres, aquellas que percibían que sus estilos de vida no eran saludables, aquellas que no 

estaban satisfechas con su entorno doméstico y aquellas con un estado cognitivo deteriorado. La 

prevalencia de fragilidad fue tres veces más alta entre los participantes que viven en el área del 

sur (Costa del Sol) que en el norte (Guipúzcoa).  

En otro estudio español, Garre-Olmo y colaboradores examinaron la prevalencia de los fenotipos 

de fragilidad física, psicológica y social en una cohorte de personas mayores de la provincia de 

Gerona e informaron de que la prevalencia de cualquier fenotipo de fragilidad fue del 38.8%, y 

que el 17.3% mostró el fenotipo de fragilidad física, el 20.2% mostró el fenotipo de fragilidad 

psicológica y el 8.9% mostró el fenotipo de fragilidad social.(112) 

 

Factores determinantes de fragilidad 
 

Reducción de la actividad física 

En todo el mundo, la proporción de adultos mayores de 60 años que están físicamente inactivos, 

aquellos que no alcanzan un mínimo de 600 equivalentes metabólicos (MET) por semana, varía 

del 40% en África al 60% en América.(113) Además de tener bajos niveles de actividad física, la 

mayoría de los adultos mayores son sedentarios.(114) La Red de Investigación de 

Comportamiento Sedentario lo define como "cualquier comportamiento de vigilia caracterizado 

por un gasto de energía de 1,5 MET mientras se está sentado, reclinado o acostado".(115) Una 

revisión sistémica reciente concluyó que, en base a datos evaluados objetivamente, el 67% de los 

mayores de 60 años son sedentarios durante más de 8,5 h por día, mientras que el 65% están 

sentados frente a una pantalla durante más de 3 h por día.(114)  La evidencia sugiere una 

asociación significativa entre el comportamiento sedentario y la fragilidad física.(116) La 

disminución de la actividad física, en combinación con la coexistencia de enfermedades crónicas, 

contribuye a la aceleración de los procesos catabólicos y, en consecuencia, conduce a la 

discapacidad.  

En un estudio de sujetos de más de 55 años con osteoartritis de rodilla, se descubrió que el riesgo 

de fragilidad física aumenta un 36% por cada hora adicional de comportamiento sedentario, 
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independientemente del tiempo dedicado a la actividad física de intensidad moderada.(116) Del 

mismo modo, los datos de la Encuesta NHANES muestran que el 55% de las personas mayores 

que completan 10,000 pasos al día se encontraban en la categoría “no frágil”, mientras que solo 

el 5% de ellos se encontraban en la categoría “más frágil”. Además, los clasificados como “más 

frágiles” pasaban un promedio de 9,5 h por día sentados, en comparación con solo 8,2 h por día 

entre los de la categoría “no frágil”.(117)  

Desnutrición  

El estado nutricional anormal del paciente desempeña un papel importante entre los 

determinantes de fragilidad. La desnutrición contribuye a la reducción de la masa muscular y la 

fuerza, lo que perjudica el rendimiento físico del cuerpo. Además, aumenta la disfunción del 

sistema inmune, reduciendo así la resistencia a la infección.(118) 

Dependiendo de la herramienta utilizada para evaluar el estado nutricional, el porcentaje de 

pacientes desnutridos varía entre 4,6 y 19,1%.(119) La identificación preoperatoria del riesgo 

nutricional es extremadamente importante para predecir complicaciones y resultados 

quirúrgicos.(120) Desafortunadamente, el riesgo nutricional a menudo permanece sin 

diagnosticar y, por lo tanto, no se trata adecuadamente.(121) 

Deficiencia energética 

El consumo de energía de los adultos mayores es un 18% menor que el de los adultos más jóvenes 

(122) y el consumo de energía es inferior a las recomendaciones en hasta el 89% de los adultos 

mayores de 60 años.(123) El bajo consumo de energía está asociado con el deterioro físico, tanto 

directa (124) como indirectamente debido a la prevalencia resultante de bajo peso en este grupo 

de edad.(125) Además, con una menor ingesta y disponibilidad de energía, hay una menor 

participación en la actividad física entre los ancianos,(126) lo que aumenta aún más el riesgo de 

fragilidad debido a un mayor comportamiento sedentario.(117) La ingesta calórica está 

directamente relacionada con la función física en los ancianos, y la prevalencia de fragilidad es 

mayor en aquellos con ingestas más bajas.(124) Se ha sugerido que una ingesta de energía de 

<21 kcal/kg/día se asocia significativamente con la fragilidad en comparación con aquellos con 

ingestas >21 kcal/kg/día.(124) Más recientemente, se ha descubierto que, con cada aumento 

de 100 kcal en la ingesta de energía, las probabilidades de ser frágil disminuyen un 5%.(127)  
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También se sospecha que el bajo peso es un predictor significativo de la función física deficiente 

en los ancianos, con el peor rendimiento físico general observado en aquellos con bajo peso en 

comparación con los individuos con sobrepeso y peso normal.(125) Además, tener bajo peso 

puede reducir aún más la ingesta de alimentos debido a déficits de salud bucal, deterioro de la 

deglución, movimiento de la lengua no funcional y neumonía por aspiración,(128) creando un 

ciclo perjudicial como se describe en la Figura 9.  

 

Figura 9. Relación cíclica entre la ingesta y la fuerza muscular 

 

Polifarmacia 

La polifarmacia es un factor de riesgo común y potencialmente modificable para la fragilidad en 

las personas mayores.(129) Una revisión sistemática reciente (130)  identificó hasta 138 

definiciones diferentes de polifarmacia en la literatura, pero concluyó que la definición más 

común es el uso de cinco o más medicamentos al día, que es el criterio utilizado por casi la mitad 

de los estudios en la literatura. Además, varios autores también describen la hiperpolifarmacia, 

una forma extrema de polifarmacia excesiva, generalmente definida como el uso de diez o más 

medicamentos. La polifarmacia aumenta el riesgo de errores en la dosificación de medicamentos 

por parte de los ancianos y la aparición de reacciones adversas. Además, puede contribuir al 

desarrollo de la fragilidad a través de efectos negativos sobre enfermedades coexistentes y 

factores adicionales (por ejemplo, pérdida de peso) establecidos en la definición de fragilidad. 

Ingesta 
inadeacuada 

de proteínas y 
deficiencia 
energética

Reducción de 
masa muscular

Pérdida de 
fuerza en 
músculos 

orales

Deficiencia de 
salud bucal

Reducción de 
ingesta



 40 

Los efectos secundarios relacionados con la polifarmacia pueden aumentar aún más el riesgo de 

fragilidad ya que a menudo conducen a la llamada "cascada" de prescripción, en la que se recetan 

nuevos medicamentos para contrarrestar los efectos adversos de los medicamentos tomados 

hasta ahora.(131) Es necesario realizar más estudios para verificar si la reducción de la 

polifarmacia tiene un efecto positivo al modificar, limitar o retrasar la fragilidad.(132,133) 

Síntomas depresivos 

La depresión es uno de los principales determinantes de la fragilidad en las personas 

mayores.(134) La depresión aumenta el riesgo de fragilidad cuatro veces, y las personas frágiles 

tienen más probabilidades de desarrollar depresión.(135) Se ha encontrado que la prevalencia 

de fragilidad en personas con depresión es del 40,4%. Los síntomas que indican depresión 

pueden ser difíciles de identificar clínicamente debido a la coexistencia de fragilidad en la vejez. 

Los síntomas como la disminución de la actividad de la vida diaria pueden ser el resultado de la 

reducción de las reservas de energía, características de la fragilidad, pero también de la 

depresión.  

Trastornos cognitivos 

Algunos investigadores consideran que los trastornos cognitivos son uno de los predictores de 

fragilidad.  La fragilidad, por su parte, puede tratarse como un indicador de futuros trastornos 

cognitivos.(136) Los datos clínicos sugieren una relación clara entre fragilidad y deficiencias 

cognitivas leves, demencia, deterioro cognitivo en la edad avanzada y demencia sin enfermedad 

de Alzheimer en los ancianos.(137)  

Falta de apoyo social 

Según el Estudio Longitudinal Inglés del Envejecimiento (estudio ELSA), el aislamiento social 

y la soledad han resultado ser factores independientes de fragilidad y se han asociado con la vejez, 

unos niveles educativos y económico más bajos, la aparición de síntomas depresivos, un mayor 

número de enfermedades crónicas y más criterios de fragilidad cumplidos. En este estudio, el 

aislamiento social se ha asociado con un mayor riesgo de la condición pre-frágil. La soledad es 

un predictor importante de la progresión de la fragilidad física, y la fragilidad se asocia con una 

mayor probabilidad de soledad, lo que muestra una relación bidireccional entre ellos. Tanto el 
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aislamiento social como la soledad están asociados con un aumento de la mortalidad, un mayor 

riesgo de incidentes cardiovasculares y una disminución del rendimiento funcional, así como una 

disminución en la velocidad de la marcha.(138)   

Duración del sueño 

Las enfermedades crónicas existentes, el empeoramiento del estado de salud física y mental y la 

polifarmacia se asocian con cambios en los patrones de sueño en los adultos mayores. Los adultos 

mayores que duermen de 6 a 9 h tienen una mejor funcionalidad cognitiva, salud mental y física 

en comparación con las duraciones de sueño más cortas o más largas. Además, la larga duración 

del sueño (≥ 9-10 h) se asocia con morbilidad y mortalidad en adultos mayores. (139)  

Obesidad 

Uno de los factores físicos asociados con la fragilidad es el índice de masa corporal (IMC).(140) 

Amiri y colaboradores (141) encontraron que un IMC superior a 25 está asociado con un 

aumento del 43% en la probabilidad de fragilidad en las personas mayores. Un mecanismo por 

el cual la obesidad se asocia con la fragilidad es que la obesidad está conectada con varios 

indicadores fisiológicos importantes, como los niveles de capacidad inflamatoria y antioxidante 

que también están relacionados con la fragilidad.(142) Otro mecanismo puede ser que el IMC 

se asocia con diferentes problemas de salud, como el dolor de espalda, demencia y depresión y 

de esta manera puede causar fragilidad.(143) La obesidad también afecta a la fragilidad a través 

de sus efectos sobre afecciones como la resistencia a la insulina, la diabetes y las enfermedades 

cardiovasculares, que se reconocen como factores de riesgo de discapacidad.(144)  Otra posible 

razón de la relación entre la obesidad y la fragilidad es el desajuste entre la grasa corporal y los 

músculos. (145) Además, la obesidad y las enfermedades enumeradas anteriormente están 

relacionadas con la inflamación de bajo grado (144) y todas tienen efectos profundos en los 

músculos.  También se ha informado de que la obesidad reduce las hormonas anabólicas,  y esto 

afecta la disfunción muscular.(146)  

Infancia y adolescencia 

Varios factores de riesgo de vida temprana se asocian significativamente con la fragilidad en la 

vejez.(147) Las personas de edad avanzada con mayor nivel de educación personal o paterna, 
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mejor calidad de vecindario infantil y mejor estado de salud infantil tienen menos probabilidades 

de ser frágiles.(148) Las exposiciones que tienen lugar en la infancia y la adolescencia pueden 

tener una influencia a largo plazo en la salud.  

Diferencias de sexo en la fragilidad 

En las poblaciones mayores de 65 años, las mujeres tienen más probabilidades de ser frágiles que 

los hombres de la misma edad. (109) Sin embargo, las mujeres parecen ser más resistentes ya 

que en cualquier edad o nivel de fragilidad, sus tasas de mortalidad son más bajas. (149) La 

ventaja de la supervivencia femenina ha sido documentada por registros históricos europeos que 

datan del siglo XVIII. (150) Sin embargo, a lo largo de sus vidas, las mujeres padecen 

enfermedades crónicas y discapacidades en mayor medida que los hombres y, como era de 

esperar, las mujeres tienen una peor autovaloración de salud. (151) 

Sarcopenia  

Ver más adelante. Sección 1.6 

Diagnóstico de fragilidad. Escalas  
 
Aunque la mayoría de los médicos afirman que pueden identificar la fragilidad en los pacientes 

cuando la ven, todavía no hay consenso sobre los criterios de diagnóstico para la fragilidad.(152) 

Después de tres décadas de investigación, abundan las ideas conflictivas sobre el concepto de 

fragilidad, qué criterios deberían ser utilizados para su reconocimiento y sus relaciones con el 

envejecimiento, la discapacidad y las enfermedades crónicas.(153,154)  El número de escalas 

de fragilidad está en constante crecimiento y muchas de las definiciones y herramientas para 

medir la fragilidad nacieron de análisis secundarios de datos de estudios de envejecimiento. En 

una revisión de 2011, se identificaron 20 instrumentos de fragilidad;(155) 4 años después, se 

describieron 29 instrumentos;(152) y en 2018, se estaban utilizando 89 medidas diferentes 

sólo en el entorno de atención aguda.(156) El Grupo de Trabajo de la Conferencia Internacional 

de Investigación sobre Fragilidad y Sarcopenia (ICFSR) ha desarrollado guías de práctica clínica 

para la identificación y manejo de la fragilidad física. Estas recomendaciones reconocen que los 

adultos de más de 65 años deben ser examinados para detectar la fragilidad basándose en escalas 

validadas adaptadas a las condiciones específicas del paciente.  
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De los dos enfoques principales para diagnosticar la fragilidad, el fenotipo de fragilidad de Fried 

(FF) es más factible para la detección, mientras que el índice de fragilidad (FI) es más adecuado 

para el manejo y el seguimiento.  

Fried definió la fragilidad como el cumplimiento de 3 o más de los siguientes 5 criterios que ya 

se han mencionado previamente:(62)   

• Agotamiento: Se otorga un punto por agotamiento cuando el participante responde 

afirmativamente a cualquiera de las dos preguntas de la escala del Centro de Depresión 

Epidemiológica de Estudios (CES-D) ("Sentí que todo lo que hice fue un esfuerzo" o "No 

pude ponerme en marcha") 3 o más días en una semana. 

• Debilidad (fuerza de agarre): Se mide dos veces con cada mano utilizando un dinamómetro 

de mano. El límite para la fuerza de agarre es de 26 kg para los hombres y 18 kg para las 

mujeres, según las directrices del Grupo de Trabajo Asiático para la Sarcopenia.(157) Este 

ítem puede ser sustituido por una evaluación de la resistencia con test como "subir 10 

escalones sin ayuda", "levantar y cargar 4,5 kg" y "levantarse de una silla". 

• Velocidad de marcha: Se otorga un punto para una velocidad de marcha inferior a 1 m/s, 

mientras se caminan 4m a la velocidad de marcha habitual.(157) También se puede evaluar 

la dificultad para caminar 100m, 300m o 400m, y la dificultad para cruzar un paso de 

peatones.(158) 

• Inactividad física: Se calcula una tarea metabólica equivalente en minutos por semana (MET-

min/semana) para determinar el nivel de actividad física, y se asigna 1 punto para valores 

inferiores al 20% más bajo de la energía total específica del sexo consumida en una encuesta 

general de adultos mayores basada en la población.(159) 

• Pérdida de peso involuntaria: Se otorga un punto por pérdida de peso no deseada de 4,5 kg 

o más en el último año. 

Una puntuación total de 3 o más permite un diagnóstico de fragilidad y una puntuación total de 

1 o 2 habla de prefragilidad. Sin embargo, para determinar la inactividad física se requieren datos 

de la población de estudio para definir los puntos de corte.  

El FI describe la proporción de déficits acumulados en las variables que apoyan la salud y la 

independencia. Se puede calcular tras una evaluación geriátrica integral y comprende una lista 
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de verificación de 70 ítems de déficit y condiciones de salud.(160) El FI fue introducido por 

primera vez por el Estudio Canadiense de Salud y Envejecimiento (CSHA) en un intento de 

proporcionar una definición estandarizada de fragilidad utilizando parámetros medibles 

fácilmente comprobables en un encuentro clínico; el cálculo de dicho índice se puede utilizar 

para predecir el resultado. Usando una escala de 70 ítems, el CSHA-FI representa la relación 

entre el número de parámetros presentes y el número total de parámetros evaluados.(65)  

Antes de establecer una evaluación de fragilidad, es importante comprender los pros y los contras 

sistémicos de cada herramienta de evaluación de fragilidad. El fenotipo de Fried tiene la 

limitación de las evaluaciones basadas en la marcha, lo que limita el uso para pacientes 

encamados. La evaluación de fragilidad de Rockwood, por otro lado, es subjetiva, requiere 

mucho tiempo y requiere múltiples datos clínicos, así como examinadores capacitados para 

recopilar los datos.(161) Se sugiere que estos dos métodos deben complementarse entre sí en la 

evaluación geriátrica en lugar de ser tratados como alternativas.(162) Si bien existe cierta 

superposición en la identificación de fragilidad, es probable que estos modelos (y sus 

herramientas de evaluación asociadas) capturen grupos ligeramente diferentes.(163) La 

elección de la definición y la metodología tienen implicaciones importantes para la aplicabilidad 

clínica, así como las posibles intervenciones y la prevención de la fragilidad.(164) En conclusión, 

la utilidad de un índice de fragilidad se basa en la predicción precisa de malos resultados en la 

población de pacientes a la que se aplica.(165) Si el objetivo es la detección, se buscarán 

resultados categóricos para identificar a los pacientes en riesgo; si el objetivo es la medición, se 

necesitan herramientas con capacidad discriminatoria, con una variable continua que aborde 

todo el espectro de la función física del individuo.(166) El modo de registro, el ajuste al 

escenario clínico específico, el equipo necesario y el tiempo disponible también deben 

considerarse en la elección. 

En los últimos años, varios estudios han comparado diferentes herramientas de fragilidad para 

su capacidad predictiva de resultados adversos en adultos mayores en diferentes entornos, y 

aunque confirman que las diferentes herramientas de fragilidad tienen utilidad clínica para 

identificar a los adultos mayores con mayor riesgo de resultados adversos, su precisión predictiva 

es limitada y ninguna se destaca como la mejor herramienta de manera consistente y a través de 

una variedad de resultados relevantes.(167) Cabe destacar algunas de las principales escalas 
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como son la escala de fragilidad clínica, escala FRAIL, índices de fragilidad modificados 11 y 5, 

escala Frail NonDisabled o el índice de análisis de riesgo entre otras. 

La Escala de fragilidad clínica (CFS) se desarrolló específicamente para calificar la fragilidad en 

el entorno clínico ambulatorio en una escala de 7 puntos que representa niveles crecientes de 

fragilidad basados en la Comprehensive Geriatric Assesment derivada de la cohorte CSHA 

(Figura 10). (103)  

 
Figura 10. Escala de fragilidad clínica (CFS). Wen-Chi Chao, Shen-Yung Wang. Sarcopenia and Frailty in Elderly: 
Manifestations, Impacts on Diseases, and Management . Int J Gerontol. 2020 Feb;14(1):2–5. 

Dada la dificultad para implementar el FF y el FI en la práctica clínica habitual o en un estudio 

epidemiológico a gran escala,  la Academia Internacional de Nutrición y Envejecimiento propuso 

la escala FRAIL (Fatigue, Resistance, Aerobic, Illnesses, Loss of weight) (168) que contiene 

cuatro preguntas (fatiga, resistencia, deambulación y pérdida de peso) dirigidas a los 

componentes de FF y una (enfermedad) al FI.(168,169) La respuesta afirmativa a 1 o 2 de las 

preguntas, supone un estado de prefragilidad, y en el caso de 3 preguntas, se clasificaría al 

paciente como frágil (Tabla 2). 
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Tabla 2. Escala FRAIL 

Escala FRAIL 
¿Está usted cansado? 
¿Es incapaz de subir un tramo de escaleras? 
¿Es incapaz de caminar una manzana? 
¿Tiene más de cinco enfermedades? 
¿Ha perdido más del 5% de su peso en los últimos 6 meses? 

El conjunto de datos del Programa Nacional de Mejora de la Calidad Quirúrgica del Colegio 

Estadounidense de Cirujanos (NSQIP) incluye 71 variables estrictamente definidas, 11 de las 

cuales corresponden a elementos utilizados en el cálculo de CSHA-FI. Estas variables NSQIP se 

han usado para calcular un índice de fragilidad modificado 11 (mFI-11), que fue desarrollado 

para ayudar a establecer una aplicación más universal de la fragilidad de los pacientes (Tabla 3). 

Se ha descrito previamente que se correlaciona con la morbilidad y mortalidad del paciente en 

muchas especialidades quirúrgicas, entre ellas la cirugía vascular. (65,170,171) Las variables 

incluidas en esta escala son las descritas en la citada Tabla 3:(172) 

Tabla 3. Escala mFI-11 

mFI-11 

Diabetes mellitus tipo 2 

Insuficiencia cardíaca congestiva 

Hipertensión que requiere medicación 

Ataque isquémico transitorio o accidente cerebrovascular 

Estado funcional  

Historia de infarto de miocardio 

Enfermedad vascular periférica o dolor en reposo 

Accidente cerebrovascular con déficit neurológico 

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica o neumonía 

Intervención coronaria percutánea previa, cirugía coronaria previa o 

antecedentes de angina  

Deterioro cognitivo  

 

 

A cada componente del mFI-11 se le asigna un punto, para un máximo de 11 puntos, y el estado 

de fragilidad se define de acuerdo con la puntuación total (> 3, Frágil; 1-2, Prefrágil; 0, Ausencia 

de fragilidad). Los pacientes "Prefrágiles" y "Ausencia de fragilidad" se toman colectivamente 
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como "No frágiles" con el propósito de dicotomizar el estado de fragilidad premórbida por mFI-

11.(173)  

 

El mFI ofrece distintas ventajas en comparación con otras medidas de fragilidad y otros índices 

de riesgo reconocidos. En primer lugar, es mucho menos complejo que el índice de fragilidad 

descrito anteriormente que consta de 70 puntos de datos. Además, el mFI puede construirse con 

respuestas binarias a comorbilidades preexistentes, mientras que otros modelos de fragilidad 

pueden incluir datos subjetivos que son menos fiables y más difíciles de definir, como el 

agotamiento, la lentitud y la actividad física reducida.(62)  

 

Con el tiempo, el registro de las 11 variables en la base de datos ACS-NSQIP disminuyó, 

comprometiendo la validez del mFI-11. Reconociendo la importancia de tener un FI que sea fácil 

de calcular y basado en las características del paciente que comúnmente se extraen durante la 

anamnesis y el examen, pero también reconociendo la irregularidad en el reporte de variables, 

los investigadores propusieron un mFI más simple basado en 5 variables (mFI-5) que continúan 

registrándose consistentemente en la base de datos ACS-NSQIP (Tabla 4). Aunque el mFI-11 

se ha estudiado más ampliamente, recientemente se ha demostrado que el mFI-5 es un predictor 

igualmente válido de los resultados quirúrgicos.(174,175) 

 
Tabla 4. Escala mFI-5 

mFI-5 

Estado funcional 

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

Diabetes tipo 2 

Insuficiencia cardiaca congestiva 

Hipertensión con medicación 

 

 

Otro método rápido es la encuesta Frail Nondisabled (FiND), una encuesta informada por el 

paciente que evalúa la fragilidad utilizando solo 3 preguntas similares a las que se hacen como 

parte de la evaluación Fried.(176) El Índice de Análisis de Riesgo (RAI),  es una medición de 

fragilidad validada basada en los cinco dominios de fragilidad (funcional, físico, social, cognitivo 

y nutricional).(177,178)  
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Se han propuesto otras escalas para evaluar la fragilidad a través de diversos estudios, como la 

herramienta PRISMA-7,(179) la herramienta de detección de fragilidad de Gerontopole,(180) 

y el Frailty Screening Questionnaire.(168) PRISMA-7 se utiliza para detectar la discapacidad, la 

herramienta de detección de fragilidad de Gerontopole se parece más a un cuestionario de 

fragilidad completo y el Frailty Screening Questionnaire adopta 4 ítems del FF, excluyendo la 

pérdida de peso.(168)  

Recientemente, se ha creado un índice de fragilidad en España, el índice Frail-VIG (IF-VIG), un 

índice multidimensional basado en la acumulación de déficits, extraído del propio 

Comprehensive Geriatric Assesment a través de 22 preguntas que abordan 25 déficits 

diferentes. A la escala se le ha atribuido una buena capacidad discriminativa para el diagnóstico 

situacional y un buen poder predictivo para la mortalidad.(166,181) Como índice de fragilidad, 

los individuos con puntajes IF-VIG ≥ 0.2 se consideran frágiles, y el límite submáximo (el umbral 

para el mantenimiento de la homeostasis) es 0,7.(182) 

Se han propuesto nuevos métodos para la evaluación de la fragilidad, incluidas las mediciones 

del tamaño muscular central guiadas por tomografía computarizada,(183) medidas nutricionales 

y morfométricas,(184) puntuaciones compuestas de acumulación de déficit,(170,171) pruebas 

de velocidad de marcha, fuerza de agarre manual y equilibrio,(17) así como una combinación de 

herramientas de evaluación geriátrica.(71,185) Mientras que el rendimiento muscular se puede 

evaluar fácilmente con una batería corta de pruebas físicas, la masa muscular puede ser más difícil 

de evaluar. Las pruebas de masa muscular, desde las menos precisas hasta las más precisas, 

incluyen medidas antropomórficas, como la circunferencia de la pantorrilla; medidas del 

músculo esquelético de estudios de imágenes adquiridos clínicamente, como el área del músculo 

psoas de una tomografía computarizada (TC); estimaciones de la masa corporal magra de un 

dispositivo de bioimpedancia; y finalmente, la masa muscular total del cuerpo de un escáner de 

absortiometría de rayos X dual u otras modalidades tomográficas.(186) 

En conclusión, hay disponible una amplia gama de herramientas para evaluar la fragilidad, pero 

ningún instrumento destaca sobre los demás en términos de validez. En ausencia de una 

recomendación universal o consenso para el cribado y el diagnóstico en la práctica clínica, parece 

valioso evaluar la utilidad de las escalas existentes para la detección de fragilidad en diferentes 

contextos clínicos. (187) En este sentido, y centrándonos en el ámbito de la cirugía vascular,  
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aunque el mFI ha demostrado ser útil para identificar el riesgo de complicaciones graves, no 

puede clasificar a los pacientes con riesgo de mortalidad después de los procedimientos 

endovasculares.(174) La mayoría de los estudios existentes que evalúan el efecto del mFI en los 

resultados de los pacientes, combinan todos los pacientes vasculares en una sola población (185)  

o se centran en poblaciones específicas.(170) Sin embargo, las diferentes poblaciones y sus 

operaciones, poseen diferentes perfiles de riesgo, así como los procedimientos abiertos y 

endovasculares.  Karam y colaboradores (170)  encontraron que el mFI era el mejor predictor 

de mortalidad comparado con otras comorbilidades preexistentes entre los pacientes de cirugía 

vascular, mientras que Arya y colaboradores (185) demostraron que un incremento del mFI se 

correlaciona con una incidencia mayor de morbimortalidad en la cirugía de reparación de 

aneurisma de aorta abdominal, tanto abierta como endovascular. En cuanto a los parámetros 

morfométricos (morfomarcadores), como la baja masa muscular del psoas, se han asociado con 

mortalidad y complicaciones mayores después de cirugía vascular,(188,189) cirugía 

traumatológica,(190) cáncer (191) y cirugía de trasplante.(192) Asimismo, investigaciones 

recientes vinculan la baja masa muscular con los resultados a medio plazo después de la cirugía 

de aneurisma de aorta abdominal. (183,193–198) Sin embargo, estos estudios fueron 

retrospectivos, basados en tamaños de muestra muy modestos y con metodología 

diferente.(199) 

Hasta la fecha, la identificación, el tratamiento y la prevención de la fragilidad representan un 

gran desafío para la ciencia geriátrica. Debido a su multidimensionalidad, no es sorprendente 

que la fragilidad no solo sea un poderoso factor de riesgo de mortalidad, sino que también afecte 

profundamente la respuesta, la eficacia y la tolerancia al tratamiento médico y quirúrgico e 

influya negativamente en la calidad de vida.(17) Aunque se han desarrollado y validado 

herramientas específicas para la evaluación de la fragilidad, su uso clínico todavía no está 

estandarizado debido a su complejidad y porque su efectividad para guiar un plan de atención 

exitoso es limitada.(200)  
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El futuro de la fragilidad 
 

Dado el tiempo y el coste adicionales que requeriría la detección, la búsqueda de casos o la 

intervención sobre la fragilidad, el beneficio y la rentabilidad de incluir evaluaciones de fragilidad 

deben considerarse cuidadosamente y estar basados en la evidencia.(201) Para que las 

evaluaciones de fragilidad sean útiles para los médicos en la práctica clínica habitual, necesitamos 

un acuerdo sobre el concepto de "fragilidad", una validación adecuada de las herramientas de 

evaluación y evidencia para respaldar el beneficio de evaluar la fragilidad en sus poblaciones 

específicas, entornos clínicos y resultados.(202) Estas evaluaciones también deben 

proporcionar información adicional para la toma de decisiones clínicas más allá de lo que ya está 

disponible y la posibilidad de actuación para alterar los resultados centrados en el paciente. La 

implementación de la fragilidad en la práctica clínica también debe tener en cuenta la carga 

potencial de "etiquetado" sobre el paciente.(203) En ausencia de intervenciones basadas en la 

evidencia para la fragilidad, el cribado solo puede contribuir a sesgar a los médicos y cambiar 

negativamente el comportamiento del paciente.(204) Si tuviéramos que evaluar 

sistemáticamente a todas las personas mayores de cierta edad y a las personas identificadas como 

frágiles realizando una CGA prolongada, ¿cuál sería la relación costo-beneficio de un cambio tan 

importante en la práctica para los pacientes y el sistema de salud en general? Además, ¿podría la 

inversión en evaluaciones de fragilidad dedicar recursos y tiempo para abordar otras necesidades 

de los pacientes? En general, aunque todavía quedan muchas preguntas, la utilidad de la 

fragilidad dependerá de su capacidad para ayudar a los médicos y al sistema de salud a "elegir 

sabiamente" y proporcionar una atención mejor orientada y basada en la evidencia.(164) 

 

1.5 Dinapenia 
 

La dinapenia se define como la pérdida de fuerza muscular que no es causada por enfermedades 

neurológicas o musculares; es un estado en el que la fuerza muscular reducida no se acompaña 

necesariamente de una disminución de la masa del músculo esquelético. Tanto la dinapenia 

como la sarcopenia se reflejan directamente en las actividades de la vida diaria de los adultos 

mayores, la mala calidad de vida, las caídas y el miedo a las caídas, y el síndrome de fragilidad y 

pueden conducir a la discapacidad y la mortalidad en los adultos mayores.(205)  
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1.6 Sarcopenia 
 

Definiciones de sarcopenia a lo largo del tiempo  

El término sarcopenia procede del griego σάρξ sarx (carne) y πενία penia (pérdida) y significa 

literalmente escasez de carne. Fue acuñado en 1989 por I.H Rosenberg (206) para describir la 

pérdida de masa muscular durante el envejecimiento. La pérdida de músculo esquelético 

comienza en la 4ª y 5ª década de la vida y se acelera a partir de la 6ª década, con pérdidas anuales 

en el orden del 1-2%. (83) La disminución de la fuerza muscular relacionada con la edad es aún 

mayor, llegando a un 3% anual después de los 60 años.(207,208)  

 

Durante décadas, el término se usó para describir el desgaste muscular (pérdida de masa 

muscular) sin referencia a la función, y este concepto todavía se usa hoy en día en algunos 

estudios de investigación sobre el cáncer y otras enfermedades relacionadas con la sarcopenia. 

Es necesario recalcar que la primera definición de sarcopenia no incluía dos importantes 

factores: la disminución de la función muscular asociada y la posibilidad de que se produzca en 

sujetos jóvenes como consecuencia de otras patologías.  

 

Veinte años después de que fuera definida por primera vez, la investigación sobre la sarcopenia 

fue incrementándose al mismo tiempo que se comprendía la importancia de la función muscular 

como factor predictor de resultados clínicamente relevantes más potente que la masa muscular 

de manera aislada.(209–211) La pérdida de fuerza muscular fue contemplada en las definiciones 

de Baumgartner (212) en 1998 y Delmonico (213) en 2007. Alrededor de 2010, una iniciativa 

conjunta de la European Union Geriatric Medicine Society (EuGMS) y ESPEN denominado 

European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP) definió la sarcopenia 

como un síndrome caracterizado por una pérdida progresiva y generalizada de masa y fuerza 

muscular, con un aumento del riesgo de eventos adversos como discapacidad física, disminución 

de la calidad de vida e incremento de la mortalidad.(106) De acuerdo con los criterios del 

EWGSOP, el diagnóstico de sarcopenia requería la documentación de la disminución de la masa 

y fuerza muscular o bien del rendimiento físico.  
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Diez años después de su reunión inicial, el EWGSOP se volvió a reunir (EWGSOP2), esta vez 

con un mayor apoyo académico (añadiendo la aprobación de la International International 

Osteoporosis Foundation y la European Society for Clinical and Economic Aspects of 

Osteoporosis, Osteoarthritis and Musculoskeletal Diseases (ESCEO) a ESPEN y EuGMS) y 

determinó la necesidad de una actualización que reflejara los avances científicos, 

epidemiológicos y clínicos de una década.(214) Las tres principales novedades del EWGSOP2 

fueron el resultado de los nuevos conocimientos: la sarcopenia ya no era considerada como un 

síndrome geriátrico y era aceptada como una patología muscular con un código ICD-10 (código 

M62.84),(215) reconociendo otras causas además del envejecimiento y utilizando un enfoque 

que proporciona importantes implicaciones para el diseño de ensayos clínicos;(216) la pérdida 

muscular se convertía en un nuevo criterio en el diagnóstico de sarcopenia, identificando su 

evaluación como un nuevo desafío;(217) y finalmente, la fuerza muscular se reconocía como el 

mejor predictor de resultados.(214) Esta definición pretende introducir la sarcopenia en la 

práctica clínica generalizada al ofrecer un algoritmo diagnóstico sencillo. En 2019 se ha 

publicado una nueva actualización de su definición y puntos de corte y se ha definido una nueva 

entidad de "posible sarcopenia" para facilitar la intervención oportuna del estilo de vida en 

entornos de atención y prevención de salud comunitaria, lo que contribuirá a una mayor 

conciencia de la prevención e intervenciones sobre sarcopenia en diversos entornos de atención 

de salud.(218) 

 

En resumen, la definición de sarcopenia ha evolucionado marcada por dos hitos recientes. El 

primero fue la introducción de la función muscular en el concepto de sarcopenia en seis 

definiciones consensuadas desde 2010.(157,219–223) El segundo hito fue el reconocimiento 

de la sarcopenia como una condición independiente con un código de CID-10 en 2016. (215) 

La definición más ampliamente citada hoy en día es la propuesta por el EWGSOP y actualizada 

como EWGSOP2 en enero de 2019.(214) Esta es la única definición respaldada por un gran 

número de sociedades científicas internacionales (European Geriatric Medicine Society; The 

European Society for Clinical Nutrition and Metabolism; The European Society for Clinical and 

Economic Aspects of Osteoporosis, Osteoarthritis and Musculokeletal Diseases; International 

Osteoporosis Foundation; and International Association of Gerontology and Geriatrics 

European Region) para la práctica clínica e investigación.  
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Epidemiología 

Hasta la fecha, los estudios sobre la prevalencia de la sarcopenia han utilizado diferentes 

definiciones (no actualizadas) de sarcopenia, a veces centradas solo en la reducción de la masa 

muscular y, en consecuencia, los resultados pueden ser confusos y difíciles de interpretar.(220) 

La mayoría de los datos disponibles actualmente están relacionados con pacientes que viven en 

su domicilio, con una prevalencia del 1% al 30%.(106) Además, la edad varía entre los estudios, 

de 59 a 86 años en la mayoría de ellos; algunos proporcionan sólo edades medias, otros rangos 

y otros dividen la edad en diferentes grupos. Como resultado, un análisis concluyente sobre la 

prevalencia de sarcopenia por edad parece muy difícil. Del mismo modo, la prevalencia de 

sarcopenia no es consistente con respecto al género. En algunos estudios, la sarcopenia parece 

estar correlacionada con el género, con los hombres afectados con mayor frecuencia que las 

mujeres, mientras que otros estudios muestran una mayor prevalencia de sarcopenia en mujeres 

que en hombres.(106,224) 

Con la nueva definición operativa de sarcopenia,(214) puede ser posible delinear la historia 

natural de la sarcopenia y determinar los factores de riesgo asociados con mayor frecuencia. El 

último estudio de prevalencia publicado hasta la fecha (225) obtuvo una prevalencia de 8,6% de 

sarcopenia, con un incremento progresivo con la edad, resultados que coinciden con los estudios 

previos. Si hablamos de prevalencia combinada de fragilidad y sarcopenia, se presentan las tablas 

5 y 6 con los datos recopilados por Arai y colaboradores. (226) 



 54 

Tabla 5. Prevalencia combinada de fragilidad y sarcopenia. Tomado de: [Arai H, Kozaki K, Kuzuya M, 
Matsui Y, Satake S. Chapter 2 Frailty concepts. Geriatr Gerontol Int. 2020 Feb;20(S1):14–9.] 

 

Fisiopatología de la sarcopenia 

La sarcopenia es un proceso mediante el cual una pérdida de capacidad de reserva resulta en una 

mayor sensación de esfuerzo para una intensidad de ejercicio dada. Con la edad, la disminución 

en la función general de las reservas cardiovasculares y del músculo esquelético, así como una 

reducción en el volumen máximo de oxígeno, contribuyen a una mayor percepción del esfuerzo 

requerido para una tarea en particular en comparación con la requerida cuando era más 

joven.(227) Si las tareas se perciben como más difíciles, aumenta la probabilidad de evitar el 

esfuerzo físico y, a medida que se evitan más ocasiones de esfuerzo físico, el rendimiento del 

ejercicio continúa disminuyendo, lo que contribuye a disminuciones fisiológicas adicionales en 

la capacidad de reserva funcional, lo que conduce a una mayor sarcopenia, que aumenta la 

restricción de la actividad física.(228) Estos cambios fisiológicos dan como resultado una 

disminución significativa en el metabolismo en reposo y una reducción importante del gasto 

energético total.(229) 
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Categorías de sarcopenia. Factores determinantes 
 

Varios estudios han demostrado que, en algunos individuos, la sarcopenia es atribuible en gran 

medida al envejecimiento; en muchos casos, sin embargo, se pueden identificar otras causas. Por 

lo tanto, las categorías de sarcopenia primaria y secundaria pueden ser útiles en la práctica 

clínica.(220) La sarcopenia se considera "primaria" (o relacionada con la edad) cuando no hay 

otra causa específica evidente, mientras que la sarcopenia se considera "secundaria" cuando los 

factores causales distintos (o además del envejecimiento) son evidentes (Figura 11).  La 

sarcopenia que ha durado menos de 6 meses se considera una afección aguda, mientras que la 

sarcopenia que dura ≥6 meses se considera una afección crónica. Esta distinción pretende 

subrayar la necesidad de realizar evaluaciones periódicas de sarcopenia en individuos que 

pueden estar en riesgo de sarcopenia para determinar la velocidad de progresión de la afección. 

 

Los factores determinantes de la sarcopenia (Figura 11) son superponibles a lo determinantes 

de fragilidad comentados previamente: sedestación, desnutrición, edad, sexo, nivel educativo y 

socioeconómico,(230–234) diabetes, obesidad,(214) polifarmacia,(224) duración del sueño y 

trastornos neurológicos.(235) 
 

 
Figura 11. Factores que empeoran la sarcopenia según el EGSWOP2. Debido a la gran variedad de factores que 
contribuyen al desarrollo de la sarcopenia, existen numerosos posibles cambios musculares cuando interaccionan 
entre ellos. 
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Diagnóstico de sarcopenia 

Tradicionalmente, la historia natural de la sarcopenia se ha limitado a la descripción de los 

cambios a lo largo del tiempo debido a la pérdida de masa muscular relacionada con la edad. Los 

investigadores que estudian la sarcopenia relacionada con la enfermedad, principalmente en el 

campo del cáncer y la cirugía, están publicando informes sobre el papel pronóstico de la pérdida 

de masa muscular en diferentes condiciones.(236–240) Sin embargo, la pérdida de masa 

muscular no es específica de la sarcopenia y también forma parte de la definición de afecciones 

como la caquexia (241,242) y la desnutrición,(243) ambas frecuentes en dichos entornos 

clínicos, por lo que ha perdido su lugar como criterio único para el diagnóstico de sarcopenia. 

La masa muscular, como parte de las definiciones de caquexia, sarcopenia y desnutrición, es un 

parámetro importante pero no definitorio. El papel importante de los cambios en la composición 

corporal, incluida la pérdida de masa magra, en la predicción del pronóstico en una variedad de 

escenarios clínicos ahora está claro, pero estamos lejos de comprender cuáles son los roles en 

cada una de estas tres condiciones. 

Un segundo punto, quizás más relevante en el debate en curso, está relacionado con las medidas 

de la masa muscular. Es justo decir que no hay disponible un método fiable para medir la masa 

muscular y en la mayoría de los casos se estima a partir de la masa magra o la imagen muscular, y 

tales estimaciones se basan en suposiciones que pueden ser ciertas o no. La consecuencia es que 

la prevalencia observada de sarcopenia, cuando las medidas de masa muscular son parte de la 

definición, depende en gran medida de los métodos de diagnóstico aplicados para medir la masa 

muscular.(244) El espectro completo de las modalidades de imágenes radiológicas 

(absorciometría de rayos X de energía dual (DXA), tomografía computarizada (TC), resonancia 

magnética (RM) y ultrasonido (US)) se puede utilizar para evaluar la masa y la calidad muscular, 

proporcionando datos que pueden ayudar a alcanzar el diagnóstico "clínico" de sarcopenia 

(Tabla 6). 

La DXA es la herramienta radiológica más utilizada para evaluar la composición corporal (BC), 

y consiste en una exploración de todo el cuerpo realizada con una fuente que emite rayos X a dos 

niveles de energía diferentes. Esto permite medir simultáneamente la masa magra (LM), la masa 

grasa (FM) y el contenido mineral óseo (BMC). La medición de la masa magra es en realidad una 

estimación de todos los tejidos no grasos/no óseos. Sin embargo, se ha encontrado una fuerte 
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correlación entre FM y LM medida por DXA con la cantidad de tejido adiposo/magro evaluada 

con CT y MR, que se consideran los estándares de referencia. (245,246) El valor de la masa 

magra apendicular (ALM) (que es la suma de las LM de las extremidades superiores e inferiores) 

se usa generalmente para medir la masa muscular con DXA. Este valor se ajusta a la altura, 

obteniendo así el índice de masa magra apendicular (ALMI = ALM/altura2). Las recientes 

directrices EWGSOP modificaron ligeramente los valores de corte de diagnóstico anteriores, lo 

que sugiere un ALMI <5,5 kg/m2 en mujeres y ALMI <7,0 kg/m2 en hombres para definir una 

masa muscular baja.(214) Sin embargo, la información de la DXA siempre debe integrarse con 

los datos de rendimiento clínico y físico.  

La DXA tiene limitaciones de subestimación de la masa muscular si se usa la masa magra 

apendicular, o sobreestimación si se mide la masa magra total.(247,248) Además, no evalúa la 

calidad muscular (es decir, la infiltración de grasa muscular) y las mediciones pueden estar 

influenciadas por el estado de hidratación del paciente. Es una técnica que depende del 

operador, ya que cambios menores en el posicionamiento de los puntos que definen las 

extremidades pueden dar lugar a sobreestimaciones de la masa muscular. Además, su 

disponibilidad en entornos clínicos es baja y su uso no es práctico en la mayoría de los entornos 

de atención médica geriátrica; por lo tanto, no satisface las necesidades de evaluación de la 

sarcopenia en la práctica clínica habitual.(249) Sin embargo, en la rutina clínica, las ventajas de 

la DXA superan las limitaciones: por lo tanto, las guías de EWGSOP actualmente sugieren que 

es la primera herramienta que se utilizará en la práctica clínica, junto con TC y RM para fines de 

investigación.(214) Además, la DXA puede proporcionar al mismo tiempo información sobre el 

estado óseo, lo que puede ser crucial para una mejor evaluación de síndromes complejos que 

incluyen osteoporosis, obesidad y caquexia.(250)  

La tomografía computerizada puede usarse para evaluar tanto la masa muscular como la calidad, 

ya que la densidad muscular está relacionada con el grado de infiltración de grasa. Mientras que 

la DXA permite una estimación de la masa magra en todo el cuerpo, la TC puede medir el tamaño 

muscular y la atenuación en regiones específicas. Las mediciones obtenidas a partir de un corte 

transversal único han demostrado ser muy precisas para estimar la composición corporal, con 

una fuerte correlación entre el tejido adiposo de corte único y de cuerpo entero y la distribución 

del músculo esquelético.(251,252) La TC tiene la gran ventaja de realizarse de forma rutinaria 

para la estadificación y el seguimiento del cáncer y otras afecciones, por lo que es óptima para 
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evaluar de manera oportunista la sarcopenia sin la necesidad de exámenes adicionales. Por lo 

tanto, la TC se utiliza actualmente para fines de investigación en varios análisis retrospectivos y 

prospectivos.(253) 

Aunque la TC del muslo se ha utilizado en algunos estudios sobre sarcopenia,(254) 

generalmente se prefiere la TC abdominal, siendo el examen más comúnmente disponible para 

la revisión retrospectiva.(246) Existen diferentes métodos para medir la masa muscular y la 

calidad. Un enfoque consiste en dibujar regiones de interés (ROI) e identificar el tejido muscular 

utilizando umbrales estandarizados (- 29 Hounsfield (HU) / + 150 HU) para obtener el área de 

la sección transversal (CSA) del músculo. La medición se puede realizar de dos maneras: ambos 

músculos psoas a nivel de L3 o L4 (área transversal del psoas o PMA); o todos los músculos 

(paraespinosos, psoas, abdominales) incluidos en una sola porción de TC abdominal obtenida a 

nivel de L3.(255) En otros estudios, se ha utilizado la medición de todos los músculos a mitad 

del muslo o de los músculos paraespinosos a nivel de T12 o C3.(255–257) Claramente, la 

elección depende también de la serie de pacientes incluidos en el estudio, así como de las 

condiciones específicas que pueden afectar las mediciones (por ejemplo, implantes metálicos 

que generan artefactos llamativos). Es importante destacar que los valores de atenuación 

muscular medidos después de la inyección de contraste intravenoso se ven afectados por la 

mejora del tejido, lo que hace que el uso de imágenes sin contraste sea más fiable.(251) El CSA 

generalmente no se utiliza de manera aislada, sino que se indexa en relación a la altura 

(CSA/height2) obteniendo el índice de músculo esquelético (SMI). Un metaanálisis reciente 

mostró que los valores de corte de SMI más comunes para la evaluación de la masa muscular en 

la TC varían de 52 a 55 cm2/m2 para los hombres y de 39 a 41 cm2/m2 para las mujeres.(255) 

Sin embargo, actualmente, todavía no hay consenso sobre los umbrales de TC estandarizados 

que se utilizarán para establecer un diagnóstico de sarcopenia. Otros estudios clasifican a los 

pacientes en terciles.(258) Hay que tener en cuenta que el uso del CSA sin ajuste a la altura, 

incrementaría la probabilidad de infradiagnóstico.(259)  

Se ha demostrado que la medición del área transversal del músculo psoas (PMA) a partir de 

imágenes de tomografía axial computarizada (TC) es un sustituto reproducible y conveniente 

para la sarcopenia.(198,260–263) Una revisión sistemática reciente de 24 estudios con 5.267 

pacientes sometidos a cirugía abdominal por diversas afecciones mostró que la presencia de 
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sarcopenia, evaluada mediante TC perioperatoria, se asocia con una peor supervivencia a corto 

y largo plazo y un aumento significativo en las complicaciones postoperatorias mayores.(263)  

La resonancia magnética permite medir la cantidad de tejido muscular y graso debido a su alta 

resolución de contraste y multiparametricidad. Al igual que la TC, la precisión de la RM en la 

evaluación de CSA/volumen de músculo y grasa con la segmentación de los músculos en 

imágenes de sección transversal es muy alta.(252,264) Sin embargo, se han realizado estudios 

sobre RM en diferentes áreas musculares, sin estandarización del protocolo de imágenes y 

biomarcadores.(265–268) Además de proporcionar la misma información que la TC sobre la 

infiltración de grasa, la RM puede evaluar la calidad muscular proporcionando datos adicionales 

sobre edema muscular, infiltración fibrosa, contractilidad de la fibra y elasticidad.(269–271) La 

RM es una técnica prometedora en la sarcopenia, con las ventajas de no exponerse a la radiación, 

y aún hay mucho margen de mejora en términos de precisión y fiabilidad. Sin embargo, su uso 

todavía se limita a la investigación con una aplicación deficiente en la práctica clínica, 

principalmente debido a su alto costo, largos tiempos de exploración y postprocesamiento, y la 

ausencia de estandarización del protocolo.(272) 

La ecografía ha demostrado ser fiable para evaluar la masa y la calidad muscular.(273) La masa 

muscular se puede medir evaluando CSA y/o el grosor muscular, así como el volumen muscular. 

Estudios previos muestran una alta reproducibilidad inter/intra-lector de parámetros con buena 

correlación con técnicas de referencia.(274–276) También proporciona información sobre la 

calidad muscular, ya que la ecotextura depende del grado de grasa intramuscular y tejido 

conectivo. Algunos parámetros también se han asociado con la función muscular. De hecho, la 

fuerza del músculo esquelético en pacientes de edad avanzada ha demostrado correlacionarse 

con el grosor muscular del vasto medial,(277) así como con la ecotextura muscular resultante 

del valor medio de las intensidades de píxeles del recto femoral.(278) Otros parámetros como el 

ángulo de penetración y la longitud del fascículo muscular, evaluados en reposo o durante la 

contracción, están significativamente asociados con la mitad de la pérdida de fuerza máxima y la 

velocidad de acortamiento de las fibras musculares observadas en la sarcopenia.(279,280) Se 

han propuesto otras aplicaciones, como la sonoelastografía y la ecografía con contraste, para 

evaluar los cambios en la rigidez muscular y la microvasculatura asociados con la sarcopenia, 

respectivamente, pero los datos aún son escasos.(281,282) A pesar de que los ultrasonidos se 

utilizan ampliamente en muchas afecciones musculoesqueléticas con ventajas bien conocidas 
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que incluyen bajo costo y alta disponibilidad,(283) en la actualidad no existen valores de corte 

estandarizados para evaluar la pérdida de masa muscular y la calidad,(284)  limitando su 

aplicación en la sarcopenia. 

Tabla 6 Ventajas y desventajas de las diferentes herramientas para la medida de composición corporal y 
relación masa/grasa 

Técnica Ventajas Desventajas Medida de sarcopenia 

DXA 

- Gran disponibilidad 
- Simplicidad 
- Exactitud (++) 
- Reproducibilidad 
- Poca exposición a radiación 
- Bajo coste 

- Datos bidimensionales 
- Heterogeneidad de 

resultados con densiómetros 
de diferentes marcas 

- Influencia del estado de 
hidratación 

- Falta de portabilidad 

- Masa magra 
apendicular 

- Índice de masa 
apendicular magra 

TC 

- Proyección de imagen 
transversal 

- Exactitud (+++) 
- Reproducibilidad 

- No existen puntos de corte 
establecidos 

- Equipamiento costoso 
- Falta de portabilidad 
- Alta exposición a radiación 
- Procesamiento de imágenes 

complejo 

-  Tamaño 
muscular: área de 
la sección 
transversal y 
volumen 

- Medida en 
musculatura 
lumbar (nivel L3-
L4) o muslo 

RM 

- Proyección de imagen 
transversal 

- Exactitud (+++) 
- Reproducibilidad 
- No exposición a radiación 
- Gran resolución espacial 
- Detección de edema 

muscular y miosteatosis 

- No existen puntos de corte 
establecidos 

- Equipamiento costoso 
- Falta de portabilidad 
- Alta exposición a radiación 
- Procesamiento de imágenes 

complejo 
- Contraindicaciones 

(marcapasas, prótesis…) 

- Tamaño muscular: 
área de la sección 
transversal y 
volumen 

- Medida en 
musculatura 
lumbar (nivel L3-
L4) o muslo 

Ultrasonido 

- Portabilidad 
- Bajo coste 
- No exposición a radiación 
- Imagen en tiempo real 

- Baja reproducibilidad 
- Baja exactitud 
- Dependiente de las habilidad 

del operador 

- Tamaño muscular: 
área de la sección 
transversal y 
volumen 

- Ecogenidad 
muscular 

- Espesor muscular 

DXA, absorciometría de rayos X de energía dual; TC,  tomografía computarizada; RM, resonancia magnética.  

Cuando las modalidades de imagen no están disponibles de inmediato, la estimación inicial de la 

sarcopenia se puede obtener a través de medidas antropométricas como la circunferencia de la 

pantorrilla o la circunferencia muscular del brazo medio.(285) La medición de la circunferencia 

de la pantorrilla (CC) es un método no invasivo recomendado por la Organización Mundial de la 

Salud para evaluar el riesgo de desnutrición en adultos mayores. Se trata de una medida sensible 

de la masa muscular que puede indicar cambios que ocurren con la edad y con la disminución en 
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la actividad física. Además, se ha encontrado una fuerte correlación entre CC y la capacidad 

funcional en adultos mayores de diferentes poblaciones. (286,287) El valor de referencia para 

un CC adecuado es ≥ 31 cm, pero los puntos de corte para esta medida varían entre las 

poblaciones de diferentes países.(286–288)  

La escala SARC-F es la herramienta de detección más utilizada para el rendimiento físico; se trata 

de un cuestionario de 5 ítems que permite una investigación rápida de la función física de los 

pacientes (Tabla 7).(289) El análisis de impedancia bioeléctrica (BIA) es otra herramienta que 

permite calcular la masa muscular mediante ecuaciones predictivas basadas en la conductividad 

resultante de la aplicación de una corriente eléctrica de baja intensidad en todo el cuerpo. (285) 

Se ha discutido mucho su uso debido a la variabilidad observada en la prevalencia de sarcopenia, 

incluso con el mismo dispositivo y población, cuando se aplican diferentes ecuaciones. 

(244,249) 

Tabla 7. Cuestionario SARC-F. Una puntuación de 4 o más, es definitoria de sarcopenia  

CUESTIONARIO SARC-F 
Ítem Preguntas Puntuación 

Fuerza ¿Qué dificultad tiene para levantar 4,5kg? 
Ninguna = 0 
Alguna = 1 
Mucha o incapaz = 2 

Asistencia para 
caminar 

¿Qué dificultad tiene para caminar por una 
habitación 

Ninguna = 0 
Alguna = 1 
Mucha, necesito ayuda, soy 
incapaz = 2 

Levantarse de una 
silla 

 ¿Qué dificultad tiene para levantarse de una silla o 
una cama? 

Ninguna = 0 
Alguna = 1 
Mucha, soy incapaz sin ayuda = 2 

Subir escaleras ¿Qué dificultad tiene para subir 10 escalones? 
Ninguna = 0 
Alguna = 1 
Mucha o incapaz = 2 

Caídas ¿Cuántas veces se ha caído en el último año? 
Ninguna = 0 
1 a 3 caídas = 1 
4 o más caídas = 2 
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1.7 Diferencia entre fragilidad y 
sarcopenia 

 
 

El fenotipo físico de la fragilidad, descrito por Fried(62) muestra una superposición significativa 

con la sarcopenia; la baja fuerza de agarre y la velocidad de marcha lenta son características de 

ambos. La pérdida de peso, otro criterio diagnóstico de fragilidad, también es un factor 

etiológico importante para la sarcopenia. Las opciones de tratamiento para la fragilidad física y 

para la sarcopenia también se superponen: provisión de una ingesta óptima de proteínas, 

suplementos de vitamina D y ejercicio físico.(290–292) 

 

En conjunto, la fragilidad y la sarcopenia siguen siendo distintas, una es un síndrome geriátrico 

y la otra una enfermedad.(226) Si bien la sarcopenia contribuye al desarrollo de la fragilidad 

física, el síndrome de fragilidad representa un concepto mucho más amplio. La fragilidad se ve 

como la disminución a lo largo de la vida de múltiples sistemas fisiológicos, lo que resulta en 

consecuencias negativas para las dimensiones físicas, cognitivas y sociales.(64,152,293) Landi 

sugirió que la sarcopenia y la fragilidad física deben estudiarse en paralelo, ya que ambas 

condiciones representan características del proceso de envejecimiento.(99) En un estudio 

publicado por Wen-Chi y colaboradores en 2020, la sarcopenia se presentó en casi el 50-70% 

de las personas con síndrome de fragilidad, y el estudio InCHIANTI mostró que la masa muscular 

estaba fuertemente correlacionada con la fragilidad.(103,294) 

La mayoría de los estudios confirman que la tasa de comorbilidad entre sarcopenia y fragilidad 

varía según la definición de fragilidad, la definición de sarcopenia y las características basales de 

los participantes, incluida su etnia.(77,295) Sin embargo, Davies y colaboradores (77) 

realizaron un estudio en el que, sin tener en cuenta los criterios utilizados en la definición de 

sarcopenia, establecieron que la fragilidad y la sarcopenia están relacionadas pero son entidades 

diferentes y no deben usarse indistintamente. 
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1.8 Estratificación del riesgo en 
pacientes vasculares 

 
 

En 1993, el Dr. Lubin intentó responder a la pregunta "¿Es la edad un factor de riesgo para la 

cirugía?". La respuesta fue muy concisa y breve: "sí y no, dependiendo de cómo se miren los 

datos".(296) Observando sólo las estadísticas en bruto, hay un aumento definido y significativo 

de la mortalidad con el envejecimiento, pero al corregir otros factores como los cambios 

fisiológicos, las comorbilidades, los tipos de cirugía y el momento de la intervención quirúrgica, 

los resultados cambian. Estudios recientes han demostrado claramente que la edad en sí misma 

no es un factor de riesgo pronóstico de complicaciones después de la cirugía electiva en 

pacientes de edad avanzada, mientras que la fragilidad cognitiva o funcional sí lo es.(297) Ni un 

médico remitente ni un cirujano evaluador deben negar la cirugía a los pacientes basándose 

únicamente en la edad cronológica. En cambio, las decisiones deben basarse en una evaluación 

geriátrica integral con una imagen precisa del paciente teniendo en cuenta los aspectos 

cognitivos, funcionales, nutricionales, socioeconómicos y afectivos.(298) Cuando los cirujanos 

han mirado más allá de la edad para reconocer la importancia de las comorbilidades y el trastorno 

fisiológico, han demostrado repetidamente que ciertos pacientes seleccionados pueden tener 

buenos resultados.(299,300) 

 

En las próximas décadas, la proporción de pacientes mayores aumentará considerablemente a 

medida que la longevidad de la población se alarga.(300) En la primera mitad del siglo XXI, la 

proporción de población mayor de 60 años se estima que pasará de un 20% en el año 2000 a un 

33% en 2050.(301) Debido a estos cambios demográficos en el mundo occidental, la población 

que se somete a cirugía también está envejeciendo. Es importante para los cirujanos ser 

conscientes del incremento del riesgo operatorio de estos pacientes a la hora de tomar 

decisiones, ya que los factores determinantes del resultado de una cirugía se dividen en dos 

grandes grupos: factores anatómicos que afectan al éxito técnico y su durabilidad; y 

comorbilidades médicas que influyen en la morbilidad sistémica y la mortalidad inicial y 

tardía.(302) Para apoyar esta toma de decisiones existen diferentes escalas de riesgo 

operatorio,(303) sin embargo, estas escalas valoran principalmente un único órgano/sistema y 

comorbilidades conocidas, y pueden no ser adecuadas para valorar el estado general de salud del 
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paciente. Dos pacientes con la misma edad, ASA, estado de la enfermedad y comorbilidades, a 

menudo pueden tener un estado de salud diferente.(304) De hecho, cuanto más anciano es el 

grupo, mayor variación presenta respecto a su salud.(305) 

 

Los cirujanos tradicionalmente predicen el riesgo perioperatorio en virtud de su intuición clínica 

y experiencia, un método a menudo denominado "prueba del globo ocular", que consiste en una 

integración de hallazgos subjetivos y objetivos que conducen a una estimación de la capacidad 

de recuperación del paciente. La evaluación del cirujano es una valoración general del estado de 

salud del paciente mediante una revisión de su historia clínica y el examen físico. Sin embargo, 

este juicio clínico es subjetivo por su propia naturaleza y, por lo tanto, existe una variabilidad 

inherente entre los médicos. (306–309) En la práctica clínica actual, la demanda de una atención 

de alta calidad ha requerido la cuantificación de evaluaciones clínicas subjetivas a través de 

escalas objetivas para guiar el manejo (por ejemplo, escala MELD, escala APACHE II). 

(306,310–312) Aunque la edad, las comorbilidades y el instinto de un cirujano pueden predecir 

malos resultados, no son útiles como herramientas para determinar la indicación de cirugía, 

como se ha corroborado en varios estudios. (177,178,185) Aunque la evaluación subjetiva de 

los cirujanos funciona bien en la identificación de candidatos quirúrgicos con riesgo de muerte 

postoperatoria, los cirujanos omiten a casi la mitad de los pacientes que pueden tener un riesgo 

similar de fallecimiento pero no parecen frágiles a su prueba de globo ocular. En estudios 

previos, los resultados de la prueba del globo ocular no coinciden con los datos de las pruebas de 

fragilidad en el 40% de los pacientes de edad avanzada, lo que conduce a la reclasificación del 

riesgo quirúrgico en aproximadamente un cuarto de estos pacientes. Esto indica que los médicos 

sistemáticamente sobreestiman la fragilidad con la prueba del globo ocular.(313) Por lo tanto, la 

identificación de la fragilidad tiene implicaciones para la toma de decisiones; incluyendo ante 

todo la decisión de operar, el abordaje quirúrgico y la posibilidad de derivación a un centro de 

rehabilitación después de la cirugía.(314) 

 

En todas las subespecialidades quirúrgicas, los pacientes frágiles enfrentan mayores riesgos de 

mortalidad, complicaciones y estancias hospitalarias prolongadas después de su procedimiento 

quirúrgico en comparación con los pacientes no frágiles.(315–318) La fragilidad también ha 

demostrado ser un predictor de mortalidad postoperatoria mayor que la edad por si sola, tanto 

en la población quirúrgica en general como en los pacientes de cirugía vascular.(319) Se ha 
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estimado que del 39% al 59,8% de los pacientes que se someterán a cirugía vascular serán 

frágiles, lo que hace especialmente importante su identificación.(185,320,321) Esto podría 

deberse a la presencia de múltiples comorbilidades, aumento de la edad y pobre estado basal de 

esta población.(322) Más de la mitad de los pacientes tratados anualmente por cirujanos 

vasculares tienen una edad mayor de 65 años y presentan múltiples afecciones crónicas de salud 

que contribuyen a la fragilidad: enfermedades cardiovasculares, pulmonares, renales y arteriales 

periféricas.(323)  

La decisión de someter a un paciente frágil al estrés quirúrgico asociado con un procedimiento 

vascular mayor puede provocar una descompensación fisiológica y provocar morbilidad, pérdida 

de independencia funcional o la muerte. Además, es importante proporcionar información sobre 

el riesgo de pérdida de independencia o mortalidad antes de la cirugía, ya que puede influir en la 

decisión del paciente de someterse a un procedimiento vascular electivo. Los datos anteriores 

han demostrado que la mayoría de los pacientes de edad avanzada con enfermedades 

potencialmente mortales rechazarían una intervención si condujera a un deterioro funcional 

significativo o deterioro cognitivo.(317) 

A pesar del amplio reconocimiento de que la fragilidad es un factor de riesgo importante para los 

resultados adversos en pacientes de edad avanzada, la medición de la fragilidad todavía no se 

produce de forma rutinaria en la práctica quirúrgica contemporánea. Para aumentar la 

adherencia a la detección de fragilidad preoperatoria de rutina en la práctica quirúrgica, los 

métodos de evaluación deben simplificarse y racionalizarse en el flujo de trabajo existente tanto 

como sea posible. Los esfuerzos previos para simplificar la evaluación de la fragilidad han tomado 

diferentes formas. Un enfoque ha sido desarrollar índices de fragilidad utilizando variables que 

pueden extraerse de bases de datos electrónicas o administrativas y aplicarse de forma 

prospectiva o retrospectiva. Otro enfoque se basa en hacer que los profesionales clínicos 

administren cuestionarios cortos en el entorno preoperatorio.  

 

La integración de la fragilidad junto con los factores de riesgo clínicos y el dominio geriátrico 

adicional probablemente mejorará aún más la estratificación del riesgo. Srinivasan y 

colaboradores (324) integraron medidas de comorbilidad y discapacidad (escala de Charlston, 

escala de Katz, discapacidad visual, discapacidad auditiva, polifarmacia) y aplicaron esta escala a 

un grupo seleccionado de 184 pacientes sometidos a reparación de aneurisma de aorta 
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abdominal (AAA) por rotura aórtica. Este modelo integrado logró un alto índice de 

discriminación para predecir la mortalidad a 1 año.(193) 

La evaluación de la fragilidad ha sido defendida como un componente rutinario de la toma de 

decisiones preoperatorias para la cirugía vascular por Kraiss y colaboradores.(323) Estos 

autores compararon y contrastaron el uso del enfoque de fenotipo para la evaluación de la 

fragilidad (ejemplificado por los métodos descritos por Fried) y el índice de fragilidad basado en 

un modelo de déficit acumulado (como el CSHA-FI). Los métodos de fenotipo pueden tener 

ventajas en términos de simplicidad y facilidad de administración, mientras que los modelos de 

déficit acumulado ofrecen evaluaciones más completas y multidimensionales a costa de un mayor 

tiempo invertido. 

Actualmente, se ha comprobado que muchas herramientas de fragilidad validadas ayudan a la 

categorización del riesgo postoperatorio y predicen el pronóstico a largo plazo, como 

complemento de la medición tradicional del riesgo quirúrgico.(193,325–329) Sin embargo, no 

se ha llegado a un consenso para especificar cómo evaluar mejor la fragilidad preoperatoria. Para 

la cirugía vascular, los estudios publicados proporcionan opiniones diferentes sobre el efecto de 

la fragilidad en los resultados clínicos después de los procedimientos vasculares. 

(185,301,329,330) El efecto de la fragilidad ha sido descrito en la población vascular, 

incluyendo aquellos sometidos a cirugía de reparación de aorta abdominal, endarterectomía 

carotídea y revascularización de miembros inferiores.(170,185)  

 
Las herramientas de evaluación de fragilidad de dominio único en cirugía vascular se centran 

principalmente en cuatro áreas: dependencia funcional, masa muscular central, cognición y 

nutrición. El área de evaluación de las herramientas multidominio podría extenderse a la 

movilidad, las actividades diarias, el equilibrio, la comorbilidad y el estado de ánimo. 

 

A pesar de la fuerte asociación entre la fragilidad preoperatoria y los resultados a corto y largo 

plazo después de la cirugía vascular, existe una falta de herramientas de fragilidad multidominio 

basadas en evidencia de alta calidad. Según la revisión de la evidencia actual, el mFI representa 

la única herramienta de fragilidad multidominio basada en evidencia de calidad moderada, y el 

resto son principalmente herramientas de fragilidad desarrolladas recientemente con evidencia 

de baja o muy baja calidad. Como una herramienta de fragilidad más extendida en cirugía 
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vascular, el índice de fragilidad modificado (mFI) es relativamente conveniente y fácil de usar en 

la evaluación preoperatoria, ya que implica la evaluación de solo tres aspectos principales: 

sensorio, dependencia funcional y comorbilidad.(170) En un estudio de Ehlert y colaboradores 

se encontró que el estado de fragilidad evaluado por el mFI se asoció con un riesgo de mortalidad 

casi 3 veces mayor a los 30 días de cirugía vascular mayor, pero pueden existir ciertas 

limitaciones en la aplicación del mFI. Ehlert y sus colegas validaron el mFI en la base de datos 

del Programa Nacional de Mejora de la Calidad Quirúrgica comparándolo con el índice de riesgo 

cardíaco de Lee (LCRI) y la escala de la Sociedad Americana de Anestesiólogos (ASA), 

encontrando que el mFI era un mejor predictor de mortalidad solo en cirugía vascular abierta, 

pero también un mejor predictor de complicaciones de clase IV de Clavien-Dindo para la 

reparación abierta y endovascular de AAA.(174) Por lo tanto, combinado con los hallazgos 

actuales, el mFI puede considerarse como la herramienta de evaluación de riesgos preferida para 

predecir la mortalidad postoperatoria después de una cirugía vascular abierta y el riesgo de 

complicaciones mayores después de la reparación de aneurismas. 

 

La evaluación de la dependencia funcional como una herramienta de fragilidad de dominio único 

que predice la mortalidad a 30 días en pacientes con AAA y enfermedad arterial periférica es la 

única basada en evidencia de alta calidad. La dependencia funcional se asocia con un aumento de 

4,5 veces del riesgo de mortalidad a 30 días después de la cirugía vascular, incluidos los 

procedimientos endovasculares.(331) 

 

Para las herramientas de fragilidad que predicen resultados a largo plazo, la evidencia actual 

recomienda la masa muscular central, evaluada principalmente por el área muscular del psoas 

(PMA), como predictor de supervivencia a largo plazo después de una cirugía vascular mayor. El 

análisis agrupado de la evidencia actual sugiere que la sarcopenia incrementa en 2,5 veces el 

riesgo de mortalidad a largo plazo. Además, el nivel de evidencia de sarcopenia en la predicción 

de resultados a largo plazo sigue siendo el más alto entre todas las herramientas de fragilidad 

actuales; sin embargo, el umbral de la sarcopenia muscular central en diferentes etnias aún debe 

establecerse en futuros estudios. Se necesitan más estudios prospectivos bien diseñados para 

confirmar aún más el valor predictivo de PMA en los resultados postoperatorios después de otros 

procedimientos vasculares.(301) 
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La fragilidad se puede evaluar con gran variedad de herramientas; sin embargo, existen varias 

limitaciones que impiden el uso rutinario de estas herramientas en pacientes de cirugía vascular. 

Primero, las pruebas de fragilidad física individual, como la velocidad de marcha en 5 metros, 

tienen una alta sensibilidad (99%) pero una especificidad baja (64%) para diagnosticar la 

fragilidad en personas mayores que viven en la comunidad, lo que las hace adecuadas para el 

cribado, pero no necesariamente para la confirmación definitiva.(332) En segundo lugar, la 

especificidad de estas pruebas de fragilidad física se reduce aún más en el entorno de cuidados 

agudos,(333) en el que el rendimiento de un paciente puede verse afectado por factores 

relacionados con la enfermedad. Tercero, las pruebas de fragilidad física pueden no ser factibles 

en pacientes con movilidad significativamente reducida que no pueden caminar o estar de pie de 

forma independiente, lo cual no es raro en pacientes de cirugía vascular con enfermedad arterial 

periférica severa (EAP). Estos pacientes representan un gran desafío para los médicos porque su 

capacidad funcional y fragilidad pueden ser muy difíciles de desligar de sus impedimentos 

relacionados con la EAP. Finalmente, aunque la masa muscular puede ser útil para medir la 

fragilidad independientemente de las limitaciones físicas de la EAP, la mayoría de las escalas de 

fragilidad física se basan en estimaciones indirectas e inexactas de la masa muscular, como la 

pérdida de peso autoinformada.(186) 

El área del músculo psoas es un sustituto validado para la masa muscular total del cuerpo que se 

puede medir fácilmente a partir de una tomografía computarizada, utilizando un corte axial al 

nivel de la vértebra L4.(252) Dos estudios independientes han demostrado el valor pronóstico 

del área del músculo psoas derivado de la TC en pacientes sometidos a cirugía de aneurisma 

aórtico, lo que demuestra que una disminución en el área del músculo psoas está claramente 

asociada con un mayor riesgo de mortalidad después de la cirugía.(183,193) 

La albúmina es un biomarcador de inflamación sistémica y estado nutricional. Ambos son 

contribuyentes clave para el fenotipo de fragilidad, que se ha demostrado que está asociado con 

un mayor riesgo de deterioro funcional y resultados adversos.(186) 

La mayoría de los estudios realizados hasta ahora sugieren que los instrumentos de fragilidad 

pueden no ser herramientas de detección independientes ideales para la identificación de 

personas mayores con alto riesgo de muerte o nueva discapacidad después de la cirugía. Además 

insisten en la necesidad de futuras investigaciones para incluir comparaciones entre diferentes 



 69 

instrumentos de fragilidad, y para que estos estudios consideren no solo los tamaños de los 

efectos y la precisión diagnóstica, sino también consideraciones pragmáticas como la facilidad 

de uso, la importancia y la eficiencia.(334) 
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1.9 Evidencia previa  
 
 
En pacientes con un aneurisma aórtico abdominal (AAA) que alcanza el umbral para la 

reparación electiva, es necesario comparar el riesgo de ruptura con el riesgo de mortalidad y 

morbilidad de la cirugía. Por lo tanto, a la hora de elegir el tratamiento, es importante considerar, 

no solo el riesgo operatorio de los pacientes y el riesgo de ruptura del aneurisma, sino también 

la esperanza de vida.(335) Las pautas de la Sociedad Europea de Cirugía Vascular desaconsejan 

la reparación electiva del aneurisma aórtico abdominal (AAA) en pacientes con una esperanza de 

vida de menos de dos o tres años.(336) En muchos pacientes, el riesgo operatorio y la esperanza 

de vida pueden ser difíciles de determinar, pero las comorbilidades y el tamaño del aneurisma se 

han asociado fuertemente con una mayor mortalidad.(337) Con ese fin, se han desarrollado 

varios modelos de predicción para estimar el riesgo de resultados adversos, pero su desempeño 

es imperfecto.(338)  

Los modelos predictivos y los métodos de evaluación actuales tienen un valor limitado, ya que 

utilizan solo una parte de la información clínica y rara vez pueden predecir resultados más allá 

del período perioperatorio.(338,339) En este contexto, la búsqueda de una mejor forma de 

estratificar a los pacientes resulta en intentos de adoptar estrategias de evaluación más integrales 

que incluyan la evaluación de la fragilidad y el análisis de la composición corporal, también 

conocida como morfometría.(183,185,324,340) Algunos parámetros morfométricos 

(morfomarcadores), como la baja masa muscular del psoas (LMA), se han asociado con 

mortalidad y complicaciones mayores después de una cirugía vascular, (183) cirugía 

traumatológica,(190) cáncer,(191) y cirugía de trasplante.(192) Las medidas morfométricas se 

han utilizado durante mucho tiempo para predecir los resultados en cirugía, y el papel cada vez 

más importante de la imagen transversal en la atención secundaria aumenta la disponibilidad de 

dichos datos. Sin embargo, la evidencia con respecto a tales factores es limitada, específicamente 

dentro del grupo de pacientes de cirugía vascular de alto riesgo.(341) 

En general, los resultados de los pacientes sometidos a diversas intervenciones de cirugía 

vascular han sugerido mayores complicaciones y mortalidad para los pacientes frágiles, 

utilizando una variedad de medidas de fragilidad. Arya y colaboradores (185) demostraron un 

aumento dramático en la morbilidad y mortalidad a los 30 días después de una intervención de 
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aneurisma aórtico abdominal en el tercil más alto de fragilidad (MFI> 0.45). Karam y 

colaboradores (170) también mostraron que los pacientes frágiles sometidos a endarterectomía 

carotídea, revascularización de miembros inferiores y reparación abierta o endovascular de 

aneurisma aórtico abdominal tenían mayor mortalidad, complicaciones e infarto de miocardio. 

Otro estudio que utilizó la base de datos NSQIP mostró que los pacientes frágiles sometidos a 

revascularización endovascular e infrainguinal abierta habían aumentado la mortalidad a los 30 

días y las complicaciones mayores y esa fragilidad aumentaba aún más la disparidad en los 

resultados entre pacientes masculinos y femeninos.(320,322)  

Se ha revisado en multitud de estudios de la asociación de la sarcopenia con una disminución de 

la supervivencia tras una cirugía de reparación de AAA, tanto endovascular como 

abierta.(183,193–198,258,262,342–348) Sin embargo, los métodos para estimar tanto la 

fragilidad como la sarcopenia pueden variar, y todavía no existe un método objetivo y 

reproducible.(349,350) De hecho, existe la necesidad de demostrar el efecto de la sarcopenia 

como un indicador de calidad muscular en la supervivencia de pacientes intervenidos de AAA, 

incluyendo aquellos tratados de manera urgente. El área muscular del psoas (PMA) puede ser 

utilizada como una medida cuantitativa para estimar la masa muscular central y la sarcopenia, y 

relacionarlo con las complicaciones postoperatorias y la mortalidad. (193,351) Se trata de una 

medida simple de la masa muscular que se puede obtener a partir de un corte axial único en una 

tomografía computarizada clínica. La baja PMA se ha asociado con morbilidad y mortalidad 

postoperatorias en diversas especialidades, incluyendo cirugía hepatobiliar,(192,352,353) 

cirugía colorrectal,(351) cirugía general,(351) ginecología,(354) y cirugía ortopédica.(355)  

En los últimos años, varios autores han publicado resultados prometedores que sugieren que la 

PMA podría usarse como una nueva herramienta de pronóstico para la supervivencia del paciente 

después de la reparación aórtica endovascular y abierta de 

AAA.(183,193,195,197,198,262,342–345,347,348,356) El entusiasmo inicial fue 

ensombrecido por dos estudios recientes que no pudieron replicar estos resultados.(196,258) 

Sin embargo, estos estudios previos evaluaron sólo el tamaño muscular como predictor, sin tener 

en cuenta la importancia de la calidad muscular sobre la cantidad. De hecho, Lindström y 

colaboradores demostraron que la PMA como parámetro independiente no era suficiente para 

predecir la mortalidad en 301 pacientes que se sometieron a reparación electiva abierta de 

AAA.(262) Su grupo descubrió que la PMA magra (LMA), un compuesto del tamaño del 
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músculo psoas y la radiodensidad, se asociaba independientemente con la supervivencia del 

paciente en el análisis multivariable. Varios autores apoyan el hecho de que el diagnóstico de 

sarcopenia debe incluir la evaluación de la masa muscular, obtenida típicamente mediante 

imágenes, y la función, generalmente medida con dispositivos de fuerza de agarre, y el 

rendimiento físico evaluado mediante una prueba de velocidad de la marcha.(289,357,358) 

El PMA a nivel de la vértebra L3 y L4, ajustado a la altura del paciente, se ha convertido en un 

indicador fiable de los niveles de músculo esquelético total del cuerpo.(220,351) Varios 

estudios han explorado el impacto del área del psoas en los resultados después de la reparación 

de aneurisma aórtico abdominal realizada tanto mediante cirugía abierta (183,356) como 

EVAR,(193,194,197,198,262,342,345,359) demostrando claramente que la disminución 

del PMA se asocia con peores resultados después de la intervención, incluyendo una 

supervivencia reducida.(183,193–198) Thurston y colaboradores (198) demostraron en su 

estudio que una PMA <500 mm2/m2 a nivel de L3 es un factor de riesgo independiente de 

reducción de la supervivencia a 3 años y aumento de la estancia hospitalaria tras un EVAR. Estos 

estudios tienen un tiempo de seguimiento que oscila entre 22 meses y 8 años, son retrospectivos 

y utilizan imágenes de TC axiales simples para sus mediciones de PMA. Aun así, la segmentación 

de PMA difiere un poco, ya que algunos autores delinean manualmente los límites de 

PMA,(183,194) mientras que otros segmentan la PMA con esquemas manuales y 

umbrales.(193) El delineado manual de los bordes de la PMA ignora la infiltración de grasa 

intramuscular, que comúnmente se observa entre los pacientes mayores, ya que es parte del 

proceso de envejecimiento.(360) Si no se tiene en cuenta la posible infiltración grasa 

intramuscular (mioestatosis), se podría sobreestimar la PMA.(196,337)  La mioestatosis se ha 

asociado con fragilidad, baja capacidad funcional y mortalidad.(360,361) Como la grasa tiene 

una radiodensidad más baja que el músculo, se ha hipotetizado que la densidad del músculo psoas 

(PMD) podría ser un sustituto potencial para la calidad del músculo. Kays y colaboradores (362) 

midieron la composición corporal al nivel L3 de 505 pacientes tratados de AAA de la base de 

datos de la Iniciativa de Calidad Vascular con CT disponible para análisis; casi el 60% de los 

pacientes con AAA eran sarcopénicos, y la presencia de miosteatosis y sarcopenia duplicaba la 

mortalidad durante el seguimiento. 

Drudi (193) consiguió cuantificar la magnitud del efecto de una disminución de la PMA, 

estableciendo una reducción de la mortalidad en un 14% por cada centímetro cuadrado que se 
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incremente la PMA. En una cohorte previa de pacientes sometidos a reparación abierta de AAA 

infra-renal, Lee y colaboradores (183) mostraron que la PMA a nivel de L4 se asoció con la 

mortalidad postoperatoria a 90 días (HR 0,33 por 1000 mm2 de aumento en PMA equivale a un 

HR de 0,98 por 1 cm2 de aumento en PMA). 

Newton y colaboradores (197) no fueron capaces de establecer el valor predictivo de una baja 

PMA para un aumento de la estancia hospitalaria o mortalidad a corto plazo, sin embargo sí que 

demostraron que una baja PMA es un predictor independiente de mortalidad a largo plazo en los 

pacientes en el tercil más bajo en pacientes sometidos a EVAR. Thurston y colaboradores (198) 

presentaron resultados similares en una cohorte exclusivamente masculina de pacientes 

sometidos a EVAR. 

Lindström y colaboradores (262) demostraron la asociación de la calidad muscular con la 

mortalidad en pacientes tratados de AAA a 1 y 5 años utilizando PMD, PMA y LMA a nivel de L2 

y L3 como marcadores. Sin embargo, este estudio no estratifica los pacientes en grupos de baja 

y no-baja masa muscular, e incluye pacientes con aneurisma de aorta abdominal roto. 

En contra de otros estudios, varios autores no han encontrado una asociación entre una baja 

PMA y la supervivencia en pacientes sometidos a reparación de AAA. (196,258,337,363) Sin 

embargo, Karkkainen y colaboradores descubrieron que la combinación del tamaño del músculo 

psoas y la radiodensidad producía un parámetro (LMA), que se asociaba de manera fuerte e 

independiente con la supervivencia a medio plazo. De hecho, LMA era el predictor más fuerte 

de supervivencia.  

El primer estudio que examinó específicamente el efecto de los factores de fragilidad en los 

resultados de los pacientes intervenidos por una rotura de AAA fue llevado a cabo por Srinivasan 

y colaboradores.(324) En él, integraban las medidas de función junto con las de comorbilidad y 

factores de fragilidad para determinar resultados en términos de mortalidad y complicaciones 

postoperatorias. 

En cuanto a la fragilidad, estudios previos han demostrado la asociación entre fragilidad y 

mortalidad a corto plazo,(185) pero George y colaboradores (364) han sido los primeros en 

evaluar el impacto de la fragilidad en la mortalidad a largo plazo tras una reparación electiva de 

AAA. La mortalidad fue significativamente diferente en pacientes frágiles y no frágiles durante 
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el primer año de la cirugía. El EVAR en pacientes frágiles no confirió una ventaja de 

supervivencia más allá del período postoperatorio. La curva de supervivencia tras cirugía abierta 

se estabiliza más allá de los 2 años, mientras que la curva de supervivencia tras EVAR continúa 

su pendiente descendente para dar los resultados de supervivencia a largo plazo más pobres, lo 

que posiblemente refleje la falta inherente de reserva fisiológica que puede haber influido en la 

selección inicial de la técnica quirúrgica. Curiosamente, los pacientes no frágiles que se 

sometieron a cirugía abierta o EVAR tuvieron una supervivencia similar a largo plazo.  

Estos hallazgos se hacen eco de los datos de los ensayos clínicos Dutch Randomised 

Endovascular Aneurysm Management (DREAM), Comparison of Endovascular Aneurysm 

Repair with Open Repair in Patients with Abdominal Aortic Aneurysm (EVAR-1), y Open 

Versus Endovascular Repair (OVER). En dichos ensayos, existe una mejor supervivencia 

temprana en pacientes EVAR, pero a largo plazo, estos pacientes asocian una mayor tasa de 

reintervenciones.(39,365–367) 

El tamaño de la población del estudio de Karam (170) es uno de los más grandes en la literatura 

para examinar un índice de fragilidad, proporcionando la potencia adecuada para sustentar la 

significación estadística. Los resultados muestran una correlación significativa entre mFI y 

mortalidad, mFI y cualquier complicación, y mFI y la incidencia de infección de la herida. El mFI 

también se comparó con varios predictores preoperatorios bien establecidos, que incluyen la 

edad, la puntuación ASA, el estado funcional y el estado preoperatorio de la herida. La 

correlación positiva más fuerte fue con la mortalidad.  

Finalmente, Arya y colaboradores (185) informaron de que el mFI se asoció con una mayor 

mortalidad y morbilidad después de EVAR o cirugía abierta para AAA. Por el contrario, Morisaki 

y colaboradores (335) mostraron que el mFI no era un factor de riesgo de morbilidad o 

supervivencia general. La mayoría de las estratificaciones de riesgo preoperatorias para 

pacientes con AAA se enfoca en marcadores de fragilidad de la enfermedad, como el mFI, pero 

no considera especialmente la fragilidad física. Es importante tener en cuenta tanto la fragilidad 

relacionada con la enfermedad (mFI) como la fragilidad física al determinar la estrategia de 

tratamiento en pacientes con AAA. La evaluación de la fragilidad en estos pacientes es útil para 

determinar los factores de riesgo para la supervivencia a 5 años y complicaciones 

postoperatorias. Por lo tanto, estos criterios diagnósticos podrían ser útiles para la toma de 
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decisión cuando se elige entre un enfoque endovascular o abierto. Wang y colaboradores 

estudiaron el efecto predictivo del mFI a corto y largo plazo en cuanto a supervivencia y eventos 

cardiovasculares en pacientes sometidos a EVAR 

1.10 Hipótesis de trabajo 
 

El área del psoas se comporta como predictor del resultado de las cirugías de aorta abdominal 

infrarrenal en términos de complicaciones mayores, mortalidad a corto y largo plazo.  

 

1.11 Pregunta de investigación 
 

¿Es el área del psoas un buen predictor de morbimortalidad de las cirugías de aorta abdominal 

infrarrenal a corto y largo plazo? 

 
 

1.12 Objetivos 
 

El objetivo principal es comparar la capacidad predictiva del área del psoas, medida a nivel de la 

tercera vértebra lumbar, como marcador surrogado de sarcopenia sobre la ocurrencia de 

mortalidad a corto y largo plazo y complicaciones mayores en una población de pacientes 

intervenidos de reparación quirúrgica de aneurisma de aorta abdominal y en comparación con 

las escalas mFI-5 y ASA.  

Los objetivos secundarios son; por una parte, cuantificar la mortalidad a 30 días tras la 

reparación quirúrgica de aneurisma de aorta abdominal; por otro, describir la incidencia de 

fragilidad preoperatoria en dicha población; por ultimo, describir la distribución de factores de 

riesgo y comorbilidades.  
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2. Material y método 
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2. Pacientes, material y métodos 

2.1. Diseño del estudio y marco 
temporoespacial 

 

El diseño utilizado ha sido el estudio de cohortes histórico, un estudio de tipo observacional y 

retrospectivo. La principal limitación de este tipo de estudios es la necesidad de un registro 

adecuado y completo, ya que si los datos son incompletos o no son comparables para todos los 

sujetos del estudio, éste carecerá de validez. En este caso, fue necesario crear una base de datos 

para la realización del estudio. 

El marco espacial del presente estudio es el área sanitaria de referencia de tres hospitales de 

tercer nivel de España: el Complejo Asistencial Universitario de León (CAULE), el Hospital 

Universitario Vall d’Hebron de Barcelona y el complejo hospitalario Universitario de Canarias 

(HUC). 

Con la denominación de Complejo Asistencial Universitario de León (CAULE) se conoce el 

Complejo Sanitario integrado por 3 hospitales (Hospital de León, Hospital Monte San 

Isidro y Hospital Santa Isabel) y el edificio de San Antonio Abad. El Hospital de León surge de 

la integración en los años 90 de los antiguos hospitales de Virgen Blanca, perteneciente a la 

Seguridad Social e inaugurado en 1968, y el Princesa Sofía, que la Diputación Provincial de 

León construyó en 1974 en las proximidades del anterior. Se trata del centro hospitalario de 

referencia de la provincia de León (que incluye las áreas de salud de León y el Bierzo) y del área 

de salud de Benavente, perteneciente a la provincia de Zamora, atendiendo a una población 

superior a los 500.000 habitantes. Consta de 795 camas, siendo el segundo centro con mayor 

capacidad dentro de la comunidad autónoma por detrás de Salamanca. 

El Hospital Universitario Vall d'Hebron está formado por cuatro hospitales especializados: 

Hospital General, Hospital Infantil, Hospital de la Mujer y Hospital de Traumatología, 

Rehabilitación y Quemados. Se trata del mayor complejo hospitalario de Cataluña y uno de los 

más importantes del país. Fue inaugurado en 1955 como centro de referencia del INSALUD 

para el área de población barcelonesa. Fue el primer hospital español que dispuso de una UCI 

pediátrica, lo que permitió realizar la primera hemodiálisis pediátrica (1970) y el primer 
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trasplante hepático pediátrico (1985). Fue además pionero en el campo de los trasplantes en 

adultos a nivel nacional, con el primer trasplante de pulmón en 1990 y el primer trasplante 

multiorgánico de hígado y riñón en 1994. En 1992 pasó a depender del Servicio Catalán de 

Salud (CatSalut). En su conjunto, el Campus Vall d’Hebron dispone de 1.146 camas. 

Geográficamente está ubicado al pie de la sierra de Collserola, al norte de la ciudad de Barcelona, 

y su área de influencia incluye los barrios de Horta-Guinardó, Nou Barris , Sant Andreu, y la 

ciudad de Montcada i Reixac, con una población de más de 450.000 habitantes 

El Complejo Hospitalario Universitario de Canarias (HUC) es un centro hospitalario público 

dependiente de la Consejería de Sanidad del Gobierno de Canarias, situado en Tenerife, con 

822 camas instaladas y alrededor de 4.000 trabajadores que da respuesta a las necesidades 

sanitarias de nivel especializado a la población del área norte de la isla y, como hospital de 

referencia, a la población de la isla de La Palma de acuerdo a su cartera de servicios. Se integra 

en el Servicio Canario de la Salud el 1 de enero de 2009 tras un acuerdo adoptado por las dos 

entidades que formaban el Consorcio Sanitario de Tenerife, el Gobierno de Canarias y el Cabildo 

Insular de Tenerife, creado en mayo de 2000. Desde su apertura en 1971 hasta esta fecha, este 

centro hospitalario pertenecía al Cabildo de Tenerife. Es hospital de referencia para el trasplante 

renal de donante vivo y cruzado, trasplante renopancreático, implantación de 

neuroestimuladores sacros y tratamiento de infertilidad humana, excepto para la isla de Gran 

Canaria. Asimismo, está designado de referencia para la provincia de Santa Cruz de Tenerife 

para el trasplante Renal y cirugía cardíaca. Su área de influencia abarca 385.000 habitantes 

dentro de la isla de Tenerife y 76.000 en el área de la isla de La Palma sumando un total de 

aproximadamente 460.000 habitantes. 

El marco temporal elegido para el estudio comprende noventa meses, los transcurridos entre 

enero del año 2014 y junio del año 2021. En esos siete años, los hospitales españoles han 

digitalizado sus sistemas de información, por lo que es posible acceder a las pruebas de imagen 

necesarias para realizar este estudio.  
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2.2.  Criterios de inclusión y exclusión 
 
Criterios de inclusión: 

- Pertenecer al área de población de referencia de los tres centros que componen el estudio 

(Complejo Asistencial Universitario de León, Hospital Universitario Vall d’Hebron y 

Complejo Hospitalario Universitario de Canarias). 

- Haber sido sometido a una cirugía de reparación de aneurisma de aorta abdominal, mediante 

cirugía convencional o endovascular entre enero de 2014 y diciembre de 2019. 

- Haberse realizado un estudio de angiotomografía computarizada como máximo 90 días 

antes de la intervención 

 

Criterios de exclusión 

- No disponer de un estudio de angiotomografía computarizada previo a la intervención con 

un plazo máximo de 90 días previos.  

- Intervención por rotura de aneurisma de aorta abdominal. 
 

 
Figura 12. Esquema general del estudio  

 

Dado que las variables resultado principales son la mortalidad a corto y largo plazo y la presencia 

de complicaciones, se ha decidido incluir a pacientes cuyo seguimiento por parte del servicio de 

Cohorte de pacientes 
tratados de AAA entre 

2014 y 2019 n=779

Pacientes excluidos 
n=183

Sin TAC disponible 
n=115

AAA roto n=68

Pacientes incluidos 
n=596

EVAR n=399

Cirugía abierta n=197
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Cirugía Vascular se haya perdido pero de los cuales se haya podido confirmar que no han 

fallecido a lo largo de estos años. Se trata de 35 pacientes  (6,1%) que no han acudido a revisión 

en consultas externas después de la intervención pero que sí han sido valorados o bien por otros 

servicios, o bien por Atención Primaria con fecha posterior al alta hospitalaria. Además, los 

programas informáticos de los diferentes Servicios de Salud, registran tanto los exitus intra como 

extrahospitalarios, por lo que se puede confirmar, incluso si el paciente no ha acudido a ningún 

tipo de consulta, que no ha fallecido a lo largo del seguimiento. La única excepción serían 

aquellos pacientes que hayan trasladado su domicilio a otra comunidad, pero se ha excluido esta 

posibilidad mediante un contacto telefónico con dichos pacientes. 
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2.3. Caracterización anatómica del 
área muscular del psoas 

 

Para el estudio anatómico del área muscula del psoas se empleó el software de renderización de 

imagen Dicom Horos 2® (Nimble Co. Purview, Annapolis, MD, USA)  en su versión para el 

sistema operativo macOS 10.15.7 (Apple Inc., Cupertino, CA, USA). El software Horos 

permite la importación y visualización de archivos de imagen DICOM (Digital Imaging and 

Communication in Medicine), el estándar más difundido en la actualidad para la transferencia de 

imágenes médicas. A Además de la visualización convencional de los estudios tomográficos en 

cortes axiales, puede estudiarse la imagen en tres dimensiones a través del modo de 

reconstrucción multiplanar curva (Figura 13) y de un modo de reconstrucción volumétrica 

(Figura 14). 

 

 
Figura 13.  Captura de pantalla del software Horos 2 mostrando la reconstrucción multiplanar de una angiotomografía 

computarizada con contraste en la que se visualiza un aneurisma de aorta abdominal 
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Figura 14. Captura de pantalla del software Horos 2 mostrando la reconstrucción volumétrica de una angiotomografía 

computarizada, en uno de los pacientes incluidos en este estudio 

Se han considerado en todos los casos las fases sin contraste para la medición del área del psoas, 

ya que los valores de atenuación muscular medidos después de la inyección de contraste 

intravenoso se ven afectados por la mejora del tejido, lo que hace que el uso de imágenes sin 

contraste sea más fiable.(251). Por otro lado, para la medición del diámetro aórtico se han 

utilizado las fases arteriales.  

 

En todos los pacientes se realizaron las siguientes mediciones por parte de dos cirujanos 

vasculares independientes (RV y FA): 

- Diámetro aórtico máximo: Longitud del eje mayor de la silueta aórtica en los cortes axiales, 

tomada en aquel corte en el que el diámetro fuera mayor (mm). 

- Área muscular del psoas (PMA): Delineado manual de la silueta del músculo psoas izquierdo 

y derecho en los cortes axiales a la altura de la tercera vértebra lumbar (L3) 

(194,196,198,258,262,337,342,356,359) en un corte en el que fueran visibles las dos 

apófisis transversas (cm2). Si no fue posible ver las dos apófisis transversas en el mismo corte, 

se delinearon el psoas izquierdo y el derecho en diferentes cortes.(337) 

- Densidad media muscular del psoas (PMD): Delineado manual de una región de interés 

(ROI) alrededor de cada músculo psoas. Se aplicaron intervalos convencionales de unidades 

Hounsfield:(262) 

o 20 a 80 HU: Músculo esquelético normal 

o 1 a 19 HU: Músculo hipodenso. 

o 0 HU: Agua 
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o -1 a -29 HU: Músculo graso 

o -30 a -50 HU: Tejido adiposo 

- Área muscular magra (LMA): Estimada por el producto del PMA x PMD (cm2xHU).(359) 

Se considera 0 el LMA cuya densidad sea menor de 0. 

 

El coeficiente de correlación kappa para el PMA y PMD entre los dos observadores fue de 0,93 

y 0,88 respectivamente. 

 
 

 
Figura 15. Puntos de referencia anatómicos para escoger el corte correcto a nivel de L3. Se selecciona el corte axial en 

el que se visualizan ambas apófisis transversas. El corte de la izquierda es de un paciente sin sarcopenia, y el corte de 

la derecha, de un paciente con sarcopenia.  
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2.4. Variables y recogida de datos 
 
Las variables recogidas en el presente estudio se resumen y detallan en la Tabla 8. Tanto para 

decidir sobre qué variables recoger como sobre cómo recogerlas se han seguido las pautas de la 

Sociedad Internacional de Cirugía Vascular (ISVS) en sus Reporting Standards.(368) 

 

De acuerdo a lo enunciado en los objetivos del estudio (1.12), se han considerado como variables 

resultado principales el área del psoas, la densidad media y el área magra del psoas medidas a 

nivel de la  tercera vértebra lumbar como marcadores surrogados de sarcopenia, la mortalidad a 

corto y largo plazo y la presencia de complicaciones mayores. 
 

Tabla 8. Variables recogidas 

Variable  Tipo  Origen y unidad  Codificación y categorías  
Identificación de caso  -  DA  -  
Fecha de nacimiento  Fecha  DA, día del año  Formato fecha  

Centro  CLD  DA  Complejo Asistencia Universitario de León (CAULE) / Hospital 
Universitario Vall D`Hebron  

BIOMETRÍA Y ANTECEDENTES  
Sexo  CLD  DA  Varón / mujer  

Talla  CTC  DCP, 
centímetros  -  

Peso  CTC  DCP, kilogramos  -  

Índice de masa corporal (IMC)  CTC  Calculada, sin 
unidad  -  

Obesidad (IMC> 30)  CLD  Calculada  Sí / No  
Tabaquismo  CLM  HC  Fumador activo / exfumador / no fumador  
Hipertensión arterial  CLD  Antecedentes HC  Hipertenso / no hipertenso  
Diabetes mellitus  CLD  Antecedentes HC  Diabético / no diabético  

Cardiopatía  CLD  Antecedentes HC  Presencia / ausencia de algún tipo de patología cardiológica (isquemia, 
arritmia, miocardiopatía.)  

Cardiopatía isquémica  CLD  Antecedentes HC  Antecedentes de síndrome coronario sí / no  
Revascularización coronaria  CLM  Antecedentes HC  No / angioplastia / stent / bypass  
Insuficiencia cardíaca  CLD  Antecedentes HC  Algún episodio previo de insuficiencia cardíaca sí / no  
Fibrilación auricular crónica  CLD  Antecedentes HC  Fibrilación auricular crónica sí / no  
Patología renal previa  CLD  Antecedentes HC  Presencia / ausencia de patología renal previa  
Creatinina sérica preoperatoria  CTC  DCP, mg/dL  -  
Albúmina sérica preoperatoria CTC DCP, mg/dL - 
Proteínas séricas preoperatorias CTC DCP, mg/dL _ 
Independencia funcional CLD Antecedentes HC Sí / no 
EPOC  CLD  Antecedentes HC  Diagnosticado de enfermedad pulmonar obstructiva crónica sí / no  
Enfermedad cerebrovascular  CLD  Antecedentes HC  Presencia de algún evento cerebrovascular sí / no  

Enfermedad arterial periférica  CLD  Antecedentes HC  Presencia de claudicación intermitente o revascularización de 
miembros inferiores sí / no  

Riesgo quirúrgico ASA  CTD  DCP, sin unidad  Riesgo quirúrgico según la American Society of Anesthesiology  
DATOS DEL ANEURISMA Y LA CURIGÍA 
Diámetro máximo CTC HC, milímetros - 
Aneurisma sintomático CTD HC Aneurisma con/sin clínica 
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Fecha de cirugía Fecha HO, día del año Formato fecha 
Edad en la cirugía CTD Calculada, años - 
Tipo de cirugía CLD HO Cirugía abierta/endovascular 

Tipo de injerto CTM HO Aorto-aórtico / Aorto-monoiliaco / Aortobiiliaco / Aorto-
monofemoral / Aortobifemoral 

Modelo de endoprótesis CTM HO (no sé todavía los modelos que se usaban antes) 
Configuración de la 
 endoprótesis CTD HO Aortobiilíaca/Aortomonoilíaca 

Tipo de anestesia CTD HA General / raquídea / local 
Tiempo en reanimación CTC HA, horas - 
Fecha de alta Fecha IA, día del año - 
Antiagregación al alta CTM IA Salicilatos / trifusal /clopidogrel / dobre antiagregación 
VARIABLES RELACIONADAS CON EL ÁREA DEL PSOAS 
Área muscular del psoas (PMA) CTC PC, cm2 - 
Densidad muscular del psoas  
(PMD)  CTC PC, HU - 

Área muscular magra (LMA) CTC PC, cm2xHU - 
VARIABLES RESULTADO Y SEGUIMIENTO 
Tratamiento exitoso CLD PC Si /no 
Mortalidad  CTD  REG  Muerto a lo largo del seguimiento sí / no  
Fecha de la muerte  Fecha  REG, día del año  -  
Mortalidad perioperatoria (30 
días)  CLD  Calculada  Muerte en los primeros 30 días tras la cirugía sí / no  

Muerte relacionada con el 
aneurisma  CLD  HC  Muerte causada por rotura del aneurisma sí / no  

Fecha del último contacto  Fecha  HC, día del año  Fecha del último contacto (si la variable “Mortalidad” tiene valor “No”)  

Seguimiento  CTD  Calculada, meses  
Tiempo hasta el evento “Mortalidad” o hasta “Fecha del último 
contacto”  

Complicaciones mayores  CLD  HC  Aparición de complicaciones mayores (ver Definiciones) sí / no  
Complicaciones menores  CLD  HC  Aparición de complicaciones menores (ver Definiciones) sí / no  
Reintervención  CLD  HC  Necesidad de reintervención relacionada con el procedimiento sí / no  

CLD, variable cualitativa dicotómica; CLM, variable cualitativa multicotómica; CTD, variable cuantitativa discreta; CTC, variable cuantitativa contínua; DA, datos 
administrativos; DCP, datos de consulta preanestésica; HC, historia clínica; ESP, espirometría preoperatoria; HO, hoja operatoria; IA, informe de alta; HA, hoja de 
anestesia; PC, portal clínico informatizado del CAULE/VHB/HUC; REG, registro del CAULE/VHB/HUC; AAA, aneurisma de aorta abdominal. 
  
 

Sistema de recogida de datos 

Para la recogida y captura de datos se utilizó el software Excel de la suite Microsoft® Office 

(Microsoft Corp., Redmond, WA, USA) a través de un formulario desarrollado y programado 

para mantener una base de datos retrospectiva de cirugías de la aorta abdominal, ya que ninguno 

de los tres centros dispone de sistemas electrónicos con protocolos específicos de cirugía 

vascular. 
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2.5. Definiciones útiles 
 
EVAR (Endovascular Aneurysm Repair) 
Reparación de un aneurisma, concretamente de la aorta abdominal infrarrenal o el sector ilíaco, 

mediante el implante de una endoprótesis. 
 

Área muscular del psoas (PMA)  
Delineado manual de la silueta del músculo psoas izquierdo y derecho en los cortes axiales a la 

altura de la tercera vértebra lumbar (L3) en un corte en el que sean visibles las dos apófisis 

transversas. 
 

Densidad muscular del psoas (PMD) 
Delineado manual de una región de interés (ROI) alrededor de cada músculo psoas. 
 

Área muscular magra (LMA) 
Área estimada por el producto del PMA x PMD (cm2xHU). 

 

Índice de masa corporal 
Medida de asociación entre la masa y la talla de un individuo, ideada por Adolphe Quetelet, y que 

se calcula como el cociente de la masa (en kg) entre el cuadrado de la estatura (en cm). 

 

Obesidad 
Presencia de un índice de masa corporal igual o superior a 30 . 

 

Tabaquismo 
Intoxicación provocada por el consumo continuo y abusivo de tabaco, definida en nuestra 

población como el consumo activo (en cualquier cantidad) o el consumo en períodos vitales 

pasados superiores a 10 años. 
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Cardiopatía isquémica 
Conjunto de patologías provocadas problemas de perfusión del miocardio, definidas en nuestra 

población como el haber presentado al menos un episodio diagnosticado de ángor coronario, 

haya precisado o no un tratamiento revascularizador. 

 

Riesgo quirúrgico ASA 
Sistema de clasificación del riesgo quirúrgico usado por la American Society of 

Anesthesiologists, que utiliza la siguiente escala de gravedad: 

- Riesgo ASA 1: paciente saludable no sometido a cirugía electiva. 

- Riesgo ASA 2: paciente con enfermedad sistémica leve, controlada y no incapacitante 

(relacionada o no con la causa de la cirugía). 

- Riesgo ASA 3: paciente con enfermedad sistémica grave no incapacitante (por ejemplo, 

diabetes mellitus descompensada o con mal control, infarto de miocardio antiguo…). 

- Riesgo ASA 4: paciente con enfermedad sistémica grave e incapacitante, que constituye 

una amenaza para la vida y no siempre se puede corregir por medio de la cirugía (por 

ejemplo, angina coronaria persistente o insuficiencia renal crónica descompensada). 

- Riesgo ASA 5: enfermo terminal o moribundo, con expectativa de vida inferior a 24 

horas independientemente del resultado de la cirugía. 

 

Diámetro máximo del aneurisma preoperatorio 
Medida del diámetro aórtico más grande, en el corte axial de una tomografía computarizada en el 

que la sección de la aorta ocupe mayor área. 

 

Mortalidad perioperatoria 
Fallecimiento en los primeros 30 días siguientes al procedimiento quirúrgico. 

 

Mortalidad relacionada con el aneurisma 
Fallecimiento en cualquier momento del seguimiento postoperatorio del paciente, debido a 

hemorragia masiva por rotura del segmento aórtico tratado a pesar del tratamiento o por otras 

causas relacionadas con el aneurisma (incluida la infección del injerto o la fístula).(369) 
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Complicaciones mayores 
Ocurrencia de eventos adversos para la salud del paciente que entrañen, directa o 

indirectamente, riesgo vital o de incapacidad severa. En este trabajo se han considerado 

complicaciones mayores las detalladas a continuación: 

- MACEs (Major Adverse Cardiovascular Events, o eventos adversos cardiovasculares 

mayores), conjunto de enfermedades de árbol vascular que comprende: 

o Muerte de origen cardiovascular. 

o Síndrome coronario agudo. 

o Insuficiencia cardíaca con edema agudo de pulmón. 

o Arritmia cardíaca severa. 

o Accidente cerebrovascular isquémico, sea transitorio o no (ictus). 

o Isquemia mesentérica. 

- Fallo hepático agudo. 

- Sepsis de cualquier origen. 

- Insuficiencia renal aguda. 

- Isquemia aguda de miembros inferiores. 

- Complicación hemorrágica de la incisión en el postoperatorio que requiera 

reintervención inmediata. 

- Trombosis terminoaórtica. 

- Trombosis de rama de la endoprótesis. 

 

Complicaciones menores 
Ocurrencia de eventos adversos para la salud del paciente que no entrañen riesgo directo e 

inmediato para su vida, y que no hayan sido definidos como complicaciones mayores. 
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2.6. Protocolo de seguimiento 
 
El seguimiento estándar tras la reparación de un aneurisma de aorta difiere en función del 

procedimiento empleado. En el caso del EVAR, se realiza una tomografía computarizada con 

contraste endovenoso en el margen de un mes tras la intervención. En el caso de la cirugía 

abierta, el primer control se lleva a cabo en el laboratorio vascular, mediante una ecografía 

abdominal en el plazo de un mes. 

 

2.7. Plan de análisis estadístico 
 
Al finalizar el período de recogida de datos del presente estudio, se dispuso de un total de 59 

variables para cada paciente incluido (Tabla 8). El análisis descriptivo en el caso de variables 

cuantitativas con distribución normal empleó la media y la desviación típica como medidas de 

tendencia central y dispersión. En el caso de las variables sin una distribución normal evidente, 

se utilizó el test de Kolmogorv-Smirnov junto con el empleo de histogramas para comprobarlo. 

Esta prueba calcula cuál sería la probabilidad de encontrar esta distribución de los datos (o una 

más alejada de la normalidad) si en la población de la que procede la muestra esa variable siguiese 

una distribución normal perfecta. Es decir, la hipótesis nula es la normalidad. Por lo tanto, si la 

probabilidad de encontrar estos datos suponiendo que la distribución sigue una normal perfecta 

es alta (valor p>0,05) no habrá evidencias para rechazar la hipótesis nula y se puede asumir que 

la muestra procede de una población que sigue la normal. Pero cuando el valor p sea inferior a 

0,05, es posible que existan dificultades para que pueda asumirse la normalidad. En estos casos, 

se utilizó la mediana y el rango para describir la variable. Las variables cuantitativas discretas o 

cualitativas se describieron mediante el empleo de frecuencias, diagramas de sectores y 

diagramas de barras. 

 

Aunque las variables no sigan una distribución normal, se ha asumido el teorema central del 

límite que establece que la distribución de las variables en sucesivas muestras que se obtengan 

en estas poblaciones sí que seguirán aproximadamente una distribución normal. Esto posibilita 

que se puedan realizar test estadísticos inferenciales paramétricos a partir de muestras usando 
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las propiedades de la distribución normal siempre y cuando la muestra sea grande (mayor de 60 

o 30 individuos según los diferentes autores) y sea extraída aleatoriamente de la población. 

Asumiendo este teorema, se empleó el test chi2 (χ2) para comparar frecuencias entre variables 

cualitativas; para comparar dos medias se empleó el test t de Student. Si la comparación tuvo 

lugar entre una variable cuantitativa continua y otra categórica dicotómica que no entrase dentro 

del citado teorema central, se empleó el test U de Mann y Whitney. Además, si en el conteo de 

frecuencias alguna de las casillas de la tabla de contingencia fuese igual o inferior a 5, se utilizó 

el test exacto de Fischer en lugar del test χ2.  Finalmente, la supervivencia se testó empleando la 

función clásica de Kaplan y Meier. Las funciones obtenidas por este método se compararon 

empleando el test log rank de Mantel y Cox.(370)Para realizar todas estas funciones se empleó 

principalmente el paquete estadístico IBM® SPSS® Statistics versión 26 (IBM Corp., Armonk, 

NY, USA); algunos cálculos auxiliares se realizaron con el programa Stata® versión 11 

(StataCorp LP., College Station, TX, USA). 

 

Análisis multivariable 

 

El análisis multivariable nos permite analizar el efecto de un grupo de variables independientes 

a la variable resultado (aparición de complicaciones y mortalidad a corto/largo plazo). Las tres 

variables resultado son de tipo binario y en el caso de la aparición de complicaciones se añade la 

variable tiempo (supervivencia). En estos casos se utiliza la regresión logística binaria y el modelo 

de riesgos proporcionales de Cox. En estos modelos se introdujeron aquellas variables que se 

habían comportado como factores de riesgo de complicaciones y/o mortalidad en los estudios 

previos revisados y, además, aquellas que mostraron una asociación estadística significativa en el 

análisis univariante del presente estudio. Son las siguientes: 

 

- Edad  

- Diabetes mellitus  

- Cardiopatía  

- Creatinina sérica preoperatoria  

-  Diámetro máximo del AAA  

- Riesgo ASA preoperatorio de 4 o 5  

-  mFI-5 <3  
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- Área muscular del psoas (PMA)  

- Densidad muscular del psoas (PMD)  

- Área magra del psoas (LMA)  

 

Cuando la variable que se maneja es cuantitativa y continua, es posible utilizar diferentes puntos 

de corte estratificar a los pacientes en grupos. Existen diversos métodos para lograr este objetivo 

y en nuestro estudio hemos utilizado curvas de características operativas del receptor (COR). 

Esta curva resume los valores de sensibilidad y especificidad que se obtienen al establecer todos 

los posibles puntos de corte cuando se evalúa una prueba diagnóstica que depende del punto de 

corte que se elija en una escala continua. La curva ROC permite ver la combinación de 

sensibilidad y especificidad para los distintos puntos de corte de la prueba diagnóstica, y 

transmite una idea global de la capacidad de discriminación del test. El área bajo la curva ROC 

equivale a la probabilidad de que, si se eligiese al azar a dos individuos, uno con la enfermedad y 

otro sin ella, la prueba los clasifique a ambos correctamente. El valor de dicha área oscila entre 

0,5 (que corresponde a una diagonal recta) y 1, considerándose de razonable utilidad cuando el 

valor es superior a 0,6. El punto de corte ideal es aquel que nos permita predecir la variable 

resultado con una sensibilidad y especificidad altas y se corresponde, en una curva COR, con el 

que esté más próximo a la esquina superior izquierda del gráfico. La determinación de ese punto, 

con frecuencia se hace de forma no sistemática y causa un bajo nivel de reproducibilidad entre 

estudios. Para ello, se debe emplear el índice de Youden o estadístico J de William John Youden, 

que corresponde a la simple fórmula sensibilidad + especificidad - 1. El punto de corte óptimo 

corresponderá al mayor valor del índice de Youden. 

 

Uno de los inconvenientes asociados al uso de curvas COR e índice de Youden en la 

determinación de puntos de corte óptimos es que no permiten integrar la variable tiempo en su 

flujo de trabajo, no siendo compatibles por tanto con el modelo de riesgos proporcionales de 

Cox que se propone como eje central de este trabajo. Para ello, el equipo de Jan Budczies y 

colaboradores, de la Facultad de Medicina Charité de Berlín, ha desarrollado una herramienta 

online basada en el paquete de software estadístico R, de código fuente abierto.[190] Esta 

herramienta ofrece cinco métodos diferentes de cálculo y optimización de puntos de corte, de 

los que son de aplicabilidad para este estudio el basado en curvas COR y el de significación de 

correlación con supervivencia, que calcula el punto de corte con mayor separación entre las 
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curvas de supervivencia del modelo de riesgos proporcionales de Cox. Se utilizarán ambos y se 

compararán sus resultados en este trabajo. 
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3. Resultados 
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3. R 

3.1. Caracterización general de la 
población 

 
 
Durante el periodo de estudio de este trabajo (enero 2014 - diciembre 2019, 5 años) se 

realizaron en los tres centros hospitalarios un total de 779 procedimientos programados de 

reparación de aneurisma de aorta abdominal infrarrenal. De ellos, fue necesario excluir a 183 

pacientes (23,5%) según los criterios establecidos previamente: 115 (62,9%) pacientes no 

poseían prueba de imagen en los 3 meses previos y 68 se intervinieron de manera urgente por 

rotura del aneurisma. Por lo tanto, la muestra sobre la que se realiza este estudio queda 

conformada por 596 pacientes sometidos a cirugía de reparación de aneurisma de aorta 

abdominal, ya fuera mediante técnica EVAR o cirugía convencional, con un angioTAC realizado 

en los 90 días previos a la intervención.  

 

La edad media de la población a estudio fue de 72,7 ± 8 años (Figura 16), y estuvo compuesta 

en su inmensa mayoría por varones (95,1%). De acuerdo a los criterios de inclusión establecidos 

previamente, el procedimiento se realizó de forma programada en todos los casos, si bien 62 

pacientes (10,4%) presentaban un aneurisma sintomático y fueron ingresados y programados 

para reparación no diferible por este motivo. La intervención en esos 62 casos se realizó en las 

mismas condiciones que otros casos programados. 
 

 

 

Figura 16. Histograma y diagrama de caja y bigotes con la distribución de la edad en la muestra a estudio 
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La distribución de factores de riesgo y comorbilidades en la población puede observarse en la 

Figura 17. Los factores de riesgo para la aterosclerosis tienen una importante representación 

(tabaquismo, hipertensión arterial, dislipemia), a excepción de la diabetes mellitus, cuya 

prevalencia fue sólo del 22,7% (n=135). En las tablas 9 y 10 se realiza una caracterización 

general y por centros de los diferentes factores de riesgo, así como las variables resultado. 

 

Respecto a la obesidad, sólo ha sido posible obtener los datos de 218 pacientes (36,6%), dado 

que en la mayoría de los casos no ha sido posible registrar la altura de los pacientes para calcular 

el índice de masa corporal. De estos 218 pacientes, 144 se clasifican como obesos, suponiendo 

un 66,1% de la muestra.  

 

 
Figura 17. Distribución de factores de riesgo y comorbilidades en la muestra a estudio 

 
Tabla 9. Caracterización general de la muestra a estudio y variables resultado 

Variable Parámetro 
Edad  72,7 ± 8 años (rango 47 – 93 años) 
Sexo femenino  4,9% (n=29) 
Diámetro aórtico medio preoperatorio (mm) 58,7 ± 13 mm (rango 25-130 mm) 
PMA (cm2) 23,8 ± 5,52  
LMA (cm2xHU) 1659,5 (rango 291-4.629)  
PMD (HU) 70,8± 24 
Técnica EVAR 66,9% (n=399) 
Mediana de estancia hospitalaria  7 días (rango 1 - 80) 
Seguimiento  34 meses (rango 1-86) 
Mortalidad perioperatoria  2,3% (n=14) 
Mortalidad a fin de seguimiento  21,6% (n=129) 
Mortalidad relacionada con el aneurisma  2,9% (n=17%) 
Complicaciones mayores  12,9% (n=77) 
Complicaciones menores  31,5% (n=188) 
Reintervenciones 17,3% (n=103) 
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Creatinina (mg/dL) 1 (rango 0,47-7,90)  (27 casos perdidos, 4,5%) 
Proteínas totales (mg/dL) 7,03 ± 3,3 (165 casos perdidos, 27,7%) 
Albúmina (mg/dL) 4,22 ± 0,4 (303 casos perdidos, 50,8%) 
ASA 2,8 ± 0,6 (38 casos perdidos) 
mFI-5 1,5 ± 1 

PMA, psoas muscle area; LMA, lean psoas muscle area; PMD, psoas muscle radiodensity; ASA, Asociación Americana de Anestesiología 

 

De los 596 pacientes, un 66,9% (n=399) se intervinieron mediante técnica EVAR y un 33,1% 

(n=197) mediante cirugía abierta convencional. En el CAULE se han operado un 56,5%  

(n=160) de los pacientes mediante EVAR, en el Vall d’Hebron un 76,9% (n=150) de los 

pacientes y en el HUC un 75,4% (n=89) de los pacientes.  

 

La reparación endovascular tuvo lugar con una configuración de endoprótesis bifurcada en 

319 casos (53,5 %), optándose por una endoprótesis aortomonoilíaca, la colocación de un 

oclusor ilíaco contralateral y la realización de un bypass fémoro-femoral en otros 67 casos 

(11,2%). En 1 caso se utilizó una endoprótesis recta aorto-aórtica y en 10 casos (1,7%) se asoció 

un dispositivo ramificado ilíaco (branch) a la endoprótesis para el tratamiento de un aneurisma 

iliaco coexistente. En estos 10 casos, los dispositivos utilizados fueron 2 prótesis E-tegra, 7 

prótesis Excluder y 1 prótesis Zenith. En 2 casos no fue posible la colocación de la endoprótesis 

por dificultades técnicas durante el procedimiento. En el CAULE, el 29% de los EVAR (n=46) 

se realizaron con endoprótesis artomonoilíaca. En el HUC, se utilizó está configuración en un 

15% de los casos (n=13). En el caso del Hospital Vall d’Hebron, sólo a un 5% de los pacientes 

(n=8) se les colocó una endoprótesis aortomonoilíaca. 
 
 

Tabla 10. Caracterización por centro de la muestra a estudio y variables resultado 
 

CAULE (n=283) VHB (n=195) HUC (n=118) p-valor 

Sexo masculino 95,8% (n=271) 96,4% (n=188) 91,5% (n=108)  0,120 

Edad 73,1 ± 9 72,7 ± 7 71,6 ± 8  0,303 

FACTORES DE RIESGO  

Fumador 73,5% (n=208) 84,6% (n=165) 85,6% (n=101)  0,002 

Obesidad 51 pacientes 
41 obesos (80,4%) 

145 pacientes 
82 obesos 
(56,5%) 

22 pacientes 
21 obesos 
(98,4%) 

<0,001 

Hipertensión arterial 71,4% (n=202) 75,3% (n=147) 81,4% (n=96)  0,107 

Diabetes mellitus 18,4% (n=52) 26,2% (n=48) 29,7% (n=35)  0,035 

Dislipemia 60,4% (n=171) 74,3% (n=145) 65,3% (n=77)  0,007 

Insuficiencia cardiaca  2,8% (n=8) 12,8% (n=25) 4,2% (n=5) <0,001 

Cardiopatía  43,1% (n=122) 45,6% (n=89) 39,8% (n=47)  0,601 

Cardiopatía isquémica 27,6% (n=78) 32,3% (n=63) 24,6% (n=29)  0,301 
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EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica; ASA, Asociación Americana de Anestesiología; PMA, psoas muscle area; LMA, lean psoas muscle area; PMD, 
psoas muscle radiodensity. 

Se indicó el tratamiento con ocho modelos de endoprótesis diferentes: (Figura 9) 

- Gore® Excluder (WL Gore and Associates, Flagstaff, AZ, USA) (n=81) 

- Medtronic® Endurant (Medtronic Inc., Santa Rosa, CA, USA) (n=250) 

- Terumo-Vascutek® Anaconda (Vascutek LTD, Glasgow, Reino Unido) (n=30) 

- Cook® Zenith (Cook Medical Inc., Bloomington, IN,USA) (n=2) 

- TriVascular ® Ovation Prime (TriVascular Inc., Santa Rosa, CA, USA) (n=2) 

Revascularización coronaria 17,7% (n=50) 22,5% (n=44) 14,4% (n=17)  0,169 

Fibrilación auricular 11,7% (n=33) 8,7% (n=17) 9,3% (n=11)  0,543 

EPOC 15,9% (n=45) 31,8% (n=62) 22,9% (n=27) <0,001 

Dependencia funcional 23,7% (n=67) 21,5% (n=42) 27,1% (n=32)  0,531 

Enfermedad arterial 
periférica 

27,2% (n=77) 24,1% (n=47) 33,1% (n=39)  0,227 

Enfermedad renal crónica 10,2% (n=29) 17,4% (n=34) 11,9% (n=14)  0,066 

Enfermedad 
cerebrovascular 

7,8% (n=22) 11,8% (n=23) 8,5% (n=10)  0,312 

FACTORES RELACIONADOS CON LA CIRUGÍA  

Diámetro aórtico (mm) 58,7 ±13 60,8 ± 13 60,6 ± 13  0,001 

EVAR 56,5% (n=160) 76,9% (n=150) 75,4% (n=89) <0,001 

Bypass Ao-Ao 20,8% (n=59) 11,2% (n=22) 18,6% (n=22)  0,023 

Endurant 37,4% (n=106) 36,9% (n=72) 58,5% (n=69) <0,001 

Excluder 2,1% (n=6) 37,9% (n=74) 0,8% (n=1) <0,001 

Ao-monoIL 16,2% (n=46) 4,1% (n=8) 11,0% (n=13) <0,001 

A. general 90,8% (n=257) 77,9% (n=152) 87,3% (n=103) <0,001 

FACTORES RELACIONADOS CON LA FRAGILIDAD  

MFI-5<3  90,4% (n=256) 65,6% (n=128) 75,4%  (n=89) <0,001 

ASA 4-5 10,2% (n=29) 7,7% (n=15) 9,3% (n=11)  0,637 

PMA (cm2) 2368,7 ± 558 2411,4 ±551 2399,4 ± 543  0,689 

PMD (HU) 75,1 ± 15 66,1 ± 23 65,0 ± 22 <0,001 

LMA (cm2xHU) 1.752,2  (rango 421-
4.629) 

1.591,8 (rango 291,2-
3.408) 

1.523,6 (rango 372,7-
3.606,3) 

0,018 
(Kruskal-
Wallis) 

Seguimiento 28 (rango 0-78) 38 (rango 0-84) 41(rango 7-86) <0,001 
(Kruskal-
Wallis) 

Creatinina (mg/dL) 1,02  (rango 0,59-2,74) 1,13 (rango 0,47-3,98) 1 (rango 0,50-7,90)  0,77 
(Kruskal-
Wallis) 

Proteínas totales (mg/dL) 7,14 ± 4,2 6,99 ± 0,8 6,51 ± 1,1  0,530 

Albúmina (mg/dL) 4,31 ± 0,4 3,91 ± 0,4 4,09 ± 0,7 <0,001 

VARIABLES RESULTADO  

Mortalidad 15,2% (n=43) 28,7% (n=56) 25,4% (n=30)  0,001 

Mortalidad perioperatoria 2,5% (n=7) 3,1% (n=6) 0,8% (n=1)  0,443 

Complicaciones mayores 9,5% (n=27) 12,8% (n=25) 21,2% (n=25)  0,007 

Complicaciones menores 30,0% (n=85) 32,3% (n=63) 33,9% (n=40)  0,721 
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- Cordis® Incraft (Cordis Corp., Santa Clara, CA, USA) (n=3) 

-  Jotec® E-tegra (JOTEC GmbH, Hechingen, Alemania) (n=22) 

- Bolton ® Treovance (Bolton Medical Inc., Sunrise, FL, USA) (n=12) 

De todos estos modelos, algunos de ellos como las prótesis Incraft, Ovation o Treovance fueron 

exclusivos de un único centro (Vall D’Hebron, CAULE y HUC respectivamente) 

 

Para la reparación abierta del aneurisma, se utilizaron prótesis con tres disposiciones 

diferentes: aorto-aórtica 52,6% (n=103), aorto-biiliaca 8,2% (n=16) y aorto- bifemoral 39,3% 

(n=77).  

 

 

 
Figura 18. Modelos de endoprótesis utilizados en los procedimientos EVAR de la muestra a estudio 

El procedimiento quirúrgico se realizó bajo anestesia general en el 85,9% de los casos (n=512), 

empleando anestesia raquídea combinada con sedación en el 13,3 % (n=79 casos) y anestesia 

local con sedación en los 5 casos restantes.  

 

Finalmente, la mediana de estancia hospitalaria tras el procedimiento fue de 7 días (rango 1 - 

80);  con una p=0,02 mediante test ANOVA al comparar la estancia de los 3 centros. 

 

Al alta, se asoció un tratamiento antiagregante en 520 pacientes (87,2%), sin diferenciar entre 

aquellos que ya recibían dicho tratamiento antes de la intervención y los que lo iniciaron de novo. 

Sin que haya podido encontrarse contraindicación específica para recibir el tratamiento, 76 

pacientes no recibieron ningún antiagregante al alta (12,8%). 
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3.2. Variables resultado y estadística  
inferencial 

 
 
En la Figura 19 puede observarse la distribución de la variable “seguimiento”, que no puede 

considerarse asumible a una distribución normal de Gauss. La mediana de seguimiento 

postoperatorio fue de 35 meses. Se perdió el seguimiento del 5,7% de los pacientes (n=34), sin 

embargo, se puede confirmar que no fallecieron ni fueron reintervenidos a lo largo del periodo 

de estudio. Un total de 129 pacientes (21,6%) fallecieron a lo largo de él, registrándose 14 casos 

de muerte perioperatoria (en los primeros 30 días) debiéndose 2 casos a isquemia mesentérica, 

1 caso a una hemorragia digestiva alta, 2 casos a un síndrome coronario agudo, 1 caso a 

descompensación de insuficiencia cardiaca, 1 caso por síndrome carcinoide, 1 caso por fracaso 

renal agudo, 1 caso por neumonía nosocomial, 1 caso por parada cardiorrespiratoria, 1 caso por 

shock hemorrágico, 1 caso por fístula aortoentérica y 2 casos por dehiscencia de sutura en el 

postoperatorio inmediato. La mortalidad perioperatoria fue superior en el Hospital Vall 

d’Hebron, con un 3,1% (n=6), siendo de un 2,5% en el CAULE (n=7) y del 1% en el HUC (n=1) 

(Figura 22). Se han identificado 15 casos de mortalidad relacionada con el aneurisma, que 

incluyen 7 casos de muerte perioperatoria (por isquemia mesentérica, shock hemorrágico, 

fístula aortoentérica y dehiscencia de sutura anastomótica) y 8 muertes a lo largo del seguimiento 

(1 nuevo caso de isquemia mesentérica y 1 caso de fístula aortoentérica tras el periodo 

periopertorio, 2 casos de infección protésica, 1 disección aórtica previa y 3 endofugas tipo 2 

persistentes y con crecimiento del saco aneurismático y posterior rotura). En cuanto al resto de 

pacientes fallecidos (n=115), se identificaron 31 causas de la muerte que se detallan en las 

Figuras 20 y 21, no siendo posible filiar la causa de muerte de 12 pacientes que fallecieron en 

el medio extrahospitalario ya que no se ha podido contactar con sus familias. La supervivencia 

global de la población fue del 78,3 % al terminar el estudio: la Figura 23 muestra las curvas de 

supervivencia de los pacientes sometidos a cirugía abierta y EVAR (log rank de Mantel-Cox 

p=0,003). 

 



 100 

 
Figura 19. Tiempo de seguimiento en meses 

 

 

 
Figura 20.  Causas de muerte a lo largo del seguimiento a partir de los 30 días. de la muestra a estudio 
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Figura 21. Causas de muerte no relacionadas con el aneurisma en detalle. EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica; ORL, otorrinolaringológica. 

 
Figura 22. Mortalidad perioperatoria por centros 

 
Figura 23. Curvas de supervivencia para pacientes sometidos a cirugía abierta y EVAR 
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Tabla 11. Asociaciones univariantes entre los distintos factores de riesgo (comorbilidades y 
características del paciente, marcadores de fragilidad) con la variable resultado: mortalidad 

perioperatoria. 

Variable  Muestra global 
 (n=596) 

Mortalidad a 30 días 
 (n=14) 

No mortalidad a 30 
días (n=582) 

p-valor 

Centro  
 CAULE 7 

VdHb 6 
HUC 1 

CAULE 276 
VdHb 189 
HUC 117 

 

Sexo masculino 97,6% (n=582) 92,8% (n=13) 95,1% (n=554)  0,507^ 

Edad 72,7 ± 8 años  
(rango 47 – 93 años) 

74,9 ± 9 años  
(rango 58 – 90 años) 

72,6 ± 8 años  
(rango 47 – 93 años) 

 0,314 

Obesidad  
Solo hay datos de 218 
pacientes 
144 obesos (66,1%) 

Solo hay datos de 3 
pacientes 
2 obesos (66,6%) 

Solo hay datos de 215 
pacientes 
142 obesos (66,1%) 

 1^ 

Tabaquismo  79,5% (n=474) 84,6% (n=11) 79,5% (n=463)  1^ 
Hipertensión arterial  74,7% (n=445) 92,8% (n=13) 74,2% (n=432)  0,209^ 
Diabetes mellitus  22,6% (n=135) 28,6% (n=4) 22,5% (n=131)  0,532^ 
Dislipemia 65,9% (n=393) 71,4% (n=10)  65,8% (n=383)  0,781^ 
Cardiopatía  43,2% (n=258) 71,4% (n=10) 42,6% (n=248)  0,052^ 
Cardiopatía isquémica  28,5% (n=170) 50% (n=7) 28% (n=163)  0,072 
Revascularización 
coronaria  

18,6% (n=111) 35,7% (n=5) 18,2% (n=106)  0,096 

Insuficiencia cardíaca  6,4% (n=38) 7,1% (n=1) 6,3% (n=37)  0,607^ 
Fibrilación auricular 10,2% (n=61) 21,4% (n=3) 9,7% (n=58)  0,164^ 
Patología renal previa  12,9% (n=77) 28,5% (n=4) 12,5% (n=73)  0,094^ 
Enfermedad 
cerebrovascular 

9,2% (n=55) 14,3% (n=2) 9,1% (n=53)  0,376^ 

Creatinina sérica 
preoperatoria (mg/dL) 

1,00 (rango 0,47-
7,90)   

1,25 (rango 0,72-1,65) 1,00 (rango 0,47-
7,90) 

 0,029* 

Albúmina sérica 
preoperatoria (mg/dL) 

4,22 ± 0,4  4,09 ± 0,4 4,23 ± 0,4  0,338 

Proteínas totales séricas 
preoperatorias (mg/dL) 

7,03 ± 0,7  7,01 ± 0,8 7,03 ± 3,3  0,985 

Dependencia funcional 23,6% (n=141) 35,7% (n=5) 23,4% (n=136)  0,283 
mFI-5<3 79,4% (n=473) 71,4% (n=10) 79,5% (n=463)  0,502^ 
EPOC  22,5% (n=134) 28,5% (n=4) 22,4% (n=130)  0,529^ 
EAP  27,3% (n=163) 42,8% (n=6) 26,9% (n=157)  0,188 
ASA 4-5  9,2% (n=55) 28,5% (n=4) 8,8% (n=51) 0,032^ 
Diámetro máximo (mm) 58,5 ± 13mm  64,5 ± 16mm 58,5±13mm  0,099 
Aneurisma sintomático 10,4% (n=62) 14,2% (n=2) 10,3% (n=60)  0,648^ 
EVAR 66,9% (n=399) 35,7% (n=5) 67,7% (n=394)  0,012 
Injerto Ao-Ao 16,9% (n=103) 21,4% (n=3) 17,2% (n=100)  0,719^ 
Endoprótesis bifurcada 52,2% (n=311) 21,4% (n=3) 52,9% (n=308)  0,028^ 
Anestesia general 85,9% (n=512) 100% (n=14) 85,6% (n=498)  0,237^ 
Antiagregación al alta 87,1% (n=519) 50% (n=7) 87,9% (n=512)  0,003^ 
PMA (cm2) 23,8 ± 5,5 21,4 ± 5,8 23,9 ± 5,5  0,098 
PMD (HU) 69,6 ± 19 57,7 ± 19 69,6 ± 19 0,020 

LMA (cm2xHU) 1659,5  
(rango 291-4.629) 

1.291,5  
(rango 362-2108) 

1.672,5  
(rango 291-4629) 

0,013* 

EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica; EAP, enfermedad arterial periférica; ASA, Asociación Americana de Anestesiología; PMA, área muscular del 
psoas; LMA área muscular magra; PMD, densidad muscular del psoas; *, test de U de Mann-Whitney; ^, test exacto de Fisher. 
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Tabla 12. Asociaciones univariantes entre los distintos factores de riesgo (comorbilidades y 
características del paciente, marcadores de fragilidad) con la variable resultado: mortalidad. 

Variable  
Muestra global 
 (n=596) 

Mortalidad durante el 
seguimiento  (n=129) 

No mortalidad  (n=467) p-valor 

Centro  
 CAULE 43 

VdHb 56 
HUC 30 

CAULE 240 
VdHb 139 
HUC 88 

 0,001 

Sexo masculino 97,6% (n=582) 94,6% (n=122) 95,2% (n=445)  0,738 

Edad 72,7 ± 8 años  
(rango 47 – 93 años) 

76,1 ± 6 años  
(rango 47-93 años) 

71,7 ± 9 años  
(rango 47-93 años) 

<0,001 

Obesidad  
Solo hay datos de 218 
pacientes 
144 obesos (66,1%) 

Solo hay datos de 47 
pacientes 
29 obesos (61,7%) 

Solo hay datos de 171 
pacientes 
115 obesos (67,2%) 

 0,477 

Tabaquismo  79,5% (n=474) 80,6% (n=104) 79,2% (n=370)  0,729 
Hipertensión arterial  74,7% (n=445) 79,8% (n=103) 73,2% (n=342)  0,126 
Diabetes mellitus  22,6% (n=135) 31,8% (n=41) 20,1% (n=94)  0,005 
Dislipemia 65,9% (n=393) 71,3% (n=92) 64,4% (n=301)  0,145 
Cardiopatía  43,2% (n=258) 57,4% (n=74) 39,4% (n=184) <0,001 
Cardiopatía isquémica  28,5% (n=170) 37,9% (n=49) 25,9% (n=121)  0,007 
Revascularización 
coronaria  

18,6% (n=111) 27,9% (n=36) 16,1% (n=75)  0,002 

Insuficiencia cardíaca  6,4% (n=38) 11,6% (n=15) 4,9% (n=23)  0,006 
Fibrilación auricular 10,2% (n=61) 17,8% (n=23) 8,1% (n=38)  0,001 
Patología renal previa  12,9% (n=77) 21,7% (n=28) 7,3% (n=49)  0,001 
Enfermedad 
cerebrovascular 

9,2% (n=55) 13,9% (n=18) 7,9% (n=37)  0,036 

Creatinina sérica 
preoperatoria (mg/dL) 

1,00  
(rango 0,47-7,90)  

1,10  
(rango 0,59-3,25) 

1,00 
(rango 0,47-7,90) 

 0,001* 

Albúmina sérica 
preoperatoria (mg/dL) 

4,22 ± 0,4  3,94 ± 0,5 4,29 ± 0,4 <0,001 

Proteínas totales séricas 
preoperatorias (mg/dL) 

7,03 ± 0,7  6,70 ±0,8 7,11 ± 3,7  0,355 

Dependencia funcional 23,6% (n=141) 34,1% (n=44) 20,8% (n=97)  0,002 
mFI-5<3 79,4% (n=473) 68,2% (n=88) 82,4% (n=385) <0,001 
EPOC  22,5% (n=134) 35,6% (n=46) 18,8% (n=88) <0,001 
EAP  27,3% (n=163) 33,3% (n=43) 25,7% (n=120)  0,085 
ASA 4-5  9,2% (n=55) 14,7% (n=19) 7,7% (n=36)  0,015 
Diámetro máximo (mm) 58,5 ± 13 61,2 ± 13 57,9 ± 14  0,01 
Aneurisma sintomático 10,4% (n=62) 11,6% (n=15) 10,1% (n=47)  0,607 
EVAR 66,9% (n=399) 78,3% (n=101) 63,8% (n=298)  0,002 
Injerto Ao-Ao 16,9% (n=103) 9,3% (n=12) 19,5% (n=91)  0,007 
Endoprótesis bifurcada 52,2% (n=311) 59,7% (n=77) 50,1% (n=234)  0,054 
Anestesia general 85,9% (n=512) 77,1% (n=101) 88,1% (n=394)  0,005 
Antiagregación al alta 87,1% (n=519) 80,6% (n=104) 88,9% (n=415)  0,022 
PMA (cm2) 23,8 ± 5,5 22,9 ± 5,2 24,2 ± 5,6  0,019 
PMD (HU) 69,6 ± 19 61,9 ±17,5 71,8 ± 18 <0,001 

LMA (cm2xHU) 1659,5  
(rango 291-4.629) 

1.380,6  
(rango 362-2.825) 

1.725,3  
(rango 291-4629) 

<0,001* 

EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica; EAP, enfermedad arterial periférica; ASA, Asociación Americana de Anestesiología; PMA, área muscular del 
psoas; LMA área muscular magra; PMD, densidad muscular del psoas; *, test de U de Mann-Whitney. 

 
 
A lo largo del seguimiento se registraron 77 casos de complicaciones mayores (12,9%) y 188 

complicaciones menores (31,5%), con la necesidad de reintervención en 103 casos (17,3%). 
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Tabla 13. Asociaciones univariantes entre los distintos factores de riesgo (comorbilidades y 
características del paciente, marcadores de fragilidad) con la variable resultado: complicaciones 

mayores. 

Variable  Muestra global 
(n=596) 

Complicaciones 
mayores (n=77) 

No complicaciones 
mayores (n=519) 

p-valor 

Centro  
 CAULE 27 

VdHb 25 
HUC 25 

CAULE 256 
VdHb 170 
HUC 93 

 0,007 

Sexo masculino 97,6% (n=582) 93,5% (n=72) 95,4% (n=495)  0,477 

Edad 72,7 ± 8 años  
(rango 47 – 93 años) 

73,2 ± 8 años  
(rango 47 – 93 años) 

72,6 ± 8 años  
(rango 47-93 años) 

 0,581 

Obesidad  
Solo hay datos de 218 
pacientes 
144 obesos (66,1%) 

Solo hay datos de 28 
pacientes 
71,4% (n=20) 

Solo hay datos de 190 
pacientes  
65,2% (n=124) 

 0,520 

Tabaquismo  79,5% (n=474) 87,1% (n=67) 78,4% (n=407)  0,081 
Hipertensión arterial  74,7% (n=445) 72,7% (n=56) 74,9% (n=389)  0,675 
Diabetes mellitus  22,6% (n=135) 23,4% (n=18) 22,5% (n=117)  0,871 
Dislipemia 65,9% (n=393) 68,8% (n=53)  65,5% (n=340)  0,566 
Cardiopatía  43,2% (n=258) 55,8% (n=43) 41,1% (n=215)  0,017 
Cardiopatía isquémica  28,5% (n=170) 36,4% (n=28) 27,3% (n=142)  0,103 
Revascularización 
coronaria  

18,6% (n=111) 24,7% (n=19) 17,7% (n=92)  0,144 

Insuficiencia cardíaca  6,4% (n=38) 7,8% (n=6) 6,2% (n=32)  0,586 
Fibrilación auricular  10,2% (n=61) 18,2% (n=14) 9,1% (n=47)  0,014 
Patología renal previa  12,9% (n=77) 18,2% (n=14) 12,1% (n=63)  0,140 
Enfermedad 
cerebrovascular 

9,2% (n=55) 7,8% (n=6) 9,4% (n=49)  0,641 

Creatinina sérica 
preoperatoria (mg/dL) 

1,00  
(rango 0,47-7,90)   

1,2  
(rango 0,60-3,98) 

1,00  
(rango 0,47-7,90 ) 

0,002* 

Albúmina sérica 
preoperatoria (mg/dL) 

4,22 ± 0,4  4,15 ± 0,4 4,24 ± 0,4  0,297 

Proteínas totales séricas 
preoperatorias (mg/dL) 

7,03 ± 0,7  6,96 ± 0,7 7,05 ± 3,5  0,850 

Dependencia funcional 23,6% (n=141) 23,4% (n=18) 23,7% (n=123)  0,950 
 

mFI-5<3 79,4% (n=473) 80,5% (n=62) 79,2% (n=411)  0,788 
EPOC  22,5% (n=134) 20,8% (n=16) 22,7% (n=118)  0,701 
Enfermedad arterial 
periférica  

27,3% (n=163) 31,2% (n=24) 26,8% (n=139)  0,423 

ASA 4-5  9,2% (n=55) 14,3% (n=11) 
 

8,5% (n=44) 
 

 0,100 

Diámetro máximo (mm) 58,5 ± 13 64,0 ± 16 57,9±13 <0,001 
Aneurisma sintomático 10,4% (n=62) 10,4% (n=8) 10,4% (n=54)  0,997 
EVAR 66,9% (n=399) 57,1% (n=44) 68,4% (n=355)  0,050 
Injerto Ao-Ao 16,9% (n=103) 22,1% (n=17) 16,6% (n=86)  0,233 
Endoprótesis bifurcada 52,2% (n=311) 49,3% (n=38) 52,6% (n=273)  0,594 
Anestesia general 85,9% (n=512) 87,0% (n=67) 85,7% (n=445)  0,765 
Antiagregación al alta 87,1% (n=519) 80,5% (n=62) 88,1% (n=457)  0,114 
PMA (cm2) 23,8 ± 5,5 23,6 ± 5,4 23,9 ± 5,5  0,575 
PMD (HU) 69,6 ± 19 66,0 ±19 70,1 ±19  0,101 

LMA (cm2xHU) 1659,5  
(rango 291-4.629) 

1558,6  
(rango 362,5-3.888) 

1.682,8  
(rango 291-4.629) 

 0,179* 

EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica; EAP, enfermedad arterial periférica; ASA, Asociación Americana de Anestesiología; PMA, área muscular del 
psoas; LMA área muscular magra; PMD, densidad muscular del psoas; *, test de U de Mann-Whitney. 
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Tabla 14. Asociaciones univariantes entre los distintos factores de riesgo (comorbilidades y 
características del paciente, marcadores de fragilidad) con la variable resultado: complicaciones 

menores 

Variable  Muestra global 
(n=596) 

Complicaciones 
menores (n=188) 

No complicaciones 
 menores (n=391) 

p-valor 

Centro  
 CAULE 85 

VdHb 63 
HUC 40 

CAULE 198 
VdHb 132 
HUC 78 

 0,721 

Sexo masculino 97,6% (n=582) 95,2% (n=179) 95,1% (n=388)  0,953 

Edad 72,7 ± 8 años  
(rango 47 – 93 años) 

73,7 ± 8 años  
(rango 47 – 93 años) 

72,2 ± 9 años  
(rango 47 – 93 años) 

 0,053 

Obesidad  
Solo hay datos de 218 
pacientes 
144 obesos (66,1%) 

Solo hay datos de 60 
pacientes. 
66,7% (n=40) 

Solo hay datos de158 
pacientes 65,8% 
(n=104) 

 0,914 

Tabaquismo  79,5% (n=474) 79,2% (n=149) 79,6% (n=325)  0,912 
Hipertensión arterial  74,7% (n=445) 71,3% (n=134) 76,2% (n=311)  0,202 
Diabetes mellitus  22,6% (n=135) 18,6% (n=35) 24,5% (n=100)  0,114 
Dislipemia 65,9% (n=393) 63,3% (n=119)  67,1% (n=274)  0,362 
Cardiopatía  43,2% (n=258) 47,9% (n=90) 41,2% (n=168)  0,123 
Cardiopatía isquémica  28,5% (n=170) 30,3% (n=57) 27,7% (n=113)  0,511 
Revascularización 
coronaria  

18,6% (n=111) 20,2% (n=38) 17,9% (n=73)  0,503 

Insuficiencia cardíaca  6,4% (n=38) 8,5% (n=16) 5,4% (n=22)  0,153 
Fibrilación auricular 10,2% (n=61) 18,6% (n=35) 6,4% (n=26) <0,001 
Patología renal previa  12,9% (n=77) 14,9% (n=28) 12,0% (n=49)  0,332 
Enfermedad 
cerebrovascular 

9,2% (n=55) 10,1% (n=19) 8,8% (n=36)  0,611 

Creatinina sérica 
preoperatoria (mg/dL) 

1,00 
 (rango 0,47-7,90)   

1,02  
(rango 0,56-3,98) 

1,00 
 (rango 0,47-7,90) 

 0,312* 

Albúmina sérica 
preoperatoria (mg/dL) 

4,22 ± 0,4  4,14 ± 0,4 4,27 ± 0,4  0,124 

Proteínas totales séricas 
preoperatorias (mg/dL) 

7,03 ± 0,7  6,89 ± 0,7 7,11 ± 3,9  0,491 

Dependencia funcional 23,6% (n=141) 23,4% (n=44) 23,8% (n=97)  0,924 
mFI-5<3 79,4% (n=473) 81,9% (n=154) 78,2% (n=319)  0,302 
EPOC  22,5% (n=134) 21,8% (n=41) 22,8% (n=93)  0,791 
EAP  27,3% (n=163) 34,0% (n=64) 24,2% (n=99)  0,013 
ASA 4-5  9,2% (n=55) 11,2% (n=21) 8,3% (n=34)  0,273 
Diámetro máximo (mm) 58,5 ± 13 60,6 ± 15 57,8 ±12  0,022 
Aneurisma sintomático 10,4% (n=62) 13,8% (n=26) 8,8% (n=36)  0,061 
EVAR 66,9% (n=399) 62,2% (n=117) 69,1% (n=282)  0,103 
Injerto Ao-Ao 16,9% (n=103) 15,9% (n=30) 17,9% (n=73)  0,563 
Endoprótesis bifurcada 52,2% (n=311) 46,8% (n=88) 54,6% (n=223)  0,072 
Anestesia general 85,9% (n=512) 87,8% (n=165) 85,0% (n=347)  0,384 
Antiagregación al alta 87,1% (n=519) 83,0% (n=156) 89,0% (n=363)  0,031 
PMA (cm2) 23,8 ± 5,5 23,4 ± 5,6 24,1± 5,6  0,162 
PMD (HU) 69,6 ± 19 68,9 ± 17 69,9 ± 19  0,581 

LMA (cm2xHU) 1659,5  
(rango 291-4.629) 

1.644,9  
(rango 388-3.659) 

1.680,5  
(rango 291-4.629) 

 0,236* 

EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica; EAP, enfermedad arterial periférica; ASA, Asociación Americana de Anestesiología; PMA, área muscular del 
psoas; LMA área muscular magra; PMD, densidad muscular del psoas; *, test de U de Mann-Whitney. 

 
Marcadores surrogados 

 

Respecto a los marcadores surrogados de fragilidad, se analizan individualmente la clasificación 

mFI-5, ASA, PMA, PMD y LMA. Se ha dividido a los pacientes según su clasificación mFI-5 en 
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dos grupos: con puntuación mayor o menor de 3. En este último grupo se encuentran 473 

pacientes (79,4%). De la misma manera, según su clasificación ASA, se diferencian los pacientes 

con una puntuación ≧4, siendo estos un 9,2% de los pacientes (n=55). En cuanto a los 

parámetros radiológicos de medición de sarcopenia, se ha comprobado mediante el test de 

Shapiro-Wilk que las variables no siguen una distribución de normalidad, sin embargo se 

aplicará la estadística paramétrica a las variables PMA y PMD. A continuación se muestran los 

gráficos detallados para cada una de las variables (Figura 24). 
 
 

 

  
 
 

 
 
Figura 24. Distribución de los marcadores surrogados en la muestra de estudio. 

Las curvas ROC construidas para los marcadores surrogados de fragilidad proporcionaron 

valores de área bajo la curva de 0,548, 0,669 y 0,571 para PMA, PMD y LMA respectivamente 

(Figura 25). En consecuencia, se utilizaron valores de corte de 25 cm2, 66 HU y 1594cm2/HU 

para categorizar estos parámetros. El modelo de regresión logística binaria construido no fue 

capaz de identificar ningún factor predictivo independiente de la mortalidad perioperatoria. En 
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cambio, una edad superior a 74 años, la presencia de cardiopatías, la diabetes mellitus y un valor 

de PMD superior a 66 HU actuaron como predictores independientes de mortalidad al final del 

seguimiento en el modelo de riesgos proporcionales de Cox. De hecho, las estimaciones de 

supervivencia fueron inferiores en los pacientes con PMD inferior a 66 HU (a los 4 años, 86% 

frente a 64%, p<0,001) (figura 16). Las cardiopatías, los niveles de creatinina sérica superiores 

a 1,05 mg/dL y un diámetro del aneurisma superior a 60 mm fueron predictores independientes 

de complicaciones mayores (Tabla 15). 

 
Figura 25. Curvas ROC de los marcadores surrogados de fragilidad: PMA, PMD y LMA 

 
Figura 26. Curvas de supervivencia para pacientes por encima y por debajo de los puntos de corte de la densidad 
muscular del psoas (PMD) 

Tabla 15. Resultados del análisis multivariante. 

Evento Covariables Odds ratio Intervalo de confianza al 95% p-valor 
Mortalidad a 30 días Sin predictores independientes 

Mortalidad a fin de 
seguimiento 

Edad > 74 años 1,84 1,25 2,70 0,002 
Cardiopatía 1,62 1,13 2,32 0,015 
PMD > 66 0,58 0,39 0,84 0,046 

Complicaciones 
mayores 

Cardiopatía 1,67 1,02 2,74 0,043 
Cr superior a 1,05 1,90 1,15 3,14 0,012 
Diámetro > 60 mm 1,84 1,12 3,03 0,016 

PMD, densidad muscular del psoas. 
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4. Discusión 
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4. Discusión 

4.1. Factores geográficos 
 
Dado que para realizar este estudio se han utilizado datos de tres centros de diferentes zonas 

geográficas, es necesario analizar las características de dichos hospitales. Los tres centros 

participantes (CAULE, VHB y HUC) son centros de tercer nivel de referencia en sus respectivas 

áreas sanitarias, atendiendo en su conjunto alrededor de un millón y medio de habitantes. Se 

trata sin embargo de centros independientes en los que las técnicas quirúrgicas han ido 

evolucionando desde el año 2014 hasta el final del estudio en el año 2019. Es necesario 

destacar, no obstante, que su área de influencia no ha sufrido variaciones significativas durante 

los años mencionados, por lo que su población de referencia se ha mantenido estable a lo largo 

del tiempo. 

 

En el CAULE, que presenta el mayor volumen de procedimientos durante toda la serie, el 

número de procedimientos endovasculares superó al de procedimientos abiertos en los años 

2015, 2018 y 2019 siendo el cómputo global un 56,5% de los procedimientos realizados 

mediante técnica EVAR. 
 

 
 

En el caso del HUC, el número de procedimientos endovasculares es superior al de 

procedimientos abiertos desde el 2015, suponiendo casi la totalidad de las intervenciones desde 

2017. En el caso del VHB, la situación es similar a la del HUC, ya que los procedimientos 

endovasculares superan desde el inicio del estudio a los procedimientos abiertos. En ambos 

casos, los procedimientos endovasculares suponen más del 75% de las intervenciones. 
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La diferencia que existe entre el CAULE y los otros dos centros en cuanto a la elección de 

procedimientos endovasculares puede tener varias justificaciones como el equipamiento técnico 

disponible en cada centro, la tradición quirúrgica, el espíritu innovador, la penetración de la 

nueva evidencia a favor del tratamiento endovascular y la confianza de los equipos en sus propios 

resultados en cirugía abierta. 

 
Es necesario mencionar también que la reparación endovascular ha presentado diferencias en 

cuanto a la configuración de la endoprótesis utilizada en cada centro. En el CAULE, el 28,9% 

de los EVAR (n=46) se realizaron con endoprótesis aortomonoilíaca debido principalmente a 

dos razones: la poca experiencia con la técnica EVAR al inicio del estudio (la mayoría de los 

aortomonoilíacos se realizan antes de 2016) hacía optar desde un primer momento por este tipo 

de configuraciones, o bien reconvertir procedimientos en los que se colocaba una prótesis 

bifurcada ante ejes tortuosos que impidieran una canalización correcta del eje contralateral; y la 

presencia de patología ilíaca obstructiva en una época en la que la recanalización iliaca todavía 

no se llevaba a cabo en este centro. En el caso del HUC la situación es similar, aunque con un 

porcentaje de endoprótesis aortomonoilíacas inferior, no alcanzando el 15% (n=13). En el caso 

del Hospital Vall d’Hebron, sólo a un 5,2% (n=8) de los pacientes se les colocó una endoprótesis 

aortomonoilíaca. 
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4.2. Factores de riesgo y  
comorbilidades de la muestra a 
estudio 

 
 
Los pacientes incluidos en el estudio fueron principalmente varones (95,1%), con una alta 

prevalencia de hipertensión arterial (74,7%), dislipemia (65,9%) y enfermedad coronaria 

(28,5%). Estos datos son similares al perfil del paciente con aneurisma de aorta abdominal de 

otras series estudiadas.(371) Los factores de riesgo modificables para el desarrollo de un AAA 

son el tabaquismo (potencialmente también los cigarrillos electrónicos),(372) hipertensión 

arterial, hipercolesterolemia y coexistencia de enfermedad aterosclerótica (enfermedad 

coronaria, enfermedad arterial periférica y enfermedad cerebrovascular). Los factores de riesgo 

no modificables incluyen la edad avanzada, sexo masculino y una historia familiar previa. Pese a 

que el porcentaje de mujeres de la muestra haya sido bajo y no sea posible realizar un análisis 

comparativo de dicho subgrupo, está descrito en la literatura que el sexo femenino es uno de los 

predictores más fuertes de rotura de AAA.(373) La frecuencia de rotura de dicho aneurisma 

puede ser cuatro veces superior comparada con aneurismas de tamaño similar en hombres.(374) 

Además, la raza parece tener una importancia relativa, dado que los afroamericanos, asiáticos e 

hispanos tienen un riesgo menor que los caucásicos de padecer dicha enfermedad.(371) 

 

La etiopatogenia del AAA todavía no está claramente definida. Históricamente, se creía que la 

degeneración aneurismática de la pared estaba relacionada con la aterosclerosis. Sin embargo, 

debido a características histológicas y diferencias epidemiológicas, ahora se reconoce que el 

desarrollo de un aneurisma es multifactorial, siendo la aterosclerosis un fenómeno coexistente 

con una respuesta inflamatoria sistémica. Histológicamente, los AAA se caracterizan por la 

degradación de la matriz extracelular, apoptosis de células de músculo liso, infiltración de 

linfocitos y macrófagos y angiogénesis. Se cree que existen cuatro mecanismos patológicos 

interrelacionados: lisis de proteínas de la matriz extracelular, inflamación, estrés biomecánico y 

genética.(375)  
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El desarrollo de un AAA tiene una mayor asociación con el hábito tabáquico que la patología 

cerebrovascular o coronariopatía.(376) Asimismo, el tabaquismo se asocia con tasas de 

crecimiento de aneurisma y ruptura mayores debido a que incrementa la respuesta inflamatoria, 

el estrés oxidativo y la angiogénesis de la pared aórtica antes comentadas.(377) En varios 

programas de screening internacionales, la prevalencia del hábito tabáquico se encontraba en 

torno al 90%, del 50 al 55% para la hipertensión arterial, entre el 35 y el 40% para la dislipemia 

y entre el 20 y el 25% para la enfermedad coronaria de origen isquémico.(378–380) 

 

Esta distribución de factores de riesgo difiere ligeramente con nuestra muestra, en la que los 

antecedentes de tabaquismo fueron algo menos frecuentes (79%) y la hipertensión y la 

dislipemia (75% y 65% respectivamente) tuvieron una prevalencia muy superior. Una posible 

explicación sería que se trata de una cohorte de edad más avanzada y con la enfermedad 

aneurismática ya en rango de tratamiento. 

 

El papel de la obesidad como un factor de riesgo para AAA ha sido sugerido desde hace años, 

pero todavía no ha sido ampliamente estudiado. El papel del índice de masa corporal (IMC) ha 

seguido siendo controvertido, con importantes evidencias que muestran que la relación entre el 

IMC y la mortalidad en pacientes cardiovasculares no es lineal sino más en forma de U. Un 

metanálisis de 12.715 pacientes que se habían sometido a un bypass coronario mostró que el 

riesgo operatorio era menor para los pacientes con IMC de 30 kg/m2 y más alto para aquellos 

con un IMC <20 kg/m2 o >40 kg/m2.(381) Por lo tanto, se deberían de establecer al menos tres 

categorías de IMC para el análisis de riesgos haciendo el análisis multivariable más complicado. 

Además, parece que no hay una relación clara entre el área del psoas y el IMC. Existen pacientes 

que son obesos y sarcopénicos. En futuras investigaciones, puede que valga la pena intentar 

ajustar la PMA a la antropometría de los pacientes, en lugar de basarse únicamente en el IMC, 

para producir un predictor aún más fuerte de resultado.(382) Golledge y colaboradores (383) 

fueron capaces de identificar que la obesidad se asocia de forma independiente con el AAA. En 

su estudio, las concentraciones séricas de resistina, una proteína segregada por los adipocitos 

contribuyente a la resistencia a la insulina, fueron más fuertemente asociadas con el diámetro 

aórtico que las adipocinas. En un metaanálisis publicado en noviembre de 2021, basado en siete 

estudios con 14.971 pacientes (11.743 sometidos a EVAR y 3.288 a cirugía convencional) se 

observó que los pacientes obesos sometidos a un EVAR tenían una mortalidad a 30 días menos 
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que la de los pacientes no obesos (diferencia que no se observaba en pacientes sometidos a 

cirugía convencional). Sin embargo, la obesidad sí suponía un incremento de las complicaciones 

de las heridas quirúrgicas. En cuanto a complicaciones cardiopulmonares, la proporción es 

similar tanto en el grupo de pacientes EVAR como tras cirugía convencional. Por lo tanto, el 

estudio sugiere que el EVAR tiene mayores beneficios que la cirugía convencional en pacientes 

obesos.(384) Como se ha comentado previamente, los datos de obesidad no se han podido 

registrar correctamente en nuestra muestra, dado que únicamente en 218 pacientes (36,6%) se 

ha podido calcular el IMC. El Hospital Vall d’Hebron es el que tenía un menor porcentaje de 

casos perdidos (25%) y, de la muestra obtenida en dicho centro, un 56,5% de los pacientes 

tenían un IMC igual o superior a 30. 

 

En cuanto a la diabetes mellitus, hay que destacar que, a diferencia de otras enfermedades 

relacionadas con la aterosclerosis, los pacientes diabéticos tienen menos probabilidades de 

desarrollar un aneurisma aórtico.(371) Esta relación negativa fue descrita por primera vez en 

1997 (385) y aunque en la literatura existen varios mecanismos por los cuales la hiperglucemia 

tiene un efecto protector, todavía no existe un consenso definitivo. Por un lado, la hiperglucemia 

mantenida incrementa la presencia de productos finales de la glicosilación en el espacio 

extracelular, lo que provocaría una proliferación de células musculares lisas y colágeno en la 

matriz, engrosando la pared arterial y disminuyendo su estrés. Además, estudios recientes 

muestran que la hiperglucemia juega un papel importante en la estabilización de la red de 

colágeno mediante la reticulación del colágeno en la pared aórtica.(386) Además, los pacientes 

diabéticos presentan niveles reducidos de metaloproteinasas MMP-1, MMP-2 y MMP-9, 

contribuyendo así a que dicho balance se decante a favor de la génesis de colágeno extracelular. 

El papel que juega la inflamación en la asociación negativa entre DM y AAA es compleja. Varios 

estudios han sugerido que la elevación de los niveles de péptido C disminuyen la expresión de 

citoquinas proinflamatorias (IL-6) y favorece la proliferación de células de músculo liso en la 

pared vascular.(387) También se ha comprobado que la hiperglucemia inhibe la angiogénesis 

mediante la regulación negativa de la activación de la expresión del factor de crecimiento 

endotelial vascular.(388) Por último, varios estudios han concluido que los fármacos 

antidiabéticos tienen un efecto protector contra el AAA, aunque es necesaria la realización de 

más estudios para confirmar dichos hallazgos.(389) 
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4.3. Indicación y manejo quirúrgico 
 

El diámetro máximo del aneurisma fue igual o superior a 55 mm en 362 casos. De los 234 casos 

restantes, 23 eran pacientes sintomáticos y 72 tenían morfología fusiforme. 46 pacientes 

tuvieron un crecimiento superior a 1cm/año. Según las recomendaciones de las últimas Guías 

Clínicas de 2019,(390) el tratamiento de un aneurisma de aorta abdominal está indicado cuando 

supera los 55 mm en el varón y los 50 mm en la mujer. En el caso de los aneurismas fusiformes, 

el punto de corte disminuye hasta 40mm.   

 

Recientemente han sido publicados resultados a largo plazo de los grandes ensayos clínicos, con 

seguimiento de hasta 15 años.(391–393) Dichos ensayos han demostrado que el EVAR conlleva 

un menor riesgo de mortalidad perioperatoria y a corto plazo (dentro de los seis meses) que la 

reparación quirúrgica abierta para el AAA infrarrenal no roto. Sin embargo, el beneficio de 

supervivencia temprana del EVAR disminuye o incluso desaparece con el tiempo, y el EVAR 

conlleva un mayor riesgo de ruptura y reintervención que la reparación quirúrgica abierta a largo 

plazo. Además, aquellos pacientes con una rotura del aneurisma tras un EVAR tienen más 

probabilidades de fallecer que tras una reparación abierta. (391,394) Interpretando estos 

resultados en el contexto de una creciente esperanza de vida, los hallazgos refuerzan las guías 

clínicas de la ESVS, que recomiendan la cirugía abierta para pacientes con perspectivas 

razonables de supervivencia a largo plazo.(395) Como resultado, el National Institute for Health 

and Care Excellence (NICE) ha publicado una guía sobre el diagnóstico y tratamiento del AAA 

con la notable recomendación de que no se debe ofrecer a los pacientes EVAR si la reparación 

quirúrgica abierta es adecuada.(396) Esta recomendación generó mucho debate sobre el 

tratamiento óptimo de AAA sin ruptura y ha ensombrecido los potenciales beneficios del EVAR.  

 

En consonancia con el perfil epidemiológico que se ha descrito anteriormente, la mayoría de los 

pacientes de la muestra (68,3%) fueron clasificados por el anestesista que los evaluó como de 

riesgo 2 o 3 según el sistema de la American Society of Anesthesiologists (ASA), con un 9,2% 

de los pacientes (n=55) con un riesgo 4. Se eligió una anestesia general para 194 

procedimientos (98,4%) de cirugía convencional, utilizando anestesia regional en 3 casos. En 

cuanto a los procedimientos endovasculares, 318 pacientes (79,7%) fueron sometidos a 
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anestesia general, 76 (19%) a anestesia regional y 5 (1,25%) a anestesia local con sedación 

asociada.  

 

El estudio de Paajanen y colaboradores muestra que una persona con un ASA 4 y sarcopenia 

tiene una tasa de supervivencia a 5 años del 40%. Por el contrario, si el paciente no presenta 

signos de sarcopenia en la tomografía computerizada preoperatoria y la clase ASA es 3 o inferior, 

la supervivencia a 5 años se estima en aproximadamente el 80%. En dicho estudio, los datos 

sugieren que la clasificación ASA y el área del psoas son factores de riesgo de mortalidad 

independientes, pero combinados parecen predecir mejor la mortalidad a largo plazo. (382) 

Esto puede deberse a que la sarcopenia es un estado crónico que refleja la degradación de la salud 

física durante un largo periodo de tiempo. Por el contrario, la clasificación ASA representa el 

estado actual de comorbilidad preoperatoria del paciente y, a veces, puede incluso mejorarse con 

tratamiento médico o intervenciones quirúrgicas como un stent coronario o tratamiento 

farmacológico de una patología pulmonar. Como marcador surrogado de sarcopenia, el área del 

psoas es una medida objetiva, mientras que la clasificación ASA está basada en una valoración 

subjetiva que está sujeta a una variabilidad interobservador que lo hace menos fiable por sí solo. 

Además, puede haber diferencias institucionales en cómo se determina el ASA dado que el 

sistema ha evolucionado a lo largo del tiempo. Por lo tanto, aunque la clasificación ASA tiene sus 

limitaciones, combinada con una medida objetiva de la masa muscular puede ayudar a mejorar la 

estratificación del riesgo de los pacientes. En el ámbito clínico, esto puede ayudar a tomar la 

decisión sobre qué pacientes deben de ser tratados y cuáles deben de mantenerse en 

seguimiento.  

 

La anestesia general suele ser la técnica elegida en la mayoría de los pacientes sometidos a cirugía 

convencional, ya sea como técnica única o en combinación con un catéter torácico epidural. En 

raras ocasiones (pacientes con patología pulmonar severa no candidatos a EVAR) se puede 

realizar una anestesia regional como técnica única.(397,398) 

 

Los procedimientos endovasculares se pueden realizar bajo anestesia local con sedación, 

anestesia regional o general.(399–401) Para cirugía electiva, un metaanálisis de estudios 

aleatorizados y observacionales sugiere que la anestesia local o regional es al menos equivalente 

a la anestesia general y puede aportar ciertas ventajas con respecto a la estancia hospitalaria y 
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morbilidad.(402–405) Un metaanálisis de 2020 que incluye 12 estudios observacionales con 

12.024 pacientes sometidos a un EVAR (1.664 con anestesia local/regional y 10.360 con 

anestesia general), observó un menor tiempo quirúrgico y menor estancia hospitalaria en 

aquellos pacientes con anestesia local/regional, sin embargo no existían diferencias en cuanto a 

la mortalidad perioperatoria o complicaciones cardiacas, renales o vasculares.(405) De la misma 

manera, un metaanálisis de 2012 que incluye 10 estudios no randomizados de 13.459 pacientes 

sometidos a un EVAR también observó un menor tiempo quirúrgico y menor estancia 

hospitalaria en aquellos pacientes con anestesia local/regional, pero sin diferencias respecto a 

mortalidad. La interpretación de estos datos es limitada por la ausencia de estudios 

randomizados así como el pequeño número total de eventos y heterogeneidad de los estudios 

respecto a las técnicas anestésicas y la inclusión de las cirugías de emergencia en algunos 

estudios. 

 

La elección mayoritaria de anestesia general en nuestros casos se debe a variables como la 

experiencia de cada equipo quirúrgico (de los 5 procedimientos realizados bajo anestesia local, 

4 se han realizado en el Hospital Vall d´Hebron y 1 en el Hospital Universitario de Canarias) y 

la necesidad de, en determinados momentos, suspender la ventilación mecánica durante unos 

segundos para realizar un control angiográfico tras el implante de la endoprótesis. 
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4.4. Mortalidad y complicaciones 
 

De los 596 pacientes del estudio, catorce fallecieron en el primer mes postoperatorio (2,3%). 

De todos ellos, 5 habían sido sometidos a un EVAR (35,7%) y 9 a una cirugía convencional 

(64,3%). La tasa de mortalidad según la técnica quirúrgica fue de 1,25% en el caso del EVAR 

frente a un 4,6% en el caso de la cirugía convencional (p=0,12). Si se compara estos resultados 

con los de los grandes estudios, las cifras son similares:(365) 

• EVAR-1: EVAR 1,7% vs OS 4,7% 

• DREAM: EVAR 1,2% vs OS 4,6% 

• OVER: EVAR 0,5% vs OS 3% 

• ACE: EVAR 1,3% vs OS 0,6% 

 

Respecto a la mortalidad a lo largo del seguimiento, 129 pacientes fallecieron durante el estudio, 

lo que supone una supervivencia de 78,4% durante los 5 años de seguimiento, con una mediana 

de seguimiento de los pacientes de 34 meses y una tasa de complicaciones mayores del 12,9%. 

Si se compara con un metaanálisis de 36 estudios respecto a la supervivencia tras una reparación 

electiva de AAA, la tasa de supervivencia a cinco años de los 107.814 pacientes fue inferior a la 

de nuestra muestra (69%).(406) Los resultados de nuestro estudio se asociaron a factores de 

riesgo bien conocidos, aunque curiosamente no pudieron identificarse predictores 

independientes de mortalidad perioperatoria. Esto se debe probablemente a la baja incidencia 

del evento estudiado (sólo 14 eventos perioperatorios de 596 pacientes) y a la gran 

heterogeneidad entre centros. Por otro lado, los marcadores surrogados de sarcopenia 

mostraron un perfil predictivo pobre frente a los resultados postoperatorios. Sin embargo, la 

densidad del psoas (PMD) destacó como predictor independiente de mortalidad a largo plazo; 

este hallazgo es de interés adicional, dado que otras herramientas predictivas (riesgo ASA y 

escala mFI-5) no destacaron como predictores independientes en el análisis multivariante.  

 

Clásicamente, la mortalidad perioperatoria tras la reparación de un AAA ha condicionado las 

decisiones clínicas y técnicas. La irrupción del EVAR ha reducido drásticamente los riesgos, 

permitiendo extender los beneficios de la reparación a los pacientes de alto riesgo. Sin embargo, 

a largo plazo, estos beneficios iniciales de supervivencia no sólo se disuelven, sino que se 
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produce una recuperación de la mortalidad en el grupo EVAR,(369,407) con una fuerte 

influencia de las enfermedades neoplásicas y otras causas aún por dilucidar. En nuestra muestra, 

a pesar de que el período de seguimiento no fue lo suficientemente largo como para evaluar la 

reproducibilidad de esta recuperación de la mortalidad, el beneficio inicial de supervivencia de 

la EVAR se mantuvo hasta los cinco años. El perfil de los pacientes sometidos a EVAR o a cirugía 

abierta difería principalmente en cuanto a la edad del paciente (74,9 frente a 68,1), la 

prevalencia de EPOC (28,3% frente a 10,7%) y la cardiopatía isquémica (31,6% frente a 

22,3%); estos datos revelan que los pacientes sometidos a tratamiento endovascular eran en 

general más frágiles, por lo que, aunque se trata de una cirugía menos invasiva, es más probable 

que sus propias comorbilidades se asocien a una mayor incidencia de mortalidad a medio plazo. 

 

Los pacientes con aneurismas aórticos sufren tasas más altas de eventos coronarios, accidentes 

cerebrovasculares y amputaciones mayores y tienen un aumento en la mortalidad a 5 años en 

comparación con controles emparejados por edad. Bahia y colaboradores(408) realizaron 

recientemente una revisión sistemática de la supervivencia a largo plazo después de la reparación 

de AAA y encontraron que los pacientes con aneurismas grandes, con mayor riesgo de rotura, 

también tenían una peor supervivencia a 5 años. Como era de esperar, muchos de los factores de 

riesgo de muerte perioperatoria también tienen un efecto en la esperanza de vida a largo plazo. 

La supervivencia a un año tras un ingreso hospitalario por insuficiencia cardiaca es del 60% y 

tras el inicio de la diálisis de un 85% (aunque disminuye hasta el 60% en aquellos pacientes con 

comorbilidades importantes). La supervivencia a los 3 años tras el inicio de la oxigenoterapia 

domiciliaria para la EPOC es del 60%. En el ensayo EVAR 2 se comparaba a pacientes con EVAR 

y aquellos que no habían sido tratados por no haber sido candidatos a cirugía abierta. No se 

consideraba aptos a aquellos pacientes con enfermedad coronaria grave, EPOC o enfermedad 

renal crónica.  Aunque el estudio fue criticado por su diseño, el EVAR no afectó a la 

supervivencia global. La supervivencia a 2 y a 5 años fue del 60% y 35% respectivamente. (41)  

 

La sarcopenia se ha utilizado en múltiples estudios como herramienta de estratificación del 

riesgo y ha demostrado su utilidad en el proceso de toma de decisiones quirúrgicas.(193–195) 

Sin embargo, la evaluación radiológica de la sarcopenia aún no está bien estandarizada en la 

literatura y se han utilizado diferentes técnicas. Por lo general, los investigadores han definido la 

sarcopenia como el cuartil o tertil inferior de la distribución del PMA en sus poblaciones, aunque 
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también se han empleado puntos de corte.(342,382) Sin embargo, se ha observado que los 

cambios en el área muscular, pero también en la composición tisular, afectan negativamente al 

metabolismo y a la generación de fuerza máxima. La baja PMD puede ser un marcador de 

infiltración lipídica y, por lo tanto, una tomografía computarizada puede proporcionar una 

medida de la calidad del músculo esquelético. La mayoría de los estudios anteriores no incluyen 

este concepto en su definición de sarcopenia, por lo que las medidas proporcionadas se basan 

únicamente en la medición del área transversal, sin analizar la calidad de los músculos medidos. 

 

El poder predictivo de la sarcopenia tras la reparación del AAA ha sido destacado por varios 

estudios, aunque los resultados disponibles en la literatura son 

contradictorios.(194,196,198,258,262,409) Lindström y colaboradores (262) intentaron 

determinar la asociación entre las medidas de PMA y PMD y determinar su influencia en la 

mortalidad de los pacientes sometidos a cirugía de AAA (EVAR y OR). Este estudio reunió a 301 

pacientes con una edad media de 74,4 años y un seguimiento medio de 2,7 años; la PMD y el 

LMA (HR 0,74-0,78 por 10HU por 1SD (p<0,05 a p<0,001)) se asociaron de forma 

independiente con una mejor supervivencia. Por cada 269,4 cm2 de aumento de LMA, la 

probabilidad de muerte disminuía en un 26%. Estos hallazgos ponen de relieve el valor 

predictivo del área y la calidad muscular, y se confirmó en los modelos multivariantes. Por el 

contrario, el trabajo de Indrakusuma y colaboradores (196) no pudo demostrar una asociación 

entre un área del psoas baja y una probabilidad de supervivencia diferente. Este estudio incluyó 

228 pacientes electivos asintomáticos con AAA infrarrenal, y carecía de un enfoque 

multivariante. Otros estudios, como el de Cheng y colaboradores,(409) también han señalado 

una menor supervivencia hasta los 5 años para los pacientes con sarcopenia (se determinó un 

umbral para la estimación óptima de la sarcopenia basado en el área del psoas normalizada 

mediante una curva COR). El umbral estimado de área del psoas normalizado para el aumento 

de la mortalidad tras EVAR fue de 500 mm2/m2). En nuestro estudio, los marcadores sustitutos 

de la sarcopenia (PMD, PMA y LMA) fueron incapaces de predecir la mortalidad postoperatoria, 

y sólo la densidad del músculo psoas destacó como predictor independiente de mortalidad a largo 

plazo. Curiosamente, otras herramientas de predicción del riesgo (riesgo ASA y escala mFI-5) 

tampoco destacaron como predictores independientes en el análisis multivariante. 
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Las diferencias en las capacidades predictivas encontradas dentro de los estudios son en cierto 

modo difíciles de explicar. Una posible razón radica en las notables diferencias en las 

características basales de los pacientes incluidos. Sin embargo, estos parámetros en nuestro 

estudio fueron comparables a los de trabajos previos que incluían pacientes sometidos tanto a 

EVAR como a cirugía abierta.(183,193,195,262) Las únicas diferencias se encontraron en la 

prevalencia de enfermedad arterial periférica (27,3%), ligeramente por encima del 7%(195) al 

19,4%.(196) Por el contrario, la proporción de pacientes clasificados en riesgo ASA 4 y 5 en 

nuestro estudio (9,2%) fue inferior a la de trabajos previos (23%(382) a 36,2%(262), aunque la 

clasificación ASA no se reflejó en la mayoría de los estudios revisados. A pesar de la 

heterogeneidad general de las poblaciones estudiadas, la nuestra no parece diferir 

significativamente del estándar de pacientes con AAA en todo el mundo. 

 

Otra posible fuente de heterogeneidad es la inclusión de pacientes sometidos a reparación 

abierta y EVAR en el mismo estudio. Cuatro estudios previos incluyeron también ambas 

técnicas, aunque en dos de ellos (193,195) la proporción de EVAR fue notablemente alta (94 y 

96%). En el trabajo de Lindström y colaboradores (262) 73,1% y 66,2% respectivamente,  

cercanos al nuestro. Por el contrario, en el estudio de Lee y colaboradores (183) sólo se 

incluyeron pacientes con reparación abierta, ya que sus criterios consideraban que los pacientes 

con EVAR estaban sometidos a un sesgo de selección, dado que podrían haber sido 

sistemáticamente más frágiles. Los resultados de estos estudios son heterogéneos en cuanto al 

papel de la sarcopenia como herramienta predictiva. 

 

El mayor compromiso fisiológico tras la cirugía suele ocurrir en el postoperatorio inmediato, 

cuando los niveles de citoquinas inflamatorias secundarias a la agresión quirúrgica son máximos. 

La implantación de una prótesis provoca una reacción inflamatoria con una respuesta variable de 

las citoquinas dependiendo del material de injerto utilizado.(410) Este “síndrome 

postimplantación” ha sido asociado con el incremento de la mortalidad a corto plazo, aunque 

existen pocos datos de seguimiento a largo plazo. Como ya se ha comentado previamente, existe 

un componente proinflaamtorio de la sarcopenia y parece existir una compleja asociación con la 

inflamación crónica en pacientes con sarcopenia, aunque sigue estando mal definida en 

pacientes con AAA, por lo que se requieren más estudios de las vías inflamatorias en este grupo 
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de pacientes, incluido el efecto del despliegue de la endoprótesis. La implicación de estos 

hallazgos en la decisión de proceder a la reparación en pacientes con sarcopenia puede arrojar 

beneficio clínico. (411) 

 

La sarcopenia podría ser un parámetro de fragilidad modificable, además de su potencial papel 

pronóstico y estratificación del riesgo para pacientes quirúrgicos, ofreciendo un papel potencial 

para la prehabilitación e intervenciones específicas para optimizar la salud y el estado físico del 

paciente antes de una cirugía mayor. Hasta la fecha, los enfoques intervencionistas para tratar la 

sarcopenia en adultos mayores aún no se han estandarizado.(412) Tampoco se han investigado 

los efectos del manejo nutricional en pacientes hospitalizados con sarcopenia.(413,414) 

Además, se desconocer la asociación entre la reversión exitosa de la sarcopenia y la mejoría de 

los resultados. 

 

Datos recientes sugieren que es poco probable que los pacientes de edad avanzada (aquellos 

mayores de 80-85 años) con AAA pequeños sean tratados; o bien fallecen por otras causas antes 

de alcanzar el rango quirúrgico (> 54,9 mm); o alcanzan el umbral pero no se les ofrece cirugía 

debido a sus comorbilidades.(415–417) Por lo tanto, el seguimiento de estos pacientes puede 

no ser eficiente. Maryosh y colaboradores(418) evaluaron la proporción de personas mayores 

con aneurismas pequeños en seguimiento que podrían ser dados de alta de las consultas y los 

datos mostraron que una proporción significativa de los pacientes llegaron a una decisión 

consensuada de abandonar el seguimiento. Si estos datos fueran reproducibles en otros centros, 

se podrían lograr importantes ahorros de costes eliminando los seguimientos de pacientes a los 

que les aporte poco o ningún beneficio. Por otro lado, recientemente se ha informado de que la 

tasa de rotura de aneurismas de 5,5 a 6,0 cm que no se tratan es 2,2–3,5%, inferior a lo que se 

pensaba anteriormente,(419) por lo que tal vez sea necesario replantear el mejor momento 

quirúrgico en estos pacientes, garantizando que se encuentran en las mejores condiciones físicas 

para sobrellevar una cirugía que puede suponer mayor riesgo para su vida que el propio riesgo 

de rotura del aneurisma. 

 

Si bien la asociación entre fragilidad y resultados adversos tras la cirugía aórtica ya ha sido 

demostrada previamente, los resultados obtenidos en nuestro estudio confirman que la edad y 

los antecedentes de cardiopatía son factores de riesgo para una mayor morbimortalidad, mientras 
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que el PMD y el LMA actúan como factores protectores. Dichos resultados permiten reflexionar 

sobre el manejo de los pacientes diagnosticados de aneurisma aorta abdominal. Históricamente, 

se establecía que la decisión de indicación de una reparación quirúrgica se basaba en el tamaño 

del aneurisma, valorando el estado general del paciente junto con las características anatómicas 

del aneurisma para optar entre una cirugía convencional o una reparación endovascular. Sin 

embargo, múltiples estudios realizados en los últimos 10 años nos permiten comprobar que la 

fragilidad del paciente es un gran condicionante para un resultado exitoso de la cirugía. En este 

contexto, y como ya han mencionado otros autores previamente, tal vez debamos de plantearnos 

un estudio detallado de las características de nuestros pacientes, no sólo de sus aneurismas, a la 

hora de decidir el tratamiento adecuado. Un paciente catalogado como frágil puede beneficiarse 

de múltiples intervenciones previas a la cirugía como pueden ser un buen manejo nutricional, 

rehabilitación preoperatoria o evaluación y tratamiento psicológico, todas ellas encaminadas a 

mejorar las condiciones en las que dicho paciente se enfrentará a una cirugía que supondrá un 

gran impacto para su organismo. Por otro lado, tal vez debamos reflexionar sobre la necesidad 

de operar a todos estos pacientes. Dado que la esperanza de vida de los pacientes cada vez 

aumenta más, a pesar de sus comorbilidades, se ha empezado a estudiar qué ocurre con aquellos 

pacientes a los que se decide no intervenir, cuál es su evolución, y para sorpresa de muchos, se 

ha podido comprobar que existen casos en los que realizar un manejo conservador más allá de lo 

tradicionalmente indicado es la mejor opción.(419) No hablamos de pacientes con grandes 

comorbilidades, encamados, totalmente dependientes o con enfermedades terminales, si no de 

aquellos pacientes que aparentemente contarían con reservas suficientes para afrontar un 

procedimiento invasivo pero que son clasificados como frágiles tras un estudio algo más 

exhaustivo . En estos casos, ante un paciente con un aneurisma en rango quirúrgico, digamos de 

unos 5,5-6cm, tal vez debamos plantearnos optimizar su estado basal antes de intervenirle 

teniendo en cuenta que el algoritmo ha cambiado, el riesgo de rotura en este paciente ya no 

superará el riesgo de la intervención, porque su fragilidad será la que aumente la posibilidad de 

complicaciones y mortalidad a medio y largo plazo más allá del riesgo que suponga el diámetro 

de su aneurisma. 
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5. Limitaciones 
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Nuestro estudio, al ser de diseño retrospectivo, estuvo sujeto a una serie de limitaciones que 

merecen ser tenidas en cuenta. Dado que en las bases de datos no se incluyeron datos sobre la 

estatura y el índice de masa corporal, no se pudo calcular el área estandarizada del músculo psoas. 

Además, la población procedía de tres regiones diferentes de España, por lo que puede estar 

sujeta a heterogeneidad. Sin embargo, esto también hace que la población del estudio sea más 

representativa del conjunto. El periodo de seguimiento también fue limitado, lo que impidió 

evaluar una posible recuperación tardía de la mortalidad. Además, el tamaño limitado de la 

muestra influye negativamente en la amplitud de los intervalos de confianza calculados, aunque 

nuestro estudio se sitúa en una posición justa en comparación con estudios previos que evalúan 

el mismo tema. 
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6. Conclusiones 
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En respuesta directa a los objetivos enunciados en el Apartado 1.12, se enuncian como 

conclusiones de este trabajo las siguientes: 

Conclusión principal 

Los marcadores surrogados de sarcopenia (PMA, PMD y LMA) muestran un perfil predictivo 

limitado de la mortalidad postoperatoria tras la reparación del aneurisma de aorta abdominal 

(AAA), junto con otras escalas de estratificación de riesgo (ASA y mFI-5). Sin embargo, la 

densidad del músculo psoas se muestra como un predictor independiente de la mortalidad a largo 

plazo en el análisis multivariante. Se necesitan más estudios, con un seguimiento más largo y 

tamaños muestrales mayores, para establecer la validez del análisis del psoas como predictor de 

resultados tras la cirugía de AAA y su potencial como herramienta para tomar decisiones. 

 

Conclusiones secundarias 

La mortalidad a 30 días fue de un 2,3%, en línea con las cifras de los grandes ensayos clínicos. 

Los pacientes incluidos en el estudio fueron principalmente varones (95,1%), con una alta 

prevalencia de hipertensión arterial (74,7%), dislipemia (65,9%) y enfermedad coronaria 

(28,5%). Estos datos son similares al perfil del paciente con aneurisma de aorta abdominal de 

otras series estudiadas.   

La incidencia de fragilidad preoperatoria definida por las medidas de los marcadores surrogados 

fue la siguiente: 

- PMA con un punto de corte de 25 25 cm2: 59,6% 

- PMD con un punto de corte de 66,24 HU: 39,4% 

- LMA con un punto de corte de 1.593,7 cm2x HU: 45,6% 
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