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Introducción: La acromegalia es una enfermedad rara causada ge-
neralmente por un tumor neuroendocrino hipofisario (PitNET) produc-
tor de hormona del crecimiento (GH- PitNET, somatotropo). Los 
tumores mixtos o mamosomatotropos, secretores de GH y prolactina 
(GH&PRL-PitNETs) contribuyen hasta en un 30% al espectro de la acro-
megalia. No existen estudios exhaustivos que comparen los datos 
patológicos con los marcadores de inmunohistoquímica (IHQ) CAM 5,2, 
SSTR2, SSTR3 y E-cadherina, entre GH&PRL-PitNETs y GH-PitNETs.

Métodos: Para evaluar las diferencias entre ambos grupos, se 
cuantificó la expresión de CAM 5,2, SSTR2, SSTR3 y E-cadherina en 
44 tumores hipofisarios de pacientes con acromegalia mediante IHQ, 
junto con la expresión GH y PRL a nivel de inmunofluorescencia. Se 
correlacionaron estas cuantificaciones con los datos clínicos de los 
pacientes.

Resultados: No hubo diferencias entre los pacientes que presen-
taban PRL prequirúrgica por encima del límite superior de normali-
dad entre los GH-PitNETs [5/16 (31,25%)] y los GH&PRL-PitNETs [9/28 
(32,14%)]. Aunque los niveles séricos de GH e IGF1 no variaban entre 
grupos, en los GH-PITNETs hubo una correlación positiva significati-
va entre GH e IGF1 prequirúrgica. A nivel histopatológico, el porcen-
taje de expresión de células GH+ fue significativamente mayor en 
los GH-PitNETs. Los GH-PitNETs exhibieron un aumento significativo 
de la expresión de SSTR2 y SSTR3, tanto en intensidad como en 
porcentaje de células positivas, en comparación con los GH&PRL-
PitNETs. No se observaron diferencias significativas en la expresión 
de E-cadherina ni en el patrón de granulación entre ambos grupos.

Conclusiones: Los GH-PitNETs presentan una correlación positiva 
entre los valores de GH-IGF1 prequirúrgicos y una mayor expresión 
de SSTR2 y SSTR3 a nivel histopatológico, en comparación con los 
GH&PRL-PitNETs.
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Objetivos: Evaluar la prevalencia de osteoporosis (OP), osteope-
nia (OPE) y fracturas (Fx) al diagnóstico y tras seguimiento en los 
pacientes con insuficiencia suprarrenal primaria (ISP).

Métodos: Estudio retrospectivo de 219 pacientes con ISP de 9 
hospitales (Registro Spain-PAI). Se evaluó la densidad mineral ósea 
(DMO) al diagnóstico y seguimiento mediante Dual-Energy X-Ray 
Absorptiometry (DXA). Se excluyeron 21 pacientes por información 
incompleta. Se consideró OP: T-score ≤ −2,5 DE en cuello femoral 
(CF)/columna lumbar (CL) o presencia FX y OPE: T-score > -2,5 y 
< −1,0 DE en CF/CL.

Resultados: Incluimos 198 pacientes con ISP, 64,1% (n = 127) mu-
jeres, con una mediana de edad de 40 [1-80] años. La mayoría fue-
ron de etiología autoinmune (51,5%, n = 102). El tratamiento con 
hidrocortisona (HC) fue de elección (75,3%, n = 140). Al diagnóstico 
el 3,6% (n = 7) presentaba OP y el 24,0% (n = 46) tras una mediana 
de seguimiento de 17,4 años (rango intercuartílico 5,8-25,2), de 
ellos, 10 pacientes desarrollaron Fx. En total, 20,4% (n = 39) desa-
rrollaron OP de nueva aparición durante el seguimiento. La T-score 
media en CL fue -2,34 ± 1,06 vs. -0,78 ± 1,19 en pacientes con y sin 
OP (p < 0,001) y en CF-1,61 ± 1,04 vs. -0,71 ± 1,15 (p = 0,001). Hubo 
22 pacientes con OPE. Los factores de riesgo para desarrollar OP 
fueron: mayor edad al diagnóstico de la ISP (OR 1,04, IC95% 1,02-
1,06), el sexo femenino (HR 2,62, IC95% 1,08-6,36), la etiología 
autoinmune (HR 2,19, IC95% 1,06-4,50), la glucemia plasmática en 
ayunas (HR 1,02, IC95% 1,00-1,03), niveles HbA1c (HR 1,64, IC95% 
1,13-2,38) y la ACTH (HR 1,03 por cada aumento de 100 ng/dl, IC95% 
1,01-1,05). No se encontró asociación con la dosis de gluco/mineral-
corticoide.

Conclusiones: La OP es una comorbilidad frecuente en pacientes 
con ISP. Presentan mayor riesgo los pacientes de mayor edad al 
diagnóstico, las mujeres, con ISP autoinmune y con niveles más 
elevados de glucosa en ayunas, HbA1c y ACTH.
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Introducción: Los carcinomas adrenocorticales (ACC) son tumores 
raros y generalmente agresivos, y su diagnóstico diferencial con los 
adenomas adrenocorticales (AD) en ocasiones puede ser difícil. La 
metilación de novo del clúster de genes de las protocadherinas 
(PCDH) está implicado en el desarrollo de metástasis de feocromo-
citomas/paragangliomas. El objetivo del estudio es evaluar si estas 
alteraciones epigenéticas pueden tener relevancia clínica como 
biomarcadores de malignidad en los tumores adrenocorticales.

Métodos: Se analizaron los niveles de metilación del promotor del 
gen PCDHGC3 en 50 ACC y 12 AD. Se utilizó la curva ROC para deter-
minar el valor predictivo en el diagnóstico de ACC, las curvas de 
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Kaplan-Meier y la prueba de log-rank para evaluar diferencias en el 
tiempo de desarrollo de metástasis.

Resultados: El porcentaje de metilación de PCDHGC3 en los 50 
ACC fue estadísticamente más alto que en los 12 AD: 2,7 ± 2,5 vs. 
0,92 ± 0,13%, p = 0,014, área bajo la curva (AUC): 0,912 (IC95% 
0,837-0,986, p < 0,001). Para un índice de Youden de 0,88 el porcen-
taje de metilación > 1,10% mostró un AUC: 0,94 (IC95% 0,883-0,997, 
p < 0,001), con una sensibilidad: 88%, especificidad: 100%, valor 
predictivo positivo: 100% y valor predictivo negativo: 66,7% para 
diferenciar ACC de AD, además mostró correlación positiva con el 
tamaño de ACC (r: 0,40, p = 0,005), pero no con el índice de Weiss, 
Ki-67 ni la edad. El porcentaje de metilación de los ACC con estadio 
ENSAT IV fue mayor comparado con los estadios ENSAT I-III:4,1 ± 4,1 
vs. 2,1 ± 1,3%, p = 0,021. El tiempo hasta el desarrollo de metásta-
sis en los estadios ENSAT I-III fue menor en los pacientes con meti-
lación > 1,10%:13 ± 2,2 vs. 31 ± 10,4 meses, p = 0,034.

Conclusiones: Nuestro estudio sugiere que la hipermetilación de 
PCDGH3 podría ser un biomarcador diagnóstico útil para diferenciar 
ACC de AD, y también un biomarcador pronóstico al identificar pa-
cientes con mayor agresividad de la enfermedad.
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Las maquinarias celulares que regulan el metabolismo del ARN 
están alteradas en diferentes cánceres endocrinos, originando even-
tos oncogénicos asociados con la progresión tumoral y/o la agresi-
vidad. En el cáncer de tiroides (CaT) se desconoce si este fenómeno 
también ocurre y por ello, hemos investigado: 1) La posible alteración 
en la expresión de los componentes de las maquinarias que contro-
lan el metabolismo del ARN [splicing, complejo ARN exosoma, Non-
sense Mediated Decay (NMD)] en muestras de cáncer papilar (CPT) 

y medular (CMT) de tiroides; y 2) La relación de su desregulación 
con parámetros clínicos relevantes. Nuestros resultados muestran 
una clara desregulación de diferentes componentes de estas maqui-
narias en muestras CPT y CMT, lo que se correlacionó con parámetros 
clínicos relevantes. Por ello, realizamos ensayos in vitro funcionales 
(proliferación, migración, número de tumorosferas y colonias) así 
como mecanísticos sobre líneas celulares de CaT (TPC1 y CAL62) y 
pudimos comprobar que la modulación de la expresión y/o actividad 
de algunos componentes del splicing, ARN exosoma y NMD disminu-
yeron significativamente las características de agresividad celular. 
Como ejemplo, el bloqueo farmacológico del factor de splicing SF3B1 
con pladienolide B, así como a su silenciamiento génico mediante 
un siRNA específico, disminuyeron significativamente los parámetros 
de agresividad tumoral en las líneas celulares. En conjunto, estos 
datos evidencian una drástica desregulación de los componentes de 
las maquinarias que regulan la expresión génica y metabolismo de 
ARN en CPT y CMT. Además, demuestran el papel crítico de SF3B1 y 
consecuentemente de la maquinaria de splicing en el CT. Más aún, 
la inhibición farmacológica y/o genética del factor SF3B1 podría 
representar una novedosa estrategia terapéutica de interés para 
explorar en ensayos controlados y aleatorizados que mejorarían la 
progresión clínica de los pacientes con CT más agresivos.
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Introducción: El bocio endotorácico (BET) presenta riesgo de 
compresión de la tráquea, esófago y grandes vasos. El tratamiento 
de primera línea es quirúrgico y en función del tamaño y la afecta-
ción de estructuras mediastínicas puede requerir la realización de 
esternotomía, lo que aumenta significativamente la morbimortali-
dad. En pacientes de edad avanzada o comorbilidades graves aso-
ciadas, la cirugía puede estar contraindicada por el elevado riesgo 
quirúrgico. Por este motivo la embolización selectiva de arterias 
tiroideas (ESAT) se presenta como una alternativa segura y eficaz.

Métodos: Desde 2022, 11 pacientes (81% mujeres), 80 ± 7 años 
con BET sintomáticos no candidatos a cirugía por alto riesgo quirúr-
gico se sometieron a ESAT. El 54,5% presentaba disfagia, el 27,3% 
disnea y el 18,2% ambas. Un 36,4% presentaba hipertiroidismo. Un 
36,4% presentaba desviación del paquete vascular, esófago y tráquea; 
y un 63,6% estenosis traqueal.

Resultados: Se embolizaron las arterias del tiroides que vascula-
rizaban la parte intratorácica que comprimía las estructuras medias-
tínicas, seleccionadas en función de los hallazgos en el angioTC 
durante la arteriografía. Tras un seguimiento de 5,6 ± 4,4 meses se 
evidenció una disminución del volumen del lóbulo derecho (77,2 ± 
52 ml a 26 ± 22 ml) y del lóbulo izquierdo (111,5 ± 134 ml a 92,3 ± 
130 ml). Todos los pacientes refirieron mejoría clínica, presentando 
incremento ponderal de 2,4 ± 3,5 kg. La complicación más frecuen-
te fue el hipertiroidismo transitorio (81%) con concentraciones de 
T4L de 2,7 ± 1,2 ug/dl y una duración de 52 ± 38 días. De los pacien-
tes con hipertiroidismo previo, solo uno se mantuvo en tirotoxicosis 
y ninguno desarrolló hipotiroidismo. Se registró una complicación 


