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ANTECEMTES: 

Definición.- La acromegalia fué descrita en la antíguedad, 

reconocida como típico síndrome clínico por Marie en 1886. El 

origen hipofisario del transtorno fue confirmado en .1.909 por 

Cushing; quién postuló que la secreción excesiva de hormona 

promotora del crecimiento era dada por la glándula hipofisaria 

hiperfuncionante'. La acromegalia hipofisaria es generalmente 

causada por secreción excesiva de hormona de crecimiento por un 

adenoma hipofisario' y es el segundo tipo más común de síndrome de 

hipersecreción hipofisaria'. 

Presentación Clínica: 

La acromegalia ocurre con una frecuencia similar en ambos sexos; la 

edad media al diagnóstico es de aproximadamente 40 años en el 

hombre y 45 años en la mujer. En los Estados Unidos de América la 

incidencia anual del transtorno se ha estimado en 3.3 casos por 

millón de habitantes y la prevalencia en la población es de 

aproximadamente 66 casos por millón'. En Europa la incidencia anual 

varia entre 1.2 a 3.1 casos por millón y la prevalencia también 

fluctua entre 38 a 69 casos por millón'. 



Las características clínicas de la acromegalia son debidas e los 

efectos locales de una masa hipofisaría en expansión, así como a 

los efectos directos e indirectos del exceso de secreción de 

hormona de crecimiento, incluyendo crecimiento celular somático 

desordenado y resistencia a la insulina. El engrosamiento de las 

características faciales, proliferación ósea y la tumefacción de 

tejidos blandos se desarrollan insidiosamente'. Otros signos y 

síntomas de la hipersecreción de hormona de crecimiento incluyen: 

hiperhidrosis, macroglosia, cefalea, alteraciones visuales, 

amenorrea, impotencia, intolerancia a la glucosa o diabetes 

mellitus, acrocordones, hipertensión arterial y enfermedad 

cardiaca, bocio, osteoartritis, nouropatia, síndrome de tonel del 

carpo y apnea del sueño''. 

La acromegalia está caracterizada por resistencia a la insulina, 

debido a los efectos contrarreguladores del exceso de hormona de 

crecimiento presente en esta condición; esto generalmente lleva a 

hiperinsulinemia compensatoria. En muchos sujetos, ocurre una 

compensación casi completa y la tolerancia a la glucosa permanece 

normal; en algunos la compensación es inadecuada y se desarrolla 

intolerancia a los carbohidratos, en otros (aproximadamente el 25%) 

la hiperglucemia clínica ocurre y la disfunción del islote se hace 

evidente con diabetes mellitus consiguiente6. Existe una importante 

••••••,'..` 
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historia familiar de diabetes en aquellos que desarrollan 

descompensación franca, sugeriendo que la variabilidad de la 

compensación pueda tener una base genética. Sin embargo también es 

posible que la variación en los grados de hipersecreción de hormona 

de crecimiento y las variaciones en la resistencia a la insulina 

con respecto al exceso de hormona de crecimiento puedan contribuir 

a la presencia de intolerancia a los carbohidratos'. 

Morbi Mortalidad en Acromegalia: 

En pacientes acromegálicos la enfermedad cardiovascular es la causa 

más común de muerte encontrándose en un 24%, la prevalencia de 

hipertensión arterial es de 45% y se puede encontrar diabetes 

mellitus hasta en un 25%, asociada con 2.5 veces el riesgo esperado 

de muerte'•". 

La hormona de crecimiento ejerce un efecto antiinsulina; tanto en 

la utilización de glucosa en los tejidos periféricos (músculo) como 

sobre la utilización de glucosa esplácnica, por lo que un aumento 

fisiológico o fisiopatológico en los valores plasmáticos de hormona 

de crecimiento produce intolerancia a la glucosa debido a 

resistencia a la insulina. La hormona de crecimiento aumenta la 

lipólisis y esto también se puede agregar al efecto disminuido de 

la insulina sobre el hígado y los músculos; el mecanismo celular 

responsable para el efecto de la hormona de crecimiento, sobre la 

acción de la insulina es desconocido, pero el receptor de la 



insulina parece no estar involucrado'. Los valores de hormona de 

crecimiento en el plasma pueden estar aumentados en pacientes con 

diabetes mellitus tipo I' especialmente en aquellos con pobre 

control metabólico ; en los no diabéticos los niveles de hormona de 

crecimiento están aumentados durante el estres'; en ambas 

situaciones esta hormona puede tener un papel. clínicamente 

importante. La acromegalia por hipersecreción de hormona de 

crecimiento es un estado clinicoraro, estos pacientes sufren de 

severa resistencia a la insulina y por esta razón frecuentemente 

presentan diabetes mellitus franca'. 

En forma relativamente reciente se ha descrito la importancia de 

una alteración metabólica denominada resistencia a la insulina; 

entidad caracterizada por un defecto en la sensibilidad tisular a 

la acción de la insulina, hiperinsulinomia y una relación anormal 

entre la glucosa y la insulina",". En la cual se ha encontrado lo 

siguiente: 

Hiperinsulinemia 

Hipertensión arterial 

Intolerancia a la glucosa o Diabetes mellitus 

Dislipidemia: aumento del colesterol de lipoproteinas de baja 

densidad ( LBD ) y disminución de las lipoproteinas de alta 

densidad ( LhD ). 

Enfermedad vascular arteroesclerótica: enfermedad arterial 

coronaria y enfermedad vascular periférica . 
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Mecanismos de desarrollo de resistencia a la insulina: 

En la génesis de la resistencia tisular a la acción de la insulina, 

se han propuesto numerosos mecanismos que a nivel del receptor y 

postreceptor impiden una acción eficáz de la insulina. Muchos ya 

han sido demostrados e incluyen defectos primarios y secundarios: 

De los primeros se conocen hasta 21 mutaciones en el gen del 

receptor y existen síndromes genéticos bien diferenciados como el 

tipo A clásico y otras variantes como el síndrome de Rabson-

Medenhall, onanismo congénito, lipodistrofias y pseudoacromegalia, 

y el síndrome tipo 13 en el que además existen anticuerpos contra 

el receptor de insulina",". Sin embargo en otras situaciones 

clínicas más comunes como: obesidad, diabetes mellitus no insulino 

dependiente, endocrinopatias con secreción hormonal excesiva como 

en acromegalia, o bien, durante el uso de medicamentos que 

interfieren con la acción biológica de la insulina, se han invocado 

otros mecanismos que secundariamente producen resistencia a la 

insulina' 11. 

La demostración de una relación estadística entre resistencia a la 

insulina, hiperinsulinemia e hipertensión arterial esencial llevó 

a investigadores en el área a proponer diversos mecanismos que 

explicaron la elevación en la presión sanguínea provocada por la 

acción misma de la hiperinsulinemia crónica, independienmente de su 

origen. Entre ellos se mencionan los siguientes: 
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Elevación en la concentración de las catecolaminas circulantes 

con aumento de la actividad simpática y por lo tanto, del tono 

arteriolar"'". 

Incremento en la resorción tubular renal de sodio con aumento 

en el volumen plásmatico total"" 

Alteraciones en el transporte de cationes por disminución en 

la actividad de la enzima sodio-potasio ATPasa que condiciona 

el almacenamiento intracelular excesivo de sodio, asi como el 

aumento de la actividad de la bomba que regula el intercambio 

de sodio y calcio, aumentando asi la sensibilidad del músculo 

liso vascular de las arteriolas al efecto presor de las 

catecolaminas, angiotensina II y las cargas de cloruro de 	 1 

sodio". 

Proliferación de células musculares lisas vasculares; mediada 

por factores de crecimiento insulinoide tipo 1 (IGF-1), que 

condiciona disminución en el lumen de los vasos de resistencia 

periféricat". 

En pacientes acromegalicos; la presencia en la circulación de 

un factor semejante a la digital, puede afectar el tono 

arteriolar del mdsculo liso y ser la única base para explicar 

la hipertensión arterial". 



La disfunción cardiaca y la posterior talla del. cww,zón; son 

comunmente asociadas con la acromegalia y viene a ser la mayor 

causa de mortalidad de esta enfermedad. La hipertrofio coptal 

asimétrica ocurre en la acromegalia y sugiere el papel directo de 

la hormona de crecimiento o del factor de crecimiento parecido a lo 

insulina tipo 1 (IGF-1) para estimular el crecimiento del 

miocito"'". 

Las manifestaciones cardiovasculares más frecuentes en la 

acromegalia son: hipertensión arterial, disfunción o hipertrofia 

del ventrículo izquierdo, síntomas de enfermedad arterial coronaria 

(angina), y cambios electrocardiográficos que al parecer mejoran 

con la baja o la normalización de los niveles séricos de hormona de 

crecimiento producidos por la cirugía, radiación, terapia con 

drogas o despdes de apoplejía hipofisiaria espontánea. 

Varios autores han reconocido la presencia de esta alteración 

metabólica en pacientes acromegálicos, así Sónksen y colaboradores 

en 1967 revisan cambios en la tolerancia a los carbohidratos en 

pacientes acromegálicos, encontrando hiperinsulinemia de ayuno en 

7 de 16 pacientes estudiados (30 all/m1), de las cuales solo dos 

presentaron diabetes mellitus y 6 más tuvieron bajos valores de 

desaparición de la glucosa plasmática en la prueba de tolerancia a 

la carga de glucosa intravenosa, lo que sugiere una alteración del 
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metabolismo de los carbohidrates. En 5 pacientes fue observada una 

buena respuesta a la cirugía hipolisaria y en otro más la mojarla 

de la tolerancia a los carbohidratos después de la cirugia fue 

asociada con retorno a la normalidad de la respuesta de la insulina 

plasmática". 

En 1969 Elkeles y colaboradores en un estudio de 43 pacientes con 

acromegalia en quienes se realizó curva de tolerancia a la carga de 

glucosa oral ( CTGO ), encontraron tolerancia normal en 38 sujetos 

y diabetes mellitus en 5 pacientes. Al comparar los valores de 

insulina con 45 controles sanos, se encontró que los valores medios 

de insulina fueron mayores en los acromegálicos no diabéticos que 

en los controles, pero sólo en 10 de ellos los valores estuvieron 

claramente arriba del rango normal". 	Ellos reportarán en 6 

acromegálicos no diabéticos niveles medios iniciales altos de 

insulina sérica antes del tratamiento tanto en ayuno (34.5 ± 1.19) 

como durante la CTGO (129.3 ± 1.11 µU/m1) los cuales disminuyeron 

despdes del tratamiento a 17.6 ± 1.11 (ayuno) y a 81.6 ± 1.51 

(CTGO). 

Diez años más tarde Maneschi F y colaboradores en 1979 en un 

estudio de 9 pacientes con acromegalia a quienes se practicó una 

prueba intravenosa de tolerancia a la glucosa y en quienes se midió 

la tasa de degradación, de distribución de vólumen y de descarga 



posthepdtica de insulina encontraron tolerancia normal_ a la glucosa 

en 4 pacientes, diabetes mellitus en 5 y compararon los resultados 

con 7 controles normales. Los acromegalicos mostraron una 

distribución de vólumen de insulina mayor que los normales, ami. 

como una mayor tasa de depuración metabólica. Sin embargo, los 

acromegálicos con diabetes mellitus presentaron tasas de volumen 

aún mayores y concluyeron que aún encontrando en todos los 

acromegálicos los siguientes datos: mayor distribución inicial de 

volumen de insulina, aumento en la tasa de depuración metabólica y 

mayor tasa de secreción el deterioro en la fase inicial de 

secreción de insulina y un factor adicional de resistencia 

periférica independiente de hormona de crecimiento. Sin embargo 

encontraron solo en diabéticos, por lo tanto se relacionaron más 

con la diabetes mellitus que con la acromegalia". 

Trimble ER y colaboradores en 1980, en un estudio en 16 pacientes 

con acromegalia en quienes se realizó una prueba de• tolerancia a la 

glucosa oral, e infusión de arginina para medir la concentración de 

glucagón e insulina plasmática en ayuno, encontraron que existió 

una tendencia de las concentraciones de insulina plasmética en los 

grupos acromegálicos a ser mayores que en los controles, pero el 

incremento medido no alcanzó significancia estadística. Sin embargo 

en los acromegálicos no diabéticos, asta elevación fué significa-

vamente mayor que en los controles a los 15, 30, 60, 90 y 120 



minutos; en acronegalicos diabéticos los valores de insulina fueron 

menores, además los niveles de insulina plasmatica en ayuno 

demostraron una correlación positiva con los niveles de hormona de 

crecimiento en ayuno y encontraron la presencia de resistencia a 

la acción de la insulina". 

En 1985 Roelfsema y Frolích estudiaron 23 pacientes acromegálicos 

en quienes se practicó una curva de tolerancia a la glucosa oral 

(CTGO) con medición de insulina plasmátíca antes y después de la 

cirugía transesfenoídal y compararon con un grupo control similar 

en edad y sexo. Encontraron niveles de insulina plasmática 

preoperatoria significativamente mayores que en el grupo control 

que disminuyen luego de la cirugía y niveles basales que se 

normalizaron en todos los pacientes, pero dos años mas tarde 8 

pacientes aún mostraron anomalías en la secreción de insulina como 

la suma integrada y el incremento básico de los niveles de insulina 

en la CTGO, a pesar de niveles normales de hormona de crecimiento, 

lo que sugiere que a pesar de la normalización de los niveles de 

hormona de crecimiento aún existe aumento en la secreción de 

insulina después de la ingestión de la glucosa oral y esto puede 

ser el resultado de un aumento en la masa de células beta 

pancreáticas ó anormalidad persistente del estado acromegálico, 

aunque no puede excluirse totalmente la resistencia periférica a la 

insulina". 
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En 1991 Foss M y colaboradores mostraron en un estudio en 10 

pacientes acromegálicos no diabéticos (5 de ellos con tolerancia 

a la glucosa normal) con técnica de antebrazo combinado con 

calorímetria indirecta, la presencia de alteraciones en la 

captación de glucosa por el músculo y en el metabolismo no 

oxidativo de la glucosa antes de llegar a la intolerancia a la 

glucosa". 

En 1992 Móller N y colaboradores realizaron un estudio similar por 

medio de una pinza euglucémica hiperinsulinémica y métodos para 

medir el gasto de glucosa como calorimetría indirecta y la técnica 

del antebrazo, evaluaron el metabolismo intermedio con medición de 

insulina basal y estimulada por sustrato en 6 pacientes con 

acromegalia, un mes antes y dos meses despées de la cirugía y se 

comparó con 7 sujetos controles. Al compararlos se encontró 

aumento en las concentraciones de hormona de crecimiento, insulina 

y póptido C (p < 0.05), asi como de glucosa plasmática, del gasto 

de glucosa y una disminución en la captación de glucosa en el 

antebrazo, además de un aumento del 20% en el gasto de energía, 

elevación al 50% en las tasas de oxidación de lípidos y del 130% en 

el gasto o intercambio no oxidativo de la glucosa. Durante la pinza 

euglucémica se encontró en los pacientes con acromegalia activa una 

resistencia substancial a la acción de la insulina en el 

metabolismo de glucosa y de lípidos. 

Luego de la cirugía hipofisaria todas las anormalidades metabólicas 

desaparecieron". 
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Objetivos: 

Con los antecedentes previos y tomando en cuenta el. numero 

relativamente alto de pacientes con acromegalia que son tratados 

en nuestro hospital y en quienes se diagnostica frecuentemente 

alteración en la tolerancia a la glucosa, hipertensión arterial, 

obesidad, dislipidemia y otras alteraciones metabólicas; se planteó 

la posibilidad de valorar la presencia de resistencia a la acción 

de la insulina e intolerancia a los carbohidratos en estos 

pacientes. 

Para realizar esto se estudiaron las concentraciones basales de 

glucosa e insulina así como la respuesta de las mismas al estimulo 

de 75 grs.de glucosa oral, antes y después del tratamiento 

quirúrgico curativo en 27 pacientes. 
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Materiales y Métodos: 

El diseño del estudio fue prospectivo, longitudinal, comparativo y 

experimental. 

" Se estudiaron 27 pacientes de ambos sexos de 25 a 69 años de edad 

captados en la Clínica de Neuroendocrinologia del Servicio de 

Endocrinología del Hospital de Especialidades "Bernardo Sepúlveda 

G." del Centro Médico Nacional Siglo XXI del Instituto Mexicano del 

Seguro Social; de agosto de 1992 a agosto de 1993,portadores de 

acromegalia diagnosticada con los siguientes criterios: 

Falta de supresión de hormona de crecimiento a 75 grs.de 

glucosa oral a los 120 minutos a menos de 2 ng/ml. 

Presencia de datos de crecimiento acral. 

A estos pacientes se les realizó historia clinica, exploración 

física y estudios generales de laboratorio (química sanguínea, 

biometria hemática, examen general de orina y perfil de lípidos). 

Además de tomografía axial computada de cráneo y demostración de 

tumor hipofisario. 
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Luego de un ayuno de 1 hrs. se administraron 15 gr. de glucosa 

por vio oral y se tomaron muestras de sangre del antebrazo a los O, 

30, 60, 90 y 120 minutos. Se midió glucosa inmediatamente y se 

recolectó suero para medición posterior de hormona de crecimiento 

e insulina. Este procedimiento fue realizado antes del tratamiento 

quirúrgico (adenomectomia transesfenoidal) y 3 meses posterior a 

este. 

La glucosa fue cuantificada por el método de glucosa oxidasa y 

reportada en miligramos/decilitro ( valores normales de 60-110). 

La hormona de crecimiento e insulina se midieron por 

radioinmunoanálisis con valores normales en ayuno de G11=1.5-7 ng/ml 

y de insulina»4-25 µU/ml. 

La relación glucosa/insulina (RGI) fue utilizada como índice de 

sensibilidad a la insulina y se calculó como glucosa en ayuno en 

mg/dl dividido entre insulina en ayuno en µU/mi., un valor menor de 

6 es indicativo de resistencia a la insulina". 
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Resultados: 

El grupo total de pacientes incluyó 27 sujetos con edad promedio de 

43.85 ± 11.19 (25-69 años), 17 mujeres (63%) y 10 hombres (37 %) 

con el diagnóstico de acromegalia por cuadro clínico y falta de 

supresión de hormona de crecimiento durante la CTGO. De estos 19 

presentaron tolerancia normal a la glucosa (70.3%), 6 con 

intolerancia a carbohidratos (22.2%) y 2 con DM (7.4%). Los 

pacientes diabéticos fueron excluidos de todos los análisis 

subsecuentes; por lo que el grupo total se clasificó T (normales) 

y II (intolerantes). 

Los niveles basales de hormona de crecimiento preoperatorios para 

el grupo total (n=25) fueron en promedio de 14.50 ± 9.34 ng/dl y 

postoperatorios de 3.81 ± 4.97 ng/dl.; encontrandose diferencia 

significativa (p.0.0000002). En los valores de insulina basal pre 

y postoperatorio se encontró la misma diferencia significativa 

(37.20 ± 17.45 vs 16.24 ± 6.25 µU/mi; p=0.0000001), así como en los 

niveles de glucosa (112.44 ± 14.93 vs 100.12 ± 12.59 mg/dl; 

P=0.00001). 

En la tabla 1 y 2 se muestran los valores promedio y DE de hormona 

de crecimiento, glucosa e insulina basales y RGI de ayuno en los 

grupos I y II en el pro y postoperatorio. 
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Dado que la sensibilidad y secreción de insulina ya se encuentran 

alteradas en el sujeto portador de intolerancia a los carbohidratos 

y la dificultad para utilizar el indice RGI en estos individuos, 

realizamos un análisis de t de student para comparar los valores 

pre y postoperatorios solo en el grupo con tolerancia normal a la 

glucosa. Se encontraron diferencias significativas se encontraron 

entre los niveles de glucosa, insulina, hormona de crecimiento y el 

Indice RGI (tabla 3). 

Los 27 sujetos que fueron intervenidos quirurgicamente (resección 

transesfenoidal) y estudiados nuevamente 3 meses después. De 

acuerdo al criterio de curación aceptado como la supresión de 

hormona de crecimiento a las 2 horas a niveles < de 2 ng/ml, hubo 

curación en 22 pacientes (81.48%), 3 (11.1%) no se curaron y 2 

(7.4%) se encuentran aún en estudio. 
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Discusión: 

La acromegalia en nuestro medio es un padecimiento raro, sin 

embargo es un trastorno progresivamente mortal debido a las 

alteraciones metabólicas y cardiovasculares que produce. Su número 

en centros de referencia es importante de ahí la importancia de su 

diagnóstico y tratamiento oportunos para evitar o controlar las 

repercusiones de orden metabólico que provoca y de esta forma 

disminuir la morbimortalidad a que esta asociada. 

La resistencia a la insulina es una alteración común en estos 

pacientes y suele acompañarse de hipertensión arterial (63%) en 

nuestra serie, intolerancia a la glucosa (29.6%), obesidad 

(promedio de In= 28.24 ± 3.88), dislipidemia y una mayor 

mortalidad cardiovascular (no considerados en este estudio). La 

sensibilidad a la insulina puede ser evaluada por varios métodos 

como la pinza euglucémica a la insulina , la técnica del modelo 

mínimo, etc. '°, pero en nuestro medio la utilización del indice RGI 

resulta mucho más accecible», un valor < de 6 indica resistencia 

a la acción de esta hormona pero debe utilizarse solo en individuos 

con tolerancia normal a la glucosa. 
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Este estudio tuvo como objetivo valorar la resistencia a la 

insulina y la tolerancia a la glucosa en sujetos portadores de 

acromegalia. Al observar los niveles de hormona de crecimiento en 

ayuno tanto en el grupo normal como en los individuos con 

intolerancia a la glucosa y compararlos con los valores en el 

postoperatorio se encontraron diferencias significativas 

(p=0.0000002) que corroboran la hipersecreción no supresible de 

hormona de crecimiento en estos pacientes antes de recibir 

tratamiento y que se acompañó característicamente de elevaciones 

paralelas en glucosa e insulina (p= 0.00001, p= 0.0000001 

respectivamente). Este estado de resistencia a la insulina e 

hiperinsulinemia seguramente condicionado por el exceso de hormona 

de crecimiento pudo ser evaluado por la RGI < de 6 en el grupo con 

tolerancia normal a la glucosa (1, DE preoperatorio de '3.57 ± 

1.61), y que mejoró en la evaluación postoperatoria (1, DE de 6.76 

± 2.96)(p= 0.00002), sin utilizar ninguna otra maniobra 

terapeütica. Esto refuerza el concepto del exceso de hormona de 

crecimiento como promotor de resistencia a la insulina. 

La glucosa presentó una reducción también significativa en sus 

valores basales. En relación a la tolerancia a la glucosa en 

sujetos intolerantes se observó que en la CTGO a los 3 meses 4 

mejoraron y 2 siguieron con intolerancia. 
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Aún cuando no todos íos pacientes mostraron ataracibn de acuerd a 

criterios bioquímicos de supresión de hormona de crecimiento todo::: 

mostraron reducción en los niveles basales de esta hormona lo que 

explicaría la reducción concomitante en los niveles de glucosa y de 

insulina. 

En conclusión la acromegalia condiciona un mayor riesgo 

cardiovascular, los mecanismos implicados indudablemente son 

múltiples, desde la influencia misma de la hormona de crecimiento 

y de los factores de crecimiento insulinoides sobre el desarrollo 

de hipertensión y una ateroesclerosis acelerada hasta como hemos 

visto en este estudio la presencia de otras alteraciones 

metabólicas asociadas, en particular la resistencia a la insulina, 

la hiperinsulinemia y todos los trastornos en el metabolismo de 

lívidos, carbohidratos y factores que intervienen en la 

tromboOnesis que les han sido atribuidos. 
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Conclusiones: 

1.- La acromegalia en nuestro medio se acompaña en un alto 

porcentaje de hipertensión arterial (63 %), intolerancia a 

carbohidratos (29.6%) y obesidad,(nuestro grupo presentó un 

IMC de 28.24 ± 3.38, ic y DF). 

2.- Como resultado de nuestro estudio la resistencia e la insulina 

se presentó en el 94.7% de los individuos con tolerancia 

normal a la glucosa (94.7 %.Vs 36.8% post quirúrgico). 

3.- La resección quirúrgica del adenoma secretor de hormona de 

crecimiento abate los niveles elevados de esta hormona y esto 

se acompaña de mejoria en la sensibilidad a la insulina y en 

la tolerancia a la glucosa. 

4 	Finalmente, la resistencia a la insulina puede ser: otro 

mecanismo por el cual la hipersecreción de hormona de 

crecimiento condiciona mayor morbimortalidad metabólica y 

cardiovascular en estos pacientes. 
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Tabla 3. Evaluación pre y post operatoria en ei Gr.l 1~) 

Pre Operatorio Post Op.,ratorio 

x DE x DE 

p=O.OOOOOl •1 
[¡ ,. 

¡. 
14.932 3.863 5.574 ¡i Hormona de 9.764 

~ Crecimiento 

! Glucosa 111.05 13.665 99.950 12.186 
' 

p=0.000005 

j, Insulina 36.816 17.435 16.800 6.270 p=0.000002 
~. 

!! RGI 3.579 1.611 6.763 2.963 P =OJXJOCJ2 it 
~============~====================db====================k=~=========~ if 

("") t student 
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