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RESUMO

A sindrome da deficiéncia de horménio de crescimento (DGH) no adul-
to e o conseguente aumento no risco cardiovascular tém sido bastante
estudados nos dltimos anos. Com o objetivo de avaliar as alteracdes na
composicdo corporal e a presenca de resisténcia a insulina em adultos
com DGH, estudamos 27 pacientes comparados a 27 individuos
sauddveis pareados por idade, sexo e indice de massa corporal, através
de tomografia computadorizada de abddmen para medida da gordu-
ra visceral e teste de tolerdncia oral & glicose (TTOG), com curva de gli-
cose e insulina e estimativa da resisténcia & insulina pelo Homeostasis
Model Assessment (HOMA). Observamos, nos pacientes, aumento do
tecido adiposo visceral (p= 0,008) sem aumento da frequéncia de alte-
racdes no TTOG. As glicemias e insulinemias basais e apds 2 horas de
sobrecarga oral de glicose e as areas sob as curvas de glicose e insulina
foram semelhantes ao grupo controle (p> 0,05). N&do houve diferenca
na sensibilidade & insulina pelo método HOMA (p= 0,989). Houve corre-
la¢cdo positiva significativa da medida de gordura visceral nos pacientes
com as dosagens de glicemia (r= 0,583; p= 0,001) e insulina (r= 0,728; p=
0,001) apds sobrecarga de glicose e as areas sob a curvas de glicose (r=
0,403; p=0,040) e insulina (r=0,713; p= 0,001), porém sem correla¢do sig-
nificativa nos controles (r< 0,40; p> 0,05). Em conclusdo, ndo houve alte-
racdo significativa no metabolismo glicidico, apesar do aumento da
adiposidade visceral observada em adultos DGH. (Arq Bras Endocrinol
Metab 2002;46/5:536-543)

Descritores: Deficiéncia de GH; Adultos; Resisténcia & insulina; Tecido
adiposo visceral

ABSTRACT

Evaluation of Glucose Metabolism and Visceral Adiposity in Growth
Hormone Deficient Adults.

Growth hormone deficiency (GHD) syndrome in adults and the resulting
increased cardiovascular risk have been extensively studied in recent
years. To evaluate body composition abnormalities and insulin resistance
in GHD adults, we studied 27 patients using abdominal CT, considering
glucose and insulin responses during an oral glucose tolerance fest
(OGTT) and the Homeostasis Model Assessment (HOMA). The group of
patients was compared to a control group of 27 healthy individuals
matched by age, gender and body mass index. GHD patients showed
increase in the amount of visceral adipose tissue (o= 0.008). The frequen-
cy of abnormalities indicated by OGTT was similar to that found within the
control group. Fasting and after-oral glucose load plasma glucose and
insulin levels were similar fo those identified within the control group
(0>0.05). The areas under the glucose and insulin curves were also similar
(0>0.05) and there were no differences in the insulin sensitivity measured
by HOMA (p= 0.989). There was a strong positive correlation between
increased visceral adipose tissue with affer-oral glucose load plasma glu-
cose (r= 0.58; p= 0.001) and insulin (r= 0.72; p= 0.001) levels and the areas
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under the glucose (r= 0.40; p= 0.040) and insulin (r=
0.71; p= 0.001) curves on the patient group, but not
within the control group (r< 0.40; p>0.05). In conclu-
sion, it was not observed any significant difference in
glucose metabolism, despite the increased amount
of visceral fat found in GHD patients. (Arq Bras
Endocrinol Metab 2002;46/5:536-543)

Keywords: GH deficiency; Adults; Insulin resistance;
Adipose visceral tissue

OHORMONIO DE CRESCIMENTO (GH) possui papel
importante na regulagio do metabolismo pro-
téico, lipidico, glicidico e Gsseo. Seus efeitos na com-
posi¢io corporal através de sua agio anabdlica,
lipolitica e anti-natriurética sio bem conhecidos. Na
acromegalia esses efeitos resultam em aumento do
peso corporal, da massa celular corporal e do volume
extracelular (1). Criang¢as com deficiéncia de GH
(DGH) sdo relativamente obesas ¢ a diminui¢do do
tecido adiposo é uma das primeiras modificagoes
percebidas com a reposi¢do (2). As conseqiiéncias na
composi¢io corporal da deficiéncia de GH dos adul-
tos sio semelhantes as encontradas nas criangas. Hé
nesses individuos um aumento da gordura corporal
total com distribui¢io anormal da mesma e di-
minui¢do da massa magra (3-6). O aumento da massa
gordurosa ¢ predominante na gordura visceral
abdominal e estd associado com aumento da rela¢do
cintura-quadril (RC/Q) (4).

No metabolismo glicidico e lipidico, o GH pos-
sui dois grandes efeitos gerais de a¢io anti-insulinica:
diminui¢io da utilizagio de glicose e aumento da
lipélise com aumento da concentragio de acidos gra-
xos livres (7). Na acromegalia existe aumento no risco
de desenvolvimento de hiperinsulinemia com glicemia
normal, tolerancia oral a glicose diminuida ou mesmo
diabetes mellitus tipo 2 (8). Criangas com DGH sio
mais propensas ao desenvolvimento de hipoglicemia,
devido a diminui¢dao da produgdo hepitica de glicose.
A reposi¢io de GH restabelece a glicemia de jejum (9).
Apesar desses achados, estudos recentes demonstraram
que adultos com DGH podem apresentar diminui¢io
da sensibilidade a insulina, provavelmente causada
pelas alteracdes da composicao corporal e talvez, tam-
bém, por reposi¢do inadequada de outros hormodnios
deficitarios (10).

A resisténcia a insulina (RI), freqlientemente
sugerida por alteragdes dos niveis de glicemia e
insulina de jejum ¢ apds o teste de tolerincia oral a
glicose (TTOGQG), pode ser avaliada mais precisamente
através da técnica do clamp euglicémico hiperin-
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sulinémico descrita por DeFronzo ¢ cols. (11). Essa
técnica ¢ considerada método de referéncia (padrio-
ouro) para uma avaliagdo acurada da sensibilidade
insulinica 7z vivo, porém a complexidade e o custo
elevado limitam seu uso. Varios métodos alternativos
para a avalia¢do da sensibilidade a insulina tém sido
propostos nos ultimos 20 anos, tais como a infusio
continua de glicose com emprego de um modelo
matematico (Continunous Infusion of Glucose with
Model Assessment - CIGMA), o teste de tolerdncia a
glicose endovenosa (Modelo Minimo de Bergman),
o teste de supressdo da insulina ¢ o teste de tolerin-
cia insulinica (12). O Homeostasis Model Assessment
(HOMA) foi proposto por Matthews e cols., hé cerca
de 15 anos, como uma alternativa simples ¢ de baixo
custo as técnicas mais sofisticadas. Esse método esti-
ma a sensibilidade insulinica através de um modelo
matematico baseado em concentra¢des de glicemia e
insulina de jejum (13). Niveis séricos de insulina de
jejum e apods sobrecarga oral de glicose sao usados ha
muito tempo como uma maneira pratica de se avaliar
a presenga de RI. Concentragdes elevadas de insulina
na presen¢a de niveis normais de glicose sugerem
resisténcia (14).

A importincia da deficiéncia de GH em adultos
se tornou aparente no fim da década de 80, quando
estudos clinicos pioneiros demonstraram os efeitos
benéficos da sua reposi¢ao, tornando a sindrome de
DGH em adultos bem caracterizada (6,15). Apds o
reconhecimento dessa sindrome surgiu a suspeita de
que esses pacientes apresentassem um aumento na
incidéncia de doengas cardiovasculares (16) ¢ mais re-
centemente, aumento na mortalidade por doenga cére-
bro-vascular (17).

Esses achados evidenciam a similaridade entre a
sindrome de DGH em adultos ¢ a sindrome plurime-
tabolica, que se caracteriza por uma constelagio de
sinais e sintomas clinicos, principalmente obesidade do
tipo abdominal-visceral e resisténcia insulinica, asso-
ciada a um elevado risco cardiovascular.

Levando-se em considera¢io as alteragbes na
composigio corporal com aumento da adiposidade vis-
ceral, é possivel que a presenca da resisténcia insulini-
ca seja causada por essas alteragdes, mais do que pela
prépria deficiéncia de GH.

Esse trabalho tem como objetivos avaliar a com-
posi¢do corporal através de medidas antropométricas e
tomografia computadorizada de abdémen, a freqiién-
cia de alteragdes no teste de tolerincia oral a glicose ¢
a presenga de resisténcia a insulina em adultos defi-
cientes de GH, comparando-os a um grupo controle
formado por individuos saudaveis.

537



Deficiéncin de GH em Adultos
Spina et al.

PACIENTES E METODOS

Foram avaliados 27 pacientes deficientes de hormodnio
de crescimento, 13 homens ¢ 14 mulheres, com idade
variando de 20 a 58 anos (média de 39), ¢ 27 individuos
saudaveis (controles) pareados por idade, sexo e indice
de massa corporal (IMC) (tabela 1).

Todos os pacientes apresentavam deficiéncia de
horménio de crescimento por mais de um ano. Seis
com deficiéncia desde a infincia, com diagnéstico de
hipopituitarismo idiopdtico e¢ 21 hipopituitarismo
adquirido durante a vida adulta. Dentre as causas de
hipopituitarismo adquirido, 7 mulheres tiveram diag-
nostico de necrose hipofisiria pés-parto (Sindrome de
Sheehan) e 14 pacientes hipopituitarismo apés cirurgia
¢/ou radioterapia hipofisdria. Dois com déficit isolado
de GH e 25 com mais de uma deficiéncia hormonal.

Foram incluidos os pacientes que apresentaram
pico de GH menor que 3ng/ml em pelo menos 2
testes de estimulo farmacolégicos: a) Teste de tolerin-
cia a insulina (0,1-0,15UTI de insulina regular/Kg de
peso, EV). Todos manifestaram sintomas de hipo-
glicemia e¢/ou niveis de glicemia com queda de 50%
em relagdo ao nivel basal ou menor que 40mg/dl; b)
Teste do glucagon (1mg, IM).

Os pacientes estavam em terapia de substitui¢io
com glicocorticéides, tiroxina ¢ esterdides gonadais
com doses estdveis por pelo menos trés meses antes de
iniciar o estudo, e tiveram atestada a correta reposi¢ao
através de dosagens hormonais.

Adotamos como critérios de exclusio: presenga
de doenc¢a mental, gravidez, diabetes mellitus,
hipertensdo arterial descompensada, uso de GH nos
altimos 12 meses, doenga aguda severa, doenga hepa-
tica ou renal crbnica, histéria de malignidade e
acromegalia prévia.

Os controles saudaveis foram selecionados entre
os parentes ¢ amigos dos pacientes e funciondrios do
hospital, sendo que as mulheres em menopausa
estavam obrigatoriamente em uso de terapia de
reposi¢ao hormonal.

Os objetivos ¢ métodos do estudo foram expli-
cados aos pacientes ¢ controles ¢ todos assinaram um

Tabela 1. Caracteristicas clinicas dos pacientes deficientes
de GH e individuos controles estudados.

Pacientes Controles
Individuos (n) 27 27
Sexo (M/F) 13/14 13/14
IMC (kg/m?2) 27,28 + 5,72 27,25 + 4,38
|Idade (anos) 39,48 + 9,70 38,89 + 9,39

Valores em média + desvio-padrdo.
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termo de consentimento livre e esclarecido, aprovado
pelo comité de ética em pesquisa do HUCFF e da
Faculdade de Medicina da UFR]J.

Os pacientes ¢ os controles foram avaliados
ambulatorialmente, com entrevista ¢ exame fisico
completo, e em seguida encaminhados para realizagio
do TTOG, apds 12 horas de jejum noturno, com
administragio de 300ml de solugio com 75g de gli-
cose (18). Foram colhidas amostras de sangue venoso
para dosagens de glicose e insulina nos tempos basal,
30, 60, 90 e 120 minutos. As aliquotas foram enca-
minhadas para dosagem imediata de glicose no labo-
ratério do HUCFF, sendo uma parte armazenada em
freezer a menos 20°C, por no maximo 6 meses, para
posterior dosagem de insulina no laboratério Dr. Sér-
gio Franco - Rio de Janeiro.

O GH foi dosado através de ensaio imu-
nométrico por quimioluminescéncia IMMULITE -
DPC®, United Kingdom (coeficiente de variagao - cv -
intra-ensaio de 5,3% e inter-ensaio de 5,7%, valor de
referéncia de 0,06 a 5,0ng/ml ¢ limite de detecgdo de
0,01ng/ml). A insulina foi dosada por ensaio imuno-
fluorimétrico AwutoDELFIA- WALLAC®, USA (cv
intra-ensaio de 2,4% e inter de 3,5%, reagdo cruzada
com pré-insulina intacta e 32-33 split pré-insulina
<1%, valor de referéncia de 2,34 a 26,40pU/ml e li-
mite de detecgdo de 0,5pU/ml) ¢ a glicose por méto-
do automatizado pela rotina do laboratério de analises
clinicas do HUCCE.

Nessa ocasido os pacientes e controles foram
pesados com roupas leves, sem sapatos, em balanga
mecanica Filizola® e medidos com estadidbmetro, assim
como avaliadas a menor circunferéncia abdominal e a
medida do quadril com fita métrica nao eldstica. Essas
medidas foram realizadas sempre na mesma balanga e
pelo mesmo avaliador. O IMC foi calculado de acordo
com a férmula peso (Kg) / altura (m)2 e a relagio cin-
tura-quadril (RC/Q) dividindo-se o valor da menor
circunferéncia abdominal pelo quadril.

Posteriormente, todos foram encaminhados para
realizagio de tomografia computadorizada helicoidal
de abdémen, sem contraste venoso ou oral, para quan-
tificacio da gordura visceral e subcutinea no Hospital
Pr6 Cardiaco - Rio de Janeiro. O equipamento usado,
modelo PRO-SPEED, da marca GE®, foi o mesmo em
todas avalia¢hes, assim como o mesmo examinador.
Para a avaliagio da gordura abdominal total, visceral e
subcutinea, realizamos pequena hélice 4 de cortes,
com 10mm de espessura e espagamento, selecionando-
s¢ a imagem abdominal de maior didmetro.

O metabolismo glicidico foi avaliado através dos
valores de glicose e insulina, no jejum e apds sobrecar-
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ga oral de glicose, e através dos cilculos das dreas sob
a curva de glicose e de insulina, de acordo com a regra
trapezodide.

A resisténcia a insulina foi estimada através do
indice de resisténcia insulinica pelo Homeostasis Model
Assessment (HOMA), de acordo com a equagio pro-
posta por Matthews e cols. (13):

HOMA-IR = Glicemin de jejum (mg/dl) X
msulina de jejum (wU/mli) / 22,5.

ANALISE ESTATISTICA

Os resultados das variaveis analisadas serao apresenta-
dos como média e desvio-padrio. O teste utilizado
para comparar as variaveis continuas do grupo de pa-
cientes com o grupo de controles foi o teste t de Stu-
dent pareado. A correlagdo entre as variaveis estu-
dadas foi avaliada pelo teste de correlagdo de Pearson.
O nivel de significincia estatistica considerado foi de
5% (p< 0,05).

RESULTADOS

Os pacientes foram pareados com os controles por
IMC e apresentaram médias semelhantes de menor
circunferéncia abdominal, porém com aumento da
relagdo cintura-quadril, principalmente no sexo mas-
culino. A medida do tecido adiposo visceral foi signi-
ficativamente maior nos pacientes (tabela 2).

De acordo com os novos critérios da Associa¢dao
Americana de Diabetes de 1997 (19), encontramos 5
em 27 (18,5%) pacientes deficientes de GH com to-

lerancia a glicose diminuida no TOTG. No grupo con-
trole o achado foi o mesmo: 5 em 27 (18,5%) com to-
lerancia a glicose diminuida. Todos os pacientes ¢ con-
troles apresentaram glicemias de jejum normais e eram
assintomdticos.

Os pacientes apresentaram glicemia basal em
média menor que os controles (79,85 x 86,44mg/dl,
p= 0,01). A glicemia ap4s sobrecarga de glicose (aos
120 minutos) e area sob a curva de glicose foram
semelhantes (tabela 3).

Os pacientes apresentaram niveis de insulina
basal, apds sobrecarga de glicose (aos 120 minutos)
e a area sob a curva de insulina sem diferenga signi-
ficativa do ponto de vista estatistico em relagio aos
controles. Os niveis médios de insulina foram um
pouco maiores em todos os tempos da curva, porém,
com grande dispersao de valores e também sem sig-
nificado estatistico (tabela 4 e figura 1). O indice de
resisténcia a insulina pelo método HOMA (HOMA-
IR) foi semelhante entre os pacientes e os controles
(tabela 4).

Houve correlagio positiva significativa da medi-
da de gordura visceral nos pacientes com as dosagens
de glicemia (r= 0,583; p= 0,001) ¢ insulina (r= 0,728;
p= 0,001) apds sobrecarga oral de glicose (aos 120
minutos) e valores de drea sob a curva de glicose (r=
0,403; p= 0,040) e insulina (r= 0,713; p= 0,001).
Porém nao houve com a glicemia e insulina basais e
com o indice de HOMA IR. No grupo controle, nio
encontramos correlagio da gordura visceral com
nenhum parimetro avaliado do metabolismo glicidico
(tabela 5). Ndo houve correlagio da idade e IMC com
os resultados do TOTG ¢ HOMA-IR em ambos os
grupos (r< 0,40 e p>0,05; dados nio mostrados).

Tabela 2. Medidas antropométricas e gordura visceral dos pacientes deficientes de

GH e individuos controles.

Pacientes Controles valor de p
Individuos (n) 27 27
IMC 27,28 + 5,72 27,25 + 4,38
MCA 86,59 +11,69 85,67 + 9,84 0,51
RC/Q 0,91 + 0,07 0,87 + 0,06 0,016
Homens 0,94 £ 0,05 0,88 + 0,05 0,019
Mulheres 0,87 + 0,06 0,85 + 0,07 0,379
Gordura visc. 161,68 + 74,97 113,45 + 34,44 0,008

Valores em média + desvio-padrdo. IMC - indice de massa corporal em Kg/m2 MCA
- menor circunferéncia abdominal em cm; RC/Q - relacdo cintura-quadril; Gordura
visceral em cm?; p - valor - teste T de Student pareado, em negrito p < 0,05.
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Tabela 3. Curva glicémica dos pacientes deficientes de GH e individuos controles.

Pacientes Controles valor de p
Individuos (n) 27 27
Glicemia basal 79.85 + 10,35 86,44 + 7,32 0,011
Glicemia 2 horas 114,63 + 30,63 116,59 + 25,55 0,803
apds sobrecarga
AUC de glicose 1311,60 + 331,40 1398,30 + 272,59 0,332

Valores em média + desvio-padrdo. Glicemia basal em mg/dl; Glicemia apds sobre-
carga de glicose (aos 120 minutos) em mg/dl; AUC de glicose - area sob a curva de
glicose em mmol/l.min; p - valor - teste T de Student pareado, em negrito p < 0,05.

Tabela 4. Curva de insulina dos pacientes deficientes de GH e individuos controles.

Pacientes Controles valor de p
Individuos (n) 27 27
Insulina basal 10,00 + 16,85 8,92 £ 9,03 0,756
Insulina 2 horas
apds sobrecarga 62,57 + 78,02 49,31 £ 28,73 0,427
AUC de insulina 147,16 + 141,50 110,47 + 52,30 0,192
Indice de HOMA-IR 1,97 £ 3,26 1,96 + 2,22 0,989

Valores em média + desvio-padrdo. Insulina basal em pU/mil; Insulina apds sobrecar-
ga de glicose em yU/ml; AUC de Insulina - drea sob a curva de insulina em
pU/ml.min. 102, HOMA-IR: indice de resisténcia & insulina pelo Homeostasis Model
Assessment; p - valor - teste T de Student pareado, em negrito p < 0,05.

Tabela 5. Coeficiente de correlacdo (r) entre a medida da gordura visceral e 0s
pardmetros avaliados da curva de glicose e insulina nos deficientes de GH e con-

froles.
GORDURA VISCERAL
Pacientes Controles
Glicemia basal r=0,028 p = 0,890 r=-0,390 p = 0,209
Insulina basal r=0,085 p =0,676 r=0,177 p =0,581
Glicemia 2h apds sobrecarga r=0,583 p = 0,001 r=0,225 p =0,481
Insulina 2h apds sobrecarga r=0,728 p = 0,001 r=0,354 p=0,137

Area sob a curva de glicose r=0,403 p = 0,040 r=-0,052 p=0,871
Area sob a curva de insulina r=0,713 p = 0,001 r=0,245 p = 0,441
Indice de HOMA-IR r=0,088 p = 0,665 r = 0,065 p =0,838

r= Coeficiente de correlagcdo de Pearson; p= p - valor (em negrito p< 0,05).

- - Pacientes

—i— Controles
Insuiina ( “U/mi)
250 1
200
150
100 | T | ‘
1 T
50
B [
0 ’4-t T
_50 4
0 30 60 90 120 minutos

Figura 1. Curva de insulina nos pacientes deficientes de GH e controles.
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DISCUSSAO

Estudamos as conseqiiéncias da deficiéncia de hor-
monio de crescimento em adultos sobre o metabolismo
glicidico e o tecido adiposo visceral em 27 pacientes e
27 individuos controles. Devido a influéncia de fatores
reconhecidamente relacionados com o desenvolvimen-
to de altera¢des no metabolismo glicidico, como idade
e grau de obesidade, tivemos o cuidado de utilizar um
grupo controle constituido de individuos sauddveis,
cuidadosamente pareados por idade, sexo e IMC.

A idade média dos nossos pacientes (39 anos)
foi semelhante 4 maioria dos trabalhos publicados.
Observamos que os pacientes deficientes de GH avali-
ados apresentaram sobrepeso (IMC de 27,28kg/m?2),
com aumento da RC/Q (0,94 nos homens ¢ 0,87 nas
mulheres). Quando comparados com um grupo con-
trole de mesmo IMC apresentaram aumento de tecido
adiposo visceral, avaliado por tomografia computa-
dorizada de abddémen, o que caracteriza uma distri-
bui¢do anormal de gordura corporal com predominio
central. Esses achados estio de acordo com a literatu-
ra (6,20-22) e sao caracteristicas comumente encon-
tradas na sindrome de deficiéncia de GH (6,15).

No TTOG nio observamos diferenga em
relacio a freqiiéncia de altera¢des encontradas nos
pacientes comparados aos controles. Houve uma dife-
renga, ji esperada, no IMC médio dos pacientes com
tolerancia a glicose diminuida, que apresentavam grau
maior de obesidade (25,90 x 30,82kg,/m2).

Nosso achado de freqiiéncia semelhante de
alterag¢oes da tolerancia a glicose difere de Beshyah ¢
cols. (23), que com uma metodologia semelhante
encontraram aumento (44% nos pacientes x 21% nos
controles) nas alteracdes da tolerincia a glicose pelos
critérios da Organiza¢gio Mundial de Saade (OMS). A
casuistica avaliada por eles foi maior (63 pacientes) e os
pacientes apresentavam idade média mais elevada (48
x 39 anos nos nossos pacientes) com IMC semelhante
(27,8 x 27,28kg,/m2 nos nossos pacientes).

Na avaliacdo da curva glicémica encontramos
glicemia basal em média menor que os controles. Tal
achado estd em acordo com os estudos de Kamarudin
¢ cols. (24), Beshyah e cols. (25) e Christopher ¢
cols. (26), porém difere de outros (20,23,27,28),
onde a glicemia basal foi semelhante aos controles
avaliados. A diminui¢io da glicemia basal, dosada
ap6s 12 horas de jejum noturno, pode refletir uma
menor tolerincia ao jejum pela prépria deficiéncia de
GH, devido a uma provavel redu¢io nos estoques de
glicogénio (29,30). No entanto, esse achado ndo
parece ter relevincia clinica, uma vez que os niveis de
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glicemia se encontram dentro da normalidade. A
glicemia apds sobrecarga de glicose e a drea sob a
curva de glicose semelhantes aos controles também
foram encontradas por Beshyah e cols. (23) e
Kamarudin e cols. (24).

Em relagio a curva de insulina encontramos
dosagens de jejum dentro dos valores de referéncia
para o método. Comparados ao grupo controle, os
niveis de insulina basal, insulina apds sobrecarga e area
sob a curva de insulina foram em média absoluta um
pouco maiores, porém sem significado estatistico. O
desvio-padrio encontrado foi elevado, o que, prova-
velmente devido a grande dispersiao de valores, associ-
ado ao limitado nimero da amostra, deve ter con-
tribuido para uma ndo significincia estatistica.

Weaver ¢ cols. (21) relataram concentra¢des de
insulina elevadas em relagdo aos niveis de referéncia para
o método utilizado, pérem nao avaliaram individuos sau-
daveis como grupo controle. Fedou e cols. (20) encontra-
ram niveis de insulina de jejum aumentados em relagio
aos controles, porém outros autores nao (22-28). A insu-
lina ap6s sobrecarga e a area sob a curva de insulina au-
mentadas foram descritas apenas por Beshyah e cols. (23).

Na estimativa da resisténcia a insulina pelo
método HOMA, n3o encontramos diferen¢a entre os
pacientes ¢ controles, sugerindo uma nio influéncia da
deficiéncia de GH na sensibilidade hepiética a insulina.
Esses dados devem ser vistos com cautela devido ao
grande desvio-padrio encontrado. Apenas dois traba-
lhos que utilizaram o HOMA em deficientes de GH
foram encontrados (21,31). No entanto, os dois
usaram métodos de dosagem de insulina diferentes,
com maior rea¢do cruzada com proé-insulina, e nio
avaliaram um grupo controle, impossibilitando a com-
paragao com nossos resultados.

Na avaliagdo das correlagoes das varidveis estu-
dadas nos pacientes, ndo encontramos correlagio da
medida do tecido adiposo visceral com os niveis de
glicemia e insulina de jejum e conseqiientemente com o
indice de HOMA-IR. No entanto, os niveis de glicemia
e insulina apds sobrecarga e as dreas sob a curva de gli-
cose ¢ insulina apresentaram forte correlagio positiva
com o aumento da gordura visceral. Tal achado nio foi
encontrado nos controles e a idade e o IMC nao apre-
sentaram correlagio com os resultados do TOTG e
HOMA-IR em ambos os grupos, mostrando a nio
interferéncia deles nos parimetros avaliados.

Em resumo, encontramos aumento do tecido
adiposo visceral em adultos com DGH e a tolerincia
oral a glicose foi normal, sem aumento significativo
dos niveis de insulina. Nio houve diferenga na sensi-
bilidade a insulina avaliada pelo método HOMA e
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houve correlagao positiva entre a medida da gordura
visceral e os niveis de glicose e insulina ap6s sobrecar-
ga oral de glicose apenas nos pacientes. Concluindo,
nio houve altera¢io significativa no metabolismo
glicidico, apesar do aumento da adiposidade visceral
observada em adultos DGH.
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