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EFECTOS DEL SEVOFLUORANO SOBRE LA CONCENTRACIÓN
PLASMÁTICA DE INSULINA, PÉPTIDO C Y GLUCOSA EN PACIENTES
DE RINOSEPTUMPLASTIA. Rosario-Cruz M., Dosta-Herrera J.J., Normandia-
Almeida M A., Flores-Lopez D Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional
"La Raza" , México DF

OBJETIVO: Determinar si el sevofluorano afecta la concentración plasmática

de insulina, péptido C y glucosa en pacientes de nnoseptumplastia.

MATERIAL Y MÉTODOS" Se Realizo un estudio observacional, prospectivo,

descriptivo a 12 pacientes mayores de 18 años y menores de 45 años sometidos a

nnoseptumplastia con los siguientes criterios de inclusión índice de masa corporal <

de 25 con un periodo de ayuno de 12 horas, estado físico ASA I Se excluyeron los

pacientes que desarrollaron lanngoespasmo, inestabilidad hemodmámica, a los que se

les administró esferoides» los pacientes con sangrado mayor al 20 % de su volumen

sanguínea circulante. Inmediatamente después de la inducción de la anestesia, el

mantenimiento se llevo a cabo con sevofluorano a una CAM de 1.8 a los pacientes

se les realizaron determinaciones de insulina, péptido C y glucosa Basal, al ingreso

del paciente a quirófano, a la inducción de la anestesia, ai inicio de la cirugía, y a los

30,60,90 y 120 minutos después del inicio de la cirugía.

RESULTADOS De los 12 pacientes 10 fueron del sexo femenino (83.3 %) y 2 del

sexo masculino (16 7 %) No se encontraron diferencias estadísticamente

significativas en los datos demográficos de los pacientes. El tiempo total de ía

momtonzación fue de 3 horas 30 minutos La concentración plasmática de insulina

mostró cambios estadísticamente significativos comparados con sus valores básales, lo

mismo que el péptido C, la concentración plasmática de glucosa se mantuvo estable a

lo largo del estudio.

CONCLUSIONES La anestesia con sevofluorano a una concentración alveolar

mínima de 1.8 ocasiona modificación de ta secreción basal de insulina, péptido C y la

concentración plasmática de glucosa se conserva dentro de sus valores básales.

PALABRAS CLAVE Anestesia, Rinoseptumplastias, Sevofiuorano, Insulina,

Péptido C Glucosa



EFFECTS OF THE SEVOFLUORANO ON THE PLASMATIC CONCENTRATION
OF INSULIN, PÉPTIDO C AND GLUCOSE IN PATIENT DE
RINOSEPTUMPLASTIA. Rosario-Cruz M., Dosta-Herrera J.J., Normandia-Almeida
M A , Floies-Lopez D. Hospital of Specialties Center National Medical "La Raza"., México
DF

OBJECTIVE: to Determine if the sevofluorano affects the plasmatic
concentration of insuíin, péptido C and glucose in patient of rinoseptumplastia.

MATERIAL AND METHODS: One Carnes out an observational, prospective study,

descriptive to 12 pacinetes bigger than 18 years and smaller than 45 subjected years to

rinoseptumplastia with the following approaches of índex inclusión of corporal mass ^ of 25

with a peiiod of fast of 12 hours, physical state ASA I. The patients were excluded that

developed laringoespasmo, those with hemodynamic uncertamty, to those that you them

tube that to administer steroid, the patients with having bled bigger to 20% of their volume

circulating sanguine. After the induction of the general anesthesia one adds sevofluorano

with a CAM from 1.8 to the pac ientes they were canied out determinations of insulin,

péptido C and glucose to the long of the study in the following way. Basal, to the entrance

of the patient to quirófano, to the induction of the anesthesia, to the beginning of the

surgery, and to the 30,60 ,90 and 120 minutes after the beginning of the surgery.

RESULTS The 12 patients' 10 were of the feímnine sex (83 3%) and 2 of the masculine

sex (16 7%) they were not differences significant estadísticamente in the demographic data

of the patients. The total time of the monitorízacion was of 3 hours 30 minutes. The

plasmatic concentration of insuhn showed changes statistically significant compared with its

basai valúes, the same thing that the péptido C, the plasmatic concentration of glucos you

conserves stable along the study.

CONCLUSIONS The anesthesia with sevofluorano to a mínimum alveolar concentration

of I 8 ocaciona modification of the basal secretion of insulin, péptido C and the plasmatic

concentration of glucose is conserved inside their basaí balores

WORDS KEY Anesthetize, Rinoseptumplasíias, Sevofluorano, Insulin, Péptido C

Glucose.



EFECTOS DEL SEVOFLUORANO SOBRE LA CONCENTRACIÓN
PLASMÁTICA DE INSULINA, PÉPTIDO C Y GLUCOSA EN PACIENTES
DE RINOSEPTUMPLASTIA.
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INTRODUCCIÓN

La respuesta metabólica a la lesión ha sido de interés para los científicos por

muchos años En 1932 Cuthbertson y colaboradores describieron la respuesta

metabólica dividiéndola en fase de decadencia y fase de flujo (1). La fase de

decadencia corresponde a la consecuencia inmediata de la lesión que disminuye el

gasto de energía en reposo. La fase de flujo corresponde al periodo de compensación

con incremento del Índice metabólico, modulación enzimática dirigida encaminada a

producir de energía, así como restitución del volumen sanguíneo y estimulación del

sistema inmunitario.

La íespuesta a situaciones de angustia, estímulos nociceptivos o condiciones

potencialmente dañinas o letales requiere de vías neurales intactas. La respuesta

neuroendocnna a un estimulo determinado no es un fenómeno del todo o nada ni

siempie es el mismo.

0 Médico Residente del tercer año de la especialidad en
anestesiología del H.E.C.M N. LA RAZA I.M.S.S.
00 Titular del curso Universitario de Especializado!)
en Anestesiología del H.E.C.M.N. LA RAZA I.M.S S.
000 Médico Jefe del Servicio de Medicina Nuclear del
H.E.C.M.N. LA RAZA I.M.S.S.
0000 Médico Jefe de servicio de Anestesiología del
H.E.C.M.N. LA RAZA I.M.S.S.



La respuesta neuroendocrina es una eferencia que resulta de un estímulo aferente se

manifiesta con cambios hormonales metabólicos, hemodmámicos y en ocasiones

inmunológicos que alteran la homeostasis normal del individuo (2). '

Los estímulos nocivos, emocionales, hipoxia, hipoglucemia, disminución del

volumen sanguíneo circulante y dolor constituyen una de las principales situaciones

que representan una amenaza para la vida (3) La respuesta a tal amenaza comprende

un ajuste inmediato e integrado de numerosos procesos complejos neurohormonales

(3,4) La característica de la respuesta depende de la naturaleza, intensidad y duración

del estimulo; la presencia de estímulos simultáneos y secuenciales, del estado del

receptor al momento de la estimulación y la hora del día en que ocurre él estimulo

(4,5).

La respuesta neuroendocrina al estrés o a la cirugía se caracteriza por un incremento

en la secreción de hormonas y actividad del Sistema Nervioso Centra. Los órganos

endocrinos estimulados para esta secreción son principalmente hipófisis, suprarrenales

y páncreas La tiroides no tiene un papel relevante sin embargo tiene relativa

participación. Las hormonas involucradas directamente en la respuesta neuroendocrina

son hipofisarias, ACTH, hormona de crecimiento, vasopresína y prolactina; las

suprarrenales cortisol, aldosterona y catecolamínas y las hormonas pancreáticas

insulina y glucagon (6-8)

El efecto neto de la respuesta endocrina a la cirugía es un incremento en la secreción

de hormonas catabólicas con la finalidad de proporcionar sustratos energéticos para

sostener las funciones del Sistema Nervioso Central, Cardiacas y hematológicas así

como retención de sodio y agua y a una disminución de la secreción de hormonas

anabólicas (9-11)

Las concentraciones de glucosa se incrementan después de la cirugía, el cortisoi y las

catecolamínas facilitan la producción de glucosa como resultado de un incremento de

la glucogenolisis y gluconeogenesis hepáticas, además la utilización periférica de

glucosa disminuye (12,13).



La concentración de glucosa se relaciona con la intensidad de la lesión quirúrgica

Los mecanismos usuales que mantienen la homeostasis de la glucosa son inefectivos

en el periodo pen operatorio, el efecto hiperglucemico persiste debido a que las

hormonas catabólicas promueven la producción de glucosa y estas mismas ocasionan

una disminución de la insulina así como una resistencia a su efecto por parte de los

tejidos periféricos (13-17)

La insulina es sintetizada y liberada por las células beta de los islotes pancreáticos,

esta promueve la captación de glucosa por las células, estimula la conversión de

glucosa a glucógeno, triglicéndos; estimula la síntesis de proteínas aí promover el

transporte de aminoácidos al interior de la célula (14,15). Es decir tiene un efecto

anabólíco(16). La síntesis, almacenamiento y secreción de la insulina esta controlada

por las concentraciones de glucosa, la actividad del Sistema Nervioso Central y los

efectos hormonales de las hormonas contrarreguladoras (16,17) Los aumentos de

glucosa aminoácidos y cuerpos cetómcos estimulan la secreción de insulina Él

estimulo más importante para la secreción de insulina es la glucosa(16). La

estimulación del sistema nerviosos simpático y la secreción de adrenalina inhiben la

secreción de insulina en presencia de hiperglucemia. La secreción de insulina

disminuye adicionalmente por el cortisol, glucagon, hormona de crecimiento,

somatostatmayendorfinas(16-17).

La respuesta al estrés es una evolución y adaptación del organismo que le permite la

probabilidad de supervivencia sin embargo esta respuesta no siempre es adecuada y

favorable al organismo (16,17)

El propósito fundamental de la anestesia es la modulación de los eventos

desencadenados ante la respuesta neuroendocrina y metabólica al estrés y la cirugía

con la finalidad de disminuir la morbimortaíídad de los pacientes



En la Anestesia General Balanceada los halogenados y los medicamentos

intravenosos limitan la percepción al dolor y modifican la respuesta neuroendocrma al

estrés y la cirugía (18-23). En este sentido, el sevofluorano un agente anestésico

inhalatorio recientemente introducido en la practica clínica, sintetizado por Regan en

1960 de una sene de esteres fluorados isopropílicos de los cuales un derivado

fluoiado-metil-isopiopil-eter que se identifica químicamente como fluorurometil 2

,eter 2 tnfluoruro 1 (trifluorometil) etil etér no ha ampliamente evaluado (24-27)

El sevofluorano cuya formula estructural es la siguiente:

CF3

H C O C H

CF3 H

Su estructura química no se relaciona con los éteres ahfáticos enfluorano,

isofluorano y desfluorano. Es una molécula diferente fundamentada en una estructura

hexafluoiuroisopropanol La farmacocinética del sevofluorano depende de sus

características físico-químicas y coeficiente de solubilidad (25-27) A temperatura

ambiente se encuentra en estado líquido de color transparente cristalino y olor dulce

agradable tiene un peso molecular de 200,053 Da, punto de ebullición mayor al de los

demás halogenados 58.5° C. Su coeficiente de partición sangre / gas es de 0 68 lo que

explica la velocidad de inducción y recuperación postanestesica (24-31).

El objetivo íle esta investigación es evaluar los efectos del sevofluorano sobre la

concentiación plasmática de insulina, péptido C y glucosa en los pacientes sometidos

a rinoseptumplastias



MATERIAL Y MÉTODOS

Previa autorización por el Comité Local de Investigación del Hospital de

Especialidades de Centro Medico Nacional "La Raza" Se realizo un estudio

observacional, prospectivo, longitudinal, descriptivo de cohortes en el cual se

estudiaion a 12 pacientes programados para Cirugía Plástica Reconstructiva -

nnoseptumplastias- que cumplieron con los siguientes criterios de inclusión.

Derechohabientes al IMSS, masculino o femenino, edad de 18 - 45 años, estado físico

según la American Society of Aneslhesiologist (ASA) I, índice de masa corporal

menor a 28, con un perfil bioquímico dentro de parámetros normales, no se incluyeron

pacientes embarazadas, laclando o aquellos con historia de alergia, alcoholismo

Enfermedad Renal, Hepática, Endocrina o con Hipertensión Arterial Sístémica,

fármaco dependencia conocida así como uso crónico de analgésicos o tranquilizantes

o ingesta de fármacos que interfieran o afecten el metabolismo de la glucosa y la

liberación de insulina. Se excluyeron los pacientes que desarrollaron laringoespasmo,

aquellos con inestabilidad hemodinámica o a los que se les administró esteroides,

pacientes con sangrado mayor al 20 % del volumen sanguíneo circulante o los que

requirieron de inotrópico

Todos los pacientes ayunaron la noche previa a la cirugía, no se administró

medicación preanestésica y todos los estudios se imciaron antes de las 09 00 h A

todos los pacientes se les coloco un catéter intravenoso no. 18 en el antebrazo

izquierdo para !a toma de las muestras de muestras básales antes del inicio de la

cirugía

Se les tomo una determinación basal de insulina, péptido C y glucosa plasmática a la

mañana antes de entrar a quirófano. Después de la monitonzación que consistió en

presión arterial, frecuencia caidiaca, temperatura, saturación de oxigeno, capnometría

Se inició la medicación con atropina 500 microgramos, midazolam 0 05 Mg Kg,

fentanil 2 microgramos por kilogramo La anestesia fue inducida con propofol 2

miligramos por kilogramo de peso corporal, la traquea se intubo con ayuda de

bromuro de vecuronio a 100 microgramos por kilogramo y los pulmones se ventilaron

con oxigeno al 100 %.
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Eí mantenimiento de la anestesia se realizó con sevofluorano a una Concentración

Alveolar Mínima de 1 8 volúmenes % mezclados con oxigeno al 100 % durante la

duración de la cirugía La concentración de Sevoñuorano al final del volumen

comente se monitonzo con ayuda de un analizador de gases (Narkomed ). La

salutación de oxigeno (SPO2) y la tensión de dióxido de carbono al final del volumen

comente fueion continuamente monítorizadas y mantenidas entre 99-100% y 30-35

mmHg respectivamente durante todo eí estudio

Durante el procedimiento quirúrgico se infundió solución salina al 9 % a una tasa de

7 mi por kilogramo por hora No se administraron soluciones glucosadas. Se

monitonzo la presión arterial, frecuencia cardiaca, temperatura, cardioscopia. Las

muestras sanguíneas para la cuantificación de insulina, péptido C y glucosa se

obtuvieron de un catéter intravenosos colocado para este fin Las muestras para la

cuantíficación de glucosa fueron de 3 mi cada una y para la cuantificación de insulina

y péptido C de 8 mi cada una Cada muestra fue reemplazada con un volumen igual de

sol fisiológica al 9 % La primera determinación se realizo la mañana del día de la

cirugía La segunda determinación se tomo al ingreso del (a) paciente a quirófano. La

terceia muestra se obtuvo a los 20 min después del inicio de la inducción de la

anestesia La cuarta muestra fue obtenida a los 30 min después del inicio de la cirugía

La quinta muestra se recolecto a los 60 min después de iniciada la cirugía y la sexta

muestra a los 120 min. después de iniciada la cirugía Para monitorÍ2ar un total de

aproximadamente 3 horas de procedimiento anestésico-quirúrgico en esté momento

nuestio estudió sé dio por concluido-

Basal Ing Ind 20IA IC 30IC 60IC 90IC. 120IC
000 00-— -0—- 20 - *- 30 60 —90 120
1 2 3 4 5 6 7 8 9

{ Duración total de la momtonzación }

lüg Ingreso del paciente a quirófano
IIKI Inducción de la Anestesia
20 IA 20 minutos de iniciada la Anestesia
IC Inicio de la cirugía.
30 !C 30 minutos de iniciada la Cirugía
60 IC 60 minutos de iniciada la Cnugla
% IC 90 minutos de iniciada la Anestesia
120 IC i 20 minutos de iniciada la Anestesia



Las muestras para la cuantificación hormonal de insulina, péptido C, se colocaron en

refrigeración y se enviaron laboratorio en donde después de la centrifugación a 4o C

las muestras de plasma fueron almacenadas a -20 ° C hasta el momento del ensayo

Las muestras para la cuantificación de la glucosa plasmática se colocaron en

refrigeración y se enviaron a laboratorio para procesarlas en un plazo no mayor de 10

minutos

La concentración plasmática de insulina fue determinada por radioinmunoensayo de

la casa comercial DPC y la concentración plasmática de Péptido C se determino por

radioinmunoensayo de la casa comercial SPA. La concentración sanguínea de glucosa

fue determinada por el método de oxidación de la glucosa

Para el análisis estadístico se utilizaron las medidas de tendencia central y ANOVA se

considero P < 0.05 estadísticamente significativa.
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RESULTADOS

Se estudiaron 12 pacientes programados para rinoseptumplasüa . De los cuales 10

pertenecen al sexo femenino (83 3%), 2 al sexo masculino (16.7%) con edad media

de 27 ± 6 años Peso media de 61 ± 6 kilogramos. Talla en metros con una media de

1 57±6, índice de masa corporal 24.8 ±1.18 Con respecto al ASA todos los pacientes

se clasificaron con estado físico de 1 (Tablas 1)

El tiempo total de la monitorización fue de 3 horas 30 minutos. Los signos vitales

que incluyeron Frecuencia cardíaca, presión sanguínea sistóhca y diastólica no

mostraron cambios significativos con relación a sus valores básales (tabla 2 )

En relación a la concentración plasmática de insulina durante el tiempo total de

monitorizacíón se observo un incremento en su concentración plasmática de su valor

basal de 8 8 uUI/ml ± .9(xUI/ml a 9.2 uUI/ml ± .9 uUI/ml al momento dei ingreso del

paciente al quirófano permaneciendo durante eí resto de la monitorización con un

descenso en relación a sus valores básales alcanzando su valor más bajo de 8 07

uUI/ml ± lp.UI/mI a los 120 minutos de iniciada la cnugía. (Gráfica 1).

El péptido C muestra cambios proporcionales a la insulina con un incremento de su

valoi basal de 1.80 ng/ml ± .19 ng/ml a 1 94 ng/ml ± 29 ng/ml al ingreso del

paciente a quirófano presentando durante el resto de la monitorización un descenso

gradual hasta alcanzar su valor más bajo de 1.43 ng/ml ± .33 ng/ml a los 120

minutos de iniciada la cirugía (Gráfica 2)
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La concentración plasmática de glucosa no mostró ningún cambio en relación a sus

valores básales al micio de la monitonzación mostrando un incremento en relación de

su valor basal de 84 08 mg/dl ± 10 mg/dl a 87 50 mg/dl ± 9.21mg/dl a los 60

minutos de iniciada la cirugía con un descenso en sus valores postenores a los 90

minutos de iniciada la cirugía de 86 4 mg/dl ± 9 9 mg/dl y a los 120 minutos de 85 2

mg/dl ± 10,lmg/dl realizando un análisis interindividual de la concentración

plasmática de glucosa se obtiene que si se encuentra una diferencia siendo más

notable 60, 90 y 120 minutos de iniciada la cirugía (Gráfica 3),

15



DISCUSIÓN

Estudios realizados previamente demuestran que la secreción de insulina estimulada

por ia glucosa es deprimida por anestésicos inhalatorios halogenados itt vitro (31 -33) e

in vivo (34,35). De la misma forma la secreción basal de glucosa es inhibida por los

anestésicos inhalatorios (31,32,33-35). Aunque Laucometa et al. no observaron

efecto de la anestesia con halotano sobre la secreción basal de insulina (36). Shozo et

al. demostró que la secreción basal de insulina disminuye durante la anestesia con

sevofluorano y que guarda una relación con la dosis encontrando mayor disminución a

mayor concentración alveolar mínima, aunque su estudio se realizo en cerdos y sin

estimulo quirúrgico (37 Esto se correlaciona con los reportes de Oyama et al. (38) en

el cual la anestesia con sevofluoiano -oxido nitroso disminuye la secreción basal de

insulina En nuestro estudio la secreción básal de insulina mostró un valor basal de

8.8 uUI/ml ± .9 (iUI/ml incrementándose a 9.2 p.UI/mI ± .9 uUI/ml (máximo valor

encontrado) al ingreso del paciente a quirófano con una disminución gradual y

progresiva en tiempo hasta el valor mas bajo de 8.07 u,UI/ml * * ^Ul/ml al tiempo

de 120 IC lo que se correlaciona con lo reportado en la bibliografía y en los estudios

de Shozo et al., Oyama et al.

La concentración plasmática de Péptido C revela un cambio lineal y proporcional con

la insulina, encontrando una valor basal de 1 80 ng/ml ± 19 ng/ml incrementándose a

1 94 ng/ml ± 29 (máximo valoi encontrado) al ingreso del paciente a quirófano con la

misma tendencia que la insulina hasta llegar a su valor mas bajo de 1 43 ng/ml ± 33 al

tiempo de 120 IC Lo que confirma la disminución en la secreción basa! de insulina

Ornante la anestesia y el estrés quirúrgico la liberación de insulina y péptido C puede

ser influenciada por las hormonas de adaptación al estrés, la intensidad del estimulo

quirúrgico duración del estimulo, perdidas hemaüca, momento del día de realizada la

cirugía y tipo de anestesia empleada.
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Nuestro estudio estudio se realizo en pacientes sometidos a rinoseptumplastia, en el

cual la intensidad del estimulo quirúrgico, la duración del estimulo, las perdidas

hematicas, la hora del día de realizada la cirugía y el tipo de anestesia empleada fue la

misma Sin embargo no realizamos determinaciones de las hormonas de adaptación al

estrés como son cortisol, adrenalina, noradrenalina, glucagon En este contexto

debemos puntualizar que el efecto biológico principal del cortisol ocurre de 2 a 8

horas después de su incremento en el plasma (37) y por lo tanto su efecto sobre la

hiperglucemia a lo largo de este estudio puede no ser de consideración.

Las catecolaminas tienen acciones metabólicas, hormonales moduladoras y

hemodmámicas Estas promuevan hiperglucemia de estrés aumentando la producción

hepática de glucosa y disminuyendo su captación periférica. La estimulación

pancreática por las catecolaminas causa una inhibición a adrenergica de la función de

la célula que disminuye la secreción de insulina y aumenta la de glucagon.

Las catecolaminas aumentan inmediatamente después de una lesión y alcanzan sus

concentraciones máximas unas 24- 48 h más tarde La intensidad de su liberación se

relaciona de manera directa con la magnitud del estimulo. Shozo et al. No encontró

un incremento de las catecolaminas durante la anestesia con sevofluorano (37). En

nuestro estudio las variables hemodinámicas como son frecuencia cardiaca, presión

arterial sanguínea no mostraron cambios que reflejen efecto de las catecolaminas.

El glucagon sintetizado por las células a de los islotes pancreáticos se incrementa

transitoriamente después de la cirugía mayor pero no tiene una contribución

importante ta respuesta hiperglucemica (3) También Me Leod et al. Demostró que el

glucagon no tiene un efecto importante en la hiperglucemia inmediata que se presenta

después de una lesión (14)
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CONCLUSIONES

El anestésico halogenado sevofluorano produce un incremento en la resistencia a la

insulina, encontrando desde el inicio de su aplicación una disminución progresiva y

gradual en tiempo de la concentración plasmática de insulina que se confirma por el

descenso también del péptido C Con lo que se incrementa la concentración de

glucosa sérica sin llegar a alcanzar una significancia patológica en pacientes sanos

como los que se estudiaron; Pero que en los pacientes con alguna forma de

intolerancia a la glucosa, diabéticos y obesos puede llegar a ocasionar una

híperglucemia que desemboque en un descontrol metabólico, transoperatorio y/o

postoperatorio por lo que él medico anestesiólogo debe de llevar acabo un monitoreo

estrecho del estado metabólico del paciente durante el manejo anestésico sin

descuidar su control postoperatorio.
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TABLA 1. DATOS DEMOGRÁFICOS

GRUPO DE PACIENTES

N
EDAD AÑOS

SEXOM/F

PESO(Kg)

TALLA (m)

IMC

ASA

12

27±6

2/10

61 ±6

1.57 ±6

24.8 ±1.18

1

RESULTADOS EXPRESADOS EN MEDIA Y DESVIACIÓN ESTÁNDAR

TESISTESIS MO G/l>
E

19
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TABLA 2. FRECUENCIA CARDIACA Y PRESIÓN SANGUÍNEA
SISTÓLICA Y DIASTÓLICA ANTES Y DURANTE LA
ANESTESIA CON SEVOFLUORANO.

SIGNO VITAL
TIEMPO

FRECUENCIA CARDIACA

PRESIÓN ARTERÍAL
SISTÓLICA (mmHg)

PRESIÓN ARTERIAL
DIASTÓLICA (mmHg)

BASAL

70±5

113±9

67±7

JNG

70±6

116±8

67±6

20min
1ND [ND

70*6 63±7

113±10 100±7

67±6 59±5

INC

65±6

I03±9

62±ó

30 min.
INC

64±6

99±7

60±5

60min
INC

63±6

99±6

60*3

90 m¡n.
INC

65±6

10l±10

64±6

120min
INC

66±6

I08±9

67±8

RESULTADOS EXPRESADOS EN MEDIA Y DESVIACIÓN ESTÁNDAR, SE CONSIDERO *P< 0 05
ESTADÍSTICAMENTE SIGNIFICATIVO
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GRÁFICA 1 CONCENTRACIÓN

PLASMÁTICA DE INSULINA

INSB INSIND INSIC INS60C INS120C

INSING 1NS20I INS30C INS90C

TIEMPO DE LA MUESTRA
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GRÁFICA 2 CONCENTRACIÓN

PLASMÁTICA DE PEPTIDO C.

E

ü
o
"5"a
•03a.

PEPCB PEPCIND PEPCIC PEPC60C PEPC120C

PEPCING PEPC20I PEPC30C PEPC90C

TIEMPO DE LA MUESTRA
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GRÁFICA 3 CONCENTRACIÓN

PLASMÁTICA DE GLUCOSA

83
GLUC8 GLUCIND GLUCIC GLUC60C GLUC120C

GLUCING GLUC201 GLUC30C GLUC90C

TIEMPO DE LA MUESTRA

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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