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Introducción

Las principales causas de morbimortalidad en pacien-
tes con enfermedad renal terminal (ERT) bajo trata-
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Antecedentes. La principal causa de muerte en
pacientes sometidos a hemodiálisis son los eventos
cardiovasculares. Hemos analizado en pacientes con
insuficiencia renal crónica en hemodiálisis la asociación
entre el aclaramiento fraccionado intradiálisis de urea o
índice Kt/V, como indicador de diálisis adecuada, y los
factores clásicos de riesgo cardiovascular.
Pacientes y métodos. Se han incluido 47 enfermos
con insuficiencia renal crónica en hemodiálisis. La
diabetes mellitus fue considerada criterio de
exclusión. La optimización de la diálisis se analizó
por el índice Kt/V de acuerdo con la fórmula de
Daugirdas. Los factores de riesgo cardiovascular
evaluados fueron: resistencia insulínica, calculada
según el método HOMA, colesterol total, colesterol
ligado a lipoproteínas de baja densidad (c-LDL),
triglicéridos, hipertensión arterial, obesidad y
síndrome metabólico. La relación entre los factores
de riesgo cardiovascular y el índice Kt/V se analizó
mediante análisis bivariante y multivariante.
Resultados. La mediana de HOMA (rango
intercuartil) de los pacientes fue de 1,16 (0,53-5,77).
El HOMA se correlacionó con los niveles de
triglicéridos y colesterol ligado a lipoproteínas de
alta densidad (c-HDL). El HOMA fue
significativamente superior en aquellos con diálisis
menos adecuada (Kt/V < 1,4) (1,9 ± 1,3 frente a 1,0
± 0,3, p = 0,02). Asimismo, se detectó una
correlación negativa entre HOMA y Kt/V. El análisis
multivariante de los factores asociados al HOMA
demostró que los únicos parámetros asociados
fueron un Kt/V superior a 1,4, el índice de masa
corporal y la edad.
Conclusiones. En pacientes con insuficiencia renal
crónica una diálisis adecuada, determinada por el
índice Kt/V, se correlaciona de forma negativa con la
resistencia insulínica. Ante estos datos sugerimos la
necesidad de estudios longitudinales que consideren
dicho índice como variable predictora de eventos
cardiovasculares en este tipo de pacientes.
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Renal failure and insulin resistance: effect of the
dialysis dose 
Background. The main cause of death in patients
undergoing hemodialysis are cardiovascular events.
We have analyzed the association between
intradialysis fractional clearance of urea or Kt/V
index in patients with chronic renal failure in
hemodialysis as an indicator of adequate dialysis and
the classical factors of cardiovascular risk. 
Patients and methods. A total of 47 patients with
chronic renal failure on hemodialysis were included.
Diabetes mellitus was considered an exclusion
criteria. Optimization of dialysis was analyzed by
Kt/v index in accordance with the Daugirdas
formula. The cardiovascular risk factors evaluated
were: insulin resistance, calculated according to the
HOMA method, total cholesterol, LDL-cholesterol,
triglycerides, arterial hypertension, obesity and
metabolic syndrome. The relationship between
cardiovascular risk factors and Kt/V index was
analyzed with the variant and multivariant analysis.
Results. The HOMA median (interquartile range) of
the patients was 1.16 (0.53-5.77). HOMA was
correlated with triglycerides and HDL-cholesterol
levels. HOMA was significantly greater in those who
had less adapted dialysis (Kt/V < 1.4) (1.9 ± 1.3 vs
1.0 ± 0.3, p = 0.02). Furthermore, a negative
correlation was found between HOMA and Kt/V. The
multivariant analysis of the factors associated to
HOMA demonstrated that the only associated
parameters were Kt/V greater than 1.4, body mass
index and age.
Conclusions. In patients with chronic renal failure,
adapted dialysis, determined by the Kt/V index,
correlated negatively with insulin resistance. Based
on these data, we suggest the need for longitudinal
studies that consider this index as a predictive
variable of cardiovascular events in this type of
patients.
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miento de hemodiálisis son las enfermedades car-
diovasculares 1-3. Los factores de riesgo de enferme-
dad cardiovascular, entre las que se incluyen hiper-
tensión arterial, anormalidades del metabolismo
lipídico e intolerancia a la glucosa, son más frecuen-
tes entre pacientes con insuficiencia renal crónica que
entre la población general, incluso antes de la ins-
tauración de la diálisis. 4-7. 
Actualmente se considera un factor de riesgo emer-
gente el denominado «síndrome metabólico». Los fac-
tores característicos del síndrome metabólico son obesi-
dad abdominal, dislipemia, resistencia insulínica y una
situación protrombótica y proinflamatoria 8,9. 
La resistencia insulínica contribuye a la patogénesis
de la aterosclerosis y se le ha atribuido un importan-
te papel en la mortalidad de los pacientes con insufi-
ciencia renal crónica 10. La presencia de niveles ele-
vados de insulina en ayunas en sujetos urémicos y el
retraso y/o disminución en la respuesta de la gluco-
sa tras la administración exógena de insulina y tol-
butamida, establece la existencia de un estado de resis-
tencia a la insulina en la mayoría de los pacientes con
fallo renal crónico 11. Además se asocia frecuente-
mente a múltiples factores de riesgo de aterosclero-
sis, incluyendo hipertensión, dislipemia, intolerancia
a la glucosa o diabetes mellitus tipo 2 12,13; asimismo,
el síndrome metabólico es un hallazgo característico
en los estados de uremia 10. Se ha demostrado que la
resistencia insulínica detectada en estos pacientes pue-
de revertirse con el uso de hemodiálisis o diálisis peri-
toneal 14.
El alto riesgo de enfermedades cardiovasculares obser-
vado en los pacientes urémicos no puede ser expli-
cado únicamente por los considerados factores de ries-
go anteriormente indicados. Por tanto, se presupone
la existencia de factores de riesgo adicionales 15. Entre
éstos, uno de los propuestos que contribuiría a la alta
mortalidad observada en estos pacientes sería la efi-
cacia de la hemodiálisis recibida. Se ha observado que
tasas de depuración inadecuada en hemodiálisis se
asocian a hipertensión refractaria y disminución de la
fracción de eyección cardiaca, aparte de otros efec-
tos no cardiovasculares (empeoramiento de anemia,
depresión miocárdica, estados de hipercatabolismo,
malnutrición, hiperpotasemia y mayor susceptibilidad
a infecciones) 16. Y al contrario, aumentando la dosis
de hemodiálisis se disminuyen las tasas de hospitali-
zación y mortalidad de estos pacientes 17. 
La diálisis adecuada supone la aplicación de un con-
junto de medidas encaminadas a disminuir la morbili-
dad, mejorar la calidad de vida del enfermo y prolon-
gar su supervivencia. Para evaluar la eficacia de la
diálisis, se ha definido un marcador que refleja el nivel
del resto de toxinas acumuladas en la insuficiencia renal
crónica. La urea es el principal catabolito de las pro-
teínas y constituye la gran mayoría de los desechos
nitrogenados acumulados entre las sesiones de diáli-
sis. La hemodiálisis adecuada se determina por la can-
tidad de urea eliminada mediante el cálculo del acla-
ramiento fraccionado intradiálisis de urea o índice Kt/V.
El Kt/V mínimo recomendado si se persigue disminuir
la morbimortalidad es igual o superior a 1,2 18.

El presente trabajo se diseñó para analizar los efectos
de una diálisis adecuada, determinada según el índice
Kt/V, sobre la resistencia insulínica en pacientes con
fallo renal crónico sometidos a hemodiálisis.

Pacientes y métodos

Pacientes

Se incluyeron 47 pacientes (relación hombre/mujer: 31/16;
edad media: 59,3 ± 13; rango de edad 26-80 años) con ERT,
sometidos a hemodiálisis crónica. Estos enfermos represen-
tan el total de enfermos atendidos en los tres centros de diá-
lisis en los que se realizó el estudio (Centro de Hemodiálisis
del Hospital Puerta del Mar de Cádiz, Centro de Hemodiáli-
sis RTS-Playa de la Victoria de Cádiz y Centro de Hemodiá-
lisis de Jerez) que reunieron los criterios de inclusión y care-
cían de los de exclusión mencionados más adelante. La
etiología de la ERT fue: glomerulonefritis crónica (n = 10),
enfermedad vascular (n = 10), enfermedad quística (n = 3) y
origen desconocido (n = 15). En la tabla 1 se resumen las
características de los sujetos estudiados. La duración media
del tiempo de diálisis de los pacientes antes de incluirse en el
estudio era de 30 meses (rango 14-270 meses).
Aquellos sujetos con diabetes mellitus, signos evidentes de enfer-
medad inflamatoria aguda o consumo reciente de corticoides
fueron excluidos del estudio.
Todos los procedimientos experimentales se han realizado de
acuerdo a la Declaración de Helsinki. Previa a su inclusión en
el estudio los participantes fueran informados y firmaron el con-
sentimiento por escrito. El protocolo fue aprobado por el Comité
de Ética del Hospital.

Definiciones

El diagnóstico de dislipemia se realizó cuando el sujeto pre-
sentaba uno o más de los siguientes criterios 7: colesterol liga-
do a lipoproteínas de baja densidad (c-LDL) ≥ 100 mg/dl, coles-
terol ligado a lipoproteínas de alta densidad (c-HDL) ≤ 40 mg/dl,
triglicéridos plasmáticos ≥ 150 mg/dl y uso de uno o más fár-
macos hipolipemiantes.
La presión arterial se midió con un esfigmomanómetro están-
dar de mercurio. La presión arterial correspondió a la media de
al menos tres determinaciones realizadas tras como mínimo
5 minutos de descanso en posición de decúbito supino. La hiper-
tensión arterial se diagnosticó cuando el paciente cumplía uno
o varios de los siguientes criterios 19,20: presión arterial sistólica
≥ 140 mmHg, presión arterial diastólica ≥ 90 mmHg y uso de
uno o más fármacos antihipertensivos.
El síndrome metabólico se definió, según los criterios de la
Adult Treatment Panel III (ATP III) 21, cuando se cumplían tres
o más de los siguientes criterios: obesidad abdominal (diáme-
tro de cintura > 102 cm en varones y > 88 cm en mujeres),
hipertrigliceridemia (triglicéridos séricos > 150 mg/dl), c-HDL
sérico < 40 mg/dl en varones o < 50 mg/dl en mujeres, pre-
sión arterial > 130/85 mmHg o glucemia basal > 110 mg/dl. 
El índice de masa corporal (IMC) se calculó dividiendo el peso
del sujeto expresado en kilogramos por el cuadrado de la altu-
ra expresada en metros (kg/m2). Se estableció el diagnóstico de
obesidad cuando el IMC fue igual o superior a 27 kg/m2.
La existencia de complicaciones cardiovasculares al inicio del
estudio se evaluó según la información clínica referente a enfer-
medad coronaria o a enfermedad vascular cerebral o perifé-
rica. El diagnóstico de enfermedad coronaria se basó en los
siguientes criterios: a) historia de intervención coronaria per-
cutánea o de bypass coronario; b) datos angiográficos de este-



nosis coronaria; c) presencia de anomalías electrocardiográ-
ficas asociadas a síntomas típicos atribuibles a angina de pecho,
o d) uso de uno o más medicamentos para la insuficiencia
coronaria. La enfermedad cerebrovascular se diagnosticó aten-
diendo a una historia compatible de infarto o hemorragia cere-
bral confirmada por signos positivos en la tomografía axial
computarizada (TAC) o resonancia magnética nuclear (RMN).
La enfermedad arterial periférica se diagnosticó ante la pre-
sencia de claudicación intermitente o dolor de reposo en extre-
midades inferiores y confirmación mediante datos angiográ-
ficos de estenosis significativa.

Determinaciones de laboratorio

Las muestras de sangre periférica se obtuvieron a través de la
fístula arteriovenosa, justo antes del inicio de la sesión de diáli-
sis, y tras toda la noche en ayunas. La concentración sérica de
glucosa se obtuvo mediante el método de la glucosa oxidasa.
Los niveles plasmáticos de insulina se midieron por técnicas de
ELISA (Elecsys Modular Analytics E170; Hitachi; Tokyo). El
índice de resistencia a insulina determinado por el modelo
HOMA se calculó según la siguiente fórmula 22:

HOMA-IR = glucosa plasmática en ayunas (mmol/l) × insulina
plasmática en ayunas (µU/ml)/22,5.

Se ha demostrado que existe una buena correlación cuando
se hace una comparación de los resultados sobre la función celu-
lar β y la sensibilidad a insulina, obtenidos mediante el modelo
HOMA y los estudios de clampaje hiperinsulinémico-euglucé-
mico en sujetos normales 23 y en urémicos 24.
Los niveles plasmáticos de creatinina, urea, colesterol, triglicé-
ridos y c-HDL se determinaron por procedimiento enzimático
adaptado a autoanalizador (Hitachi modular O800; Hitachi,
Tokyo, Japan); el c-LDL se calculó por la fórmula de Friedwald. 

Cuantificación de la dosis de hemodiálisis

La dosis de hemodiálisis se expresó mediante el aclaramiento
fraccionado intradiálisis de urea (Kt/V), de acuerdo a la fórmula
siguiente 25:

Kt/V = -Ln (Ct/Co – 0,008 × T) + (4 – 3,5 × Ct/Co) × dBW/BW

en la que K = aclaramiento de diálisis (ml/min); V = volumen
de distribución de la urea (ml); t y T = tiempo de tratamiento
(en minutos y horas, respectivamente); Co y Ct = concentra-
ción sérica de urea al inicio y final de la sesión, respectivamente;
dBW = pérdida de peso durante la diálisis (kg); BW = peso al
final de la sesión (kg).
El índice Kt/V se transformó en una variable dicotómica usan-
do la mediana como punto de corte. 

Análisis estadístico

Las variables continuas se muestran como media ± desviación
estándar (DE) si siguen una distribución normal y como media-
na (intervalo intercuartiles) si la distribución no era normal.
Las variables cualitativas se expresan como número absoluto
(porcentaje). Los valores de proteína C reactiva, insulina y
HOMA se presentan como mediana (rango), dada la distribu-
ción no normal de los datos; el resto de variables seguía una
distribución normal. Los datos de dos grupos independientes
se compararon con la prueba de la U de Mann-Whitney. Las
variables cualitativas se compararon con la prueba de Chi-cua-
drado tras corrección de Yates o con la prueba exacta de Fisher.
La relación entre las variables cuantitativas se determinó con
el coeficiente de correlación de Pearson. Se evaluó la relación
entre las variables clínicas, bioquímicas y relacionadas con la
hemodiálisis con las alteraciones en el índice HOMA. Las
variables con significación estadística en el análisis bivariado
se introdujeron en un modelo multivariado de regresión logís-
tica; el HOMA fue la variable dependiente. Los valores fue-
ron considerados estadísticamente significativos cuando el
valor de p fue menor de 0,05. El análisis estadístico se reali-
zó con el programa SPSS (versión 11.5) (SPSS Inc, Chicago,
IL, EEUU).

Resultados

La tabla 1 muestra las características clínicas y los datos
de laboratorio de los pacientes. 
En un 27,7% (n = 13) de los pacientes se detectaron
eventos cardiovasculares previos (enfermedad cere-
brovascular [4 pacientes, 8,5%], enfermedad corona-
ria [4 pacientes, 8,5%], enfermedad arterial periférica
[11 pacientes, 23,4%]). Igualmente, en un alto por-
centaje de pacientes se detectaron factores de riesgo
cardiovascular: hipertensión arterial en el 61,7% de
los pacientes (n = 29), dislipemia en el 66% (n = 31)
y síndrome metabólico en el 42,6% (n = 20). 
El índice HOMA era significativamente mayor en pacien-
tes con obesidad (2,2 ± 1,7 frente a 1,3 ± 0,8, p = 0,02)
y en aquellos con síndrome metabólico (1,8 ± 1,2 fren-
te a 1,2 ± 0,8, p = 0,01). Además, el índice HOMA se
correlacionó con las concentraciones séricas de triglicé-
ridos (r = 0,33; p = 0,02), c-HDL (r = -0,27; p = 0,06)
e índice triglicéridos/c-HDL (r = 0,3; p = 0,007). 
El índice Kt/V medio (± DE) de los pacientes fue 1,4
± 0,24. Los pacientes se clasificaron en dos grupos,
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TABLA 1
Características demográficas, clínicas 

y de laboratorio de los pacientes

Parámetro

Número de pacientes 47
Edad (años) 59 ± 13
Género masculino (%) 66
Duración de la hemodiálisis (meses)* 30 (4 - 270)
Kt/V 1,4 ± 0,2
Índice de masa corporal (kg/m2) 

(hombres/mujeres) 27 ± 3/25 ± 4
Presión arterial sistólica (mmHg) 136 ± 15
Presión arterial diastólica (mmHg) 73 ± 7
Creatinina sérica (mg/dl) 9 ± 2
Urea sérica (mg/dl) 140 ± 35
Colesterol total (mg/dl) 178 ± 36
c-HDL (mg/dl) 41 ± 13
c-LDL (mg/dl) 118 ± 34
Triglicéridos (mg/dl) 152 ± 67
Albúmina sérica (g/dl) 3,9 ± 0,3
Hemoglobina (g/dl) 11,4 ± 1,6
Proteína C reactiva (mg/dl)* 0,9 (0,1 - 2,9)
Glucosa plasmática en ayunas (mg/dl) 85 ± 12
Insulina plasmática en ayunas (mg/dl)* 5,3 (2,6 - 22,5)
Índice HOMA* 1,2 (0,5 - 5,8)

Los datos se expresan como valor absoluto (porcentaje) o como media ± des-
viación estándar, a excepción de los casos indicados.
*Valores expresados como mediana (rango intercuartil). c-HDL: colesterol liga-
do a lipoproteínas de alta densidad; c-LDL: colesterol ligado a lipoproteínas
de baja densidad.
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según la mediana del valor del índice Kt/V (tabla 2).
La resistencia insulínica era significativamente mayor
en aquellos pacientes con un Kt/V < 1,4 al compa-
rarlos con aquellos con un Kt/V ≥ 1,4 (tabla 2 y fig. 1).
Existió asimismo una correlación negativa significati-
va entre HOMA y el índice Kt/V (fig. 2). 
Se realizó un análisis de regresión logística de los fac-
tores potencialmente relacionados con HOMA (edad,
sexo, Kt/V, presencia de síndrome metabólico, IMC,
y concentraciones séricas de triglicéridos, c-HDL e índi-
ce triglicéridos/c-HDL). El IMC, edad y Kt/V, consi-
deradas como variables continuas, estaban presentes
en el modelo más ajustado de parámetros indepen-
dientemente asociados con el HOMA (tabla 3). 

Discusión

En el presente trabajo hemos estudiado, en pacientes
con ERT en hemodiálisis, la relación entre la adecua-
ción de la diálisis y el fenómeno de la resistencia insu-
línica. El índice Kt/V es universalmente aceptado como
índice de adecuación del proceso de hemodiálisis. El
American National Cooperative Dialysis Study fue el
primero en demostrar que la morbilidad de los pacien-
tes dializados estaba relacionada con diálisis inadecua-
das. En dicho estudio se propuso un índice Kt/V ≥ 1,2
como valor necesario para prevenir estos eventos 16-18.
El índice Kt/V medio de nuestros pacientes fue de 1,4;
un 77% tuvo un Kt/V mayor que 1,2. 

TABLA 2
Características demográficas, clínicas y de laboratorio de los pacientes distribuidos 

en función del índice Kt/V

Pacientes con Kt/V < 1,4 Pacientes con Kt/V > 1,4 p

Número de pacientes 24 23 NS
Edad (años) 60 ± 13 59 ± 13 NS
Género masculino (%) 87,5 43,5a 0,002
Duración de la hemodiálisis (meses)* 29 (4 - 181) 31 (7 - 270) NS
Kt/V 1,2 ± 0,2 1,5 ± 0,1b 0,000
Índice de masa corporal (kg/m2) (hombres/mujeres) 27 ± 3/22 ± 3 26 ± 3/25 ± 4 NS
Presión arterial sistólica (mmHg) 134 ± 15 138 ± 14 NS
Presión arterial diastólica (mmHg) 73 ± 8 72 ± 7 NS
Creatinina sérica (mg/dl) 9 ± 2 9 ± 2 NS
Urea sérica (mg/dl) 137 ± 37 143 ± 33 NS
Colesterol total (mg/dl) 172 ± 35 184 ± 37 NS
c-HDL (mg/dl) 40 ± 13 41 ± 12 NS
c-LDL (mg/dl) 111 ± 32 125 ± 34 NS
Triglicéridos (mg/dl) 157 ± 61 146 ± 74 NS
Albúmina sérica (g/dl) 4,0 ± 0,3 3,9 ± 0,3 NS
Hemoglobina (g/dl) 11,1 ± 1,5 11,8 ± 1,6 NS
Proteína C reactiva (mg/dl)* 0,8 (0,1 - 2,8) 1,0 (0,1 - 2,9) NS
Glucosa plasmática en ayunas (mg/dl) 86 ± 13 83 ± 10 NS
Insulina plasmática en ayunas (mg/dl)* 7,7 (3,7 - 22,5) 4,6 (2,6 - 9,8)a 0,002
Índice HOMA* 1,7 (0,6 - 5,8) 0,9 (0,5 - 1,6)a 0,002

Los datos se expresan como valor absoluto (porcentaje) o como media ± desviación estándar, a excepción de los casos indicados.
*Valores expresados como mediana (rango intercuartil). c-HDL: colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad; c-LDL: colesterol ligado a lipoproteínas de baja
densidad; NS: no significativo.

Fig. 1. Índice HOMA en pacientes con insuficiencia renal cró-
nica en hemodiálisis en función de los valores de Kt/V mayores
o menores a 1,4. Los valores se expresan como mediana, valo-
res intercuartiles y rango (p = 0,02).
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Fig. 2. Correlación entre diálisis adecuada (determinada por el
índice Kt/V) y la resistencia insulínica (determinada por el índice
HOMA) (r = -0,3, p = 0,04).
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El estado de resistencia insulínica ha sido considera-
do como un predictor independiente de mortalidad car-
diovascular en pacientes con ERT 10. La resistencia insu-
línica, determinada por HOMA, fue significativamente
mayor en aquellos pacientes con Kt/V < 1,4, el valor
mediano en nuestra serie. De hecho, junto con el IMC,
un factor asociado previamente a resistencia insulíni-
ca 9, fueron las únicas variables significativamente aso-
ciadas a HOMA. 
Las causas de una diálisis inadecuada pueden ser varia-
das: 1) Disfunción del acceso vascular o recirculación
del mismo. 2) Flujo sanguíneo o del líquido de diálisis
inadecuadamente bajo. 3) Mal funcionamiento del dia-
lizador con aclaramiento inferior al descrito de fábri-
ca. 4) Coagulación del dializador durante la sesión
de diálisis, lo que reduce su área. 5) Menor tiempo de
duración de la diálisis que el prescrito. Los anteriores
son los problemas más frecuentes. Cuando no se iden-
tifican causas clínicas o técnicas se puede incrementar
la eficacia del tratamiento aumentando los flujos de
sangre y del líquido de diálisis o el tiempo de trata-
miento 26. 
Puesto que los clásicos factores de riesgo cardiovascu-
lar no explican completamente el elevado riesgo de
enfermedad cardiovascular en pacientes urémicos, es
preciso evaluar otros factores. Dada la relación entre
resistencia insulínica y una hemodiálisis inadecuada,
definida por un índice Kt/V < 1,4, ésta podría ser una
variable asociada a un mayor riesgo cardiovascular
en los pacientes con ERT sometidos a hemodiálisis.
Sin embargo, dos factores limitan la capacidad de nues-
tro estudio para establecer tajantemente que una diá-
lisis inadecuada sea claramente un factor de riesgo de
enfermedad cardiovascular: 1) a pesar de que el núme-
ro de enfermos estudiados corresponde al total de tres
centros de hemodiálisis de nuestro área sanitaria, exclui-
dos aquellos con diabetes mellitus, ciertamente el núme-
ro de pacientes incluidos (n = 47) es uno de los factores
limitantes de nuestro trabajo. 2) El presente es un estu-
dio observacional transversal. Los datos proporciona-
dos avalan la necesidad de un estudio longitudinal de
morbimortalidad, con recogida de eventos cardiovas-
culares, en los que la medida de Kt/V figure como uno
de los factores putativamente implicados en el citado
riesgo cardiovascular.
A la luz de nuestros resultados y pendientes de tales
estudios longitudinales, proponemos considerar la

posibilidad de aumentar el tiempo de hemodiálisis en
aquellos pacientes con alto riesgo de enfermedad car-
diovascular y un inadecuado índice Kt/V.
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TABLA 3 
Análisis multivariado de las variables 

asociadas al índice HOMA

Intervalo
Variable ββ p

de confianza 95%

Índice de masa 
corporal (kg/m2) 0,295 (0,002) - (0,178) 0,046

Edad (años) -0,180 (-0,038) - (0,009) 0,217
Kt/V -0,287 (-2,481) - (-0,022) 0,046

p = 0,02.


