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Objetivo. Nos proponemos analizar la relación entre la composición corporal (CC), la 

volemia y el agua corporal total (ACT), además de evaluar el papel de la resistencia a la 

insulina (RI), la inflamación sistémica (IS) y su impacto hemodinámico.

Material y Métodos. Estudio transversal realizado en 492 pacientes adultos que consul-

tan en atención primaria. Se estimaron grasa corporal (GC %), masa magra (MCM), ACT y 

volemia mediante fórmulas validadas. La RI se evaluó con HOMAIR y la IS mediante VSG. Se 

analizaron asociaciones mediante regresión lineal y ajuste de modelos independientes por 

adiposidad, MCM, RI e IS. Las variables hemodinámicas incluyeron presión arterial sistólica 

(TAS), diastólica (TAD) y media (TAM).

Resultados. Los hombres presentaron mayor MCM, ACT y volemia, mientras que en las 

mujeres predominó la adiposidad. La adiposidad y la RI se asociaron positivamente a la 

volemia, mientras que la IS mostró una relación inversa. La MCM emergió como el principal 

determinante estructural tanto de la volemia como del ACT, lo que explica la mayor pro-

porción de variabilidad (R2 = 0,88-0,92). La IS perdió significación al ajustar por MCM, lo que 

evidencia un fenómeno de supresión. En los modelos hemodinámicos, el ACT y la volemia 

fueron determinantes independientes de TA. La adiposidad incrementó la TA sin atenuar 

el efecto del ACT, mientras que la MCM mostró un efecto protector.

Conclusión. La MCM es el componente estructural dominante del ACT y la volemia; 

ambos parámetros actúan como determinantes hemodinámicos primarios. Estos hallazgos 

refuerzan la utilidad clínica de estimaciones accesibles de CC en atención primaria.
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Introducción

La obesidad muestra un incremento sostenido en España 
durante el periodo 1987-20201 y constituye un problema global 
que exige intervenciones específicas frente al exceso ponderal2. 
Este aumento del contenido adiposo induce resistencia a la 
insulina (RI) y múltiples alteraciones metabólicas, entre las 
cuales el término lipotoxicidad describe adecuadamente su 
impacto fisiopatológico3.

Los efectos tóxicos de la adiposidad incluyen disfunción 
endotelial, reducción de la secreción de óxido nítrico y apa-
rición de vasoconstricción perjudicial para la función irriga-
toria4. Asimismo, la inflamación sistémica (IS) de bajo grado, 
originada en la activación de macrófagos del tejido adiposo, 
constituye junto con la RI un nexo clave entre obesidad e hiper-
tensión arterial (HTA)5,6.

El exceso de grasa corporal (GC) también altera el metabo-
lismo renal del sodio (Na) mediante mecanismos asociados al 
estrés oxidativo y a la afectación de la Na/KATPasa7. Estudios 
clásicos ya describían la predisposición de la obesidad a la 
retención hidrosalina por modificaciones en la fisiología renal8. 
Este aumento del volumen hidrosalino altera la volemia y se 
asocia directamente a la HTA, en un proceso mediado por la 
IS y la RI9, vínculos ampliamente documentados incluso en 
sujetos con función renal normal10.

En atención primaria (AP) la evaluación de la IS y la RI es 
limitada, por la escasa disponibilidad de marcadores específicos, 
lo que dificulta caracterizar estas alteraciones en personas con 
sobrepeso u obesidad. Estas restricciones subrayan la necesidad 
de modelos accesibles que expliquen la relación entre composi-
ción corporal (CC), volemia y agua corporal total (ACT), mediada 
por RI e IS, para mejorar la valoración clínica de un trastorno 
que puede permanecer asintomático durante largos periodos.

Objetivo

Estimar la implicación de la CC –centrada en la GC y la masa 
magra corporal (MCM)–, los valores estimados de ACT y volemia 
mediada por la RI y por un marcador elemental de IS accesible 
en la consulta asistencial.

Material y método

Este estudio es transversal y observacional. Se llevó a cabo 
en el consultorio de Palafolls, perteneciente al Área Básica 
Malgrat-Palafolls. El tamaño calculado de la muestra, con un 
intervalo de confianza del 95 %, fue de 370 pacientes.

Determinants of blood volume and total body water in primary care: 
lean mass, adiposity and their hemodynamic behaviour

a b s t r a c t
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Introduction. We aimed to examine the relationship between body composition (BC), blood 

volume, and total body water (TBW) in primary care, assessing the role of insulin resistance 

(IR) and systemic inflammation (SI), as well as their haemodynamic impact.

Methods. A crosssectional study was conducted in 492 adult patients attending primary 

care. Body fat percentage (BF%), lean mass (LM %), TBW, and blood volume were estimated 

using validated formulae. IR was assessed using HOMAIR and SI using ESR. Associations 

were analysed through linear regression, with independent models adjusted for adiposity, 

LM %, IR, and SI. Haemodynamic variables included systolic (SBP), diastolic (DBP), and mean 

arterial pressure (MAP).

Results. Men exhibited higher LM, TBW, and blood volume, whereas women showed 

greater adiposity. Adiposity and IR were positively associated with blood volume, while SI 

demonstrated an inverse relationship. LM emerged as the principal structural determinant 

of both blood volume and TBW, accounting for the largest proportion of variability (R² = 

0.88-0.92). The association with SI lost significance after adjustment for LM, indicating a 

suppression effect. In haemodynamic models, TBW and blood volume were independent 

determinants of blood pressure. Adiposity increased blood pressure without attenuating 

the effect of TBW, whereas LM showed a protective association.

Conclusion. LM is the dominant structural component underlying TBW and blood volume, 

and both parameters act as primary haemodynamic determinants. These findings reinforce 

the clinical value of accessible BC estimations in primary care.
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Los datos provinieron de la base correspondiente al proto-
colo aprobado por el Comité de Ética en Investigación Clínica 
del Hospital de Mataró (CEIm 43/19). Se obtuvo consentimiento 
informado por duplicado de cada paciente o tutor legal.

Se respetaron los principios de la Declaración de Helsinki, 
la legislación vigente sobre confidencialidad de datos perso-
nales y las normas éticas aplicables. La inclusión se realizó en 
la consulta de AP, según los criterios descritos, con pacientes 
que acudieron con cita previa conforme a las normas admi-
nistrativas. El periodo de inclusión fue del 1 de noviembre de 
2019 al 20 marzo de 2020.

Se incluyó a pacientes:

•	 De ambos sexos mayores de 15 años.
•	 Asintomáticos que concurran a consulta para control de 

salud.
•	 Que firmaran el consentimiento informado o contaran con 

la aprobación de su tutor legal. 

Se excluyó a pacientes con:

•	 Tratamientos que afecten a la secreción de insulina (gluco-
corticoides), síndrome de Cushing, enfermedad tiroidea o 
renal crónica (con filtrado glomerular < 70 ml/min/1,73 m2). 

•	 Patologías reumáticas que afecten cualquier sistema orgá-
nico. 

•	 Hospitalización en los últimos tres meses. 
•	 Impedimentos físicos que imposibilitasen la medición 

antropométrica. 
•	 Insuficiencias orgánicas crónicas en cualquier evolución. 
•	 Situación de embarazado.
•	 Amputaciones. 

Se midieron:

•	 Peso, con balanza de precisión 100 g y máximo tolerado 
de 140 kg.

•	 Talla, en metros, con ropa interior, sin calzado y en bipe-
destación, mediante tallímetro incorporado a la balanza, 
con desplazamiento superior móvil, medida máxima de 
2 m y precisión de 1 mm (SECA Vogel & Haike, Hamburgo, 
Alemania); cabeza en plano de Frankfurt (horizontal nariz-
trago, paralelo al suelo).

La edad se registró en años.
Las fórmulas utilizadas fueron:

•	 Índice de masa corporal: peso/talla2.
•	 Porcentaje de grasa corporal. Se calculó mediante las 

fórmulas de Palafolls11 y CUN-BAE12. Según el porcentaje 
de grasa corporal, los pacientes se clasificaron en grupo 
control (valores normales) y grupo estudio (sobrepeso y 
obesidad).
	– Fórmula de Palafolls (GC %): [(IMC/PA) × 10] + IMC + 10 × 

Sexo
	– Fórmula CUN-BAE: %GC = –44,988 + 0,503 × edad (años) + 

10,698 × sexo + 3,172 × IMC – 0,026 × IMC2 + 0,181 × IMC × 
sexo – 0,02 × IMC × edad – 0,0005 × IMC2 × sexo + 0,00021 
× IMC2 × edad
(sexo: varón = 0; mujer = 1)
Puntos de corte: IMC = 25 kg/m2; GC % y CUN BAE = 
hombres 25%, mujeres 33%.

•	 Masa magra:
	– Fórmula de James13:

	· Varones = [1,1 × peso (kg)] – 128 × [peso/talla (cm)]2

	· Mujeres = [1,07 × peso (kg)] – 148 × [peso/ talla (cm)]2

	– Fórmula MCM %14: (–1,16 × GC %) + 111,56
Puntos de corte clasificatorio de ambas fórmulas: valor 
de media.

•	 Volúmenes líquidos corporales:
	– Agua corporal total en litros (L) (ACT)15:

	· Varones (L) = 2,447 – [0,009516 × edad (años)] + [0,1074 × 
talla (cm)] + [0,3362 × peso (kg)]

	· Mujeres (L) = –2,097 + [0,1069 × talla (cm)] + [0,2466 × 
peso (kg)]

	– Volemia en mililitros (ml) (Volumen Sanguíneo Total)16:
	· Varones (ml) = [0,0003669 × talla (cm)3] + [32,19 × peso 

(kg)] + 604,1
	· Mujeres (ml) = [0,0003561 × talla (cm)3]+ [33,08 × peso 

(kg)] + 183,0
Se convierte a litros para unificar medidas con ACT.

• Resistencia a la insulina: 
	– HOMA-IR17 = Glucosa en ayunas (mmol/l) × Insulina en ayu-

nas (µU/ml)/22,5

Por ser la CC calculada, ofrecemos el estudio por diferentes 
fórmulas de adiposidad: fórmula Palafolls y CUN BAE; MCM 
por fórmula de James y MCM %.

La muestra se tomó entre las 8 y las 9 horas mediante 
punción venosa y un volumen extraído de 15 ml por perso-
nal de enfermería y con cita programada para incrementar la 
seguridad de 12 horas de ayuno.

Las dos variables de importancia se basaron en glucemia 
medida en mg/ml, que por conversión se pasa a nanomoles 
por litro (nmol/l). Se utilizó técnica de glucosa-oxidasa.

La eritrosedimentación (VSG) se mide en mm por hora 
(mm/h), medida por método Westergren. Sus valores normales:

•	 Varones: por debajo de 50 años =15 mm/h; por encima de 
50 años = 20 mm/h.

•	 Mujeres: por debajo de 50 años = 20 mm/h; por encima de 
50 años < 30 mm/h.

La insulinemia se mide en microunidades internacionales 
por ml y medida por método CLIA. 

Los lípidos [colesterol total (CT), HDL colesterol (HDL) y tri-
glicéridos] se miden en mg/dl, mediante el método enzimático 
colorimétrico. El colesterol LDL (LDL) se calculó por fórmula 
de Friedewald, con iguales unidades (mg/dl).

Los valores hemodinámicos son frecuencia cardiaca (FC) 
medida en latidos por minuto (l/min), presión arterial sistólica 
(TAS) y diastólica (TAD), medida en milímetros de mercurio 
(mmHg). La tensión arterial media (TAM) se calculó como: TAS 
+ (2 × TAD) / 3. Se utilizó monitor Omron M3, con manguito 
adaptado al diámetro de brazo, en la extremidad no dominante 
y con reposo físico de 10 minutos, en consulta la asistencial (3 
mediciones); el valor final es la media de las mismas.

La distribución se evaluó mediante la prueba de Shapi-
ro-Wilks. Ante ausencia de normalidad, se aplicó transforma-
ción logarítmica. Las variables normales se expresan como 
media (desviación estándar –DE–); las anormales, como 
mediana y rango intercuartil (RIC). La comparación de medias 
o medianas se realizó mediante t de Student o prueba de Wil-
coxon.
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La asociación se analizó mediante regresión lineal y regre-
sión logística. Se consideró nivel de significación p < 0,05. El 
análisis se realizó con el software Navure®, v. 3.2.0, 2025.

Resultados

Se incluyeron 492 pacientes (203 varones y 289 mujeres; X2 = 
15,03, p = 0,0001). La prueba de Shapiro-Wilks mostró que los 
datos no seguían una distribución gaussiana y la transforma-
ción logarítmica no logró normalizarlos, por lo que se aplicaron 
análisis no paramétricos.

En la tabla 1 se presentan los valores descriptivos por sexo. 
En los varones hay mayor MCM, volemia y ACT, mientras que 
en las mujeres predomina la adiposidad, en concordancia con 
el dimorfismo sexual.

En la tabla 2 se analiza la relación entre composición cor-
poral y volemia mediada por RI e IS. La variabilidad explicada 
indica que la MCM absorbe el efecto inflamatorio y se consolida 
como el componente estructural dominante de la volemia. Los 
modelos basados en MCM mostraron una capacidad predictiva 
muy elevada (R2 = 0,88-0,92), con la MCM como principal deter-

minante del ACT; la RI mantuvo un efecto positivo menor y la 
IS perdió significación, lo que evidencia supresión al ajustar 
por MCM.

La figura 1 muestra los diagramas de dispersión corres-
pondientes a las regresiones de la tabla 2. La tabla 3 evalúa los 
efectos de mediación y supresión entre RI e IS, lo que confirma 
que la MCM organiza la relación entre adiposidad, inflamación 
y ACT.

En la tabla 4 mostramos el estudio de regresión lineal para 
explorar la relación entre ACT y volemia con valores tensiona-
les (TAS-TAD-TAM), mediados por IMC, GC %, MCM %, HOMA 
IR y VSG.

En la tabla 5 se presentan las probabilidades derivadas de 
la odds ratio, centradas en valores específicos de GC % y MCM % 
para niveles de TAS > 140 mmHg y TAD > 90 mmHg, así como 
la probabilidad de obtener HOMAIR > 3,2 y VSG > 5,93. 

Comentarios 

Nuestro objetivo fue analizar la relación entre la CC y las 
estimaciones del ACT y la volemia, e identificar asociaciones 

Tabla 1 – Características descriptivas de la población analizada. 

Variable Mediana (H) RIC (H) LI (95 %) LS (95 %) Mediana (M) RIC (M) LI (95 %) LS (95 %)

Edad (años) 54,00 24,50 52,00 56,00 49,00 22,00 47,00 52,00

Peso (kg) 83,20 17,50 80,40 85,80 68,20 21,70 65,80 71,20

Talla (m) 1,71 0,10 1,69 1,73 1,58 0,08 1,57 1,59

IMC (kg/m2) 28,73 5,69 27,68 29,41 27,67 7,98 26,60 29,00

PA (cm) 101,40 16,45 99,00 103,90 93,70 21,00 91,50 95,40

CUN BAE (kg) 25,07 12,88 23,75 26,15 27,73 16,61 26,21 28,77

GC (kg) 26,49 11,26 25,08 27,63 27,64 15,66 26,05 29,09

GB (mg/dl) 92,00 21,00 91,00 95,00 90,00 16,00 87,00 91,00

IB (uUI/ml) 12,00 9,20 11,00 13,10 9,60 7,50 8,70 10,60

HOMA IR 3,12 2,84 2,83 3,39 2,26 2,09 2,05 2,43

MCM (kg) 62,46 9,14 61,60 63,38 44,39 7,13 44,01 45,33

MCM James (kg) 61,28 8,54 60,25 62,06 45,35 5,58 44,55 45,85

ACT (L) 44,22 6,91 43,49 45,40 32,37 5,65 31,64 32,71

Volemia (L) 5,17 0,76 5,08 5,27 3,91 0,77 3,84 3,98

CT (mg/dl) 184,00 52,00 175,0 187,0 191,00 51,00 185,0 197,0

HDL (mg/dl) 48,00 15,50 46,00 49,40 58,30 21,00 55,00 61,00

LDL (mg/dl) 111,00 42,50 104,0 115,0 110,00 40,00 104,0 116,0

TG (mg/dl 105,00 79,00 99,00 112,0 96,00 65,00 88,00 102,0

Creatinina (mg/dl) 0,91 0,19 0,90 0,94 0,71 0,14 0,69 0,72

FG (ml/min/1,73 m2) 90,00 8,00 90,00 90,00 90,00 3,00 90,00 90,00

TAS (mmHg) 140,00 28,00 138,0 142,0 136,00 30,00 132,0 139,0

TAD (mmHg) 80,00 19,00 80,00 82,00 80,00 20,00 76,00 80,00

H: hombres; M: mujeres; RIC: rango intercuartil; LI y LS (95%): límites inferior y superior del intervalo de confianza al 95%; kg: kilogramos; m: metros; 
cm: centímetros; CUN BAE: fórmula de estimación de grasa corporal de la Clínica Universitaria de Navarra; GC (kg): grasa corporal calculada por fórmula 
Palafolls; HOMA IR: fórmula de estimación de resistencia a la insulina; MCM (kg): masa corporal magra calculada por fórmula derivada de fórmula de 
Palafolls, MCM James (kg): masa corporal magra calculada por fórmula de James en valores relativos, ACT: agua corporal total, L: litros, CT: colesterol total; 
HCL: colesterol HDL; LDL: colesterol LDL; TG: triglicéridos; FG: filtrado glomerular; ml/min/1,73 m2: mililitros por minuto por superficie corporal estándar; 
TAS: tensión arterial sistólica; TAD: tensión arterial diastólica; mg/dl: miligramos por decilitro; mmHg: milímetros de mercurio.
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directamente proporcionales mediadas por RI e IS, esta última 
evaluada mediante la VSG, un marcador sencillo, accesible y 
con una excelente relación costebeneficio en AP.

En la tabla 1 se observa que los varones presentan mayor 
MCM, lo que se traduce en valores superiores de ACT y vole-
mia, mientras que en las mujeres predomina la adiposidad 
absoluta pese a su menor peso corporal. Este patrón refleja el 
dimorfismo sexual en la distribución de MCM, GC y compar-
timentos hídricos, concordante con lo descrito previamente18.

En la tabla 2 analizamos la relación entre volemia y CC 
mediante modelos basados en adiposidad y en MCM. La 
mediación se produjo a través de la RI (HOMAIR > 3,2) y la IS 
(VSG > 5,93). La adiposidad (IMC-GC %-CUNBAE) mostró una 
asociación directamente proporcional con la volemia, al igual 
que la RI, coherente con la retención renal de sodio inducida 
por hiperinsulinemia19, un mecanismo reconocido como diana 
terapéutica20. Por el contrario, la IS se asoció de forma inversa 
a la volemia, en línea con el desplazamiento inflamatorio de 
fluidos hacia el intersticio y el aumento de la permeabilidad 
capilar21. En conjunto, estos hallazgos indican que la volemia 
depende más de los procesos de RI e IS que del volumen adi-
poso, que actúa como factor etiológico, pero no como deter-
minante fisiopatológico principal.

En los modelos basados en MCM, tanto con nuestra fór-
mula como con la de James, la MCM emergió como el determi-

nante estructural dominante de la volemia. La masa muscular 
incluida en este compartimento desempeña un papel relevante 
en la regulación del volumen intravascular22, y nuestros resul-

Tabla 2 – Análisis de regresión lineal entre masa corporal, composición corporal con volemia y agua corporal total, 
mediado por inflamación (VSG) y resistencia a la insulina (HOMAIR) 

Parámetro β EE p-valor Parámetro β EE p-valor

Volemia. R2 = 0,35 2,14 0,17 < 0,0001 ACT. R2 = 0,32 18,91 1,56 < 0,0001

HOMA IR > 3,2 0,21 0,08 0,0064 HOMA IR > 3,2 1,99 0,67 0,0034

VSG> 5,93 -0,26 0,07 0,0002 VSG > 5,93 -2,46 0,60 < 0,0001

IMC 0,08 0,01 < 0,0001 IMC 0,66 0,06 < 0,0001

Parámetro β EE p-valor Parámetro β EE p-valor

Volemia. R2 = 0,34 3,37 0,09 < 0,0001 ACT. R2 = 0,28 29,53 0,79 < 0,0001

HOMA IR > 3,2 0,32 0,07 < 0,0001 HOMA IR > 3,2 3,16 0,66 < 0,0001

VSG > 5,93 -0,25 0,07 0,0002 VSG > 5,93 -2,32 0,62 0,0002

GC % 0,04 0,00 < 0,0001 GC % 0,27 0,03 < 0,0001

Volemia. R2 = 0,30 3,50 0,09 < 0,0001 ACT. R2 = 0,24 30,66 0,79 < 0,0001

HOMA IR > 3,2 0,33 0,08 < 0,0001 HOMA IR > 3,2 3,33 0,69 < 0,0001

VSG > 5,93 -0,26 0,07 0,0003 VSG > 5,93 -2,32 0,64 0,0003

CUN BAE% 0,03 0,00 < 0,0001 CUN BAE% 0,23 0,03 < 0,0001

Parámetro β EE p-valor Parámetro β EE p-valor

Volemia. R2 = 0,88 0,57 0,07 < 0,0001 ACT. R2 = 0,92 2,92 0,51 < 0,0001

HOMA IR > 3,2 0,12 0,03 < 0,0001 HOMA IR > 3,2 0,84 0,22 0,0002

VSG > 5,93 0,08 0,03 0,0078 VSG > 5,93 0,39 0,21 0,0644

MCM % 0,07 0,00 < 0,0001 MCM % 0,66 0,01 < 0,0001

Volemia. R2 = 0,85 0,27 0,09 0,0020 ACT. R2 = 0,88 0,16 0,67 0,8083

HOMA IR > 3,2 0,22 0,03 < 0,0001 HOMA IR > 3,2 1,67 0,26 < 0,0001

VSG > 5,93 0,09 0,03 0,0091 VSG > 5,93 0,48 0,25 0,0576

MCM James 0,08 0,00 < 0,0001 MCM James% 0,71 0,01 < 0,0001

β: coeficiente regresión lineal, EE: error estándar, p-valor: coeficiente de significación estadística, R2: coeficiente de variabilidad explicada entre variables, 
HOMA IR: fórmula de estimación de resistencia a la insulina, GC: grasa corporal calculada por fórmula Palafolls, MCM: masa magra corporal calculada por 
fórmula derivada de fórmula Palafolls, IMC: índice de masa corporal, MCM James: masa corporal magra calculada por fórmula de James, CUN BAE: grasa 
corporal calculada por fórmula de la Clínica Universitaria de Navarra, VSG: valor de sedimentación corporal.

Tabla 3 – Evaluación de los efectos de mediación y 
supresión entre variables metabólicas y de composición 
corporal. 

Parámetro β EE p-valor

ACT. R2 = 0,00 38,48 0,68 < 0,0001

MCM > media –0,74 0,71 0,2960

VSG –0,05 0,06 0,4156

ACT. R2 = 0,45 –0,89 1,99 0,6533

MCM > media 8,40 0,68 < 0,0001

IMC 1,17 0,06 < 0,0001

ACT. R2 = 0,08 35,56 0,48 < 0,0001

HOMA IR 0,65 0,10 < 0,0001

β: coeficiente de regresión lineal; EE: error estándar; p-valor: coeficiente 
de significación estadística; R2: coeficiente de variabilidad explicada por 
el modelo de regresión; ACT: agua corporal total; MCM: masa corporal 
magra; VSG: valor de sedimentación globular; IMC: índice de masa 
corporal; HOMA IR: fórmula de estimación de resistencia a la insulina.
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tados muestran que la volemia es esencialmente una función 
de la MCM, modulada por RI e IS.

También en la tabla 2, centrada en la relación entre CC 
y ACT, la MCM explicó la mayor parte de la variabilidad del 

ACT (R2 = 0,88-0,92), mientras que la adiposidad mostró una 
capacidad predictiva modesta (R2 = 0,24-0,32). La RI ejerció 
un efecto positivo y consistente sobre el ACT, compatible con 
mecanismos de retención hídrica previamente descritos23. La 

Figura 1 – Diagramas de dispersión de las asociaciones estimadas mediante regresión lineal.

A 

B (Continúa)

HOMA IR: fórmula de estimación de resistencia a la insulina; GC: grasa corporal calculada por fórmula Palafolls; MCM: masa magra corporal calculada 
por fórmula derivada de fórmula Palafolls; IMC: índice de masa corporal.
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IS se asoció a menor ACT en modelos basados en adiposi-
dad, probablemente por mecanismos mediados por TNFα, IL6, 
MCP1, leptina o reducción de adiponectina24; sin embargo, este 
efecto desapareció al ajustar por MCM, lo que sugiere que la 

relación entre IS y ACT está mediada por la CC. Cabe recordar 
que el líquido intersticial es un compartimento metabólica-
mente neutro y fisiológicamente activo25; en escenarios con 
predominio de MCM los efectos inflamatorios son menores26.

Figura 1 (Cont.) – Diagramas de dispersión de las asociaciones estimadas mediante regresión lineal. 

C

D

HOMA IR: fórmula de estimación de resistencia a la insulina; GC: grasa corporal calculada por fórmula Palafolls; MCM: masa magra corporal calculada 
por fórmula derivada de fórmula Palafolls; IMC: índice de masa corporal.
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Tabla 4 – Relación entre el agua corporal total y la volemia con los valores hemodinámicos, mediada por composición 
corporal, resistencia a la insulina y eritrosedimentación. 

Parámetro β EE p-valor Parámetro β EE p-valor

TAS. R2 = 0,13 113,81 4,59 < 0,0001 TAS. R2 = 0,13 112,66 4,75 < 0,0001

IMC > 25 kg/m2 14,73 2,24 < 0,0001 IMC > 25 kg/m2 14,53 2,25 < 0,0001

Agua CT 0,34 0,13 0,0074 Volemia 3,20 1,12 0,0046

TAD. R2 = 0,16 62,41 2,71 < 0,0001 TAD. R2 = 0,17 61,00 2,80 < 0,0001

IMC > 25 kg/m2 9,16 1,32 < 0,0001 IMC > 25 kg/m2 8,90 1,32 < 0,0001

Agua CT 0,28 0,08 0,0003 Volemia 2,68 0,66 < 0,0001

TAM. R2 = 0,17 79,54 3,00 < 0,0001 TAM. R2 = 0,18 78,22 3,10 < 0,0001

IMC > 25 kg/m2 11,01 1,47 < 0,0001 IMC > 25 kg/m2 10,78 1,47 < 0,0001

Agua CT 0,30 0,08 0,0004 Volemia 2,85 0,73 0,0001

Parámetro β EE p-valor Parámetro β EE p-valor

TAS. R2 = 0,11 110,37 4,67 < 0,0001 TAS. R2 = 0,11 108,77 4,82 < 0,0001

GC % exceso 15,18 2,75 < 0,0001 GC % exceso 14,96 2,74 < 0,0001

Agua CT 0,39 0,13 0,0031 Volemia 3,66 1,13 0,0013

TAD. R2 = 0,14 60,21 2,75 < 0,0001 TAD. R2 = 0,15 58,56 2,83 < 0,0001

GC % exceso 9,79 1,62 < 0,0001 GC % exceso 9,52 1,61 < 0,0001

Agua CT 0,29 0,08 0,0001 Volemia 2,91 0,67 < 0,0001

TAM. R2 = 0,15 76,93 3,06 < 0,0001 TAM. R2 = 0,16 75,30 3,15 < 0,0001

GC % exceso 11,59 1,81 < 0,0001 GC % exceso 11,33 1,80 < 0,0001

Agua CT 0,33 0,09 0,0002 Volemia 3,16 0,74 < 0,0001

Parámetro β EE p-valor Parámetro β EE p-valor

TAS. R2 = 0,11 120,17 4,80 < 0,0001 TAS. R2 = 0,11 119,13 5,02 < 0,0001

MCM % > media –10,49 1,85 < 0,0001 MCM % > media –10,06 1,86 < 0,0001

Agua CT 0,63 0,12 < 0,0001 Volemia 5,51 1,05 < 0,0001

TAD. R2 = 0,13 66,18 2,85 < 0,0001 TAD. R2 = 0,14 64,78 2,97 < 0,0001

MCM % > media –6,25 1,10 < 0,0001 MCM % > media –5,92 1,10 < 0,0001

Agua CT 0,45 0,07 < 0,0001 Volemia 4,11 0,62 < 0,0001

TAM. R2 = 0,15 84,18 3,16 < 0,0001 TAM. R2 = 0,15 82,89 3,30 < 0,0001

MCM % > media –7,66 1,22 < 0,0001 MCM % > media –7,30 1,22 < 0,0001

Agua CT 0,51 0,08 < 0,0001 Volemia 4,57 0,69 < 0,0001

Parámetro β EE p-valor Parámetro β EE p-valor

TAS. R2 = 0,09 117,34 4,79 < 0,0001 TAS. R2 = 0,09 115,84 4,97 < 0,0001

HOMA IR > 3,2 8,98 2,03 < 0,0001 HOMA IR > 3,2 8,77 2,04 < 0,0001

Agua CT 0,45 0,13 0,0005 Volemia 4,17 1,14 0,0003

TAD. R2 = 0,10 63,84 2,86 < 0,0001 TAD. R2 = 0,10 62,07 2,96 < 0,0001

HOMA IR > 3,2 3,99 1,21 0,0011 HOMA IR > 3,2 3,73 1,21 0,0022

Agua CT 0,38 0,08 < 0,0001 Volemia 3,61 0,68 < 0,0001

TAM. R2 = 0,11 81,67 3,18 < 0,0001 TAM. R2 = 0,12 80,00 3,29 < 0,0001

HOMA IR > 3,2 5,66 1,35 < 0,0001 HOMA IR > 3,2 5,41 1,35 < 0,0001

Agua CT 0,40 0,09 < 0,0001 Volemia 3,80 0,76 < 0,0001

Parámetro β EE p-valor Parámetro β EE p-valor

TAS. R2 = 0,06 111,16 4,83 < 0,0001 TAS. R2 = 0,07 109,55 4,98 < 0,0001

VSG > 5,93 4,37 1,94 0,0250 VSG > 5,93 4,14 1,94 0,0329

Agua CT 0,66 0,12 < 0,0001 Volemia 5,98 1,08 < 0,0001

TAD. R2 = 0,09 60,43 2,85 < 0,0001 TAD. R2 = 0,10 58,80 2,93 < 0,0001

VSG > 5,93 3,49 1,15 0,0025 VSG > 5,93 3,33 1,14 0,0037

Agua CT 0,48 0,07 < 0,0001 Volemia 4,39 0,63 < 0,0001

TAM. R2 = 0,10 77,34 3,19 < 0,0001 TAM. R2 = 0,10 75,72 3,28 < 0,0001

VSG > 5,93 3,78 1,28 0,0033 VSG > 5,93 3,60 1,28 0,0050

Agua CT 0,54 0,08 < 0,0001 Volemia 4,92 0,71 < 0,0001

β: coeficiente de regresión lineal; EE: error estándar; p-valor: coeficiente de significación de regresión lineal; TAS: tensión arterial sistólica; TAD: tensión 
arterial diastólica; TAM: tensión arterial media; Agua CT: agua corporal total; IMC: índice de masa corporal; GC % grasa corporal porcentual calculada por 
fórmula Palafolls; MCM %: masa corporal magra porcentual calculada por fórmula derivada de Palafolls; HOMA IR: fórmula estimativa de resistencia a la 
insulina; VSG: valor de sedimentación globular (eritrosedimentación); Volemia: calculado por fórmula de valor de volumen de sangre circulante total.
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Aunque muchos marcadores inflamatorios no son acce-
sibles en AP, nuestros modelos permiten caracterizar esta 
fisiopatología utilizando únicamente la VSG, lo que subraya 
la utilidad del punto de corte (5,93) en la población analizada.

La tabla 3 confirma los efectos de mediación y supresión 
observados. La VSG pierde completamente su efecto al ajus-
tar por MCM, de modo que la relación entre IS y ACT queda 
mediada por la MCM. En presencia de valores elevados de MCM, 
la VSG deja de aportar información sobre el ACT y actúa indi-
rectamente a través de la menor cantidad de MCM. Hallazgos 
similares han sido descritos en estudios que vinculan GC, 
MCM e IS27. En el caso del IMC, que combina MCM y GC, se 
observa un efecto aditivo más que un fenómeno de supresión. 
Por su parte, la RI incrementa el ACT mediante mecanismos 
dependientes de la adiposidad, lo que constituye un efecto 
metabólico directo28.

En tabla 5 podemos determinar que el ACT es un determi-
nante independiente y coherente con los valores tensionales. 
La adiposidad aumenta la TA, sin atenuar el efecto del ACT. La 

MCM % se asocia con menores valores tensionales y potencia el 
coeficiente de ACT al controlar la colinealidad fisiológica entre 
ambos. La RI y la IS contribuyen a la TA, con menor variabilidad 
que la CC. El ACT, modificado por CC y mediado por RI e IS, 
mantiene su efecto incluso tras ajustar por estas vías, lo que 
refuerza su papel como determinante hemodinámico primario.

La tabla 4 muestra que la volemia es un determinante 
coherente de la TA. Su efecto es independiente en todos los 
modelos, lo que evidencia que la MCM % actúa como factor 
protector. La contribución de adiposidad, RI e IS coincide con 
la relación explicada en los modelos de regresión de la tabla 2.

En conjunto, estos modelos regresivos muestran cómo 
la CC modifica los valores de composición hídrica general y 
circulante, y sitúan a la precarga como un eje central en la 
regulación hemodinámica. Esto permite explicar los compor-
tamientos observados en la consulta de AP.

Estos datos no solo explican el comportamiento hemodi-
námico de pacientes con exceso de adiposidad, sino también 
las complicaciones patológicas dependientes de estos meca-

Tabla 5 – Regresión lineal de la probabilidad de resistencia a la insulina e inflamación según grasa corporal y masa 
magra relativa, mediada por la tensión arterial sistólica y diastólica. 

Parámetro β EE p-valor OR OR LI95% OR LS95%

HOMA IR > 3,2 –3,34 0,52 < 0,0001

TAS > 140 mmHg 0,82 0,20 < 0,0001 2,28 1,55 3,35

GC % 0,06 0,01 < 0,0001 1,07 1,04 1,09

HOMA IR > 3,2 –3,15 0,51 < 0,0001

TAD > 90 mmHg 0,71 0,21 0,0009 2,03 1,34 3,07

GC % 0,06 0,01 < 0,0001 1,07 1,04 1,09

Parámetro β EE p-valor OR OR LI95% OR LS95%

VSG > 5,93 –3,40 0,51 < 0,0001

TAS > 140 mmHg 0,15 0,20 0,4388 1,16 0,79 1,71

GC % 0,07 0,01 < 0,0001 1,08 1,05 1,10

VSG > 5,93 –3,37 0,51 < 0,0001

TAD > 90 mmHg 0,16 0,22 0,4646 1,17 0,77 1,79

GC % 0,07 0,01 < 0,0001 1,08 1,05 1,10

Parámetro β EE p-valor OR OR LI95% OR LS95%

HOMA IR > 3,2 2,81 0,78 0,0003

TAS > 140 mmHg 0,82 0,20 < 0,0001 2,28 1,55 3,35

Clasif MCM % –0,06 0,01 < 0,0001 0,95 0,93 0,97

HOMA IR > 3,2 3,06 0,77 < 0,0001

TAD > 90 mmHg 0,70 0,21 0,0009 2,02 1,33 3,06

MCM % –0,06 0,01 < 0,0001 0,95 0,93 0,97

Parámetro β EE p-valor OR OR LI95% OR LS95%

VSG > 5,93 3,62 0,79 < 0,0001

TAS > 140 mmHg 0,15 0,20 0,4507 1,16 0,79 1,70

MCM % –0,06 0,01 < 0,0001 0,94 0,92 0,96

VSG > 5,93 3,65 0,78 < 0,0001

TAD > 90 mmHg 0,15 0,22 0,4757 1,17 0,76 1,78

MCM % –0,06 0,01 < 0,0001 0,94 0,92 0,96

β: coeficiente regresión logística; EE: error estándar; p-valor: coeficiente de significación estadística; OR: Odds Ratio; OR LI95%: límite inferior del intervalo 
de confianza al 95% de OR ; OR LS95%: límite superior del intervalo de confianza al 95% de OR; HOMA IR: fórmula de estimación de resistencia a la 
insulina; GC: grasa corporal calculada por fórmula Palafolls; MCM: masa magra corporal calculada por fórmula derivada de fórmula Palafolls; IMC: índice 
de masa corporal; TAS: tensión arterial sistólica; TAD: tensión arterial diastólica; VSG: valor de sedimentación corporal.
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nismos, como la hipertrofia miocárdica y la fibrosis vinculada 
con la RI en sujetos obesos, diabéticos o no29,30.

La tabla 5 muestra que la adiposidad se asoció de forma 
independiente a mayor probabilidad de resistencia a la insulina 
e inflamación, mientras que la MCM mostró un efecto protector 
en ambos casos. La tensión arterial se relacionó con la resis-
tencia a la insulina, pero no con la inflamación, lo que sugiere 
vías fisiopatológicas diferenciadas. Estos hallazgos refuerzan el 
papel central de la composición corporal como determinante 
metabólico e inflamatorio en AP. 

Reconocemos como limitaciones los criterios de inclusión y 
exclusión, que pueden introducir sesgo de selección, así como 
el diseño transversal, que impide establecer causalidad. La 
ausencia de métodos directos de medición de la CC es otra 
limitación, pero también refuerza la aplicabilidad clínica de 
nuestro enfoque basado en estimaciones accesibles.

Conclusiones

Nuestros resultados muestran que la volemia y el ACT depen-
den principalmente de la MCM, mientras que la adiposidad 
contribuye al desequilibrio hídrico, pero no actúa como deter-
minante fisiopatológico central. La RI se asocia a mayor ACT 
por mecanismos de retención, mientras que la inflamación se 
relaciona con menor volemia por desplazamiento de fluidos 
hacia el intersticio. Además, la MCM atenúa el impacto de la 
inflamación sobre el ACT y se consolida como el componente 
estructural dominante.

En conjunto, estos hallazgos refuerzan la relevancia clínica 
de la CC y respaldan la validez de nuestro método de estima-
ción, así como su capacidad para explicar el comportamiento 
hemodinámico observado.
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