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ANTECEDENTES :

Definicién,~ La acromegalia fue descrita en la antiguedad,
reconocida como tipico sindrome clinico por Marie en 1886. El
origen hipofisario del transtornc fué confirmado en 1909 por
Cushing; quién postuldé que la secrecion excesiva de hormona
promotora del crecimiento era dada por la gldndula hipofisaria
hiperfuncionante!. La acromegalia bhipofisaria es generalmente
causada por secrecion excesiva de hormona de crecimiento por un
adenoma hipofisario’ y es el segundo tipo mds comin de sindrome de

hipersecrecién hipofisaria®.
Presentacién Clinica:

La acromegalia ocurre con una frecuencia similar en ambos sexos: la
edad media al diagndéstico es de aproximadamente 40 afos en el
hombre y 45 anos en la mujer. En los Estados Unidos de América la
incidencia anual del transtorno se ha estimado en 3.3 casos por
millén de habitantes y la prevalencia en la poblacidn es de
aproximadamente 66 casos por millén'., En Europa la incidencia anual
varia entre 1.2 a 3.1 casos por millén y la prevalencia también

fluctua entre 38 a 69 casos por milldn‘.
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Las caracteristicas clinicas de la acrowegalia son debidas a los
efectos locales de una masa hipofisaria en expansion, asi como a
los efectos directos e indirectos del exceso de secrecidén de
hormona de crecimiento, incluyendo crecimiento celular somdtico
desordenado y resistencia a la insulina. El engrosamiento de las
caracteristicas faciales, proliferacién ¢sea y la tumefaccidn de
tejidos blandos se desarrollan insidiosamente’. Otros signos vy
sintomas de la hipersecrecién de hormona de crecimiento incluyen:
hiperhidrosis, macroglosia, cefalea, alteraciones visuales,
amenorrea, impotencia, intolerancia a 1la glucosa o diabetes
mellitus, acrocordones, hipertensién arterial y enfermedad
cardiaca, bocio, osteoartritis, neuropatia, sindrome de tunel del
carpo y apnea del sueio*'®.

La acromegalia estd caracterizada por resistencia a la insulina,
debido a los efectos contrarreguladores del exceso de hormona de
creciniento presente en esta condicidén; esto generalmente lleva a
hiperinsulinemia conmpensatoria. En nuchos sujetos, ocurre una
conpensacién casi completa y la tolerancia a la glucosa permanece
normal; en algunos la compensacidén es inadecuada y se desarrolla
intolerancia a los carbohidratos, en otros (aproximadamente el 25%)
la hiperglucemia clinica ocurre y la disfuncién del islote se hace

evidente con diabetes mellitus consiquiente®. Existe una importante
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historia familiar de diabetes en aquellos gue desarrollan
descompensacién franca, sugeriendo que la variabilidad de 1la
compensacién pueda tener una base genética. Sin embargo también es
posible que la variacién en los grados de hipersecrecién 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 acromegdlicos la enfermedad cardiovascular es la causa
mds comin de muerte encontrdndose en un 24%, la prevalencia de
hipertensién arterial es de 45% y se puede encontrar diabetes
mellitus hasta en un 25%, asociada con 2.5 veces el riesgo egperado

de muerte’:®,

La hormona de crecimiento ejerce un efecto antiinsulina: tanto en
la utilizacidn de glucosa en los tejidos periféricos (misculo) como
sobre la utilizacién de glucosa espldcnica, por lo que un aumento
fisiolégico o fisiopatolégico en los valores plasmdticos de hormona
de crecimiento produce intolerancia a la glucosa debido a
resistencia a la insulina. La hormona de crecimiento aumenta la
lip6lisis y esto también se puede agregar al efecto disminuido de
la insulina sobre el higado y los misculos; el mecanismo celular
responsable para el efecto de la hormona de crecimienta sobre la

accién de la insulina es desconocido, pero el receptor de la
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insulina parece no estar involucrade®. 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 metab6lico ; en los no diabéticos los niveles de hormona de
crecimiento estdn aumentados durante el estres’; en ambas
situaciones esta hormona puede tener un papel clinicamente
importante. La acromegalia por hipersecrecién de hormona de
crecimiento es un estado clinicoraro, estos pacientes sufren de
severa resistencia a la insulina y por esta razon frecuentemente

presentan diabetes mellitus franca®,

En forma relativamente reciente se ha descrito la importancia de
una alteracién metabdélica denominada resistencia a la insulina;
entidad caracterizada por un defecto en la sensibilidad tisular a
la accidén de la insulina, hiperinsulinemia y una relacidén anormal
entre la glucosa y la insulina***, En la cual se ha encontrado lo

siguiente:

- BRiperinsulinemia
-  BRipertensién arterial
-~ Intolerancia a la glucosa o Diabetes mellitus
- Dislipidemia: aumento del colesterol de lipoproteinas de baja
densidad ( LBD ) y disminucidén de las lipoproteinas de alta
densidad { LAD ).
- Enfermedad vascular arteroesclerética: enfermedad arterial

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

En la génesis de la resistencia tisular a la accién de la insulina,
se han propuesto numerosos mecaniswos gque a nivel del receptor y
postreceptor impiden una accién eficdz 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 sf{ndromes genéticos bien diferenciados como el
tipo A cldsico y otras variantes como el sfindrome de Rabson-
Medenhall, enanismo congénito, lipodistrofias y pseudoacromegalia,
y el sindrome tipo B en el que ademds existen anticuerpos contra
el receptor de insulina'*!'’, Sin embargo en otras situaciones
clinicas nmds comunes como: obesidad, diabetes mellitus no insulino
dependiente, endocrinopatias con secrecién hormonal excesiva como
en acromegalia, o bien, durante el uso de nedicamentos gue
interfieren con la accién biolégica de la insulina, se han invocado
otros mecanismos que secundariamente producen resistencia a la

insulina®*-’*,

La demostracién de una relacién estadfstica entre resistencia a la
insulina, hiperinsulinemia e hipertensién arterial esencial 1levé
a investigadores en el drea a proponer diversos mecanismos que
explicaron la elevacién en la presién sanguinea provocada por la
accién misma de la hiperinsulinemia crénica, independienmente de su

origen. Entre ellos se mencionan los siguientes:
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Elevacidn en la concentracion de las catecolaminas circulantes
con aumento de la actividad simpdtica y por lo tanto, del tono

arteriolarts'’,

Incremento en la resorcidén tubular renal de sodio con aumento

en el volumen pldsmatico total®*!'*,

Alteraciones en el transporte de cationes por disminucién 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 misculo
liso vascular de las arteriolas al efecto presor de las
catecolaminas, angiotensina II y las cargas de clorwo de

sodio'®.

Proliferacién de células musculares lisas vasculares; mediada
por factores de crecimiento insulinoide tipo 1 (IGF-1), que
condiciona disminucién en el lumen de los vasos de resistencia

periférica*.

En pacientes acromegdlicos; la presencia en la circulacidén de
un factor semejante a la digital, puede afectar el tono
arteriolar del misculo liso y ser la unica base para explicar

la hipertensién arterial'®.
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La disfuncién cardiaca y la posterior falla del corazdn; son
comunmente asociadas con la acromegalia y viene a ser la mayor
causa de mortalidad de esta enfermedad. La hipertrofia septal
asimétrica ocurre en la acromegalia y sugiere el papel directo de
la hormona de crecimiento o del factor de crecimiento parecido a la

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

miocito**?,

Las manifestaciones cardiovasculares wds frecuentes en la
acromegalia son: hipertensién arterial, disfuncidén o hipertrofia
del ventriculo izquierde, sintomas de enfermedad arterial coronaria
(angina), y cambios electrocardiogrdaficos que al parecer mejoran
con la baja o la normalizacidén de los niveles séricos de hormona de
crecimiento producides por la cirugfia, radiacién, terapia con

drogas o despies de apoplejfa hipofisiaria espontdnea®-.

Varios autores han reconocido la presencia de esta alteracidn
netabdlica en pacientes acromegdlicos, asf Sonksen y colaboradores
aen 1967 revisan cambios en la tolerancia a los carbohidratos en
pacientes acromegdlicos, encontrando hiperinsulinemia de ayuno en
7 de 16 pacientes estudiados (30 ut/ml), de las cuales solo dos
presentaron diabetes mellitus y 6 mds tuvieron bajos valores de
desaparicién de la glucosa plasmdtica en la prueba de tolerancia a

la carga de glucosa intravenosa, lo gue sugisre una alteracién del

7
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metabolismo de los carbohidratos. En & pacientes fue observada una
buena respuesta a la cirugia hipofisaria y en otro mds la mejoria
de la tolerancia a los carbohidratos despuds de la cirugia fue

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

plasmética®,

En 1969 Elkeles y colaboradores en un estudio de 43 pacientes con
acromegalia en quienes se realizé curva de tolerancia a la carga de
glucosa oral { CTGO )}, encontrardn tolerancia normal en 38 sujetos
y diabetes mellitus en $ pacientes. Al comparar los valores de
insulina con 45 controles sanos, se encontrd que los valores medios
de insulina fuerdn mayores en los acromegdlicos no diabéticos que
en los controles, pero sdlo en 10 de ellos los valores estuvierdn

claramente arriba del rango normal®. Ellos reportarén en ©
acromegdlicos 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 pU/ml) los cuales disminuyeron
despies del tratamiente a 17.6 % 1,11 {(ayuno) y a 81.6 1

¥ t 1.51
(CTGO) .

Dilez afos méds tarde Maneschli F y colaboradores en 1979 en un
estudio de 9 pacientes con acromegalia a quienes se practicé una
prueba intravenosa de tolerancia a la glucosa y en quienes se midid

la tasa de degradacién, de distribucién de vélumen y de descarga
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posthepdtica de insulina encontravon tolevancia normal a la glucosa
en 4 pacientes, diabetes mellitus en 5 y compararon los resultados
con 7 controles normales. Los acromegdlicos mostraron una
distribucién de vdédlumen de insulina mayor que los normales, asi
como una mayor tasa de depuracién metabélica. Sin embargo, los
acromegdlicos con diabetes mellitus presentaron tasas de volumen
adn mayores Yy concluyeron que aun encontrando en todos los
acromegdlicos los siguientes datos: mayor distribucidén inicial de
volumen de insulina, aumento en la tasa de depuracidn metabélica y
mayor tasa de secrecidn el deteriorc en la fase inicial de
secracién 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 méds

con la diabetes mellitus que con la acromegalia®.,

Trimble ER y colaboradores en 1980, en un estudio en 16 pacientes
con acromegalia en gquienes se realizd una prueba de tolerancia a la
glucosa oral e infusidn de arginina para medir la concentracién de
glucagdn e insulina plasmdtica en ayuno, encontrardn gue existid
una tendencia de las concentraciones de insulina plasmética en los
grupos acromegdlicos a ser mayores que en los controles, pero el
incremento medide no alcanz6 significancia estadfstica. Sin embargo
en los acromegdlicos no diabéticos, esta elevaclén fué significa-

vamente mayor que en los controles a los 15, 30, 60, 90 y 120
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minutos; en acromegilicos diabéticos los valores de insulinag fueron
nenores, ademas los niveles de insuline plasmdtica en ayuno
demostraron una correlacion positiva con los niveles de hormona de
crecimiento en ayuno y encontraron la presencia de resistencia a

la accién de la insulina®.

En 1985 Roelfsema y Frélich estudiaron 23 pacientes acromegdlicos
en quienes se practicé una curva de tolerancia a la glucosa oral
(CTGO) con medicién de insulina plasmdtica antes y después de la
cirugia transesfenoidal y compararon con un grupo control similar
en edad y sexo. Encontraron niveles de insulina plasmdtica
preoperatoria significativamente mayores que en ¢l grupo control
que disminuyen luego de la cirugia y niveles basales que se
normalizaron en todos los pacientes, pero dos aﬁog mas tarde 8
pacientes aun mostraron anomalias en la secrecién de insulina como
la suma integrada y el incremento bdsico 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 normalizacion de los niveles de
hormona de crecimiento aun existe aumento en la secrecion de
insulina después de la ingestién de la glucosa oral y esto puede
ser el resultado de un auments en la masa de células beta
pancredticas ¢ anormalidad persistente del estado acromegalico,

aungue no puede excluirse totalmente la resistencia periférica a la

insulina®®,

10



En 1991 Foss M y colaboradores wostraron en un estudio en 10
pacientes acromegalicos no diabétices (% de ellos con tolerancia
a la glucosa normal) con técnica de antebrazoe  combinado con
calorimetria indirecta, 1la presencia de alteraciones en la
captacién de glucosa por el misculo y en el metaboliswmo no
oxidativo de la glucosa antes de llegar a la intolerancia a la

glucosa®,

En 1992 Moller N y colaboradores realizaron un estudio similar por
medio de una pinza euglucémica hiperinsulinémica y métodos para
medir el gasto de glucosa como calorimetria indirecta y la técnica
del antebrazo, evaluaron el metabolismo intermedio con medicién de
insulina basal y estimulada por sustrato en 6 pacientes con
acromegalia, un mes antes y dos meses desptes de la cirugia y se
comparé con 7 sujetos controles. Al compararlos se encontrd
aumento en las concentraciones de hormona de crecimiento, insulina
y péptido € (p < 0.0%), asi como de glucosa plasmdtica, del gasto
de glucosa y una disminucién en la captacién de glucosa en el
antebrazo, ademds de un aumento del 20% en el gasto de energia,
elevacidn al 50% en las tasas de oxidacién de lipidos y del 130% en
el gasto o intercambio no oxidativo de la glucosa. Durante la pinza
euglucémica se encontrd en los pacientes con acromegalia activa una
resistencia substancial a la accién de 1la insulina en el
metdbolismo de glucosa y de lipidos.

Luego de la cirugfa hipofisaria todas las anormalidades metabélicas

desaparecieron®*,

11



Objetivos:

Con los antecedentes previos y tomando en cuenta el nimero
relativamente alto de pacientes con acromegalia que son tratados
en nuestro hospital y en quienes se diagnostica frecuentemente
alteracién en la tolerancia a la glucosa, hipertension arterial,
obesidad, dislipidemia y otras alteraciones metabdlicas; se planted
la posibilidad de valorar la presencia de resistencia a la accidn
de la insulina e intolerancia a los carbohidratos en estos

pacientes.

Para realizar esto se estudiaron las concentraciones basales de
glucosa e insulina asi como la respuesta de las mismas al estimulo
de 75 ¢grs.de glucosa oral, antes y después del tratamiento

quirdrgico curativo en 27 pacientes.

12
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Materiales y Métodes:

El diseno del estudio fue prospectivo, longitudinal, comparativo y

experimental.

Se estudiaron 27 pacientes de ambos sexos de 25 a 69 ajos de edad
captados en la Clinica de Neuroendocrinologia del Servicio de
Endocrinologia del Hospital de Especialidades “Bernardo Sepilveda
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 siquientes criterios:

-~ Falta de supresién de hormona de crecimiento a 75 qrs.de
glucosa oral a los 120 minutos a menos de 2 ng/ml.

- Presencia de datos de crecimiento acral.

A estos pacientes se les realizé historia clinica, exploracién
fisica y estudios generales de laboratorio (gquimica sanguinea,
biometria hemdtica, examen general de orina y perfil de lipidos).
Adends de tomografia axial computada de crdneo y dewostracién de

tumor hipofisario.

13
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fuego de un ayuno de 13 hrs. se administraron 7% grs. de glucosa
por via oral y se tomaron muestras de sangre del antebrazo a los Q,
30, 60, 90 y 120 minutos. Se midid glucosa inmediatamente y se
recolecté suero para medicién posterior de hormona de crecimiento
e insulina. Este procedimiento fue realizado antes del tratamiento
quirtrgico (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
radioinmunoandlisis con valores normales en ayuno de GH=1.5-7 ng/ml

y de insulina=4-25 pU/ml.

La relacién glucosa/insulina (RGI) fue utilizada como indice de
sensibilidad a la insulina y se calculé como glucosa en ayuno en
mg/dl dividido entre insulina en ayuno en pU/ml., un valor menor de

6 es indicativo de resistencia a la insulina®.

14
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Resultados:

El grupo total de pacientes incluyd 27 sujetos con edad promedio de
43,85 £ 11.19 (25-69 anos), 17 mujeres (63%) y 10 hombres (37 %)
con el diagnéstico de acromegalia por cuadro clinico y falta de
supresién de hormona de crecimiento durante la CT'GO. 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 1los andlisis
subsecuentes; por lo gque el grupo total se clasificéd I (normales)

y I (intolerantes).

Los niveles basales de hormona de crecimiento preoperatorios para
el grupo total (n=25) fueron en promedio de 14.50 t 9.34 ngs/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 encontré la misma diferencia significativa
(37.20 * 17.45 v6 16.24 * 6.25 pU/ml; p=0.,0000001), asi como en los
niveles de glucosa (112.44 % 14,93 vg 100.12 & 12.59 ng/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 pre y postoperatorio.

15
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Dado que la sensibilidad y secrecidén de insulina ya se encuentran
alteradas en el sujeto portador de intolerancia a los carbohidratos
y la dificultad para utilizar el fndice RGI en estos individuos,
realizamos un andlisis de t de student para comparar los valores
pre y postoperatorios solo en el grupo coh 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 (reseccidn
transesfenoidal) y estudiados nuevamente 3 meses después. De
acuerdo al criterio de curacién aceptado como la supresion de
hormona de crecimiento a las 2 horas a niveles < de 2 ng/ml, hubo
curacién en 22 pacientes (81.48%), 3 (11.1%) no se curaron y 2

(7.4%) se encuentran atn en estudio.

[}
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Discusidn:

La acromegalia en nuestro medio es un padecimiento raro, sin
enbargo es un trastorno progresivamente mortal debido a las
alteraciones metabdlicas y cardiovasculares que produce. Su numero
en centros de referencia es importante de ahf la importancia de su
diagndstico y tratamiento oportunos para evitar o controlar las
repercusiones de orden metabdlico que provoca y de esta forma

disminuir la morbimortalidad a que esta asociada.

La resistencia a la insulina es una alteracién comin en estos
pacientes y suele acompaharse de hipertensién arterial (633%) en
nuestra serie, intolerancia a 1la glucosa (29.6%), obesidad
(promedio de IMC= 28.24 I 3.88), dislipidemia y una mayor
mortalidad cardiovascular (no considerados en este estudio). La
sensibilidad a la insulina puede tcer evaluada por varios métodous
come la pinza euglucémica a la insulina , la técnica del modelo
ninimo, etc. *°, pero en nuastro medio la utilizacidn del indice RGI
resulta mucho mds accecible®, un valor < de 6 indica resistencia
a la accién de esta hormona pero debe utilizarse solo en individuos

con tolerancia normal a la glucosa.

17



Este estudio tuve como obijetivo valorar la resistencia a  la
insulina y la tolerancia a la qglucosa en swujetos 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 coh los valoraes en el
postoperatorio se  encontraror diferencias significativas
{p=0.0000002) que corroboran la hipersecrecion no supresible de
hormona de crecimiento en estos pacientes antes de recibir
tratamiento y que se acompaid caracteristicamente de elevaciones
paralelas en glucosa e insulina (p= 0.00001, p= 0.000000}
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 (%, DE preoperatorio de 3.%7 %
1.61), y que mejord en la evaluacién postoperatoria (X, DE de 6.76
+ 2.,96)(p= 0,00002), sin utilizar ninguna otra maniobra

terapeutica. Esto refuerza el concepto del exceso de hormona de

crecimiento como promotor de resistencia a la insulina,

La glucosa presentd una reduccidn también significativa en sus
valores basales. En relacidn a la tolerancia a la glucosa en
sujetos intolerantes se observé que en la CTGO a los 3 meses 4

rmejoraron y 2 siguieron con intolerancia.

18
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Ain cuando no todos los pacientos wmestraron ouracion de acnerds a
criterios bioguimicos de supresion de hoirmona de crecimiento todos
nostraron reduccion en los niveles basales de esta hormona Lo gue
explicaria la reduccién concomitante en los niveles de glucosa y de

insulina.

En conclusién la acromegalia condiciona un  mayor riesgo
cardiovascular, los mecaniswos implicados indudablemente son
miltiples, desde la influencia misma de la hormona de crecimiento
y de los factores de crecimiento insulinocides sobra el desarrollo
de hipertensién y una aterocesclerosis acelerada hasta como hewos
visto en este estudio la presencia de otras alteraciones
metabslicas asociadas, en particular la resistencia a la insulina,
la hiperinsulinemia y todos los trastornos en el matabolismo de
lipidos, carbohidratos y factores que intervienen en la

trombogénesis que les han sido atribuidos.
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Conclusione:s:

La acromegalia en nuestro medio se acompana en un alto
porcentaje de hipertensidén arterlal (63 %), intolerancia a
carhbohidratos (29.6%) y obesidad,(nuestro grupo presentd un

IMC da 28.24 & 3.38, X y DE).

como resultado de nuestro estudio la resistencia a la insulina
se presentd en el 94.7% de los individuos con tolerancia

normal a la gluceosa (94.7 %-Vs 36.8% post guirdrgico).

La reseccion quirurgica del adenoma secretor de hormena de
crecimiento abate los niveles elevados de esta hormona vy este
se acompaha de mejoria en la sensibilidad a la insulina y en

la tolerancia a la glucosa.

Finalmente, la resistencia a la insuline puede ser otro
mecanismo por el cual la hipersecrecidn de hormona <le
crecimiento condiciona wayor morbimortalidad metabélica vy

cardiovascular en estos pacientes,



Tabia i.Evaluacién Preoperatoria:

Grupo 1 Grupo i
Horgno_na de 14,932 9.764 13.167 8.53¢9
crecimiento
Glucosa 111.05 13.665 116.83 16.167
Insulina 36.816 17.435 38.617 16.302
RG/1 3.579 1.611

(% DE X DE

e
"




Tablz 2.Evaleacién Postoperatoria:

Grupo I Grupo [T
Hormona de | 3.863 5.574 3.650 Z.649
Crecimiento
Glucosa 95.950 12.186 | 100.67 15.055
Insulina 16.800 6.270 14.483 6.445
RG/1 6.763 2.963

"nx DE X DE

¥




Tabla 3. Evaluacién pre v post operatoria ¢n el Gr.1 (%)

Fre Operatwcrio

Post Operatorio

% DE 3 DE
Hormona de 14.932 9.764 3.863 5.574 £=0.000001 |
Crecimiento
Glucosa 111.65 13.565 99.950 12.186 £ =0.000005 ]
insulina 36816  17.435 16.800 8.270 £ =0.000002
RG1 3.579 1.611 5.763 2.963 =0.00002

(™} tswdem
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