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Introducción

Durante el reciente congreso de la Endocrine Society, la 
acromegalia ha ocupado un lugar de interés tanto por el 
número de pósters y comunicaciones orales presentadas 
como por su calidad. Asimismo el tema también se ha desa-
rrollado en dos encuentros con el experto y una sesión de 
manejo de casos.

El prolactinoma, aunque con menor número de comunica-
ciones y pósters que la acromegalia, también ha tenido una 
importante representación en el congreso, con 12 comuni-
caciones orales y pósters, un symposium y una sesión de 
manejo de casos.

La sesión de acromegalia se ha dividido según los temas 
desarrollados: Registros, semiología y comorbilidades; Tra-
tamiento, y un capítulo de miscelánea; en total se han pre-
sentado 72 pósters o comunicaciones orales. En la 
presentación oral se han seleccionado los pósters y las co-
municaciones más representativos, y se ha incluido también 
información sobre las sesiones generales, como los encuen-
tros con el experto.

En el capítulo de Registro, semiología y comorbilidades, 
es de destacar la presentación del registro ruso de acrome-
galia entre 2004 y 2008, con 1.743 pacientes, y el registro 
coreano, con 1.023 pacientes entre 2003 y 2007. En cuanto 
a las comorbilidades, se han presentado diversos trabajos 
sobre pacientes acromegálicos con enfermedad diverticular, 
litiasis biliar, alteraciones de metabolismo de la glucosa, 

función neurocognitiva o enfermedad tiroidea autoinmuni-
taria. En este capítulo es de destacar el trabajo de Sherlock 
(Birminghan), que relaciona las concentraciones de somato-
tropina (GH) pero no de factor de crecimiento insulinoide 
tipo 1 (IGF-I) con la mortalidad en pacientes acromegá-
licos.

En el capítulo de Tratamiento destaca la presentación de 
los resultados de algunas series quirúrgicas mediante micro-
cirugía transesfenoidal o cirugía endoscópica. En cuanto al 
tratamiento médico, se han presentado diversos trabajos 
sobre la efi cacia de octreotida o lanreotida modifi cando la 
posología o el intervalo de administración, así como asocia-
dos a pegvisomat. Entre las novedades terapéuticas, se han 
presentado los resultados preliminares de pasireotida y BI-
M23A760.

En el caso del prolactinoma, se han presentado varios 
pósters de casos clínicos, así como una serie de casos y mis-
celánea. El manejo de prolactinomas resistentes a agonistas 
dopaminérgicos se analizó en una sesión de manejo de ca-
sos, donde se planteó la posibilidad de tratamiento con te-
mozolomida en tumores que crecen tras cirugía.

En resumen, podemos concluir que, a pesar de los avan-
ces en el diagnóstico y el tratamiento de los tumores hipofi -
sarios, desconocemos aún los mecanismos fi siopatológicos y 
genéticos que intervienen en su desarrollo, por lo que pre-
sumiblemente en próximos congresos de la Endocrine Socie-
ty seguiremos con abundante información sobre esta 
enfermedad.
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I. Acromegalia

1. Registros, semiología y comorbilidades

Entre los registros y series descriptivas presentadas en ENDO 
2009, destacan el registro ruso, con 1.743 casos (P1-713), y 
el coreano, con 1.023 pacientes (P1-714); los dos son regis-
tros jóvenes que iniciaron recientemente la recogida de da-
tos, en 2003 y 2006, respectivamente.

En el apartado de semiología es de reseñar el trabajo bra-
sileño de ML Dias (P1-298), en el que se describe la buena 
evolución de 6 gestaciones en acromegálicas, lo que con-
cuerda con el comportamiento de GH e IGF-I en embarazos 
de mujeres sanas, datos que también se presentaron. Otras 
cuestiones abordadas en estos estudios descriptivos fueron: 
la secreción integrada de tirotropina (TSH) en acromegáli-
cos y sanos (P1-690), la medición de la actividad simpática 
en acromegálicos (P1-700), la evaluación funcional y estruc-
tural de la audición en acromegálicos (P1.694) y la presen-
tación del dedo en resorte como un signo precoz de la 
enfermedad (P1-709).

En los estudios de prevalencia de comorbilidades se estu-
diaron los siguientes aspectos: la enfermedad diverticular 
intestinal (P1-692), los pólipos biliares (P1-693), las altera-
ciones del metabolismo de hidratos de carbono en la acro-
megalia y sus asociación con deleciones del exón 3 del 
receptor de la GH (P1-697), las disfunciones neurocognitivas 
y electrofi siológicas en acromegalias sin tratar (P1-699) y 
enfermedad tiroidea autoinmunitaria (P1-716).

Sin embargo, de todos los trabajos recogidos en este capí-
tulo, el que probablemente ofrece más interés es el presen-
tado por Sherlock como comunicación oral (OR28-3). Este 
estudio analiza el efecto de las concentraciones de GH e 
IGF-I en una serie de 501 acromegálicos de Birminghan y 
concluye que la elevación de GH es lo que se asocia a un 
incremento de la mortalidad y no la de IGF-I.

2. Miscelánea

Es difícil seleccionar algún aspecto de los pósters en este 
apartado. La mayoría aportaba escasa información. Proba-
blemente se podrían destacar sólo dos.

Uno de ellos fue el presentado por Matta M et al (Toulo-
use, Francia) (P1-701) y analiza la relación de los factores 
metabólicos sobre las discrepancias encontradas entre con-
centraciones de GH e IGF-I en el seguimiento de pacientes 
con acromegalia. Para ello estudiaron a 104 pacientes trata-
dos con somatostatina y divididoc en tres grupos: 28 presen-
taban concentraciones plasmáticas de GH e IGF-I dentro de 
la normalidad, 55, concentraciones de GH elevadas pero de 
IGF-I normales, y los 21 restantes, GH e IGF-I elevadas. Sólo 
el grupo con GH elevada pero IGF-I normal presentaba de 
forma signifi cativa concentraciones más elevadas de glucosa 
y triglicéridos. Con ello concluyen que los parámetros meta-
bólicos podrían ser la causa de hasta el 32 % de la variabili-
dad de la IGF-I.

El otro es un estudio llevado a cabo entre 1983 y 2007 en 
105 acromegálicos (40 varones y 65 mujeres; edad, 
47,9 ± 11,5 años) por Esen Gollo B et al en Estambul (Tur-
quía) (P1-711). Para determinar la prevalencia de tumores 
en acromegalia y su relación con diversos factores clínicos y 
analíticos, se realizó colonoscopia, mamografía y ecografía 

de próstata y tiroides. Si se detectaba algún nódulo tiroi-
deo > 1 cm, se procedía a realizar una punción-aspiración con 
aguja fi na (PAAF). El hallazgo de tumores se relacionó de for-
ma signifi cativa con las concentraciones plasmáticas pretra-
tamiento de GH pero no con las de IGF-I, el sexo, la edad, la 
edad al diagnóstico de acromegalia ni la duración de ésta. 
Aunque los autores no lo comentan, llama la atención el ele-
vado porcentaje encontrado de cáncer de tiroides.

Aunque hay pocos estudios realizados, parece que sí hay 
una mayor incidencia de tumores tiroideos entre personas 
con adenomas de hipófi sis productores de GH, pero no hay 
recomendación clara sobre la necesidad de realizar ecogra-
fía de tiroides en la valoración de dichos pacientes. En el 
estudio presentado, el número elevado de cáncer de tiroi-
des puede deberse también a la realización de PAAF siempre 
que los nódulos tiroideos sean > 1 cm, cuando en la mayoría 
de los casos sólo se realiza PAAF cuando los nódulos 
son > 2 cm.

3. Tratamiento

Tratamiento quirúrgico
Destacamos una serie de pacientes tratados mediante ciru-
gía endoscópica (P3-692), presentada por CR Ku, de Corea, 
en la que, si bien obtienen resultados modestos de curación 
en macroadenomas, (65 %) lo interesante es constatar la 
mejora obtenida en los últimos años gracias a la curva de 
aprendizaje. La cirugía endoscópica se perfila como una 
técnica prometedora, con escasa morbilidad y sin más ries-
go de hipopituitarismo que las técnicas convencionales.

Tratamiento con análogos de somatostatina
Varios trabajos se ocupan de relacionar y explicar las altera-
ciones en el metabolismo de los hidratos de carbono en pa-
cientes tratados con análogos de somatostatina (SSA). En un 
metaanálisis de Mazziotti al respecto, se objetiva que los 
efectos de los SSA en el metabolismo de la glucosa no se 
pueden predecir mediante criterios clínicos o bioquímicos 
(P3-674). Otro trabajo, que trató de evaluar que factores 
pueden ser predictivos de dichas alteraciones, encontró que 
la sobrecarga oral de glucosa (SOG) tras el test agudo con 
octreotida no predice la intolerancia a la glucosa tras el tra-
tamiento prolongado con octreotida-Lar (P3-681). Estos re-
sultados pueden indicar que la regulación de los receptores 
de insulina participa en el mantenimiento del control glucé-
mico durante el tratamiento prolongado, pero hacen falta 
más estudios que lo investiguen.

Respecto a la efi cacia del tratamiento con análogos y a su 
evaluación analítica, el grupo Italiano de Gustina expuso un 
interesante trabajo en el que demuestran que el polimorfi s-
mo del receptor de GH tiene un impacto relevante en el 
análisis bioquímico tras el tratamiento. Además, el 3d-GHR 
es un factor independiente de discrepancia GH/IGF-I duran-
te el seguimiento (P1-698).

En cuanto a la dosifi cación de octreotida y la frecuencia 
de administración, hay trabajos que demuestran la seguri-
dad y la efi cacia en la utilización de dosis más elevadas que 
las convencionales (hasta 60 mg y 28 días) (P1-662) y que en 
casos de control de la enfermedad es posible prolongar el 
intervalo de la dosis hasta en 12 semanas (P3-680).

Respecto al tratamiento con lanreotida, el estudio más 
destacado es el del grupo de Gayton. Se trata del estudio 
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ACROPAT (P3-678) (Acromegalic Cardiovascular and Respira-
tory Outcomes with Primary Analogue Therapy). Tras la in-
clusión de 17 pacientes con acromegalia e instaurar 
lanreotida como tratamiento primario, constatan que es efi -
caz en disminuir las concentraciones de GH e IGF-I, promo-
ver la disminución del tumor y disminuir la presión arterial 
(PA) cuando se utiliza como tratamiento primario en la acro-
megalia. Es interesante observar que los parámetros bioquí-
micos de actividad de la enfermedad no necesariamente 
mejoran en paralelo con los parámetros respiratorios o de 
función cardíaca. Además, a los 6 meses de tratamiento con 
lanreotida hay mejoría en la sensibilidad a la insulina, con 
una reducción en la función de las células beta, y aunque no 
hay un cambio general en el control glucémico, se observan 
diferentes efectos del tratamiento en el panel de marcado-
res tisulares de acción de insulina.

Tratamiento con cabergolina
Destacamos en trabajo realizado por Jallad que evalúa la 
repercusión valvular en 88 pacientes tratados con cabergo-
lina. Concluye que está asociada a un riesgo alto de insufi -
ciencia valvular en pacientes acromegálicos. La relevancia 
clínica de estos hallazgos es incierta, dado que en ningún 
caso fue sintomática, y hay que recordar que la disfunción 
valvular es frecuente en la acromegalia (P3-683).

Tratamiento combinado
Entre los trabajos presentados en los que se evaluaba el 
tratamiento médico combinado, destacamos el que presen-
tó el grupo de Reino Unido de Higham (P3-684). Incluyó a 
24 pacientes con acromegalia no controlada, y constató que 
la combinación de cabergolina y pegvisomant es más efi caz 
que ambos tratamientos por separado y permite usar dosis 
de pegvisomant más bajas. Otros trabajos que estudiaban la 
combinación de pegvisomant con análogos de somatostatina 
no objetivaron mayor benefi cio que con pegvisomant en mo-
noterapia, si bien en ninguno de los trabajos evaluaron el 
crecimiento tumoral. Un estudio controvertido es el presen-
tado por Negeers (P3-689). En dicho estudio se demuestra el 
benefi cio en la mejora de la calidad de vida en pacientes 
controlados con análogos a los que se asociaba pegvisomant, 
tratando de mantener las concentraciones de IGF-I en el 
cuartil inferior de la normalidad. En sus conclusiones obser-
van que el cambio del peso corporal tras añadir pegvisomant 
es un buen predictor de la mejora de la calidad de vida en 
pacientes acromegálicos. Una posible explicación es el des-
censo del fl uido corporal tras bloquearse el receptor de GH 
a nivel renal.

Nuevos tratamientos
Se presentaron dos estudios en fases I y II sobre la molécula 
quimérica BIM23A760 (nueva molécula quimérica somatos-
tatina-DA) que muestran la primera evidencia de su capaci-
dad en la reducción de GH en pacientes acromegálicos y 
justifi can que se continúe investigando. Principalmente pro-
duce un descenso marcado de los concentraciones de pro-
lactina que perduran hasta 4 semanas, y más con dosis más 
altas, y el efecto secundario más importante es la hipoten-
sión ortostática dependiente de la dosis, 2-8 h tras la inyec-
ción (P3-672, P3-673).

Otro tratamiento novedoso es el implante de octreoti-
da-hidrón. Los datos obtenidos demuestran que es capaz de 

lograr una supresión continua de la GH manteniendo las 
concentraciones séricas por debajo de 5 ng/ml durante 
6 meses. Por lo tanto, podría suponer una mejora respecto a 
las formulaciones diarias y mensuales actuales (P3-675).

La pasireotida (SOM-230) (P3-677) también se promete 
como un tratamiento efectivo en pacientes acromegálicos. 
La mayoría de los pacientes mejoraron las concentraciones 
de IGF-I y GH y el control parece depender de las concentra-
ciones basales, lo que indica que pueden ser necesarias do-
sis más altas para algunos pacientes no respondedores con 
concentraciones basales más elevadas.

Tratamiento con radiocirugía (gamma-knife)
Analizado por E Laws en un encuentro con el experto de 
91 pacientes tratados, 62 fueron seguidos más de 18 meses. 
Se consiguió la normalización del IGF-I en el 36 %; el tiempo 
hasta la remisión fue de 28,2 (5-98) meses; se observaron 
déficits hormonales en el 28 % y necesitó retratamiento 
1 paciente.

II. Prolactinoma

De los 12 pósters presentados, 5 fueron casos clínicos, 1 fue 
una serie de casos (33 pacientes de edad entre 0 y 18 años, 
con adenomas hipofi sarios, de los que 15 eran prolactino-
mas) (P3-708), 2 pósters relacionados con la genética, uno 
en el que estudian 10 somatotropinomas esporádicos y a 
4 miembros de familias con prolactinoma familiar, y no re-
comiendan realizar cribado con estudio de mutaciones AIP 
(P3-694). En el otro póster estudian a 25 niños o adolescen-
tes con adenomas esporádicos, y se llega a la conclusión de 
que no se debe realizar test genético del MEN1 si no se aso-
cia a hiperparatiroidismo o hay historia familiar (P3-630).

Los pósters restantes de la miscelánea no tienen interés.
E Laws, en el encuentro con el experto, presenta resulta-

dos de radiocirugía con gamma-knife en pacientes con pro-
lactinoma: 29 pacientes tratados, 19 seguidos más de 
12 meses. Se consiguió la normalización de las concentra-
ciones de prolactina en el 11 %, el tiempo transcurrido hasta 
la normalización fue una media de 20,5 (18-23) meses. Se 
observaron défi cits hormonales en el 13 %.

MD Brostein y JS Bevan analizan el manejo de prolactino-
mas resistentes a agonistas dopaminérgicos. Los definen 
centrados en la respuesta clínica y bioquímica y no en la 
respuesta tumoral. Las causas más frecuentes son el incum-
plimiento terapéutico, el uso de tratamiento gonadal susti-
tutivo y, más raramente, el carcinoma. Las dosis empleadas 
fueron superiores a 15 mg/día de bromocriptina, 3 mg/se-
mana de cabergolina o 300 mg/día de quinagolida. Plantean 
el uso de temozolamida en tumores grandes que crecen tras 
cirugía.

Resumen de la discusión

Se ha comentado la posibilidad de utilizar altas dosis de 
análogos de somatostatina (en particular, pasar a octreotida 
60 mg) en los pacientes acromegálicos, según lo señalado en 
un artículo reciente de Giustina et al (“High-dose intra-
muscular octreotide in patients with acromegaly inadequa-
tely controlled on conventional somatostatin analogue 
therapy: a randomised controlled trial”). Esta alternativa 
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terapéutica puede ser útil en pacientes acromegálicos par-
cialmente respondedores a los análogos de la somatostatina 
utilizados a las dosis habituales, pero no tendría utilidad en 
los pacientes con plena resistencia a los análogos.

Se ha comentado también que el tratamiento combinado 
con los análogos de somatostatina y el antagonista del re-
ceptor GH no aporta benefi cios en cuanto a control bioquí-
mico y probablemente mejora la respuesta tumoral con 
efectos variables en el metabolismo de la glucosa y el riesgo 
de hepatotoxicidad. Este tratamiento combinado podría es-
tar indicado en pacientes no controlados bioquímicamente 
con análogos, con un resto tumoral grande y buena respues-
ta previa a análogos, en los que, por no haber otras posibili-
dades terapéuticas (reintervención, radioterapia, etc.), 
podría producirse alguna complicación compresiva por la 
expansión tumoral tras retirar los análogos.

El tratamiento combinado con cabergolina y el antagonis-
ta del receptor GH es una opción atractiva por su menor 
coste económico y su administración oral, pero su efi cacia 
es limitada.

Otro tema tratado en la discusión es la frecuente presen-
cia de nódulos tiroideos en los pacientes acromegálicos; hay 
muchos artículos en que se habla de la necesidad de hacer 
una ecografía de la tiroides cada año en estos pacientes.

La audiencia comentó tambien la conveniencia de este 
planteamiento.
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