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RESUMEN 

Se estudiaron un total de 25 pacientes, divididos en 

dos grupos, el primero con 13 pacientes (grupo control), 

y el segundo con 12 pacientes (grupo problema). 

Se sometieron a determinaciones séricas de 

electrólitos, química sanguínea, determinaciones de ácido 

úrico y curva de tolerancia a la glucosa. 

Del grupo problema, 4 pacientes que corresponden al 

3 3. 3 % se les obseervó hipertr iglecer idemia, de este mismo 

grupo un paciente 8.3 % presento glucosa sérica 

superior al rango normal. 

En la glucosa sérica a los 30 minutos el 100 % de los 

pacientes 12 ) salieron del rango normal, con desviación 

estandar de 163.75 mg/dl ~ 15.76¡ con P < 0.005; para los 

60 minutos se determinó una desviación estandar de 17 5. o 

mg/dl ? 30.18; con 0.01 < P < o.os; y para los 120 minutos 

se observó desviación esyandar de 82. 91 mg/dl :!:. 9. 01 con < 

P o.oos, del grupo problema. 



SUMMARY 

25 patients were studied, divided inthe two groups, the 

first group, with 13 patients ( control group ) ; the second 

group, with 12 patients ( problem group ). 

The patients underwent to serum electrolites 

determinatio, bleed chemical analysis, uric acid and 

glucosetolerance curve. 

group, four patients 33. 3 %) Respect problem 

hadhypertriglyceridemia; in the same group, ene patient 

B.3 %) had basal serum glucose over normal rate. 

The 12 patients the 100 % had serum glucose at 30 

minutes, out to normal rate with standar desviation up to 

163.75 mg/dl -t 15.76; with P < 0.005; at 60 minutes we 

observed standar desviation up to 175. O mg/dl t 30.18; 

(0.001 < p < 0.005 ) ; at and 120 minutes we observed 

standar desviation up to 82.91 rng/dl :!:. 9.01 with P < 0.005 

in problem group. 



INTRODUCCION 

El diccionario terminológico de ciencias médicas 

define a la hiperuricemia como el exceso de ácido úrico en. 

la sangre con efectos consecutivos. La palabra gota se usa 

para un grupo heterogéneo de enfermedades que, en pleno 

desarrollo se manifiestan por: 1) Aumento en la 

concentración sérica de urato; 2) Ataques recurrentes de 

una artritis aguda característica, en las cuales los 

cristales de urato mcnos6dico pueden demostrarse en los 

leucocitos del liquido sinovial; 3) Dep6si tos de uratos 

monos6dico monohirtados 

al tejido intersticial 

(tofos) ; 4) Nefropatia que afecta 

y los vasos sanguineos; y 5) 

Nefrolitiasis por ácido ~rico. 

Los valores séricos en la mayor parte de estudios los 

rangos aproximados son para los hombres de 2.5 a 7.0 mg/dl; 

en mujeres son de l. 5 a 6. O mg/dl. , en términos 

epidemiológicos, un valor de ácido úrico mayor de 7.0 mg/dl 

implica un riesgo elevado de artritis gotosa o de cálculos 

renales. 

El sexo y la edad influyen sobre ni ve.:.es de ácido. 

Después de la pubertad los valores aumentan más en los 

hombres que en las mujeres, pero las mujeres aumentan más 

sus niveles posterior a la menopausia, y se aproximan o 

igualan a el de los hombres. Se cree que estas diferencias 



por sexo y edad se relacionan con diferencias en la 

depuración renal de urato, quizá influenciada por la acción 

de estrógenos y andrógenos, también existe correlación 

entre la concentración sérica de ácido úrico y entre 

ciertas variables fisiológicas como peso, talla, tensión 

arterial, alcohol y otras. 

La gota es principalmente enfermedad de hombres adultos 

y solo el 5% de los casos se presenta en mujeres es muy 

raro que inicie antes de la pubertad y su frecuencia máxima 

ocurre en la quinta década de la vida. 

En Estados Unidos, entre el 6 y a % de sujetos con gota 

tienen una historia muy familiar, pero otros estudios han 

demostrado hasta un 75 %. Hay dos causas enzimáticas 

especificas de síndrome gotoso; la deficiencia de sintetasa 

5-fosforribosil-pirofosfato (PRPP) y la deficiencia de 

hipoxantina- guanina- fosforribosiltransferasa son 

caracteres ligados al cromosoma X. 

La evolución natural completa de la gota puede 

describirse en cuatro etapas: 1) Hiperuricemia 

asintomatica, la cuales llamada así por los niveles séricos 

de ácido úrico elevados, pero que todavía no han ?parecido 

síntomas artríticos, ni tofos, ni cálculos de ácido úrico. 

La fase de hiperuricemia asintomática termina cuando 

aparecen las manifestaciones clínicas de artritis o 

nefrolitiasis; 2) Artritis gotosa aguda, la manifestación 



primaria de la gota aguda es una artritis con dolor muy 

exquisito, que al principio es monoarticular y 

posteriormente poliarticular eventualmente con fiebre. Los 

ataques duran tiempo variable pero limitado, el 90 % de los 

pacientes experimentan un ataque agudo en el dedo gordo del 

pie (podagra); 3) Periodo entre crisis, el ataque de gota 

no deja secuelas, y la resoluci6n es completa posterior al 

ataque agudo, comienza entonces un periodo asintomático, 

que se llama "periodo entre crisis". Aunque aproximadamente 

el 7 % de los pacientes nunca presentan un segundo ataque, 

cerca del 60 % tienen una recurrencia dentro del primer 

año. El periodo entre crisis puede durar hasta 10 años, y 

termina cuando aparecen ataques sucesivos y que pueden ser 

poliarticulares acompañados de fiebre y dolor más agudo; 

4) Tofos y artritis gotosa crónica, en pacientes no 

tratados el ritmo de producción de urato supera el de 

depósitos de dicha sustancia, por lo que inicia los 

depósitos de cristales de ácido úrico en cartilago membrana 

sinoviales, tendones y tejidos blandos para formar los 

llamados tofos. Estos tofos pueden ulcerarse y exudar, pero 

es raro que se infecten. La gota crónica tofácea raramente 

aparece antes que la artritis gotosa. 

En estudios mayores han encontrado trastorno asociado 

como la obesidad, hipertrigliceridemia e hipertensión 

arterial sistemica. La hipertrigleceridemia de 



la gota primaria se asocia netamente con la obesidad. Y la 

ingestión de alcohol, pero no con la hiperuricemia. El 

aumento de la frecuencia de biabetes probablemente también 

se relacione con factores como la obesidad, edad y no con 

la hiperuricemia per se. Sin embargo otro estudio (ver 

bibliografía) hizo una gran escala con pacientes Judios con 

diagnóstico de hiperuricemia, se encontro resistencia a la 

insulina relacionada con estos factores. 

La concentración de ácido úrico en los líquidos 

corporales se determina por el equilibrio entre el ritmo de 

producción y el de eliminación. El ácido úrico se forma a 

partir de la oxidación de las bases púricus de origen 

exógeno o endógeno. Cerca del 70 % de ácido úrico se 

elimina por la orina (300 a 600 mg/dl por dia), y cerca de 

un 30 % se elimina por tubo digestivo donde es destruido 

por las bacterias. Por lo tanto la hiperuricemia puede 

de.berse a una producción excesiva del ácido o a una 

disminución de la eliminación renal, o a una combinación de 

ambos hechos, de tal observación se desprende la 

hiperuricernia metabólica y renal (producción y elimi.nación 

respectivamente). Otro modelo para clasificar es la 

enfermedad central y la secundaria, cuando aparecen durante 

la evolución de otra enfermedad, o consecuencia de la 

acción de fármacos. 



Estudios a gran escala han demostrado la elevación de 

los niveles séricos de ácido úrico que se acompañan de 

obesidad e hipertensión arterial sistemica. Las 

alteraciones en los niveles de ácido úrico asociados con un 

rango de intolerancia a la glucosa se acompañan de niveles 

elevados de ácido úrico en suero. La obesidad y la 

intolerancia a la glucosa se reconocen como estados de 

resistencia a la insulina reflejado por hiperinsulinemia. 

otros estudios también han reportado hipertensión 

arterial sistemica 

independientemente de 

asociada con 

los fenómenos 

hiperinsulinemia 

de obesidad, 

intolerancia a la glucosa y medicamentos antihipertensivos. 

La elevación de trigliceros en plasma son otro marcador 

establecido de hiperinsulinemia-resistencia a la insulina. 

Por lo tanto parece probable que las alteraciones en 

los niveles séricos de ácido úrico en esas condiciones sean 

una expresión de un estado de resistencia a la insulina 

(sindrome de resistencia a la insulina) • 

La hiperglucemia se define como el aumento anormal de 

la concentración sérica de glucosa. Se puede hé'IJ] "l.r de 

hiperglucemia cuando en ayunas se hace determinación sérica 

de glucosa mayor o igual a l 40 mg/dl, cuando menos en dos 

ocasiones distintas o una curva tolerancia a la glucosa 

alterada. 



El tratamiento en la gota los objetivos son: 1) 

Terminar más rápido con el ataque agudo lo más rápido 

posible; 2) Evitar la reaparición de artritis gotosa; 3) 

Evitar las complicaciones; 4) Evitar, o en su caso moderar 

algunas característica asociadas, como la obesidad 

hipertrigiliceridemia, hipertensión arterial sistemica; 5) 

Evitar la formación de cálculos renales de ácido úrico. 

Como lo referimos antes son frecuentes la asociación de 

obesidad, hipertensión arterial sistemica, 

hipertrigliceridemia e hiperinsulinernia, por lo que en este 

estudio intentamos probar la resistencia a la insulina con 

hiperuricemia, debido a que forma parte de un conjunto de 

patologías (como lo describimos antes) crónico 

degenerativas que aceleran la atero:sclerosis que repercute 

en el aumento de la morbilidad y mortalidad cardiovascular, 

siendo actualmente en nuestro país una de las primeras 

causas, lo que hace necesario más estudios al respecto para 

mejorar la prevención, tratamiento oportuno y adecuados. 

con el fin de probar esta hipótesis se estudio una 

muestra de paciente con el fin de evaluar los niveles de 

glucosa en pacientes con hiperuricemia y/o gota. 



MATERIAL Y METODOS 

Se incluyeron en el estudio a todos los pacientes que 

cumplieron con los criterios de inclusión. A estos 

pacientes se les aplico determinaciones séricas con rangos 

(descritos en la bibliograf1a) en mg según la 

determinación. Glucosa (70 a 110 mg/dl)., urea (15 a 25 

mg/dl)., creatinina (0.5 a 1.5 mg/dl)., ácido úrico (2.5 a 

7.0 mg por dl, en hombres y en mujeres de 1.5 a 6.0 

mg/dl)., colesterol menos de 200 mg/dl., y trigleceridos 

menos de 200 mg/dl. Para la curva de tolerancia a la 

glucosa se aplico el siguiente criterio: Después de ingerir 

75 g de glucosa: Se considero niveles normales: glucosa 

basal de 70 a 110 mg/dl; glicemia a los 30 y 60 min menor o 

igual a 145 rng/dl; a los 120 min. igual a la basal; se 

considero intolerancia a la glucosa cuando la basal era 

anormal y algunos de los valores era mayor de 145 rng/dl, y 

se efectuó diagnóstico de DMNID con glucosa basal mayor a 

110 rng/dl. Y con cualquier cifra mayor de 200 rng/dl. El 

peso se evaluó con la siguiente formula. 

((~ X 2.3)]- 60 + 43 en el caso de mujeres y+ 50 en 
el caso de los hombres. 

se incluyeron en el estudio a todos los pacientes con 

diagnóstico de hiperuricernia primaria asintómatica o 

sintomática, es decir que presenten trastornos como gota, 



artritis gotosa, gota tofácea con edad de 30. a 60 años sin 

importar el sexo. 

Se estudiar6n dos grupos de pacientes, uno de control 

sanos, y otro grupo problema, en total 25 pacientes (uno de 

13 y otro de 12 respectivamente) . Estos pacientes son del 

Servicio de Reumatologia del Hospital Regional Lic. Adolfo 

López Mateos y de la Clinica Dr. Ignacio Chavez (ambas son 

Instituciones del I.S.S.S.T.E.). 

Se emplearon criterios de inclusión como: pacientes 

con diagnóstico de hiperuricemia primaria sintomática o 

asintomática con gota, artritis gotosa, gota tofácea, que 

acudieron con regularidad a su consulta de control. 

Pacientes con edad de 30 a 60 años sin importar el sexo. 

Los pacientes con diagnóstico de hiperuricemia 

secundaria y/o primaria con trastornos asociados como 

hipertensión arterial sistemica, nefrolitiasis, 

cardiopatlas, obesidad de cualquier grado, DMNID, DMID, 

I.R.C. y menores de 30 años o mayores de 60 años fueron 

tomados como pacientes con criterios de exclusión. 

Los criterios de eliminación se le aplico a los 

pacientes que durante el estudio se sometieron a c•~alquier 

acto quirúrgico, los que no acudieron a su consulta con 

regularidad, hospitalizados por cualquier motivo y a los 

que durante el estudio se les detecto por lo menos uno de 

los criterios de exclusión. 



Se analizarón variables del tipo de ácido úrico, curva 

de tolerancia a la glucosa, química sanguinea (glucosa, 

urea y cretinina), electrólitos séricos (Na,K), colesterol 

y trigliceridos, talla, tensión arterial, peso, edad y 

sexo. 

Se analizaron los datos obtenidos con medidas de 

tendencia 

estandar, 

tablas. 

central, dispersión, promedios, desviación 

11 t 11 de students y se presentan en gráficas y 



R E S U L T A D O S 

Para el estudio se emplearon dos grupos de pacientes, 

uno de control y otro problema, con rangos de edad de 30 a 

60 años para los dos grupos ver tablas 1 y 2 ), con edad 

promedio ( media aritmética de 44.9 años, para el grupo 

control y de 43.8 años para el grupo problema ( ver tablas 

11 y 12 ) . 

En cuanto a determinaciones séricas de electrólitos y 

quimica sanguinea no se presento diferencia alguna, tanto 

para el grupo control como para el grupo problema ( ver 

tablas 3 y 4 ). 

Para los niveles séricos de triglicéridos, 4 pacientes 

que corresponden al 33.3 % presento niveles elevados ( ver 

tabla 4 y gráfica 8 ) , que en comparación con el grupo 

control estos últimos permanecierón en limites normales ( 

ver tabla 3). 

El ácido úrico en el grupo problema presentó 8 

pacientes correspondientes al 66.6 % con niveles elevados 

ver tabla 2 y gráfica 5). 

En las determinaciones séricas de.glucosa sérica basal 

solo un paciente ( 8.3 % del grupo problema salio fuera 

de los rangos normales 70 a 11 mg/dl ), (ver tabla! y 

gráfica 6 ); a los 30 minutos el 100 % de los pacientes del 



grupo problema resulto con niveles fuera del rango normal 

establecido para el estudio ( ver tabla 2 ) ; a los 12 o 

minutos solo el 66 % ( ocho pacientes ) salieron del rango 

normal de 135 mg/dl. en el grupo problema ( ver tabla 2 y 

gráfica 7 ). 

No se encentro diferencia para los niveles séricos de 

glucosa basal para ambos grupos, para el grupo problema a 

los 30 minutos encontramos una desviación estandar de 

163.75 mg/dl ! 15.76 con P<0.005; con 0.01 < P < o.os y 

para los 120 minutos encontramos desviación estandar de 

82.91 mg/dl :!: 9.0 con P < 0.005 ver tabla 10 ) • 

En la gráfica número 9 observamos los diferentes 

niveles de glucosa sérica ( media aritmética para los dos 

grupos ) y vemos como los dos grupos se comportan de manera 

diferente desde el nivel basal como a los 30, 60 y 120 

minutos, y a pesar de .los niveles del grupo problema para 

la basal y los 120 minutos están en limites normales, son 

más altos que los del grupo control. 



o r s e u e r o N 

La hiperuricemia se asocia con otras entidades 

patológicas como la obesidad, hipertensión arterial 

sistemica, diabetes mellitus y que esta ültima por si sola, 

con insuficiencia renal crónica pueda cursar con 

hiperuricemia y que en estos estados en combinación o solos 

pueden presentar resistencia a la insulina. 

En las determinaciones séricas de glucosa sérica basal 

en el grupo problema solo un paciente con B, 3 % salio de 

los rangos normales establecidos para el estudio 70 a 110 

mg/dl. ) ver tabla nümero 2 y gráfica nümero 6. En cuanto 

al resto de los pacientes para esta variable se les 

encentro a todos dentro de los límites normales para ambos 

grupos. Ver tabla 1 y 2. 

En las determinaciones séricas en la curva de 

tolerancia a la glucosa a los 30, 60 y 120 minutos, el 

grupo control permanecio en limites normales para estos 

tiempos. No así en el grupo problema, donde el 100 % de los 

pacientes salieron del rango establecido para los 30 

minutos. Para el tiempo de 60 minutos, 8 pacientes salieron 

del rango normal ( 66.6 % ) ver tabla 1 y 2 con gráfica 

nümero 7. 

En este estudio se observó que la hiperuricemia es un 

estado de resistencia a la insulina, aunque ,la muestra 



estudiada fue muy reducida, que lo ideal debío haber sido 

con determinaciones séricas de insulina e incluir en el 

estudio mayor número de pacientes con el fin de elevar la 

muestra para ambos grupos y así aumentar si significación 

estadística, como se realizó en otro estudio hecho co11 

anterioridad, también es difícil encontrar hiperuricernia 

pura sin asociaciones con otras patologías que resulta se 

otro factor a encontrar para el estudio. 

otras patologías también pueden presentar resistencia a 

la insulina (como lo referirnos al principio), sin embargo 

nuestros pacientes no cuentan con otros factores asociados, 

pero también es sabido que el estres entre ellos el 

estres por el dolor) libera hormonas contrarreguladoras de 

insulina secretada por el páncreas, lo que da por resultado 

aumento de la concentración sérica de glucosa, por lo que 

en este estudio lo ideal debío haberse determinado los 

niveles séricos de insulina, por ser el ~étodo más 

fidedigno para determinar estado de hiperinsulinernia 

asociados a hiperuricérnia. 

otro punto importante a considerar, es la dif íci 1 

captación de . hiperuricernia pura sin otros factores 

patológicos asociados, lo que hace más difícil este tipo de 

estudios. 



e o N e L u s I o N 

1.- Se dernostro la resistencia a la insulina en la 

hiperuricernia. 

2. Aun se ignora el mecanismo exacto de acción del ácido 

úrico para asociarse con resistencia a la insulina. 
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FIESISTENCIA A LA INSULINA 
EN LA HIPEFtUFtICEMIA 

GFIUPO PROBLEMA 

DISTRIBUCION POR EDAD CON DETERMINACIONES SERICAS DE AC. URICO , 
GLICEHIA BASAL Y CURUA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA. 

H•). EI•AI• AC. URICO GLIJC.BASAL •3LIJ'~. 3~~ GLU(;. t.8' •3LU·~. i.:; •:' 

1 30 9.5 95 136 213 ·;n:: 

::: 3'? 8.5 Hli 1'?0 240 11)1;) 

3 39 4.8 94 180 146 78 

4 39 5.7 89 1'?5':1 rn::: 9~: 

5 40 8.8 96 138 2Hl '?O 

6 42 6.5 89 180 145 8 IJ 

'? 42 12.2 8'? 1?6 98 ,;.:¡ 

8 43 10.::: ?9 129 21~3 ? ei 

9 45 '?. 4 95 129 803 68 

10 52 3.? 96 198 13El 1€0 

11 5'? '?. 9 84 1$5 280 83 

12 60 11. 3 130 190 2Hl 94 

TABLA tlo. 2 
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RESISTENCIA A LA INSULINA 
EN LA HIPERURICEMIA 

GFIUPO CONTFlOL 

UJSIRJBUCIOH POR EDAD CON DEIERMJNACIOHES SERJCAS DE SODJO 

UREA, CREATJHIHA ~ TRIGL1CER1DOS 

--i 
1 

1 

tir<+ :N+, 

llr:i, E[•H[• /fa+ K+ UF:Ei'I ·~F:EAT J ti 1 HA TR t •:L l •::EF:: [•(!'.'.; 

~:e 135 4 .. ~ :3.0 1. e -:::: 
1 ~ :;: ~I H:tJ 4·.s: 1. (:) i ,IJ iCC 

:3 40 135 4.6 1?.8 o. 2 L'!lc 
1 

..¡ 41 i3•J 4.? ilJ. o •J."' i 11~1 

1 5 el! 1:30 4.8 Hl,IJ 1. e 115 

,:. 42 1:31J 4, IJ !O.O 1. o 11J1::i 
1 

':' .:¡;:; i31~ 4.0 ii, IJ e!.9 iiC 

t:i 4t. 1:31~ 4.5 8.0 0.9 1C•c 

·~ el':' i:::s 4.5 ;::.1:J 0.9 11•" 

ilJ 5C 1:3C 4.5 i. o !.O 1:J0 

11 S:l 1:;:::: 4.5 12. 0 i.C iiS 

12 5':' 1::-:5 4.5 ? • J;) o . .:: 180:: 

i::: blJ i:::oJ 4.2 i. 9 ·~.t. i.::::: 

TAE:Li:t M·:. • . ;• 



RESISTENCIA A LA XNSULINA 
EN LA HIPE:RU:RICEMIA 

G:RUPO PHOBLEMA 

DJSTRJBUCJON POR EDAD CON DETERHJNACJOHES SERJCAS DE SODIO Na+,H+, 
UREA, CREATJNIHA Y TRIGLJCERJDOS 

Mo. EDAD lh+ I<+ llREA •:REAT l IH HA TR 1<3L1(:EJ':1 vo·:; 
1 30 135 4.5 12 ei.9 141 

z 37 138 4.7 19 0.9 157 

3 39 138 4.5 17 0.9 146 

4 39 142 5.4 15 0.9 188 

5 40 135 4.1 11 €1,8 203 

6 42 140 5.3 13 €1. 9 171~ 

7 42 145 4.~ 19 €1. 4 Hl9 

8 43 138 4.5 13 i. ei 1?8 

9 45 139 4.2 12 ei. 9 23i 

H1 52 138 4.1 16 ei.8 1 ·~1~ 

11 5? 143 4.8 14 8.8 250 

12 60 135 4.5 18 El. 5 215 

TABLA Hi:1. 4 
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RESISTENCIA A LP). INSULINA E 
LA HIPERURICEMIA 

GLUCOSA mg/dl 
200 ----··-----------·-·-··· .. ------- . ··-·· ------------·----- --·-- - - - -····----- . -- -· 

- - - ----· ... -~ 

150 ,. . . ;_./ 
-----·. 

_,. .... 
· .. 

100 ·-..:,_~. 

50 

o'-·-···-- .. ·- -· -·--- ···-- _[______ ··--. - ----··· -·-·· -·- -- -- . l. .... 

BASAL 30' 60' 120' 

TIEMPO EN M~t-IUTOS 

··--·-GRUPO CONTRC1L ' GrtUPO PROBLEMA 

GRAFlCA No. S 



r-· -------·-·---- ----~-- -------- ----·--·--------·--·-

:RESISTENCIA A LA :INSULINIA 

EN LA HIPE:RUHICEMIA 

COMPROB(tC] OH DE Ll~ CUHl.IA LlE J•)LEHA'iCl '~ :. [,(1 ül.U•:os~. 

CON 1 .c. 95X GRUPO CONTROi, GRUPO PROBLEMA !JlFEHEHCHl p 

GLUC. BASAL 89 .84•·-5 .16 94.SB+-·.'.~9 NO P:>0.Et05 

GLUC. 30' l.0í'. 76+-2. 90 16;;. ?s+-1s. ·n SJ P<O.t>Wi 

GLUC. f,Q' 141.1 +-2.58 1'IS.00+-30. 113 SI 0.01<'. ¡...;0.05 

GI.llC • .L20' 70.46+-1.5:-t B2.9l+- 0.913 SJ P< El. 005 

T1'<BLA No. HI 

··---·--·----
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HESISTENCIA A LA INSULINA 
EN LA HIPERUNICEMIA 

GHUPO CONT:ROL 

DETERHIHACIOHES DE DESUIACIOH STAHDAR,MEDIA ARJTHETJ CA, 
UARIAHZA, IC . EE . EEIC . 

GLUC. BASAL GLUC. 30' GLUC. 60' GLUC. 129' 

89.84 197.76 141.15 71L46 

74.47 13.52 18.6? 6.60 

8.62 3.6? 4.32 2.56 

2.16 lL16 2.16 2.16 

&:.39 1.01 i. 19 o. ;'1 

5.16 2.20 2.58 1.53 

TABLA Ho. 11 
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:RESXSTEHCXA A LA XHSULXHA 
EH LA HXPERURXCEMXA 

GRUPO PROBLEMA 

DETERMIHACIOHES DE DESUIACJOH STAHDAR,MEDJA ARITMETJCA, 
UARJAHZA, JC , EE , EEJC . 

GLUC. BASAL GLUC. 39' GLUC. 69' GLUC. 129' 

94.58 163.?5 1'75.00 82,91 

161.35 620.:rn 2303.2'7 2el5.26 

12.?0 25.06 4'7.99 14.32 

2.1? 2.1'7 2.1'7 2.1? 

3.66 ?.23 13.85 4.13 

?. 99 15.?6 30.18 9. El1 

TABLA Ho. 12 
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