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RESUMEN 

OBJETIVO: Evaluar los niveles séricos de HC en adultos mayores. 

MATERIAL y MÉTODOS: Se incluyeron: 16 voluntarios sanos de la sexta y séptima 

década de la vida y 13 pacientes con antecedente de enfermedad hipofisaria, que 

acuden a la consulta externa del HECMR A todos se les realizó 2 pruebas de 

estimulación: a) HI, se aplicó insulina rápida endovenosa a dosis de 0.1 Ullkg en 

bolo; b) estimulación con Arg, se administró a dosis de 24.5 gr en 30 minutos; con 

determinaciones seriadas de HC e IGF-I basal. 

RESULTADOS: La edad del grupo de pacientes fue de 69.3±5.7 años (60-78) y los 

controles de 39.7±12.2 años (2Hl1). El pico de la respuesta de HC estimulada por 

HI fue significativamente mayor en pacientes 6.6±3.3 ng/ml (3.3-12) que en controles 

0.95±0.8 ng/ml (0.01-2.7) (p=O.004) yel pico de respuesta de Arg fue menor en 

controles 0.67±0.6 ng/ml (0.01-2) en comparación a los pacientes 3.83±2.2 ng/ml 

(4.1-6.9), (p=0.003). La concentración basal de IGF-I fue más bajo en controles 

28.8±18.4 ng/ml (2-56) que en pacientes 121±44.7 ng/ml (50.8-222) (p=O.OOl). Se 

detectó en 3 pacientes (81.3%) pico de respuesta de HC e IGF-I bajos y en 4 

pacientes (25%) sólo IGF-I bajo. Todos los controles tenían pico de HC e IGF-I bajos. 

CONCLUSIONES: Se estableció diagnóstico de DHC en 3 pacientes que 

presentaron pico de HC e IGF-I bajo. Los pacientes que tienen 2 o más deficiencias 

de hormonas hipofisarias, presentan DHC severa. En pacientes que no presentan 

alteración en la respuesta de HC a la estimulación se recomienda realizar monitoreo 

de HC de 24hrs. 

Palabras clave: Adultos mayores, HC, IGF-I, hipoglucemia inducida, arginina. 
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SUMMARY 

OBJECTIVE: To evaluate the levels 01 growth hormone (GH) in the elderly. 

SUBJECTS ANO METHOOS: Sixteen healthy normal volunteers of the sixth and 

seventh decade 01 the lile were included and 13 patients with anlecedent 01 pituitary 

disease recruiled Irom Ihe HECMR. AII subjects underwenl a two provocalive tesis: 

a) insulin-induced hypoglycaemia (IIH), was performed by inlravenous (iv) bolus 

injeclion of soluble insulin intravenous at adose 0.1 Ul/kg; b) L- arginine (Arg) 

slimulalion was given iv over 30 minutes al dose 24.5 gr. Serum GH was measured in 

each sample and a lasling sample 01 blood was used lo delermine IGF-Ilevels. 

RESULTS: The ages 01 Ihe group 01 palienl were of 69.3±5.7 years (60-78) and Ihe 

conlrols 01 39.7±12.2 years (21-B1). The peak GH response after stimulalion by IIH 

was significanlly greater in patienls 6.6±3.3 ng/ml (3.3-12) Ihal in controls 0.95±O.8 

ng/ml (0.01-2.7) (p=0.004) and Ihe peak GH response 01 Arg was less in conlrols 

0.67±0.6 ng/ml (0.01-2) in comparison lo Ihe patients 3.83±2.2 (4.1-B.9), (p=O.003). 

Median serum IGF-I concenlralions were lower in conlrols 28.8±18.4 ng/ml (2-56) Ihal 

in patients 121±44.7 ng/ml (50.8-222) (p=0.001). Three patienls (81.3%) showed Ihe 

peak GH response and IGF-I lower and lour palients (25%) only IGF-I. AII conlrols 

ha ve peak GH response and IGF-I low. 

CONCLUSIONS: This study has show evidence thal in 3 palients have GH­

deficiency with peak GH response and IGF-I low. The patienl Ihat have lor at least 

two or more hormonal piluilary deficiencies presenl GH-deficiency severe. In patients 

no alteralion in peak GH response at slimulation test is indicalive performed GH 

secretion during 24-h prolile. 

Key words: Elderly, GH, IGF-I, insulin-induced hypogllicaemia, L-Arginine. 
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INTRODUCCiÓN 

La unidad hipotálamo-hipófisis, es el centro de interacción entre el sistema 

nervioso central y el endocrino que son los dos grandes comandos de la función del 

organismo en general. Al incrementarse la edad ésta unidad muestra disminución en 

su tamaño, lo que provoca alteraciones metabólicas y fisiológicas observadas en 

personas de edad avanzada, se considera que estos cambios pueden contribuir al 

proceso de envejecimiento, caracterizado por concentraciones basales hormonales 

normales, pero con menor respuesta a la estimulaci6n por una capacidad de reserva 

disminuida. La secreción de cada hormona hipofisaria se realiza por medio de 

liberación pulsátil de uno o más neuropéptidos estimuladores o inhibidores, los 

cuales llegan a la hipófisis anterior a través del sistema porta hipotálamo-hipófisis (1). 

La hormona de crecimiento (HC) es sintetizada y secretada por las 

células somatotropas de la hipófisis anterior, cuya secreción se realiza de manera 

pulsátil y es controlada por 2 péptidos hipotalámicos: a) hormona liberadora de 

hormona de crecimiento (GHRH), que estimula su sintesis y liberación; b) 

somatostatina que las inhibe. Los efectos de la HC se llevan a cabo a nivel central y 

periférico, que pueden realizarse por mecanismos de estimulación directa, o a través 

de diversos mediadores de su acción, como lo son, los factores de crecimiento 

insulinoide, que tienen una estructura similar a la molécula de proinsulina, pero 

difiere en cuanto a la regulación de sus receptores y efectos biológicos; los factores 

insulinoides son sintetizados por diversos órganos, principalmente por hígado y 

condrocitos (2,3). 



7 

La HC influye en el adecuado mantenimiento de los líquidos extracelulares; la 

calidad de la función cardiaca, hepática y renal y del crecimiento de los individuos en 

la pubertad, pero existe controversia de cuales son sus acciones después de ésta 

etapa de la vida. 

Es bien conocido que conforme avanza la edad, algunas de las funciones 

corporales se van deteriorando y tradicionalmente se han atribuido al proceso de 

envejecimiento per se. Las expectativas de vida han aumentado en las últimas 

décadas, esto requiere incrementar la calidad de vida y se ha planteado la necesidad 

de utilizar todos los recursos disponibles para esto. De acuerdo a recientes 

investigaciones, se considera que la HC puede ser una alternativa para lograr ésta 

meta. Sin embargo, primero hay que dilucidar si efectivamente conforme avanza la 

edad hay una declinación en la producción de HC, a la cual se le llama Deficiencia de 

Hormona de Crecimiento (DHC); múltiples estudios han demostrado que su 

secreción declina aproximadamente 14% por cada década a partir de los 20 años, 

otros sugieren el cese de su secreción en ancianos (4,5,6,7), esto determina los 

cambios que se producen: en la composición corporal del adulto mayor, con un 

patrón de distribución de grasa anormal, más acentuada en el tronco; en la densidad 

mineral ósea; en los lípidos y otros factores de riesgo cardiovascular; en la función 

cardiaca; con reducción en la capacidad de ejercicio y en la calidad de vida; 

(3,8,9,10,11). Cerca del 90% de adultos con DHC también tienen deficiencia de una 

o más hormonas hipofisarias, causadas por adenoma hipofisario, cirugia o 

radioterapia, (3). 

El diagnóstico de DHC es controversial, ya que las determinaciones aisladas de 

HC, no se consideran del todo útiles, por su patrón de secreción pulsátil; la prueba de 
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elección es la hipoglucemia inducida (HI), para realizarla se aplica insulina rápida 

endovenosa en bolo a dosis de 0.05-0.1 Ul/kg (unidades internacionales por 

kilogramo de peso corporal), esto es para reducir la concentración de glucosa 

sanguinea por debajo de 40 mgldl (miligramos por decilitro), la respuesta en los 

adultos normales es una elevación de la concentración de HC > a 5 ng/ml 

(nanogramos por mililitro) y en sujetos con DHC severa < a 3 ng/ml con una 

sensibilidad y especificidad de 100%. Sólo con ésta se establece el diagnóstico en 

pacientes con enfermedad hipofisaria; en adultos normales se recomienda utilizar 

una segunda prueba de estimulación, como la de arginina (Arg) a 0.5 gr/kg (gramos 

por kilogramo de peso corporal) con dosis máxima de 30 gr; la respuesta en 

personas sanas es de 12-17 ng/ml. Existen otros medicamentos que se utilizan para 

la estimulación de HC, como: cionidina; piridostigmina; levodopa o propanolol, pero 

no son superiores en validez, seguridad, sensibilidad y especificidad sobre las otras 

pruebas. La GHRH sintética se puede utilizar asociada a arginina y piridostigmina 

con una adecuada reproducibilidad y sensibilidad (12,13,14). La actividad de la HC 

se puede evaluar a través de los niveles séricos de factor de crecimiento insulinoide 

tipo I (IGF-I) basal, por lo que ha sido ampliamente usada como parámetro en el 

diagnóstico de DHC, ya que se ha detectado que sus fluctuaciones son menores, 

una simple determinación es suficiente (14, 15,16,17,18,19). 

La DHC es una enfermedad que se ha reconocido en fecha reciente en 

personas de la tercera edad sin enfermedad hipofisaria; sus manifestaciones se 

presentan de manera aislada y se confunden con los cambios propios de su edad. 

Es necesario corroborar la DHC en adultos mayores de población mexicana, ya 

que hasta la fecha no se ha investigado; con los datos que se obtengan se podrán 



realizar investigaciones que culminen en la posibilidad de administrar terapia de 

reemplazo con He con ello mejorar la calidad de vida de estos pacienles. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

El estudia fue aprobada par el comité de ética e investigación del Hospital de 

Especialidades del Centro Médico La Raza (HECMR). Se realizó en los 

Departamentos de Endocrinología y Medicina Nuclear. A todos los pacientes se les 

explicó ampliamente el motivo del estudio y firmaron carta de consentimiento 

informado. Se incluyeran a aquellas que acudieron de manera espontánea a la 

consulta externa y se establecieron 2 grupos: una denominado "pacientes", de los 

cuales fueran 16 individuos voluntarios sanos de la sexta y séptima década de la 

vida, excluyendo a aquellas que tuvieran antecedente de otras endocrinopatias: 

diabetes mellitus, mujeres que recibieran terapia de reemplazo hormonal 

estrogenica; insuficiencias cardiaca, hepática o renal. En el grupo denominado 

"control", fueron 13 pacientes con antecedente de lesión estructural de hipotálamo 

y/o hipófisis: 7 tenían historia de adenoma no funcionante, 3 con acromegalia, 1 con 

craneofaringioma y 2 tenían aracnoidocele, de los 13, a 11 se les practicó 

adenomectomía y 2 recibieron tratamiento farmacológica, todos tenían 2 o más 

deficiencias hormonales, para lo cual recibían terapia de sustitución. 

Los pacientes y controles se hospitalizaron por 2 días, fueron canalizadas el día 

1 a las 8:00 horas con miniset #19, manteniéndolos con solución salina y en ayuno, 

se aplicó insulina rápida endovenosa directa en dosis de 0.1 Ullkg en bolo, con toma 

de muestras en los tiempos O, 30, 45, 60, 90 y 120 minutos. El día 2 se administró 

una sJiución de aminoácidos esenciales y no esenciales al 10% 250ml (con un 

contenido de arginina de 24.5 gr.) en un período de 30 minutos y se tomó muestra en 

las tiempos O, 30, 45, 60, 90 y 120 minutos. Se determinaron en cada muestra HC y 
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sólo en la basal del día 1, IGF-I, glucosa, creatinina, colesterol, triglicéridos; además 

recolección de orina de 24:00 horas para depuración de creatinina. Se calculó el 

índice de Masa Corporal, mediante la fórmula de peso (expresado en Kilogramos) 

sobre talla al cuadrado (expresado en metros). 

El diagnóstico de DHC se estableció cuando el pico máximo de HC fue < a 5 

ng/ml en la hipoglucemia inducida (HI) o < a 9 ng/ml en la estimulación con Arg; el 

IGF-I se consideró normal si se encontraba dentro de rangos normales para edad y 

sexo (153.7± 49.5 ng/ml). 

Para el análisis estadístico se utilizó el programa SPSS para Windows versión 

8.0. Se realizaron promedios y desviación estándar (SD), prueba T de student 

pareada para grupos independientes y correlación de Pearson, se consideró un oc de 

0.05. 
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RESULTADOS 

De los 16 pacientes fueron 8 hombres y 8 mujeres y de los 13 controles con 

enfermedad hipofisaria fueron 3 hombres y 10 mujeres, con edad 69.3t5.7 años (60-

78) Y 39.7t12.2 años (21-61), respectivamente. EIIMC fue similar en ambos grupos: 

pacientes 27.5t4,9 kg/m2 (kilogramo por metro cuadro) (18-33.7) vs. controles 26.2t4 

kg/m2 (18.5-34.4), (p=0.43) (Tabla 1). Los niveles de colesterol y triglicéridos fueron 

semejantes en pacientes 212.7t38 mg/dl (148-284) y 201.5t90.9 mg/dl (51-383) vs. 

controles 223.3t54 mg/dl (165-323) y 160t78.7 mg/dl (rango 78-279), (p=0,53); y la 

glucosa se encontró ligeramente más elevada en los pacientes que en los controles 

96.3t8.2 mg/dl (83-110) vs. 85.6t8.1 mg/dl (72-102), (p<O.OOl). La depuración de 

creatinina fue menor en los pacientes 63.3tll. 7 ml/min (mililitros por minuto) (rango 

43.8-81.6) que en los controles 73.3t15.1 ml/min. (44.8-92.9), (p<0.05).(Tabla 2). 

El pico de respuesta para cada individuo fue definido como el nivel más alto de 

HC alcanzado en las pruebas de estimulación, encontrándose a los 45 minutos en 

los dos grupos y ambas pruebas. Se obtuvo una mayor respuesta en el pico de HC 

estimulada en pacientes con HI 6.6t3.3 ng/ml (0.3-12) que con la de Arg 3.83±2.2 

ng/ml (4.1-6.9), (p=0.009), en comparación con los controles 0.95tO.89 ng/ml (0.01-

2.7) vS. 0.67±0.67 ng/ml (0.01-2), respectivamente, en los cuales se presentó una 

respuesta plana a ambos estimulas (0.01-2), (p=0.37), (Figura 1). Se encontró una 

respuesta de HC < 5 ng/ml en 3 pacientes (18.7%) con HI y con IGF-I bajo y en 4 

pacientes (25%) con niveles de IGF-I por debajo de valores normales para edad y 

sexo; en todos los controles se presentaron niveles < a 5 ng/ml en todas las 

determinaciones de ambas pruebas con IGF-I bajo. 
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El pico de respuesta a HI fue menor en los controles 0.95±0.8 ng/ml (0.01-2.7) 

que en los pacientes 6.6±3.3 ng/ml (0.3-12), (p=0.004), (Figura 2), comparada con 

una respuesta disminuida a la estimulación con Arg, con un pico de 0.67±0.6 ng/ml 

(0.01-2) en pacientes y 3.83±2.2 ng/ml (4.1-6.9) en controles, (p=0.003), (Figura 3),. 

La concentración basal de IGF-I fue más bajo en los controles 28.8±18.4 ng/ml (2-56) 

que en los pacientes 121±44.7 ng/ml (50.8-222), (p<0.05), (Figura 4). 

La relación del pico de HC estimulada con HI y la edad de los pacientes fue de 

r= -0.607 (p=O.Ol) y con Arg de r= -0.560 (p=0.02) (Figura 5 y 6, tabla 3). La 

correlación de IGF-I con el pico de HC estimulada por HI en los controles fue de 

r=0.558 (p=0.02), siendo menor en la estimulada por arginina r=0.382 (p=0.61), . 

(Figura 7 y 8, tabla 4 y 5). 
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DISCUSiÓN 

La HI es la prueba de estimulación usada más frecuentemente para evaluar la 

reserva hipofisaria de HC y es considerada el estándar de oro para realizar el 

diagnóstico de DHC (9). En un estudio comparativo de métodos diagnósticos, la HI 

detectó el 90% de pacientes con DHC con un pico de respuesta < 5 ng/ml en 

pacientes con enfermedad hipofisaria (14), lo cual coincide con este estudio, en el 

que se encontró un pico de respuesta mayor en pacientes y controles al compararlos 

con la estimulación con Arg. Otros estudios confirmaron que existe un pico de 

respuesta mayor en la estimulación con HI al compararlo con Arg (20,21,22,23) que 

comprobó la poca especificidad de ésta en adultos. En los pacientes mayores de 60 

años que sean portadores de cardiopatía isquémica o crisis convulsivas, la HI está 

contraindicada pues al disminuir la concentración plasmática de glucosa se puede 

desencadenar un ataque isquémico o una crisis convulsiva, por lo que se recomienda 

la estimulación con Arg como una alternativa. 

Este estudio demuestra que los adultos con enfermedad hipofisaria tienen DHC 

severa, comparada con los pacientes, en los cuales sólo la detectamos en 3 

pacientes (18.7%), lo que podría relacionarse en éstos, con lo encontrado por 

Toogood et al. (5) al demostrar una disminución en la secreción de HC nocturna yen 

la frecuencia y amplitud de los pulsos, conforme avanza la edad, siendo menos clara 

ésta declinación al estimular su secreción; por lo que es conveniente corroborar el 

diagnóstico con el monitoreo de HC de 24 horas, como en el caso de los 13 

pacientes (81.3%) en que no se encontró alterada la respuesta al estímulo y en 

especial a los 4 pacientes (25%) que presentaron IGF-I bajo. Ésta deficiencia se 
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debe separar de la que existe en los pacientes con enfermedad hipofisaria, en los 

cuales la mayoría fueron sometidos a cirugía y/o radioterapia; como en nuestros 

controles en los cuales a 11 se les había realizado adenomectomía quedando con 

deficiencia de 2 o más hormonas y con DHC. 

La HC realiza sus funciones a través del IGF-I por lo que se sugiere que su 

determinación es de gran utilidad en el diagnóstico de DHC. En los 4 pacientes 

(25%) que encontramos con IGF-I debajo del rango normal, puede deberse también 

a lo que reportan otros estudios (23,24,25,26) en los cuales encontraron pacientes 

con DHC con niveles de IGF-I dentro del rango normal para edad y sexo, con la 

conclusión de que éstos niveles se encuentran influenciados por diversos factores 

tales como edad, estado nutricional, IMC y grado de secreción de HC en adultos 

sanos y con hipopituitarismo; lo que sugiere la utilidad del IGF-I como un marcador 

más, en el diagnóstico de DHC. 

La edad, sexo y el IMC deben ser considerados al evaluar la secreción de HC 

ya que pueden influir en su secreción espontánea, en su pico de respuesta a un 

estímulo y en los niveles de IGF-1. El incremento en la edad disminuye la secreción 

espontánea de HC y de IGF-I, lo cual ha sido ampliamente demostrado en varios 

estudios (22,26,27,28), como en el de Toogood et al. (23) en el que encontró que la 

disminución de HC e IGF-I fueron significativamente más bajos en los controles de 

acuerdo a su edad y sexo, sin embargo, éstos no fueron importantes en los pacientes 

con enfermedad hipofisaria; lo que es similar a lo encontrado en los controles de éste 

estudio ya que a pesar de éstos factores se encontró HC e IGF-I bajos; y en los 

pacientes se determinó una correlación negativa significativa (p=O.01): a mayor edad, 

menor pico de respuesta de HC. El grado de adipocidad altera la magnitud de 
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respuesta de la HG a las pruebas de estimulación (29,30), en éste estudio en 

pacientes y controles no se encontró ésta correlación, probablemente debido al 

promedio de IMG presentes en ambos grupos (27 kg/m2
) (normal con rango de 20 a 

25 kg/m2
), y con lo reportado por Pavlov et al. (28), que aún en ausencia de un 

incremento en el IMG, la masa corporal magra puede estar disminuida en personas 

mayores y el incremento relativo en la grasa corporal puede disminuir la respuesta de 

HG. 

Se demostró una correlación positiva significativa (p=0.02) entre el IGF-I y el 

pico de respuesta de HG estimulada por HI en los controles, ya que la disminución en 

la secreción de HG, disminuye la síntesis hepática de IGF-I, lo cual se ha reportado 

de manera similar en otros estudios (19,26,31), y además los autores recomiendan, 

se tomen en cuenta los factores que alteran la secreción de IGF-I al interpretar su 

determinación. 

En los controles se encontró una discreta elevación de colesterol, el cual se ha 

reportado, se debe a la elevación de lipoproteínas de baja densidad, mientras que los 

niveles de triglicéridos se encuentran en rangos normales (23), como los reportados 

en nuestros controles. Por el contrario, en los pacientes se encontraban ligeramente 

elevados, probablemente debido a factores ambientales y dietéticos. Los pacientes 

presentaron elevación de la glucosa lo cual puede relacionarse con la coexistencia 

de Diabetes mellitus no diagnosticada, y lo que ocasionaría a su vez deterioro de la 

función renal, que también se encontraba disminuida en éstos. 

El diagnóstico de DHG se ha establecido plenamente en pacientes con 

enfermedad hipofisaria, pero también se ha detectado en personas adultas sanas, no 

habiéndose determinado su prevalencia en población mexicana, por lo que se 
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requieren de más investigaciones para establecer su presencia y los criterios para su 

identificación. El presente estudio demuestra que no todas los adultos mayores 

presentan DHC a la estimulación, por lo que se deberá hacer énfasis en investigar la 

secreción de HC en 24hrs, porque al tener el diagnóstico se podrá administrar terapia 

de reemplazo para mejorar la calidad de vida de los pacientes, la cual se encuentra 

disminuida en la DHC. 
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CONCLUSIONES 

1.Se estableció diagnóstico de DHC en 3 pacientes que presentaron pico de HC e 

IGF-I bajo. 

2.En 4 pacientes no se demostró DHC ya que. presentaron pico de HC normal e IGF-I 

bajo, por lo que se considera necesario monitoreo de HC en 24 hrs para demostrarla. 

3.Los personas con enfermedad hipofisaria y deficiencia de dos o más hormonas 

presentan DHC severa. 

4.En pacientes con enfermedad hipofisaria el pico de respuesta de HC se relaciona 

de manera directa con los niveles de IGF-I. 
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CARACTERíSTICAS CLíNICAS DE PACIENTES (n=16) Y CONTROLES (n=13) AL 

INICIO DEL ESTUDIO 

PACIENTES CONTROLES 

Promedio Rango Promedio Rango Valor de P 

Edad 69.3 ± 5.7 60-78 39.7 ± 12.2 21-61 

Sexo (M/F) 8/8 3/10 

Talla (cm) 162 ± 9.1 148-180 153.3 ± 8.5 141-165 <0.014 

Peso (kg) 72.6 ± 16.4 45-105 64.2 ± 15.7 40-94.8 0.164 

IMC (kg/m") 27.5 ± 4.9 18-33.7 26.2 ± 4 18.5-34.4 0.438 

Tabla 1. En ellMC y el peso no se encontró diferencia significativa en ambos grupos. 
(IMC= índice de masa corporal) . 
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PARÁMETROS BIOQuíMICOS DETERMINADOS AL INICO DEL ESTUDIO EN 

PACIENTES (n=16) Y CONTROLES (n=13) 

PACIENTES CONTROLES 

PARAMETRO Promedio Rango Promedio Rango ValordeP 

Colesterol (mg/dl) 212.2 ± 38 148-284 223.3 ± 54 165-323 0.535 

Triglicéridos (mg/dl) 201.5 ± 90.9 51-383 160±78.7 78-279 0.196 

Glucosa (mg/dl) 96.3 ± 8.2 83-110 85.6 ± 8.1 72-102 <0.001 

Depuración de 63.3± 11.7 43.8-81.6 73.3 ± 15.1 44.8-92.9 <0.05 

creatinina (ml/min) 

Tabla 2. No se encontraron diferencias en colesterol y tnglicéridos en ambos grupos. La 
determinación de glucosa (p<O.OOl) y depuración de creatinina (p<0.05) fue menor en 
pacientes. 
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RELACiÓN ENTRE PICO DE HORMONA DE CRECIMIENTO Y EDAD EN 

PACIENTES (n=16) 

Prueba Pico de HC Edad r de Pearson Valor de P 

HI 6.6 ± 3.3 69.3 ± 5.7 -0.607 0.01 

Arg 3.8 ± 2.2 69.3 ± 5.7 -0.560 0.02 

. 

Tabla 3. La correlación entre pico de HC y edad fue significativa tanto en la HI (p=O.01) como 
en la Arg (p=O.02). 

(HI= Hipoglucemia inducida; Arg= Arginina, HC=Horrnona de crecimiento). 
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RELACiÓN ENTRE IGF-I Y PICO DE HORMONA DE CRECIMIENTO, EDAD E IMC 

EN PACIENTES (n=16) 

IGF-I r de Pearson Valor P 

Pico de HC/HI 6.6 ±3.3 121.3±44.7 0.074 0.563 

Pico de HC/Arg 3.8 ± 2.2 121.3 ±44.7 0.270 0.335 

Edad 69.3 ± 5.7 121.3 ±44.7 -0.060 0.582 

IMC 27.5 ± 4.9 121.3 ±44.7 -0.390 0.456 

Tabla 4. No se encontró correlación significativa entre IGF-I y pico de HC, edad e IMC. 
(IMC= indice de masa corporal; IGF-I= Factor de Crecimiento insulinoide 1; HC= 

Hormona de crecimiento; HI= Hipoglucemia inducida; Arg= Arginina). 



RELACiÓN ENTRE IGF-I Y PICO DE HORMONA DE CRECIMIENTO E IMC EN 

CONTROLES (n=13) 

IGF-I r de Pearson Valor P 

Pico de HC/HI 0.95 ± 0.8 28.8 ± 18.4 0.558 0.01 

Pico de HC/Arg 0.67 ± 0.6 28.8 ± 18.4 0.382 0.02 

IMC 26.2 ±4 28.8 ± 18.4 -0.105 0.403 

28 

Tabla 5. Se encontró Dorrelación significativa entre IGF-I y pico de HC con HI (p=O.01) y con 
arginina (p=O.02). No hay Dorrelación con IMC. 

(IGF-I= Factor de crecimiento insulinoide 1; IMC= indice de Masa Corporal; HC= 
Hormona de crecimiento; HI= Hipoglucemia inducida; Arg= Arginina). 



RELACiÓN ENTRE PICO DE HORMONA DE CRECIMIENTO E IMC EN 

PACIENTES (n=16) 

Prueba Pico de HC IMC r de Pearson Valor de P 

HI 6.6 ± 3.3 27.5±4.9 -0.286 0.589 

Arg 3.8 ± 2.2 27.5 ± 4.9 -0.357 0.656 

Tabla 6. No se encontró Dorrelación entre Pico de HC e IMC en pacientes. 
(lMC= indice de Masa Corporal; HC= Hormona de crecimiento; HI= 
Hipoglucemia Inducida; Arg= Arginina). 
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RELACiÓN ENTRE PICO DE HORMONA DE CRECIMIENTO E IMC EN 

CONTROLES (n=13) 

Prueba PicodeHC IMe r de Pearson Valor de P 

HI 0.95 ± 0.8 28.8 ± 18.4 0.176 0.42 

Arg 0.67 ±0.6 28.8 ± 18.4 0.442 0.12 

Tabla 7. No se encontró Oorrelación significativa entre Pico de HC e IMC en controles. 
(lMC= indice de masa corporal; HC= Hormona de crecimiento; HI= Hipoglucemia 

Inducida; Arg= Arginina). 



PICO DE RESPUESTA DE HC A HIPOGLUCEMIA INDUCIDA Y 
ARGININA EN PACIENTES 

12 

I p=O.009 n=16 

-
.E 

10
1 

I 
8 I 

I 

S 6 

U 
J: 

4 

2 

o 

6.6 

3.8 

HI Arg 
Figura 1. El pico de respuesta de HC fue mayor en la hipoglucemia inducida de los 
controles 6.6 (3.3) nglml en comparación con Arg 3.8 (2.2) nglml. (HC=Hormona de 
Crecimiento; HI=Hipoglucemia inducida; Arg= Arginina). 
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RESPUESTA DE HC A HIPOGLUCEMIA INDUCIDA EN 
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Figura 2. Los controles presentaron mayor respuesta de HC a Hipoglucemia inducida en 
comparación a pacientes (HC=Hormona de crecimiento). 
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RESPUESTA DE HC A LA ADMINISTRACiÓN DE ARGININA EN 
PACIENTES Y CONTROLES 
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Figura 3. La respuesta de HC estimulada por Arg fue mayor en controles comparada con 
pacientes. (HC=Hormona de crecimiento). 



NIVELES SÉRICOS DE IGF-I EN PACIENTES Y CONTROLES 
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Figura 4. Los niveles de IGF-I fueron significativamente mayores en los controles. (IGF­
I=Factor de crecimiento insulinoide 1). 
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CORRELACiÓN DE EDAD Y PICO MÁXIMO DE HC EN PACIENTES 
CON PRUEBA DE ARG/N/NA 
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Figura 6. Se presentó correlación negativa significativa entre edad y Pico de He estimulada por 
arginina en controles. (hc=Hormona de crecimiento). 
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Figura 7. En pacientes se presentón correlación significativa entre IGF-I y pico de HC estimulada por 
hipoglucemia inducida. (IGF-I=Factor de crecimiento insulinoide 1; HC=Hormona de crecimiento). 
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CORRELACIÓN DE IGF-I Y PICO MÁXIMO DE HC EN CONTROLES 
CON PRUEBA DE ARG/NINA 
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Figura 8. No hay correlación significativa entre IGF-I y pico de HC estimulada con arginina. (IGF-I=Factor de crecimiento insulinoide 1; HC=Hormona de Crecimiento). 
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