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Se estudio la funcion tiroidea en 30 pacientes que presentaban acromegalia activa El 100% de
los mismos estaban eutiroideos y el 22% presenté un bocio difuso. Las pruebas de funcion
tiroidea arrojaron los resultados siguientes: TSH plasmatica basal de 3 4 m(/ml El PBI de 4,7
ug%, la captacion de iodo de 24 horas del 26% y el aquilograma de 320 m/seg. Se considera
que la disfuncion tiroidea de la acromegalia es originada fundamentalmente por el
hipersomatotropinismo, sin negar la funcion que pudiera tener en algunos casos los cambios
en los niveles de produccion, o en la respuesta del tiroides a la TSH.
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INTRODUCCION

Desde la descripcion inicial de la acromegalia en 1886,"' fue referida la
presencia de un aumento de volumen del tiroides en dichos pacientes. Maltiples
trabajos realizados con posterioridad también sefalan este hecho' " y hacen
referencia a pacientes acromegalicos con hipotiroidismo3* hipertiroidismo™ y
con normofuncién tiroidea.?023

Estos hallazgos han sido atribuidos a la accidon de la hormona de crecimiento
(hGH) sobre el tejido conectivo del tiroides,> o a cambios en la concentracion
plasmatica de la hormona estimulante del tiroides (hTSH)."®

El desarrollo de nuevas técnicas para el estudio de la funcion tiroidea, ha
permitido conocer que en la acromegalia existen: alteraciones en la capacidad
de saturacién de las proteinas plasmaticas transportadoras de hormonas
tiroideas'™® en la respuesta de TSH a la TRH™®y en la degradacion periférica de
las hormonas tiroideas.”®

En este trabajo se presentan los resultados del estudio de la funcion
tiroidea en un grupo de pacientes acromegalicos tratados en el INEM y se
actualizan los conocimientos sobre las alteraciones tiroideas en el curso de la
enfermedad.

MATERIAL Y METODO

Durante los afios 1979 y 1980 se estudiaron 30 pacientes que presentaban
acromegalia activa, 10 de ellos del sexo femenino y con una edad promedio de
42,6 anos. La duracion de los sintomas de la enfermedad oscilé entre 5y 10
anos. Antes de realizar nuestro estudio, 17 pacientes habian recibido
tratamiento (radioterapia externa en 14 e hipofisectomia en los 3 restantes).

A cada paciente se le determiné: iodo unido a las proteinas (PBI), captacion
tiroidea de 1™ (24 horas) y reflexoaquilograma. A los pacientes estudiados
durante 1980 se les realiz6 ademas: TSH basal? y por RIA. La capacidad de
saturacion de la globulina transportadora de hormonas tiroideas se efectud
mediante la captacion de T; (T3;RU).2 Todas las determinaciones se realizaron en
los laboratorios del INEM.

Los estadigrafos utilizados fueron: promedio en serie simple y t de
Students.

RESULTADOS

Todos los pacientes estaban clinicamente eutiroideos, se encontré un bocio
difuso, elastico, liso, movible, no doloroso y con un peso entre 35 y 50 gramos
en el 22%0 de los mismos. Cinco de estos pacientes no habian recibido
tratamiento previo.

Un paciente clinicamente eutiroideo y con bocio, tratado 4 afos antes con
cobaltoterapia, presentdé protrusion ocular bilateral, con PBI de 7 ;;g/dl y
captacion de 13" del 48%.
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Resultados del PBI, captacion de I’y aquilograma

El promedio del PBI fue de 4,7 /;g/dl, la captacion de |1™ represent6 el 26%
y el reflexoaquilograma fue de 320 m/seg. No se encontré diferencias
significativas (p < 0,05) entre los pacientes con y sin bocio, ni entre éstos y el
total (cuadro I).

hTSH basa!, Thy T.,RU

La hTSH se determino en 10 pacientes (todos eutiroideos y dos con bocio) y
fue normal en todos los casos. La T4 se determind en 6 pacientes, y en 3 de los
cuales se obtuvo niveles bajos a pesar de tener niveles basales normales de
TSH y estar todos clinicamente eutiroideos.

El TaRU se determiné en 5 casos, fue normal en 3 y resulté aumentado en
los 2 restantes (cuadro Il).

COMENTARIOS

Nuestros resultados son similares a los encontrados en la literatura, ya que
1 : 4 pacientes con acromegalia presentdé aumento de volumen del tiroides.
Esta frecuencia de bocio es mayor que la encontrada en la poblacién adulta de
nuestro pais,” lo que nos permite plantear que en su génesis debe tener una
funcion importante el hipersomatotropinismo propio de la acromegalia.

El aumento de los niveles plasmaticos de hormona de crecimiento originaria
un bocio a través de la presencia aislada o en conjunto de los factores
siguientes:

1. Aumento de la aclaracion renal de yoduro™" con pérdida renal de iodo,
disminucion del pool de iodo del organismo y mayor sensibilidad del tiroides
a los niveles de TSH circulantes (bocio por déficit de iodo).

CUADRO |

RESULTADOS DEL 10DO UNIDO A LAS PROTEINAS. CAPTACION DE U'3i Y
AQUILOGRAMA EN PACIENTES ACROMEGALICOS

Grupos N PBI (ng/dl) Captacion de 1" % Aquilograma
Promedio Dosis/24 h (m seg.)
Con bocio 6 4,8 27 300
Sin bocio 24 4,7 26 317
Total 30 4,7 26 314
(p < 0,05)

Rangos normales: PBI 3,0-7,0 ug/dl.
Captacion 1'»»: 15-45% (24 h).
Aquilograma: 280-350 m seg.
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CUADRO 11

VALORES DE TSH, T.+RU Y T, Y SU RELACION CON EL ESTADO DE LA FUNCION TIROIDEA EN
LOS PACIENTES ACROMEGALICOS

Paciente Tratamiento Funcion TSH TsRU T, ng/dl
previo tiroidea (mu/ml) (%)
BVO si N 4,3 101 7,8
JvP si N 1,6 124 2,0
NVL no N 3,9 123 6.4
CRV no N 3,3 114 10
SCP si N 2,7 — 12
MCG no N 3,4 109 5
JBB no N 4,5 — —
FPV no N 4,4 — -
ECA no N 4,1 — —
ALV si N 2,5 — —
X 3,4 14 — 7,6
Rangos normales: TSH: 1,9 - T4t - 4,6 mj;./ml. ¢
7-11 [xg/dl.
T.,RU: 91 110%.

2. Aumento del tejido conectivo tiroideo,”" es decir, un bocio que presenta la
expresion de la visceromegalia propia de la enfermedad.

Los pacientes estudiados por nosotros no presentaron manifestaciones
clinicas de disfuncidn tiroidea, sin embargo, en el curso de la acromegalia
pueden verse pacientes con:

1. Hipotiroidismo secundario®??% a la destruccion de las células tirotro- picas
por el adenoma, o por el tratamiento impuesto.

2. Hipertiroidismo secundario al hipersomatotropinismo- per se, o aun el
aumento en los niveles plasmaticos de hTSH' (adenoma mixto).

En los pacientes acromegalicos con normofuncion tiroidea se han observado:
un aumento en la captacion de 1™ de 24 horas,?” un aumento del metabolismo
basal®'® y una disminucion en la capacidad maxima de transporte de la TBG con
capacidad normal o aumentada del transporte de la TBPA."® Todo lo cual ha
sido atribuido al aumento en los niveles plasmaticos de hormona de
crecimiento. Por otra parte en estos pacientes, Lamberg et al.™ y Klijn® han
sefialado una disminucion en la respuesta de
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TSH a la TRH (hormona hipotalamica estimuladora de TSH), lo que hace
suponer que las células tirotropicas estan funcionando a una “alta velocidad”,
lo que les impide responder al incremento de TSH, y que el aumento de la hGH
seria el responsable de esta alteracion del hipotalamo hipo- fisario.

Aunque nuestros resultados no permiten confirmar, ni negar esta hipotesis;
si constituyen elementos en favor de la complejidad de las alteraciones de la
funcion tiroidea en el curso de la acromegalia; pues nos encontramos pacientes
con niveles normales de hTSH, bajos de T4, aumento en la capacidad de
saturacion de la TBG y clinicamente eutiroideos, lo que si bien nos hace pensar
en la posibilidad de un hipotiroidismo secundario compensado; no nos impide
plantear que estas “alteraciones” podrian obedecer a efectos independientes
del hipersomatotropinismo sobre los diferentes niveles del eje hipotalamo
hipofiso-tiroideo.

Se considera que la "disfuncion tiroidea” de la acromegalia tiene una
génesis mixta. De una parte, la presencia de niveles plasmaticos elevados de
hGH y por la otra, los cambios en los niveles de produccion y en la respuesta
tiroidea a la TSH o ambos.

SUMMARY
Navarro Despaigne, D. et al. Thyroid function in acromegaly. Rev Cub Med 21: 3, 1982.

Thyroid function was studied in 30 patients presenting active acromegaly. Of the patients,
100% were euthyroids, and 22% presented diffuse goiter. Thyroid function tests showed the
following results: basal plasmatic TSH, 3,4 mn/ml; PBI, 4,7 ng%; iodine attraction at 24 hours,
26%; and achilogram, 320 m/seg. It is considered, that thyroid disfunction in acromegaly is
basically originated by hypersomatotropism, without neglecting the rol it should be played in
some cases withing changes in production levels or in thyroid response to TSH.

RESUME

Navarro Despaigne, D. et al. La fonction thyroiclienne dans l'acromégalie. Rev Cub Med 21: 3,
1982.

L'étude a porté sur la fonction thyro'idienne chez 30 patients atteints d'acromégalie active.
Tous les patients étaient euthyroidiens, et 22% ont présenté goitre diffus. Les examens de la
fonction thyro’idienne ont apporté les résultats suivants: TSH plasmatique basale de 3,4
mn/ml; PBI de 4,7 ng%; la captation d’iode de 24 heures, de 26%; et l'achillogramme, de 320
m/seg. Les auteurs considérent que la dysfonction thyroidienne de lacromégalie est
occasionnée fondamentalement par U'hypersomatotrophinisme, sans nier le role que pourrait
jouer, dans certalns cas, dans les changements dans les niveaux de production ou dans la
réponse de la thyroide a la TSH.
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PESEME

HaBappo (focnaMmie, J1. @ ,irp. Tupoii*Hafl cfjyHKmw npa aKpowera
JIE2. 3ev Cub Hsd 21? 3, 1932.

EHdJia accjtesoBaHa lapcnju”.” (iwvHKUHfl y 3U nauiienTOB, KOTopne me ma
aKTHBHya aicpoMsra.’Eio. 100;-, 3thx namieHTOB oypoTupoimHH, a-“ 22% i3 hm nMe;m
JWii'xpy3Hiin 30(5. IIpoBefléHHHe aHajtiisu TjapOH£HOf

foTccmui najm cnejjjm,se nesprivraTH: <5a3alibHaH iuia3MaTHqgecKaH - TSH - 3,4
Mr/Kui., FBI - 4,2*r”*, yjiaBJiHBaHHe nona 24 qacoB -26% a axiuiorpaMMa - 020
M/ceK, OniraoTCH, hto Taponmiafl .miotmoc - mis aKpor.'erajiZH BH3HBaeTCH B
OCHOBHOM ranepCOMaTOpOruiHE3MOM, - 063 OTK7IOHOHUH (i>yHKIIH3, KCTOpyiD MOryT Ilf.ieTB B
OT"eJIBHHX CJiy*a " |*3M8HBHHH B ypOEHHX np0233DrtCTBa HJIE B OTBeTe TUPOUHOB Ha
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