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Se presentan trece casos de enfermos portadores de acromegalia; se revisa la patologia desde los
puntos de vista clinico, fisiopatologico y terapéutico. Se establece la correlacion al comparar los
hallazgos sefalados en los pacientes estudiados por nosotros, con los que aparecen descritos en la

literatura médica.

INTRODUCCION

La acromegalia de akros (terminacion) y
megalia (hipertrofia de) la describio Pierre
Mario por primera vez en 1886, como una
hipertrofia adquirida de las extremidades y la
cabeza, sin llegar a darle un fundamento
anatomofisiolégico, aunque si concediéndole
valor propio como entidad clinica.

Fue Minkowsky, en 1887, el primero en
encontrar aumento de volumen hipofisario;
mientras que, en 1891, Mario y Marinesco
atribuyeron la etiologia de la acromegalia al
hallazgo de un tumor hipofisario con insuficiencia
de la glandula.

Es en 1909 cuando Cushingy col. introducen
los términos de hiper e hipopituitarismo, y
atribuyen la etiologia de la acromegalia a una
hipersecrecion hipofisaria, negando asi los
criterios sostenidos durante mas de 20 afios.

Evans, en los comienzos de la segunda
década de este siglo, corrobora experi-
mentalmente los estudios de Cushing, y en
compaiiia de Davidoff, en 1927, presentan los
estudios sobre la acromegalia tal y como se
conocen actualmente.”?3
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En la acromegalia se observa crecimiento
visceral y de las partes acrales, asi como
engrosamiento de los huesos largos, incapaces,
por otra parte, de crecer en longitud debido al
cierre epifisario. Esto es ocasionado por los
efectos metabdlicos resultantes de una secre-
cién excesiva de STH, debida a su vez a un
adenoma eosindfilo del lébulo anterior de la
hipofisis como causa mas frecuente; aunque
también puede producirse por hiperplasia de
dicho I6bulo.#® Su comienzo es insidioso, de
evolucion prolongada, con periodos de pro-
gresion, aquiescencia y detencion.

Dentro de la sintomatologia podemos
mencionar: cefalea, amenorrea, artralgia,
parestesias, insomnio, tumefaccién de los dedos
de las manos y pies, agrandamiento de la
cabeza, engrosamiento dérmico, prominencia
mandibular, todos ellos sintomas de
hiperpituitarismo. Existe, ademas, una fase de
agotamiento en la que predominan sintomas de
hipopituitarismo tales como debilidad muscular,®
pérdida del vello pubiano y axilar, atrofia de la
pieL etc.2’3’4‘3‘7’8’9‘1°‘”

Entre los signos importantes, ademas del
agrandamiento de las manos, pies y cabeza,
se pueden mencionar: prominencia del malar,
tendencias al exoftalmos, agrandamiento
tiroideo, cifosis cérvico-dorsal, crecimiento
precoz de los genitales, viscero-megalia,
defectos visuales con pérdida de la misma en los

hemicampos temporales y otras (figuras 1y 2).-
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Como  complicaciones  frecuentes se
mencionan el sindrome diabético y las
enfermedades cardiovasculares, dentro de las
cuales es la insuficiencia cardiaca la que mas
frecuentemente se desarrolla.’"'3 En pocas
ocasiones la muerte puede ser el resultado de
una expansion intracraneal del tumor originada
por hemorragia intratumoral.®®

En los examenes radiolégicos pueden existir
alteraciones en la silla turca, consistentes en:
balonamiento, erosion de

Figura 1.
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las crinoides posteriores y, menos frecuentes, de
las anteriores, asi como del suelo de la misma;
osteoporosis generalizada, terminacion en forma
de penacho de las falanges distales de manos y
pies y engrosamiento del talén de Aquiles,
observado en la vista lateral.#'%'10

Dentro de los examenes de laboratorio
realizados, podemos encontrar que el fésforo
sérico, durante la fase activa,

Figura 2.
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puede estar aumentado por encima de
4 mg%.5

La excrecion urinaria de los 17-cetos- teroides
puede estar elevada durante la fase activa (por
mayor de 15 mg% en las mujeres y 20 en los
hombres) y disminuida en la de agotamiento
(menor de
5 mg% en mujeres y 10 en hombres).'*

Puede hallarse una alteracion en la
PTG y glucosuria en caso de desarrollarse un
sindrome diabético. Se puede comprobar
aumento de la filtracion glomerular, asi como de
los valores séricos de la hormona del crecimiento
(entre 5-176 milimicrogramos/cc) sin supresion,
incluso dos horas después de administrar
glucosa.®12'15

La actividad promedio del metabolismo basal
estd moderadamente elevada en la fase de
agotamiento.

En la fase de hipopituitarismo tardia los
valores de FSH son bajos (menos de
5 unidades raton en 24 horas).'?

Figura 3.
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Los datos aportados por la anatomia

patolégica sefialan un aumento visceral
generalizado, proliferacion cartilaginosa,
alargamiento de las apdfisis clinoides

esfenoidales formando el llamado pico
acromegalico, asi como engrosamiento de la
capa corneal de la piel. En la hipdfisis puede
existir un adenoma eosindfilo con células
poligonales dispuestas en trabéculas vy
numerosas granulaciones, que puede asentar en
restos embrionarios de la hipdfisis faringea.2'1°

MATERIAL Y METODOS

Se revisan las historias clinicas de trece
pacientes ingresados por esta enfermedad en el
hospital docente “Gral. Calixto Garcia”, durante
los afios 1963 a 1972 (ambos inclusive).
Rexaminamos a cinco pacientes en la consulta
externa, quienes acudieron a nuestra citacion (fi-
guras 3,4,5,6, 7).
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Figura 10.

Figura 11.

Se presenta el caso del paciente J.C.S.,
motivo de la revision de este trabajo.

Resumen: HC. 4842; paciente masculino, de
la raza blanca, de 48 afios de edad (figuras 8, 9).

MI. Insomnio y trastornos visuales.

HEA. Desde hace un afio presenta insomnio,
tanto de noche como de dia, acompafiado de
dolor en ambos ojos.

Hace 4 6 5 meses sus amigos le sefalan que
le habian “engordado” las manos, orejas, nariz y
mandibula. El refiere que no se habia percatado.
Supone que los pies también le han crecido.
Hace un mes comenzd a presentar dolor
quemante retrocular y, a veces, "manchas”
oscuras delante de los ojos.
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Refiere, ademas, “artritis”, por lo que es
ingresado en la sala “Costales" para estudio y
tratamiento.

Antecedentes. Solo refiere cefalea intensa,
ocasionalmente, que cede con la
administraciéon de analgésicos.

Otros datos

Refiere que el pecho se le ha ensanchado, asi
como nota tener mas fuerza en las manos.
Examen fisico general. E| aspecto general y
las facies nos recuerdan las caracteristicas de
la acromegalia.
SOMA. Aumento de tamafio de manos y pies
(figuras 10y 11).
Examen fisico por aparatos.

Respiratorio: normal.
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Cardiovascular: normal.

Digestivo: presenta aumento de tamario de

la lengua (figura 12). Génito urinario:

normal.

El Unico dato de interés lo aporta el fondo de
ojo, donde observamos leve borramiento
temporal de la papila.

Se diagnostica clinicamente el paciente
como una acromegl a y se indican las
investigaciones mar mportantes en estos casos.

17 hidroxicorticoidei3,4 mg en 24 horas 17-
cetosteroides 9 mg PBI 8 mg%

PTG 95-195-200 mg
Lipidos totales 451 mg Colesterol 193 mg
Fosforo 4,65 mg

Calcio 9,4 mg
Metabolismo basal 21%

ECG Normal

Rayos X

Aumento de tamafio de la silla turca con
depresion del suelo, lo cual representa la
imagen de adenoma. Calcificacion de la
glandula pineal. Aumento de tamafo de los
senos frontales (fiqu- ra 13).

Campimetria: normal.

Se envia al hospital oncolégico para valorar
el tratamiento con radiaciones. La evolucion del
paciente es favorable y se le da el alta mejorado,
para analizar su evaluacién por consulta
externa.

Anaélisis de los resultados
Se revisan los 13 casos de los pacientes
acromegalicos.
Motivo de ingreso
—Aumento de tamafio de

cara, manos y pies 4 pacientes
—Insomnio 2 pacientes
—DPoliartritis 1 paciente —
Por otra sintomatologia

o patologia 6 pacientes
Edad

Mas frecuente entre

50 a 60 afos 7 pacientes
r.C. m.
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40 a 50 afios 3 pacientes

60 a 70 afios 3 pacientes
Sexo

Masculino 9 pacientes

Femenino 4 pacientes
Raza

Blanca 9 pacientes

Mestiza 4 pacientes
Tiempo de evolucion

Menos de 1 afio 2 pacientes

Entre 1 y 5 afios 4 pacientes

Mas de 5 afos 1 paciente

No se precisa 6 pacientes
Manifestaciones el i nicas mas
frecuentes
—Artropatias

—Alteraciones del macizo facial —
Alteraciones visuales e hemianopsia
bitemporal —Hiposmia. Insomnio.
—Macro esplacnia. Otros sintomas.

Enfermedades asociadas

Endocrino
Alteraciones del metabolismo de los H de C
3 pacientes
Bocio 1 paciente
Hirsutismo 1 paciente
Impotencia u otras alteraciones sexuales
2 pacientes
Digestivo
Prolapso pilérico 2 pacientes
Ulcera péptica 1 paciente
Diverticulo 1 paciente
Adenocarcinoma 1 paciente
Cardiovascular
Bloqueo A-V completo 1 paciente
Hipertension arterial 1 paciente
Infarto del miocardio 1 paciente
Pielonefritis crénica 1 paciente
Alteraciones humorales
17-cetosteroides
normales 4 pacientes
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Gonadotropinas uriftarras

Metabolismo basal normal 3 pacientes
Fosforo

normal 5 pacientes
Calcio

normal 3 pacientes
Glicemia
aumentada 5 pacientes
PTG

curva de tipo diabética 1 paciente

Alteraciones radioldogicas

Silla turca patoldgica 7 pacientes
(alteraciones clinicas)
Huesos
osteoporosis 2 pacientes
Articulaciones
osteoartritis 8 pacientes
Senos perinasales
agrandados 2 pacientes
Macizo facial deformacion clasica 2
pacientes

El estudio radiolégico del sistema 6seo justifico
las manifestaciones referidas de dolores
0seos, pues se encontraron alteraciones
compatibles con osteoartritis generalizada.

Nuestros resultados en esta entidad, no

difieren de los encontrados por otros
autores (ver cuadro).3>1"

Tratamiento

Del total de nuestros casos dos pacientes
recibieron  tratamiento con  radiaciones,
terapéutica considerada de eleccién desde que
Cushingy Laurence, en 1937, preconizaron el
uso de las particulas pesadas vy los
radioisotopos, en esta enfermedad.”'® Hoy se
emplean en forma de irradiaciéon hipofisiaria a
dosis de 3 000 Roentgen o Cobalto 60 cuando
existen cambios metabdlicos avanzados, asi
como cefalea importante aun sin evidencia de
disminucion grave o progresiva de la vision.®

El tratamiento quirdrgico seria el indicado
cuando fallen los beneficios sefialados en el
tratamiento anterior.® 1010

Otros recursos terapéuticos en el manejo de
los sintomas de estos enfermos, serian los
apropiados para el tratamiento de las
enfermedades asociadas, tales como la cirugia
facial reconstructiva y la administracion de
estrogenos en las mujeres. '

CONCLUSIONES

Los datos clinicos, humorales, radiolégicos y
de respuesta terapéutica, no difieren de los
encontrados en la literatura médica revisada.
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SUMMARY

Pena Pereiro, A. et al. Acromegaly. Rev Cub Med 15: 2, 1976.

Thirteen patients with acromegaly are presented and the pathology js discussed from the clinical,
pathophysiological and therapeutic points of view. Correlations between our find- jngs and those

described in medical literature are established.

RESUME

Pena Pereiro, A. et al. Acromégalie. Rev Cub Med 15: 2, 1976.

Cette étude porte sur treize cas d'acromégalie. La pathologie est revisée du point de vue clinique,
physiopathologique et thérapeutique. La corrélation entre les trouvailles faites chez les patients étudiés
par nous et celles des cas décrits dans la littérature médicale est établie.
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