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Resumen 

Objetivo: Conocer el impacto que tienen tanto la hipoalbuminemia, así como otros factores 

bioquímicos y epidemiológicos, en la tasa de maduración de fístulas arteriovenosas en 

pacientes con enfermedad renal crónica terminal. 

Material y Métodos: Este es un estudio retrospectivo, observacional, de casos y controles 

en el cual se revisará el expediente de pacientes con enfermedad renal crónica terminal 

sometidos a fístula arteriovenosa en nuestro instituto y se compararán los pacientes con 

maduración exitosa contra los pacientes cuya fístula no presentó maduración, se realizarán 

pruebas estadísticas con Chi cuadrada para comparar las variables categóricas y T de 

student para comparar variables numéricas, en caso de obtener diferencias significativas se 

realizarán pruebas de análisis multivariado comparando distintas variables para definir si 

esta representa un factor independiente que influye en la maduración de fístulas 

arteriovenosas. 

Resultados: Se revisaron los expedientes de 133 pacientes a los cuales se les realizó fístula 

arteriovenosa, hubo una tasa de maduración del 80%, sin embargo tomando en cuenta el 

subgrupo de pacientes con niveles normales de albumina, solo un 78% presentó 

maduración, mientras que en el subgrupo de hipoalbuminemia hasta un 94%, esto con una 

P = 0.146, por lo cual no correlacionaron los niveles de albumina con la tasa de maduración 

de fístulas arteriovenosas 

Conclusiones: La hipoalbuminemia no representa un factor de riesgo asociado a 

disminución en la tasa de maduración de fístulas arteriovenosas. 
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Introducción 

La prevalencia de enfermedad renal crónica terminal a nivel mundial es alta, se estima que 

existen 2 millones de personas diagnosticadas con esta enfermedad y esto incrementa a 

una tasa de 5-7% por año, de estos pacientes solo un porcentaje muy variable se 

hemodializa por fistula arteriovenosa, siendo menos del 80% de los pacientes, variando 

desde un 49% en Canadá a un 92% en Rusia, esto pese a que la fistula arteriovenosa es el 

acceso vascular ideal y el  que brinda una mayor supervivencia y una mejor calidad de vida 

al paciente, y pese a los esfuerzos realizados tras la publicación del protocolo “fistula first” 

(1,2).  

En México en particular, debido a que tenemos una alta tasa de pacientes con los 

principales factores de riesgo para enfermedad renal crónica como lo son la diabetes y la 

hipertensión, tenemos una población alta de pacientes con enfermedad renal crónica 

terminal en terapia sustitutiva renal, de la cual, hace 10 años aún teníamos un 66% en 

diálisis peritoneal y un 34% en hemodiálisis, lo cual toma mayor relevancia cuando tenemos 

en cuanta que la segunda causa de mortalidad más importante en esta población de 

pacientes, seguida después de las causas cardiovasculares, son las causas infecciosas, que 

en gran medida se debe a sepsis por peritonitis asociada a diálisis peritoneal e infección de 

asociada a catéter, las cuales son completamente prevenibles, con la realización de una 

fistula arteriovenosa para la hemodiálisis de los pacientes. (3,4) 

Actualmente la tasa mundial de maduración en fistulas arteriovenosas es de aprox. 65%, 

existen múltiples publicaciones en los que se estudian los diferentes factores que influyen 

en la maduración de una fistula arteriovenosa, los cuales incluyen factores clínicos de los 

pacientes, anatómicos, etiológicos de la enfermedad renal, marcadores bioquímicos, etc. 

los menos estudiados son los factores bioquímicos, no obstante se ha demostrado en 

estudios que la hipoalbuminemia funge como factor de riesgo asociado a falla en la 

maduración de fistulas arteriovenosas. (5–7) 

Actualmente múltiples estudios indican que la tasa de complicaciones de accesos vasculares 

en pacientes con hemodiálisis son altas, así mismo que los pacientes tienen una mayor 
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mortalidad mientras se encuentran en hemodiálisis, cuando su acceso vascular principal es 

un catéter, esto no quiere decir que todos los pacientes deberían tener como acceso 

vascular una fistula arteriovenosa, pues a final de cuenta se debe individualizar cada 

paciente y se debe elegir el acceso ideal pensando en las características demográficas y las 

comorbilidades de cada paciente, sin embargo la baja tasa de maduración en pacientes post 

operados de fístula arteriovenosa, limita las opciones en muchos pacientes, en quienes el 

acceso ideal por sus características es una fístula arteriovenosa. (1,8) 

La albumina es la proteína más abundante en el suero humano, y tradicionalmente, se ha 

asociado la hipoalbuminemia como un marcador indirecto de desnutrición, y pese que 

actualmente ya no se recomienda al momento de evaluar el estado nutricional de un 

paciente, en gran medida por su vida media larga, lo cual dificulta predecir los cambios 

abruptos nutricionales que existen en cada paciente, se sigue tomando como un marcador 

nutricional indirecto de fácil acceso (9). Así mismo, se ha probado en algunos estudios en 

los cuales se reafirma que los niveles disminuidos de esta proteína fungen como un factor 

de riesgo independiente asociado a falla en la maduración de las fistulas arteriovenosas en 

comparación con pacientes con niveles de albumina normales (10,11). Todo esto es de vital 

importancia, ya que gracias a estos estudios se abre una ventana de oportunidad, en la cual 

debemos de buscar y dilucidar cuales son factores determinantes de maduración para 

fistulas arteriovenosas, que lograran aumentar la tasa de maduración a >90% logrando 

brindar a los pacientes con ERCT el acceso vascular de elección ideal para ellos, para de esta 

manera mejorar su calidad de vida y disminuir complicaciones a corto y mediano plazo. 

 

 

 

 



6 
 

Métodos 

Este es un estudio retrospectivo, observacional, de casos y controles, en el cual se revisaron 

los expedientes de pacientes con enfermedad renal crónica en hemodiálisis a los que se les 

realizó fístula arteriovenosa desde 2009 hasta 2019 en el INNSZ. Posteriormente se 

utilizaron medidas de tendencia central para organizar las variables continuas y se realizó 

un análisis estadístico con Chi cuadrada para comparar las variables categóricas de los dos 

grupos de pacientes con fístulas; un grupo de pacientes los cuales tuvieron una maduración 

exitosa de su fístula arteriovenosa, contra un grupo de pacientes los cuales tuvieron falla 

en la maduración de fístula, comparando las distintas variables que pudieran tener papel 

en la maduración de estas. De igual manera se realizaron pruebas paramétricas haciendo 

uso de la T de student para valorar las variables dependientes con distribución normal y así 

comparar la tasa de maduración vs no maduración, valorar si estos valores tienen 

significancia en la tasa de maduración. Finalmente, se planteó realizar un análisis de 

regresión para comparar factores de riesgo y maduración, así como pruebas de análisis 

multivariado comparando distintas variables demográficas, comorbilidades y factores de 

riesgo en el grupo con hipoalbuminemia y el grupo control con niveles de albumina normal 

para definir si la hipoalbuminemia es, o no, una variable independiente que disminuye la 

tasa de maduración de fistulas arteriovenosas autólogas. Utilizaremos una P < 0.05% para 

dar valorar a la significancia estadística. 

Usamos como criterio de maduración de fístula una vena arterializada que cumpliera los 

criterios de un diámetro mayor a 6mm, flujo mayor a 600ml/min. y profundidad menor de 

6mm, de igual manera tomamos valores de calcio normales de 8.6 a 10.2 mg/dl y una 

hemoglobina debajo de 10mg/dl fue nuestro criterio para definir pacientes con anemia. 

(2,12,13) 

Se eliminaron del estudio pacientes con estenosis de venas centrales y aquellos que 

requirieron de algún procedimiento extra para alcanzar la maduración de la fístula. Todos 

los procedimientos se realizaron por un cirujano vascular experto con una curva de 

aprendizaje optimo para realizar fístulas arteriovenosas. 
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Resultados 

Las características clínicas y demográficas se encuentran resumidas en la tabla 1. Se 

incluyeron 133 paciente con una edad promedio de 45 años, el 49% del total de pacientes 

era de sexo femenino y solo un 38% padecía diabetes mellitus y un 5% hipertensión arterial. 

Cabe destacar que la tasa de maduración total fue de 80%. 

No se encontró correlación significativa (P < 0.005) en cuanto a la hipoalbuminemia y la tasa 

de maduración de fístulas arteriovenosas, pues del subgrupo de pacientes con 

hipoalbuminemia (<3.5g/dl) hubo una tasa de maduración de hasta el 94% con una P de 

0.14, lo cual no es significativo y descarta el rol de la albumina en la tasa de maduración de 

fístulas arteriovenosas de pacientes con enfermedad renal crónica terminal. Debido a esto, 

no se realizó el análisis multivariado de la misma pues no se encontró significancia 

estadística de esta variable. 

Se encontró que los valores normales de calcio corregido correlacionaron con la tasa de 

maduración de fístulas arteriovenosas, pues un 87% de los paciente con calcio corregido 

normal tuvieron éxito en la maduración de su fístula arteriovenosa, esto con una P de 0.02.  
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Discusión 

En este estudio se demostró que los niveles de albumina no fungen como un factor que 

predisponga a un cambio en la tasa de maduración de fístulas arteriovenosas. Esto puede 

ser debido a que la albumina es mal marcador nutricional por su prolongada vida media, 

por lo que actualmente se recomienda el uso de prealbúmina como un marcador 

bioquímico asociado al estado nutricional de los pacientes, o, de ser posible, utilizar 

marcadores clínicos y no bioquímicos, ya que las señales inflamatorias son potentes 

inhibidores de la síntesis de proteínas viscerales, y los pacientes enfermos renales crónicos 

generalmente se encuentran en un estado proinflamatorio crónico, por lo que el uso de 

estas proteínas como biomarcadores del estado nutricional no es recomendable. (9,14) 

De igual forma, y en contrastante con otros estudios, se observó que el resto de los 

parámetros bioquímicos y epidemiológicos, son predictores pobres para definir el riesgo de 

maduración de una fístula arteriovenosa en los pacientes con enfermedad renal crónica 

terminal, excepto por los niveles de calcio sérico corregido, los cuales dentro de parámetros 

normales se asociaron a un aumento en la tasa de maduración. Como explica Sandra et al. 

una vez que se realiza una fístula arteriovenosa, los vasos sanguíneos están sujetos a 

cambios marcados por las fuerzas hemodinámicas que desencadenan la remodelación 

vascular para volver a los parámetros base, esto definido por las fuerzas de cizallamiento y 

la fuerza de tensión circular. La fuerza de cizallamiento se puede definir como aquella fuerza 

que se aplica de forma paralela al vaso, resultante de las diferencias de velocidad de la 

sangre al centro del vaso relativa a aquellas que se experimentan junto a la pared del vaso, 

mientras que la fuerza de tensión circular en un objeto cilíndrico como un vaso, se define 

como la fuerza que actúa perpendicular al eje de este. Posterior a la realización de una 

fístula arteriovenosa ambas fuerzas actúan para promover la remodelación vascular, ya que 

las fuerzas de cizallamiento actúan aumentando el diámetro del vaso, mientras que las 

fuerzas de tensión circular actúan en el engrosamiento de la pared vascular. Esto debido a 

que, al conectar un sistema de alta presión como lo es el sistema arterial, con uno de baja 

presión como lo es el sistema venoso, la baja resistencia en el sistema venoso hará que las 
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altas presiones del sistema arterial aumenten el flujo del sistema de alta al de baja presión, 

aumentando el flujo sanguíneo en las venas, las cuales para manejar el aumento de presión 

y conservar su homeostasis contra las fuerzas de cizallamiento y tensión circular, actuaran 

con el aumento del diámetro y engrosamiento de la pared venosa respectivamente, para 

que de esta manera los procesos homeostáticos culminen en los dos requisitos que definen 

un acceso vascular adecuado y duradero, primero un flujo sanguíneo aumentado que 

proporcione cantidades adecuadas de sangre al riñón artificial y segundo, una pared del 

vaso con cambios que le permitan resistir la canulación repetida (15). Tomando en cuenta 

cuales son los cambios fisiológicos que experimento una fístula para poder llegar a la 

maduración, parece que es más importante la dinámica de los fluidos al momento de la 

remodelación vascular, que otros factores que podemos medir por parámetros bioquímicos 

como lo son el estado nutricional o el estado inflamatorio del paciente, de esta manera 

destacando y dejando los parámetros anatómicos y quirúrgicos, como lo son una vena y 

arteria de adecuados calibre y flujo, la baja resistencia del sistema venoso y la dinámica de 

los flujos dada por la angulación, apertura y otros factores quirúrgicos importantes al 

momento de la creación de una fístula arteriovenosa como los factores predisponentes para 

la maduración de fístulas arteriovenosas.  

En nuestra cohorte de pacientes, a todos se les realizó un mapeo ultrasonográfico 

prequirúrgico para valorar que estos cumplieran con los diámetros y características 

adecuadas tanto de vena, con un diametro > 2.5mm, sin zonas de estenosis, como de 

arteria, con un diametro > 3mm para asegurar mejores tasas de maduración, y en caso de 

pacientes con factores de riesgo para presentar estenosis de venas centrales, a estos se les 

realizó una flebografía prequirúrgica para descartar la misma. La técnica quirúrgica, que 

puede ser de vital importancia al momento de tener en cuenta una correcta dinámica de 

flujos que permita que se aprovechen mejor las condiciones anatómicas de cada paciente, 

fue realizada siempre con un médico adscrito a cargo. Todo esto hace que la significancia 

de parámetros bioquímicos tome menor relevancia, lo que probablemente desencadenó en 

la poca significancia de las múltiples variables estudiadas. En cuanto a la significancia 

estadística del calcio corregido, esta puede tener mayor repercusión en el estado de los 
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vasos y en la dinámica que se puede tener sobre el flujo de los mismos, lo que ayuda a 

aumentar su significancia estadística en nuestra cohorte de pacientes. 

Las limitantes de este estudio son su misma naturaleza retrospectiva, aunado a que la 

cantidad de pacientes es poca, por lo que es necesario realizar estudios prospectivos y 

tomar en cuenta parámetros más específicos para terminar de dilucidas cuales son los 

factores más importantes y determinantes para dar una mejor tasa de maduración a los 

pacientes post operados de fístulas arteriovenosas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



11 
 

Conclusiones 

La hipoalbuminemia no representa un factor de riesgo asociado a disminución en la tasa de 

maduración de fístulas arteriovenosas, de igual manera el resto de las variables bioquímicas 

y demográficas no presentó significancia estadística que impactara en la tasa de 

maduración de fístulas arteriovenosas, excepto el calcio corregido sérico, lo cual podría 

estar asociado a la calidad de los vasos sanguíneos y su flujo, lo cual concuerda con el hecho 

de que parece ser que los factores anatómicos y quirúrgicos son los factores determinantes 

en la tasa de maduración de fístulas arteriovenosas, sin embargo se necesitan más estudios 

para corroborar estas afirmaciones. 
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Tablas 

Tabla 1.- Características demográficas de los pacientes incluidos en el estudio. 

Variable Pacientes 
n 

Porcentaje 

Número de registros 133   

Sexo Femenino  65 49% 

Sexo Masculino  68 51% 

Edad 133   

Escolaridad (años)     

0 8 6% 

6 20 20% 

8 1 1% 

9 27 20% 

12 46 35% 

17 29 22% 

20 2 2% 

1 18 13% 

2 39 29% 

3 22 17% 

4 7 5% 

5     

6 32 24% 

7 15 11% 

Grupo étnico      

Hispano  118 88% 

Otro  15 11% 

Diabetes Mellitus  130   

No 81 62% 

Sí 49 38% 

Hipertensión Arterial  128   

No 121 95% 

Sí 7 5% 

Diálisis peritoneal 131   

Sin registro - 2 2% 

No  60 45% 

Sí  71 53% 

Maduración de fístula 123 registros   

Si  98 80% 

No 25 20% 
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Total Catéteres 131   

Ninguno  12 9% 

1 45 35% 

2 39 30% 

3 17 13% 

4 9 7% 

5 5 4% 

6 2 2% 

7 0 0% 

8 2 2% 

Anticoagulación  127 registros   

No  118 93% 

HNF  2 2% 

HBPN  0 0% 

Warfarina  2 2% 

Acenocumarina  3 2% 

Rivaroxaban  1 1% 

Apixaban  0 0% 

Otro  0 0% 

Doble  1 1% 

Antiagregación  128 registros   

No  123 96% 

ASA  0 0% 

Clopidogrel  1 1% 

Doble  4 3% 

Albumina  105   

Normo albuminemia  87 83% 

Hipo albuminemia  18 17% 

Leucocitos  104   

Leucocitos normales  92 88% 

Leucocitosis >10 12 12% 

Plaquetas  104   

Trombocitopenia 
(<150,000)  

27 26% 

Trombocitosis >450,000  1 1% 

Nivel normal 76 73% 

Hemoglobina  104   

Normal o alta  57 55% 

Anemia (<10 mg/dl)  47 45% 

Calcio  101   

Calcio corregido  101   

Calcio normal  77 76% 
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Tabla 2.- Valores numéricos de las variables bioquímicas medidas en nuestra 
población de pacientes 

Variable N Media Desviación 
estándar 

Min Max 

Edad 133 45.56391 18.54656 14 87 

Albumina  105 4.1 0.5890639 2.6 5.7 

Leucocitos  104 6.847115 2.5194437 2.8 14.9 

Plaquetas  104 199.8173 72.60222 47 527 

Hemoglobina  104 10.42212 2.029968 6.3 16.1 

Calcio  101 9.153465 0.9596421 6.7 13 

Calcio corregido  101 9.049505 0.8807524 6 12.2 

 

Tabla 3.- Comparación de variables en los pacientes los cuales presentaron 
maduración de fístula arteriovenosa contra los que no presentaron maduración de 
la misma. 

Hipocalcemia  19 19% 

Hipercalcemia  5 5% 
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Variables  Maduración No maduración 
  

 

Variable N Porcentaje  N Porcentaje Total  P 

Sexo  Pr = 0.930 

Femenino 50 79% 13 21% 63 
 

Masculino 48 80% 12 20% 60 
 

Edad             

Escolaridad Pr = 0.548 

0 7 87% 1 13% 8 
 

6 14 78% 4 22% 18 
 

8 1 100% 0 0% 1 
 

9 18 69% 8 31% 26 
 

12 37 88% 5 12% 42 
 

17 20 74% 7 26% 27 
 

20 1 100% 0 0% 1 
 

Nivel socioeconómico Pr = 0.100 

1 15 83% 3 17% 18 
 

2 36 86% 6 14% 42 
 

3 16 76% 5 24% 21 
 

4 7 100% 0 0% 7 
 

5 0 0% 0% 0% 0 
 

6 19 83% 4 0% 23 
 

7 8 53.00% 7 47% 15 
 

Grupo étnico   Pr = 0.030 

Hispano  92 82% 20 18% 112 
 

Otro  6 55% 5 45% 11 
 

Diabetes Mellitus Pr = 0.248 

No  62 83% 13 17% 75 
 

Sí  34 74% 12 26% 46 
 

Hipertensión Arterial  Pr = 0.613 

No  89 79% 23 
 

112 
 

Sí  5 71% 2 
 

7 
 

DXIRCT           Pr = 0.676 

No  
      

Sí  
      

Diálisis peritoneal Pr = 0.424 

No  48 84% 9 16% 57 
 

Sí  49 75% 16 25% 65 
 

SR - 1 100% 0 0% 1 
 

Anticoagulación  Pr = 0.291 

No  92 81% 22 19% 114 
 

HNF  1 50% 1 50% 2 
 

HBPN  
      

Warfarina  2 100% 0 0% 2 
 

Acenocumarina  1 33% 2 67% 3 
 

Rivaroxaban  1 100% 0 0% 1 
 

Apixaban  0 0% 0 0% 0 
 

Otro  0 0% 0 0% 0 
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Doble  1 100% 0 0% 1 
 

Antiagregación  Pr = 0.514 

No  93 79% 25 21% 118 
 

ASA  0 0% 0 0% 0 
 

Clopidogrel  1 100% 0 0% 1 
 

Doble  4 100% 0 0% 4 
 

Albumina   Pr = 0.146 

Normo albuminemia  64 78% 18 22% 82 
 

Hipo albuminemia 15 94% 1 6% 16 
 

Leucocitos  Pr = 0.901 

Leucocitos normales  71 82% 16 18% 87 
 

Leucocitosis  >10 8 80% 2 20% 10 
 

Plaquetas  Pr = 0.815 

Trombocitopenia (<150,000)  18 78% 5 22% 23 
 

Trombocitosis >450,000  1 100% 0 0% 1 
 

Nivel normal  60 82% 13 18% 73 
 

Hemoglobina  Pr = 0.931 

Normal o alta  43 81% 10 19% 53 
 

Anemia (<10 mg/dl)  36 82% 8 18% 44 
 

Calcio  Pr = 0.020 

Calcio corregido              

Calcio normal  62 87% 9 13% 71 
 

Hipocalcemia  14 78% 4 22% 18 
 

Hipercalcemia  2 40% 3 60% 5 
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