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Niveles de hormona de crecimiento en la acromegalia 
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4, 1982. 

En 14 pacientes con acromegalia se analizó el tipo de respuesta en los niveles plasmáticos de hGH 
y glicemia a la sobrecarga de glucosa, hipoglicemia inducida por insulina regular y administración 
de L-dopa. No se encontró relación entre el tipo de respuesta a estos estímulos con el grado de 
actividad clíníca ni con la localización de la lesión. Todos los pacientes presentaron niveles 
basales elevados de hGH. Las pruebas dinámicas realizadas tienen escaso valor en el diagnóstico 
positivo y el pronóstico de la acromegalia. 

INTRODUCCION 

Con la introducción del radioinmunoensayo de hormona de crecimiento (hGH),1 hace 
aproximadamente dos décadas fue posible estudiar los mecanismos de control 
f isiológicos de la misma, y los cambios de la hormona durante diferentes 
enfermedades.1 '3 

En la acromegalia han sido descritas alteraciones en la secreción de hGH, que van 
desde niveles basales ligeramente elevados, hasta la presencia de respuestas no 
adecuadas a diversos estímulos, tanto en pacientes con una enfermedad clínicamente 
activa, como en aquéllos con acromegalia no activa."'7  

En este trabajo presentamos los resultados obtenidos al determinar los niveles de 
hGH basales y ante diferentes estímulos en un grupo de pacientes con acromegalia y 
analizamos el valor diagnósitco y pronóstico de las mismas.  

MATERIAL Y METODO 

Se estudiaron los 14 pacientes que presentaban acromegalia, ingresados en el 
Instituto Nacional de Endocrinología y Metabolismo durante los años 1979 y 1980. De estos 
pacientes, 7 eran del sexo femenino y 7 del masculino; 9 presentaban alteraciones radiológicas de la
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silla turca y 8 tenían manifestaciones clínicas de actividad endocrina y 7 no tenían estas 
manifestaciones. 

A cada paciente se le determinaron los niveles de hGH en muestras de sangre 
extraídas de la vena antecubital en ayunas y después de los siguientes estímulos:  

a) Glucosa: se administraron 100 g de glucosa diluidos en 300 mi de agua por vía
oral y se realizaron extracciones de sangre a los 30, 60 y 120 minutos
postsobrecarga de glucosa.

b) Hipoglicemia inducida por insulina: se administraron 0,03 U de insulina
regular/kg de peso, en ayunas y se extrajo sangre a los 20, 30, 60, 90 y 120
minutos después.

c) L-dopa: se extrajo sangre a los 20, 30, 90 y 120 minutos después de la
administrac ión oral de 500 mg de L-dopa.

En cada muestra de sangre se determinó glicemia por el método de glucosa-oxidasa8 
y hGH por el método de doble anticuerpo de Randle y Haller.- La interpretac ión de los 
resultados se realizó siguiendo los criterios ya establecidos.'1"11 Las características del  
grupo estudiado se muestran en el cuadro. 

RESULTADOS

Niveles basales de hGH. En todos los pacientes los niveles de hGH basales fueron 
mayores de 5ng/ml. 

Respuesta a la sobrecarga de glucosa: Se realizó en 13 pacientes, en cuatro los  
niveles de hGH aumentaron (respuesta paradójica), seis no mostraron cambios en los 
niveles de hGH (no respuesta) y en tres la respuesta fue normal. De los 10 pacientes 
con respuesta de la hGH anormal, en 4 se encontró una tolerancia a la glucosa alterada 
y actividad endocrina clínica en 6 casos. 

Respuesta a la hipoglicemia inducida por insulina.  De los 19 pacientes en que se 
realizó esta prueba;’en 1 hubo disminución en los niveles plasmáticos de hGH (respuesta 
paradójica) en 2 no hubo respuesta y en los otros 6 se produjo un aumento de hGH 
(respuesta normal). En los 2 pacientes sin respuesta de hGH se comprobó hipoglicemia 
química durante la prueba, al igual que en los 6 que tuvieron una respuesta normal.  

Respuesta a la L-dopa. Esta prueba se realizó en 11 pacientes, de los cuales 5 
disminuyeron los niveles de hGH (respuesta paradójica), un paciente presentó una 
respuesta bifásica, otro no modif icó los niveles de hGH (no respuesta) y 4 presentaron 
un aumento de los niveles de hGH (respuesta normal).  
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COMENTARIOS 

Hace aproximadamente 80 años que se planteó la relación entre la acromegalia y las 
células eosinóf ilas de la hipófisis ,12-14 pero sólo hace poco más de 20 años que fue 
posible demostrar la misma al confirmarse un aumento de hormona de crecimiento en 
estos pacientes; sin embargo, queda mucho que aclarar en cuanto al valor diagnóstico y 
evolutivo de los niveles de hGH durante la acromegalia.  

Al igual que otros autores, ’1- nuestros resultados confirman que un aumento en los 
niveles basales de hGH constituye uno de los hallazgos más constantes en la 
acromegalia, lo que le brinda un gran valor diagnóstico a este proceder, pero al persistir  
elevados en presencia de inactividad clínica esta determinación l imita el valor pronóstico 
evolutivo.  

Estos resultados han sugerido que en la acromegalia, además de estar alterados los 
mecanismos hipotálamo-hipofisarios de secreción de hGH, el efector periférico de la 
hormona también debe estar "dañado", o pudieran existir diferentes grados de actividad 
biológica de la hGH; ambos postulados han sido confirmados por Gordon y 
colaboradores'11 '' y Luizzi y colaboradores17 al encontrar el pr imero dos t ipos de hGH, una 
pequeña "activa" y otra grande "poco activa" y que los niveles de la pequeña son los que 
disminuyen después del tratamiento, y el segundo hallar alterac iones de los receptores a 
la hGH en la acromegalia.  

Un hecho definido en la f isiología de la secreción de hGH es que las variac iones de 
la glicemia al actuar a través del hipotálamo, son capaces de modif icar los niveles de 
hGH plasmática; por eso se plantea que la hipoglicemia estimula su producción y la 
hiperglicemia la inhibe. El t ipo de respuesta ante estos estímulos fue muy variada en 
nuestros pacientes y no parece guardar relac ión con los niveles de glicemia ni con el  
grado de actividad clínica de la acromegalia.  

La respuesta de hGH de nuestros pacientes enfermos a la L-dopa también fue 
diversa y s in relac ión con la actividad clínica de la enfermedad. 

La acromegalia para muchos autores4’5’18'22 es una enfermedad hipota- lámica, donde 
inicialmente hay un aumento del factor estimulador de la producción de hGH o una 
inhibic ión del factor inhibidor de hGH, lo que se traducirá por una estimulación 
mantenida de las células adenohipofisa- rias productoras de GH y la formación de una 
hiperplasia inic ial, luego un microadenoma y f inalmente verdaderos adenomas 
hipofisarios. Hipotéticamente en aquellos pacientes donde se obtienen respuestas 
normales con las pruebas dinámicas los mecanismos reguladores de la secreción hipof i-  
saria de hGH existen normalmente y la enfermedad estaría limitada a un trastorno 
hipotalámico, mientras que en aquéllos con respuestas anormales la causa de la 
enfermedad estaría localizada en la hipófisis, y por consiguiente el valor diagnóstico de 
estas pruebas estaría en que podrían ayudar a localizar el sitio de la les ión y por tanto,  
nos orientarían el tratamiento que se debe seguir. Sin embargo, nuestros pacientes con 
respuestas nor- 
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males en dichas pruebas presentaron en su mayoría alteraciones radiológicas de la sil la 
turca y 4/5 pacientes presentaron respuestas patológicas a los estímulos realizados. 

Hasta el presente todas estas pruebas son util izadas para establecer con certeza el 
diagnóstico positivo de la enfermedad, pero como hemos señalado t ienen un valor 
pronóstico l imitado, por lo que aconsejamos seguir uti lizando el criterio clínico (de la 
presencia de dos o más signos de actividad), como criterio de actividad endocrina y la 
determinación de los niveles basales de hGH para confirmar nuestro diagnóstico.  

SUMMARY 

Navarro Despaigne, D. et al. Growth hormone levels in acromcgaly. Rev Cub Med 21: 
4, 1982. 

In 14 patients with acromegaly, type of response within hGH and glycemia plasma levels to glucose 
overload, hypoglycemia induced by normal insuline and L-dopa administration was analyzed. No 
relationship was found between type of response to these stimuli and clinical activity degree, neither 
to site of lesión. All the patients showed high hGH basal levels. Dynamic tests performed have 
deffective valué for positive diagnosis and for prognosis of acromegaly. 

RÉSUMÉ 

Navarro Despaigne, D. et al. Taux d'hormone de croissance dans l'acromégalie. Rev Cub Med 21: 4, 
1982. 

II est analysé, chez 14 patients atteints d'acromégalie, le type de reponse dans les taux plasmatiques 
d'hGH et la glycemie á la surcharge de glucose, hypoglycémie provoquée par insuline réguliére et 
par administration de L-dopa. II n’a pas été trouvé de rapport entre ie type de réponse á ces stimuli 
avec le degré d’activité clinique, ni avec la locali- sation de la lésion. Tous les patients ont présenté 
des niveaux de base d'hGH élevés. Les épreuves dynamiques réalisées ont une faible valeur dans le 
diagnostic positif et dans le pronostic de l’acromégalie. 

PE3XME 

HaBappo flecnaflrHe, 2L a jp. YpoBHa ropMOHa pocTa npa aupo- 
MaraJIHH. Rev Cub Med 21 s 4. 198 2 . 

y 14 naimeHTOB c aKDOMerajmeM npoBo,maTCH aHa^H3 Tmia oTBera- Ha mia3MaTHH0CKBe ypoBHH hGH a 
rjnmeMiw Ha nepeHarpy3Ky ivnD- K03H, ranorjmKeMMi, BH3BamíoM odHHHoro 
HHcyjmHa h ajtMHHHCTpa rcaeft L -dopa.He óimo oÓHapyxeHo cbh3e Mesmy 
tmiom OTBeTa Ha 9TH pa3jrpox0Tejra h cTeneHtro kjihhh^isckoíí aKTHBHOCTH, 
hh c ^o- KajiH3aii0efi nopajcenaa. Y bcsx naiiHeHTOB óujm noBHineHHHMH Óa3a JILHH6 
ypOBHH hGH. üpOBe^eHHKe ÍCHHaMHH6CKH6 HCnHTaHUH HMeJIH - HetíojiBffloe 
3HaH8HHe b nocTaHOBKe nojioKHTe^BHoro jíHarH03a b - b nporaose aKpoMerajnua. 
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