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La Acromegalia es una enfE'rmedad cuyo origen 
etiológico rE'conoce un aumente- de secreción de la 
hormona de crecimiento dandr) lugar a una serie 
de alteraciones morfológicas, metabólicas. endocri­
nas y tumorales en el adulto. 

HISTORIA. 

Fué P. MARIE. en 1886, el pr·imero que la descri­
bió, publicando dos casos con el título de "Hiper­
trofia singular de origen no congénito de las extre­
midades superiores, inferiores y cefálicas"; en ella 
se hacía referencia a un caso descrito en 1881 por 
ERIGID!. en el que se comprobó un aumento del ta­
maño de la hipófisis. 

Un año después, MINKOWSKI relacionaba esta en­
fermedad con las alteraciones de la prehipófis is. E n 
1900, BENDA descubre el verdadero papel de las cé­
lulas eosinófilas y su relación con la acromegalia. 

En el presente siglo, merced a los trabajos de 
PALTAUF, los de EVANS y LONG, los de LI, etc., se 
van conociendo los factores que concurren en el er e­
c-imiento y el papel primordial que la hormona so­
matotrófica tiene en el proceso. 

FACTORES HORMONALES QUE RE\:ULAN EL CRECIMIEN­
TO Y DESARROLLO KORMAL. 

Son varios los factores hormonales que actúan 
sobre el esqueleto; su acción se verifica bien direc­
tamente sobre el hueso o influyendo sobre el creci­
miento y reabsorción del tejido óseo, manteniendo 
un normal equilibrio de tejidos. 

Es fundamental , y en primer lugar, la hormona 
del crecimiento, la que promueve el crecimiento del 
esqueleto, influyendo sobre los tejidos de sostén. 
Las paratiroides ejercen su acción por estimulación 
de la actividad osteoclástica. La corteza suprarre­
nal y las gonadas, directa o de una manera indirec­
ta, sobre los huesos y el tejido óseo. El tiroides, de­
terminando el nivel del metabolismo, regulando el 
crecimiento. El páncreas, al disminuir la excreción 
nitrogenada. La dieta. al ser necesario un aporte 
adecuado en amináeidos, h. de carbono, lípidos, vi­
taminas y minerales para un crecimiento normal. 
Analizaremos cada uno de estos factores. 

HORMONA SOMATOTRÓFICA. 

De todas las hormonas. es ésta la que tiene una 
acción más evidente. Ais lada, y disponiéndose en 

ｾｯ ｲｭ ｡＠ .cristalina', ha s ido rC'cientemente aplic 
en vanos enfermos por l<r.'<SELL, ｓ ｕ ｅｌ ｄｏｾ＠ pada 
TRIDGE y MICHAELS ·. a unquP la dificultad ･ ｾＬ＠ la ａｾ＠
ｴｾｮ｣ｩ￳ｮ＠ y :1 coste hace ｩｾｐ＿ｾｩｾｬ･＠ su empleo ｣ｶｭｾｲﾭ
nal. ｏ｢ｴ［ｮｾ､｡＠ por L r de ｾｾｰ ｾ ｦｊｳｲｳ＠ de buey, los carac. 
teres q u1m1cos son los Slgtuentes: Es electrofórct' 
ca e isoeléclricamente homogénea. El punto isoe/ 
ｾｾｩ｣ｯ＠ es. ､ｾ＠ ?85. Peso molecular, 4i.OOO. ｃｯｮｴｩ･ｾｾ＠
2,3 ammoactdos. con una esl ruclura química que 
consta de dos cadenas abiertas. conteniendo en una 
alanina y en la otra fenilalanina y un aminoácido x 
terminal. Las cantidades apreciables que contiene 
s:on: tiroxina, ácido glutámico y pequeñas cantida­
des de triptófano. N'o contiene cisteína. pero si cis­
tina y metionina. La hormona es menos estable en 
medio ácido que en alcalino y no se destruye por la 
urea. Es inaclivable por la tripsina y la pepsina er. 
a mbos medios; s in embargo. se inactiva por el ｾ｣ｩﾷ＠
do nítrico y acetona. Todo parece indicar que es el 
!;¡rupo de la tiroxina libre de rndicales amínicos por 
el que reali za su acción de crecimiento. ya que la in· 
r ubación con cr.rboxipcpt idasas no reduce su acciór. 
de crecimiento así como tamf)()co la acción diabdé· 
gena. a pesar de liberan-a' s<'t llla. alanina. fenilala· 
nina. lisina y leuci na. 

La integridad de la unión COOH con el :.'\H de la 
cadena lateral de los p '·pt idos es <·scncial para 
actividad diabetógena y de crecimiento y depende 
de la presencia de g rupos a mínicos libres (lisina), 
pero no de grupos a-amino terminales (alanina, fe· 
n ilalanina) . 

Las propiedades fisiológ icas son las de tener un> 
doble acción independi<'nte; la primera de ellas es 
la de producir una proliferaciún de las células en 
los cartílagos epifisarios. y la segunda el de tener 
un efecto anabólico. Así como la primera tiene lu· 
gar por sí misma, en la segunda es necesario el con· 
curso de otros factores. 

GAEBLER y RoBINSON · demostraron que el animal 
pancreactectomizado. al administrarle hormona d.e 
crecimiento, se intensificaba la degradación protel· 
ca, aumentando la neoglucogénesis, siendo mayo; 
la eliminación del nitrógeno urinario. Cuando ｾ＠
páncreas está intacto o al animal ｰ｡ｮ｣ｲ･｡ｴ･｣ｴｯｭｾﾷ＠
zado se le administra insulina, la hormona de ｣ｲｾｬﾷ＠
miento produce una disminución en la ･ ｬｩｭｩｮ｡ ｃｩｾｮ＠
del N . urinario· por lo tanto. existe un aumento .e 
la retención nitrogenada con depresión de los ami· 
r.oácidos en sangre. 

1 · por e SzEGo y WHITF ' opina n que el mecamsmo b' 
' · del 1· 

cual se ejerce el efecto a nabólico es ｾ＠ ｟ｴｲ｡ｾ ｾｳ＠ de !OS 
gado al producirse una intensa movJhzacwn . ce 
lípidos hacia este órgano· de esta forma se etJe.rco 

• b 1. pro e1 · una acción de a horro sobre el cata o 1smo mi· 
dejando mayor proporción de nitrógeno de !05 a El 
noácidos para la s íntes is de nuevas ｰｲｯｴ･ｴｾ｡ｾｾｲ ￭｡＠
efecto movilizan te de los lípidos r:roporcto arios 
nuevos sistemas liberadores d<' cnergHt, ｮ･｣ｾｳ＠ pro· 
para el requerimiento energético de .la. síntestselera· 
teica. Así se explica por qué el ｣ｲ･｣ ＱｭＱ･ｮｴ ｾ＠ ｾｾｰｲｯﾷ＠
do tiene lugar por un aumento en el ､ｾｐ＿ｴ＠ grasO· 
teico y una gran disminución c·n el depost 0 
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TIROIDES. 

r ·ca enseña el papel que esta glándula jue-
La ｣･［ｮｾｲ｣｣ｩｭｩ･ｮｴｯ［＠ el _n.iño ｨｩｰｾｴｩｲ＿ｩ､･ｯ＠ y ｣ｲｾｴｩｮｯ＠

ga en ño La extirpHclOn del tirOides en amma­
cs ｾｾｵ･＠ es· da lugar a un cuadro clínico de enanis­
l.es ｊｾＺｾｲ｡｢｡ｪｯｳ＠ de BECKS ", RA Y, SIMPSON y EVANS • 
010

". n de manifiesto el rest· 1tado de la adminis-
pustero h' f" t . d · · de tiroxina en ratas JfJO 1sec om1za as: no 
ｾｾ｡｣ｊｾｵｩ､｡＠ de modificaciones sobre el hueso o el 
1 a ｾｭｩ･ｮｴｯＮ＠ Los estudios se hicieron en ratas j·óve-
rrect 1 . f' t . d . normales y en upo 1sec ormza as y se compro-
ｾｾｳ･ｬ＠ efecto sobre las ｲｬ｡｣ｾｳ＠ epifisari.as de ｴＮｩｾｩ｡Ｌ＠ me­
tacarpianos, maxilar mfenor y ｾ｡ｲＮ｢ｬ｡ｧｯ＠ ｴＱｾＱ｡ｬＬ＠ ad-

"nistrándoles hormona de crec1m1ento y broxma. 011
En la tibia, la hormona somatotrófica reavivó el 

aesarrollo de las placas epifisarias. la tiroxina con­
dujo a un aumento del tamaño de las células carti­
!acrinosas y a una proliferación de la placa epifisa­
ri:. La combinación de ambas hormonas señaló un 
efecto sumativo. Con ello podíamos decir que aro­
mas hormonas son sinérgicas o bien que la tiroxma 
potencia la acción de la primera. El examen de los 
huesos metacarpianos en rataF hipofisectomizadas 
1·ino a demostrar que cada una de ellas tiene un 
efecto específico: la de crecimiento restauró el des­
arrollo de las placas epifisarias metacarpianas, 
mientras que la tiroxina ocasionó el reemplaza­
miento del cartílag-o por tejido óseo. el efecto fu¿ 
de maduración. 

La combinación de ambas hormonas en algunos 
animales dió lugar a un predominio del efecto tiro­
xina. ya que las placas desaparecieron, y en los que 
persistían éstas eran mucho más estrechas incluso 
e;¡¡e las de los animales sometidos solamente a hor­
mona de crecimiento. 

En el cóndilo del maxilar inferior la tiroxina no 
produjo ningún efecto, mientras la del crecimiento 
rstimuló el aumento del cartílago condilar: al aso­
｣ｾ｡ｲ＠ ｴｩｲｯｸｩｾ｡＠ se produjo el mismo efecto que se ha­
bla produc1do en los metacarpianos'. 

PARA TIROIDES. 

ｾｯ＠ es rara la asociación de acromegalia con la 
existencia de adenomas múltiples de paratiroides · 
al hablar sobre patogenia insistiremos sobre ･ｳｴｾ＠
papel. El papel que las paratiroides juegan en el 
Proceso osteogénico es un puntr en el que todos los 
autores están conformes· la actividad paratiroidea 
P:oduce una ｲ･｡｢ｳｯｲ｣ｩ￳ｾ＠ osteoclástica del hueso· 
Sin embargo 1 . ' d d d . • .en o que no parece haber tanta ¡gual-r:· e .cnter10 es al considerar si esta influencia es 
｡･

Ｑ
Ｅ｡ｲﾡｾ＠ 0 sec_undaria a la alteración del equilibrio 

de r·s fe ectrohtos en la sangre o en la eliminación 
Wos oro por el riñón. 

･ｬ･ｶＺｾｾＺ＠ Y ｓｉｃｈｾｒ＠ ' dicen que la parathormona 
absorción el de calc1o en sangre ocasionando : ｬＮ ｾ＠ Re­
la eli . ｾｾｴ･ｯ｣ｬ￡ｳｴｩ｣｡＠ del hueso. 2.• Aumentando 
｣｡｣ ｩ￳Ｚｾｾ｣ｾｮ＠ de fósforo. 3." Inhibiendo la calcifi-

Así e ueso recién formado. 
roideo ｾｾ･｣･＠ ser, ya que el individuo hiper parati­
fica del t ｮｾ､ｵｮｾ＠ destrucción osteoclástica catastró­
crnplaza :JIto oseo y el tejido conectivo que lo re­
maduro i 1 ｲｾ ｾ ｳｦｯｲｭ｡＠ en un hueso esponjoso in­
sin ｣｡ｬｾｩｦ＠ teJido osteoide neoformado permanece 
h lcar Y las e . 
ｾ･ｳｯ＠ son su n . apas corticales compactas del 

gil que oca .s 1 Utdas por tejido esponjoso muy frá­
lGs que se Ｘ ｾ

Ｑ ｾｮ｡＠ las fracturas múltiples; los nódu­
cn encontrar no son otra cosa sino un 

estroma conjuntivo rico en capilares, fibroblastos 
y células gigantes multinucleadas; la coloración par­
da que presentan es consecuencia de las hemorra­
gias que se producen. 

HORMONAS SEXUALES. 

La influencia que sobre el esqueleto producen las 
hormonas gonadales es compleja: existe un efecto 
ｩｾｨｩ｢ｩ､ｯｲ＠ (andrógenos, estrógenos) y un efecto es­
timulante sobre la maduraciün ósea. SIMPSON y 
EVANS sustentaron el criterio de que el propionato 
de testosterona actuaba sinérgicamente con la hor­
mona de crecimiento; no obstante, sus experiencias 
t>n ratas hipofisectomizadas tratadas con testoste­
rona los llevaron a la conclusión de que no existía 
aumento en las dimensiones del esqueleto, encon­
t rando la sustitución de cartíld.go por hueso. 

KEYES ·, BLOOM y McLEA...'\' •• estudiaron la influen­
cia de los estrógenos encontrando diferencias en 
unos animales de otros. Los ratones reaccionaron 
con intensa actividad osteoblástica y disminución 
de la osteoclasis; las ratas mostraron solamente 
una restricción de la reabsorción ósea, pero sin au­
mento. Otros animales como el cobaya, perro y gato 
fueron refractarios al tratamiento con grandes 
dosis. 

CORTEZA SUPRARRENAL. 

Las hormonas córticosuprarrenales tiene un efec­
lo inhibidor del crecimiento. La forma de actuar es 
debido al efecto catabólico ｮｩｾｲｯｧ･ｮ｡､ｯＮ＠ El creci­
miento puede frenarse por la administración direc­
ta de hormonas corticales o por la estimulación con 
ACTH; hasta cierto punto puede considerarse que 
la hormona ACTH es antagóni<;a de la hormona de 
crecimiento. 

La ostcoporosis del Cushing no está producida 
por un aumento de la reabsorción, sino por una dis­
minución de la aposición ósea (ALBRIGHT y REIFE:\'S­
TEIN 11

). 

PÁNCREAS. 

Se conoce desde hace años que la insulina dismi­
nuye la eliminación nitrogenada cuando se admi­
nistra una dieta abundante hidrocarbonada. Tam­
bién se sabe que los niños diaMticos evidencian un 
retraso en su desarrollo debido a que el aporte de 
!nsulina es insuficiente. Algunos casi han llegado 
a considerar que la insulina es la verdadera hor­
rnona somatotrófica; esto no es verdad. ya que la 
rerdadera acción de la insulina es la de ahorrar 
proteínas potenciando la utilización del nitrógeno 
metabólico. 

GAEBLER y RoBINSON demostraron que la extir­
pación del tiroides, suprarrenales y páncreas el} pe­
rros no aumentaba la acción retenedora de nitróge­
no por los extractos hipofisarios. Existe, qué duda 
cabe, una íntima conexión entre los procesos de cre­
cimiento y la insulina. Si la energía para las reaccio­
nes de síntesis tienen que ser suministrada por el 
metabolismo concomitante de Yarias sustancias. en 
dicho caso el crecimiento acelerado con el aumento 
én la retención nitrogenada que le acompaña puede 
muy bien requerir cantidades adicionales de catali­
zadores celulares. entre los cuales se puede incluir 
la insulina. que promo,·ería una mejor utilización 
del nitrógeno periférico. 
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FACTOR DIETA. 

Estudiados todos los factores hormonales que in­
tervienen en el normal crecimiento, sólo nos queda 
analizar una serie de factores que tienen su interés. 

Para un normal desarrollo es necesario un apor­
te adecuado en la dieta de vitaminas, h. de carbono, 
proteínas, lípidos y minerales. 

Cuando existe un aporte inadecuado entonces se 
evidencia un retraso en el crecimiento; lo mismo 
ocurre al existir o al hacer su aparición en los pri­
meros años de la vida o en la pubertad, una enfer­
medad crónica que dé lugar a un trastorno en la 
absorción o utilización de los alimentos; de aquí 
los infantilismos y enanismos intestinal, renal. mi­
tra!, etc. 

CUADRO CLTh'ICO DE LA ACROMEGALIA. 

Impresiona la riqueza sintomática de esta enfer­
medad. Podemos dividir su estudio en cuatro aspec­
tos o manifestaciones. 

l. Aspecto morfológico.- Las alteraciones mor­
fológicas de esta enfermedad son apreciables tanto 
físicamente como por el estudit; radiológico. La ca­
beza es grande, con predominio del macizo facial 
sobr e el cráneo; las arcadas supraorbitarias y ci­
gomáticas son salientes y prominente el maxilar in­
ferior ; por ello los dientes se encuentran separados. 
Las manos y los pies son grandes. La columna es 
en general cifótica, encontrándose un tórax en to­
nel. Como existe crecimiento de los cartílagos, no 
es raro que la nariz y orejas sean gr andes y defor­
madas. 

Radiográficamente podemos observar un cráneo 
con ensanchamiento de los huesos planos, a expen­
sas de la esponjosa, con aumento de los senos fa­
ciales. En el tórax, un ensanchamiento de las costi­
llas. En columna se suelen apreciar deformaciones 
de las vértebras, especialmente en las imágenes la­
terales, con proyección de los rebordes superiores 
e inferiores de los cuerpos, a consecuencia de lo cual 
el perfil de ástos se hace más cóncavo y puede apa­
recer en él la doble línea que separa el límite primi­
tivo del cuerpo vertebral del producido por el creci­
miento secundario. No es raro observar una lordo­
sis dorsal con cifosis lumbar compensadora. En 
todo el esqueleto se ven exostosis. Al existir un es­
trechamiento de los agujeros óseos, por donde sa­
len los nervios, no es Taro enccmtrarse con un cua­
dro doloroso de compresión. En las articulaciones 
se encuentran deformaciones, debido al adelgaza­
miento de la cortical, con aumento de la esponjosa, 
y en ocasiones procesos de rarefacción que condu­
cen a la reabsorción y osteoporosis. 

En la silla turca se ve un aumento evidente de su 
cavidad con atrofia ósea uniforme y destrucción de 
la lámina cuadrilátera que pueden llegar a borrar 
el seno esfenoida!. 

La piel es gruesa, callosa; los poros son anchos 
con abundante secreción sebácea y sudoral. El cre­
cimiento exagerado hace que la piel se pliegue, 
acentuándose los rasgos faciales y apareciendo sur­
cos en la frente, mejillas y abdomen. Puede existir 
hipertricosis. En las manos, el aumento de las par­
tes blandas y el edema producen los típicos dedos 
en salchicha. Los labios son gruesos y la lengua es 
grande con papilas gruesas. La musculatura está a 
veces muy desarrollada, sobre todo en los períodos 
iniciales. 

2.o Manifestaciones metabólicas._ En e 
bolismo de los hidratos de carbono nos en 1 tneta. 
con la existencia de una diabetos muy ｲ･｣ｾｮｴｲ｡ｴｮｯｳ＠
de curso variable. Sistente y 

En el metabolismo de las proteínas con 
to anabólico que ya mencionarnos anterio un efec. 

En el metabolismo de las grasas ｡ｰ･ｮ｡ｾｾｮｾＮ＠
participación. 81 tiene 

El metabolismo del agua es muy activo, sobre 
todo en su fase inicial. 

3." Manifestaciones endocrinas. Exist 
primera fase de hiperactividad seguida de une funa 

t d. d h' f .. a ase o es a 10 e 1po uncwn. La l·epercusión sob 1 
restantes glándulas endocrina:-; se manifiest:e as 
un aumento del tiroideB. en la cuarta parte ､･ｾｾ＠
C;nfermos; un ｾｵｭ･ｮｴｯ＠ de la actividad córticosu. 
prarrenal, refleJado en el aumento de la elimin 
ción de los 17 -cetoesteroides " de los lí -hidroxiea: 
t 'd ' . S er01 es ; en ocasiOnes puede existir un aumento 
de la Jíbido con hipertrofia ganada!, aunque lo más 
frecuente es que predomine en el cuadro clínico la 
oligomenorrea o la amenorrea completa. 

En una r eciente revisión hecha por DAvmorr 
los síntomas más frecuentes que encuentra son: 

Alargamiento de las parte:, ＨｩｩｾｴｮｬｬＧｾ＠ ... 
Aumento de la silla turca ... .. .. .. 
Alteración de los periodos 
Dolor de cabeza .. . . . ... . .. . .. 
Amenon·ea completa .... ...... .. . 
Aumento del metabolismo ｢｡ｾ｡ｬ＠ ... 
Alteraciones del campo visual 
Hipertricosis .. ........... . 
Pigmentación cutánea .. . 
!\Iareos y somnolencia 
1\-Iareos ......... ... .. ...... ... .... ... .. . 

ｾｾｾｾｾ［Ａｾ｡ﾷＮﾷ ＮﾷＮﾷＺＮﾷ ＺＮ ﾷＮﾷ Ｚ Ｎﾷ ＮﾷＮﾷＮﾷＺＮ ﾷ Ｎ ﾷ ＮｾＺﾷＮＺＺＺＺＺＺＺｾＺＺＺ ＺＮＺＺＺＺ ﾷ Ｚ ＺＺＺＺＺＺ Ｚ＠ .. :::: 
Glucosuria ................. .. _ .... .. ..... ... . ... ......... . 

100 ,, 
93 • 
Si 

39 
28 " 
27 " 
25 " 

4.0 Manifestaciones tumorales. - Patogenia. ­
KLINEFELTER " dice que el 25 por 100 de los turno· 
res hipofisarios corresponden n adenomas eosinófi· 
los, produciendo síntomas locales y síntomas hor· 
monales, por aumento en la secreción de la hormo· 
na de crecimiento y probablemente de otras hormo­
nas. No son muy frecuentes. GoLDBERG y LISSER, de 
la Universidad de California, t'ncuentran un enfer· 
ino con acromegalia por cada 3.000 enfermos. Exis· 
te una estrecha correlación entre la intensidad de 
la enfermedad y el aumento de las células eosinófi· 
las. E s muy raro encontrar un aumento de otras 
clases de células· en ocasiones se ha comprobado 
un aumento de ｬ｡ ｾ＠ células cromófobas, que Juego ha 
venido_a corresponder a lo que se ha venido a lla· 
mar acromegalias fugitivas. 

Entre los síntomas locales predomina el ､ｾｬ＿ｲ＠ .de 
cabeza, r elacionado con el aumento de la pres1on .1?· · on tracraneal, y que puede desaparecer por hermaci 
del tumor a través del diafragma de la silla ｴｵｾ｡Ｎ＠
El tumor crece, comprimiendo las fibras cruza .as 
inferiores del quiasma, ocasionando atrofia ｵｬｴ ･ｲｾｯＺ＠
y hemianopsia bitemporal del cuadrante supe!'IO 
del área visual. 

N o pueden prestarse a confusión estos tumores e; 
los restantes porque el cuadro clínico es II;luy .exP¡os 
sivo. Entre los otros tipos de adenomas h¡poflsai ca· 
conocidos, los cromófobos (el 25 por 100 de ｬ Ｎ ｾｳ＠ ti· 
sos) son tan pequeños, que no dan síntomas: hor· 
pos mixtos son rarísimos y no tienen secreción 
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0
no ｰｵ･､ｾｮ＠ prestarse a confusión por la 

basofllos 
1
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. 'dad del cuadro e 1ruco. 
d1spa11 

ADENOMAS EOSINÓFILOS y ADENOMAS MÚLTIPLES. 

rimer caso citado en la literatura ｦｵｾ＠ des­
_El p r ERDHEIN " en 1903: se trataba de una 

cr1to po · t' 'd' Cr. romegalia con un h1perpara 1ro1 1smo. AUDE y 
ac IN ,s años más tarde, 1911, presentan un caso 
BAUDO ' · ' f'l · d d . ·¡ de adenoma eosmo 1 o asoc1a o con a eno-
Slllll ar 

paratiroideos. J OSEFRON presenta otro caso con 
¡mas ismas características; en ambos casos se de-
as m . l . l d mostró por necrops1a las eswnes y en e caso e 

JosEFRON las suprarrenales eran adenomatosas, lle· 
uando a pesar 40 gramos. 
" HAI>FIEL y ROGER '" presentan el sexto ｣｡ｾｯ＠ .. ｾｮ＠
1938 GERSTEL .. ｣ｯｭｵｾｩ｣｡＠ un ｡ｾ･ｾｯｭ｡＠ eosmofilo 
con adenoma paratiz:Oldeo y ｭ＿ｉｾｬｰｬ･ｳ＠ adenomas 
microscópicos en el pancreas: eX1st1a un ulcus per­
forado de duodeno que fué la causa del fallecimien­
to. RUTISHAUSER y GUINGUIS" describen un caso de 
acromegalia en el que el tumor llegó a pesar 12,85 
gramos y había numerosos adenomas localizados en 
páncreas. 

BURK ", en 1948, presenta el primer caso de acro­
megalia con extirpación del adenoma paratiroideo. 
CRAIN, en 1949, presenta otra acromegalia con alar­
gamiento de la silla turca a la que se le extirparon 
dos adenomas en el páncreas siendo necesario in­
yectar en el postoperatorio insulina. UNDERHALL, 
WooLNER y BLACK ", de la Mayo Clinic, reciente­
mentemente presentan ocho casos en los que encon­
traron lesiones tumorales en hipófisis, paratiroides 
y páncreas en tres de ellos; en los demás, excepto en 
uno, existían adenomas múltiples. En aquellos ca­
sos en que hubo extirpación quirúrgica de los ade­
nomas paratiroideos, no hubo descenso del calcio 
sanguíneo; ello llevó a la conclusión de que posible­
mente existían otros tumores tan pequeños que pa­
saron inadvertidos y que motivó el que la cifra del 
calcio no descendiese. Las manifestaciones pancreá­
ticas que encontraron estaban referidas a acciden­
tes de hipoglucemia. 

La acromegalia, enfermedad poco frecuente, tie­
ne una etiología hipofisaria, pero no conviene olvi­
dar la asociación con adenomas de otros órganos. 

TRATAMIENTO DE LA ACROMEGALIA. 

Existen varios tratamientos para esta enferme­
dad, pero de todos los empleados en la actualidad el 
ｦｵ･ｴ｡ｭｧｯｾ｡＠ de mayor prestigio es el radioterápico. El 
ra lento quirúrgico y el tratamiento medlCa­
ｾ･ｮｴｯｳｯＬ＠ sin embargo, no están del todo desecha-
os; analizaremos cada uno de ellos sus indicacio-

nes Y sus ventajas. ' 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO. 

｣ｯｾｾ＠ la Ｎ｡｣ｴｾ｡ｬｩ､｡､Ｌ＠ y debido a la mortandad que 
gica ｾ＠ ; 1Püf1sectomía existe, la indicación quirúr­
ｲ｡ｰ￩ｵｴｾ＠ e ser muy meditada; serán objeto de la te-

l • lea radical : 
ｯ｢ｴｾｶﾷ＠ ａｱｵ･ｾｯｳ＠ enfermos que con la radiación no 

2. leron nmgún efecto positivo. 
ｾﾷ＠ 6 En los ｣｡ｳｯｾＺＺ＠ en que existe una gran hiper-

1 n intracranw. 

3. • Cuando el peligro de ceguera sea inminente. 
4.• Al existir signos de hemorragia. 
Las prevenciones que para la indicación quirúr­

gica existen no son debidas sino a la alta inciden­
cia de mortalidad: alrededor de un 10 por 100. La 
Lécnica es difícil y el postoperatorio peligroso de 
tratar, aunque desde que se puede disponer de cor­
tisona, ACTH e hibernación se hayan obviado mu­
cho estas dificultades. 

CAUGHEY y GARROD,. describen este cuadro post­
operatorio de la siguiente forma: El enfermo pre­
senta un torpor pituitario que aparece espontánea­
menle y persiste por días y semanas, siendo muchas 
1 eces causa del exitus. Podemos encontrarnos con 
un sujeto inquieto y desasosegado o por el contra­
rio, inmóvil, dando la impresión de estar bajo el in­
flujo de los opiáceos, con los miembros en flexión, 
que son o pueden ser causa de futuras anquilosis. 
No hay trastornos nerviosos musculares o articula­
res y, sin embargo, encontramos resistencia a la ex­
tensión. Al iniciar una conversación o al mandarle 
que el enfermo ejecute un movimiento responde 
despacio y confusamente. Es frecuente que el enfer­
mo tenga visiones y alucinaciones, presenta vómi­
tos y tiene incontinencia de esfínteres, el pulso es 
débil y rápido y la temperatura es normal o ligera­
mente elevada. En las determinaciones sanguíneas 
nos encontramos con la existencia de hipogluce­
mias muy bajas, con sodio bajo y elevación de la ci­
fra de potasio. 

CRow"" presenta 18 casos en los que extirpó el 
tumor (1951-53) con una mortalidad de un 5 por 
100. El tratamiento quirúrgico está indicado sola­
mente en los casos anteriormente citados. El cuadro 
residual postoperatorio corresponde al de la caque­
xia hipofisaria de Simmonds Que hay QUe tratar. 

LuETSCIIER y AYELVAD "", en los enfermos que ope­
raron, encontraron astenia muy marcada con impo­
tencia y atrofia testicular, metabolismo basal bajo, 
la tensión arterial era baja, así como la cifra de los 
17 -cetos y de los 17 -hidroxis, con prueba de Power­
Robinson positiva. 

SHil\IKIN y BoLDREY " presentan un caso que a 
las nueve semanas eran evidentes las lesiones mi­
croscópicas de tiroides, suprarrenales y testiculares. 

KNOWLTON, POOL y JAILER "' comprobaron las le­
siones histológicas atróficas a las siete semanas de 
la operación en un paciente a quien se le había prac­
ticado la hipofisectomía. 

TRATAMIENTO RADIOTERÁPICO DE LA ACROMEGALIA. 

Kr.lNEFELTER"' dice que el 70 por lOO de los tu­
mores hipofisarios deben ser radiados: hoy día ésta 
es la opinión de casi todos los autores. Inicialmente 
se creía que la radioterapia podría agravar los sin­
lomas locales, pero los resultados obtenidos. avalan 
su empleo· puede ocurrir, y de hecho en algun caso 
se ha pre;entado, que la radiación vaya seguida de 
un aumento de los síntomas locales de crecimiento 
del tumor: en ellos la supresión de la terapia radio­
lógica hizo regresar los síntomas; ｣ｵｾ､ｯ＠ así no 
ocurrió, la mayoría de los autores opma que el 
aumento de la hipertensión intracraneal no es de­
bido a la radiación, sino a cambios morfológicos del 
tumor los cuales no pueden ser predecibles. 

Los' tumores hipofisarios no son muy sensibles, 
pero sí son más sensibles que el tejido cerebral 
sano. Hasta hace pocos años la radioterapia estaba 
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desechada por los nulos efectos obtenidos; la causa 
de ello no era otra sino que las dosis empleadas 
eran pequeñas debido a que con grandes dosis creían 
lesionar tejido cerebral sano o tejido óseo. Grandes 
dosis con malos resultados fueron empleadas por 
KERR, BACKMAN .. y BUSCHKE '; la técnica aplicada 
dejaba mucho que desear. 

Ha sido JoHSEN ' el que ha restaurado el empleo 
de esta terapia, dando las normas a seguir, obte­
niendo unos resultados muy S:'ltisfactorios. Emplea 
dosis grandes, en cursos muy rortos, de 3.000 r. en 
inter valos de tres a seis meses. hasta que los sínto­
mas van desapareciendo. La enfermedad persiste; 
mient ras existan signos evidentes de hipertensión 
se recomienda que todo acromegálico con signos de 
actividad tumoral debe recibir hasta 9.000 r. 

J OHSEN no encontró en 23 casos ningún efecto no­
civo y llega a la conclusión de que la radioterapia 
es efectiva en la mayoría de los casos; encuentra 
que la disminución de los campos visuales regrPsa 
o se detiene y dice que hasta que no haya una re­
gresión total no debe interrumpirse la terapia. 

Durante el curso terapéutico pueden aparecer 
náuseas y vómitos, cediendo rápidamente a una me­
dicación con 50 mg .. tres veces al día. de piridoxina. 
La alopecia inducida es temporal y regresa espon­
táneamente. Por último, si los signos de hiperten­
sión persisten a pesar de la radioterapia, entonces 
se recurrirá a la terapéutica quirúrgica inmediata­
mente. 

La dosis mínima que debe recibir el tumor es de 
3.000 r ., debiendo ser administrada en períodos cor­
tos de cuatro a cinco semanas en unas 5-6 sesiones 
por semana. La dosis r. depende del tamaño y for­
ma de la cabeza del paciente, de la dirección del 
aparato y disposición de los campos, así como de la 
separación entre el tubo y el cuero cabelludo. 

Conviene empezar con dosis de J 00 r. en el cuero 
cabelludo y en un solo campo e ir aumentando la 
dosis diar iamente hasta completar la dosis en 4-5 
semanas; para ello el paciente recibirá de 200 a 
300 r. de dos en dos campos. La dosis total será la 
de 3.000 r . como dosis mínima. 

Si el paciente al iniciar el tratamiento, o en su 
curso, no tolerase la radioterapia, conviene esperar 
seis meses par a cont inuarlo. 

Si después de dos cursos completos de radiación 
el enfermo no encuentra mejoría alguna, entonces 
no queda otra alternativa que la indicación quirúr­
gica. 

Algunos autores como TRUMP, WRIGHT y EvANs " 
aconsejan como dosis m ínimas 4.000 r . en cada caso. 

TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO. 

El trat amiento de la acromegalia con hormonas 
ha sido muy poco recomendado dado que los bene­
ficios obtenidos son escasos y de muy corta dur a­
ción. 

KINSELL " observó una disminución de las fos­
fatasas cua ndo a los acromegálicos se les trataba 
con andrógenos y estrógenos. De todos los prepa­
rados ensayados, no todos t ienen la misma acción 
frenadora ; mientras el propionato de testost erona 
tiene una acción tan potente como los estrógenos, 
la metiltestosterona tiene una acción completamen­
te nula. LOONEY 80 ha empleado el isobut irat o de tes­
tosterona con buenos resultados; sin embargo, no 
obtuvo ninguna mejoría cuando empleó el fenilace­
tato. 

"' ｲ ｾＧＭ ｬＺｩｩｩ＠

Las mejorías obtenidas son muy pequeñas 
tratamiento sintomático paliativo puede ｡ｭＺﾷｴｾｯｲｮ ｯ＠
nunca es resolutivo, y al final hay que decidí 1 trae; 
la radiot erapia o el tratamiento quirúrgico. r entre 

TRATAl\llr.;l\''TO o¡.;L ACROMEGÁLICO POR1'RADIOTERÁPICQ. 

Generalmente, el enfermo acromegáhco somet'd 
a la radioterapia queda completamente bien "no1 0 

• • J es 
necesario nmguna aplicación médica. En la mu; 
acromegálicn, no menopáusica, que exhibe ｴｲ｡ｳＡｾｾｾ＠
1;os en el ciclo, ｾ･ｮ･ｲ｡ｬｭ＿ ｮｴ ･＠ ｡ｭ･ｮｯ ｾｲ ･｡＠ con esteri· 
hdad, es necesano despues de la radiOterapia sorne. 
! crlas a una terapéutica ･ｳｬｲｯｾ￩ ｮｩ ｣｡＠ ＨａｂｅｌｏｾＧｅＮ＠
RUPP y PASCHl<INS ). 
ｾ ｴｊ＿Ｚｋ ｌｅ ｒ＠ ｰｾ･ｳ･ ｮ ｴ｡＠ un caso de ｾｮ｡＠ mujer que 

rec1b10 una dosts de 2.250 r. en dosts divididas sin 
obtener mejoría, por lo que al año siguiente tuvo 
que ser de nuevo radiada, recibiendo una dosis de 
·1.544 r. obteniendo una remisión de sus molesUas 
pero continuando con los trastornos menstruales: 
bometida a terapéutica estrogénica. Progynon B 
(6.000 U. R. ) alternando con etinilestradiol 10,1 mi· 
ltgramo dos veces al día). se le normalizaron las 
reglas y a los dos años la enferma quedó embaraza. 
da. dando a luz un feto a término. La enferma ｾ＠
(.ncuentra bien. 

Los trastornos en la menstntación (•n esta clase 
de enfermas deben ser tratados, en primer Jugar, 
por la acción frenadora que sobre la hipófisis ejer· 
cen los estrógenos. y en segundo lugar. ya que con 
ello podemos vencer una esterilidad \', t>n último lu· 
gar, para evitar las manifestaciones psíquica!: que 
C'n la mujer amenorreica se suP-len ¡Jn'scntar. 

TRATAMIENTO DE LOS HIPOFISr.;CTOMIZADOS. 

El enfermo hipofisectomizado presenta un cua· 
dro clín ico muy semejante al conocido síndrome de 
Sheehan ; son enfermos apáticos con gran sensibi· 
lidad al frío, marcada disminución de la líbido Y 
pérdida de los caracteres sexuales secundarios ; es 
frecuente, y llama la atención, el aspecto y piel de 
cara, manos y pies, que recuerdan al mixedemato· 
so; la palabra es monótona y tienen caída del vello. 
El enfermo puede entrar en coma y fallecer ; ｾ｡＠ cau· 
sa de ello no es otra que el coma hipopituitarw des· 
crit o por SnEEHAN 33 (1952), que requiere una tera· 
p¿utica particular bastante desconocida. Es!os ｾ ｾﾷ＠
fermos se caracterizan por tener una ･ｬｩｭｭｾ｣ｷｮ＠
muy baja de los 17-cetoesteroides y de los 17-hidro­
xiesteroides como consecuencia de la atrofia supra· 
rrenal secundar ia. La glucemia suele ･ｮ｣ｯ ｮ ｴｲ｡ｾｳ･＠

muy baja y alta la cifra de colesterol; el ｭｾｴ｡｢ｯｨｲ＠
mo y la yodemia es baja como ｣ｯ ｮ ｳ･｣ｵ･ ｮ ｣ ｴ ｾＬ＠ d7 ｾ＠
falta de hormona t irotropa. Las constantes wmca 
muestran unas cifras bajas de Na y aumentadas 
las del K. 

El t ratamiento corrientemente se hace con p;· 
ríodos cortos de ACTH y cortisona (SUJifi\fE;IA: 
SHEEHAN, ROBERTSON, KIRPATRICK ••, RoLLAND, 
THEWS 41

, HART ", ABER, etc.). 

ACTH 

La dosis diar ia de 25-40 mg. se considera ｾ Ｐ ＺＰｾ＠
ｳｾ ｦｩ ｣ｩ･ ｮ ｴ･ Ｌ＠ obteniéndose buenos resulta.d.os,d ｾ＠ ｾｵ｡ﾷ＠
ｾ｡ ｮ､ｯ ｳ･＠ a las cuatro semanas una regres10n el te:· 
dro clínico. Como inconveniente. puede. tener a 
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. ue se obtiene del Na, y ello puede ocasio-
tenctón q rmación de edemas, que desaparecen con 
nar la ｦｾ＠ ' n del fármaco. Más importancia tienen la s 
la ｳｵｾｲ･ｳｴｾ＠ que la hormona puede ocasionar , de 
Ｚ･｡ｾ ＱＰＰ ｾ｡ｲ｡ ｣ ｴ ･ ｲ￭ ｳ ｴ ｩ｣｡ｳ＠ que las que se. ーｲ ･ｳ ･ｾ ｾ｡ ｮ＠ en 
¡gu es mos de Addison ante la esttmulac10n. De 
Jos ［ｮｦ･ｾ＠ es tratamiento electivo, sino coadyuvante. 
heM? ｾｮｴ･ｲ￩ｳ＠ tiene el empleo de cortisona .. en es-

｡ｾ［ｲｭｯｳ＠ con dosis de 50-75 ro,g., intramuscular , 
tos e pasar luego a las dosis de mantenimiento de 
para . . 
12.25 mg. diarios. . . . 

1 asociación de cortisona y tiroides es en la ac-
tualfdad la terapéutic;:t de elección, ｡ｳｯ ｣ ｾ｡ｮ､ｯ＠ de una 

nera periódica algun andrógeno del tipo de la me-
ma d . f)testosterona. Las os1s son: 
1 
Cortisona, empezar por dosis de 50 mg. y soste­

ner con dosis alrededor .de 12-25 mg. diariamente, 
junto con extractos t iroideos al rededor de 1/ 2 ｧ ｲ ｾ ﾭ
no equivalente a 32 mg., y coadyuvar con metil­
ｴ･ｾ ｴｯ ｳ ｴ･ｲｯｮ ｡＠ en ciclos cortos de 25-50 mg. diarios 
durante una semana. 

En la actualidad, y merced a disponer de hormo­
nas glucocorticoides de acción m ás específica y po­
tente que la cort isona, se pueden administrar , obte­
niendo buenos resultados. 

El cuadro clínico nos da rá la pauta acerca del 
aumento y disminución de la dosis en estos enfer­
mos, de la misma manera que ocurre en el tr ata­
miento del Addison, del mixedema, et c. 
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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

T . 'd 

1 
OXICI ad del diamox. - En una revtswn sobre · 

Ｑ ｾｾ＠ ｴｲ ｡ｴ｡ｭｩ ･ ｮｴｯ ｾ＠ c?n acetazolamida, MILNE (Practi t , 
' 88, 1956) InSiste sobre la escasa toxicidad del 

ｾｾ ﾡ ｡ｲ｡､ｯ＠ en las dosis usuales diarias de 3,5 a 14 
q ?tamos por kilo de peso. Algunos enfermos se 
｢ ｾｾｾ＠ de Parestesias en los dedos, cefalea y obñu­
ｳ ｵ･ｬｾｾｮ Ｌ＠ ｾ･ｮ･ｲ ｡ ｬｭ･ｮｴ ￩＠ de escasa cuantia, y que no 
linid d obligar 3; suspender el tratamiento. La alea­
río ｾｯＯ･＠ la orma y disminución del citrato urina­
cálcic Ivan la aparición de precipitados de fosfato 
este ｾ ･ ﾿＠ u e a. veces llegan a ocasionar estranguria ; 
tricción ､ｮｶ･ｭ･ｾｴ･＠ se suprime en parte con la res­
zar el d' e calcio en_ la dieta, pero obliga a no utili­
ｔ｡ｩｮ｢ｩ￩ｾ｡Ｚｯｸ＠ ｾｮ＠ SUJetos con litiasis renal o vesical. 
los enf s pehgroso el empleo de esta sustancia en 
níaco ･ｾｾｯｳ＠ de cirrosis hepática; el exceso de amo­
el ｨ￭ｧ｡､ｯｾ＠ｳ｡ｮｾｲｾＬ＠ al no ser convertido en urea por 
Patia Port ｾＨｾｕｦｩ｣Ｑ･ｮｴ･Ｌ＠ motiva la llamada encefalo­
Por última emblor, confusión mental y aun coma). 
ｳ･ｮｳｩ｢ｩｬｩ､ｾ､＠ son raras las manifestaciones de hiper-

que se ru,emejan a las causadas por las 

sulfonamidas, químicamente muy parecidas a la 
acetazolamida ; se han descrito casos aislados de 
agranulocitosis, de púrpura trombocitopénica y de 
lesiones renales, en el CJ.lrso sie Ｑｾ＠ｬ･ｲｾｰ￩ｬｬｴｩ｣｡＠ con la 
citada sustancia. 

Artrodesis en la artrosis de la cadera.-El tra­
tamiento de las artrosis requiere habitualmente la 
colaboración de ｭｾ､ｩ｣ｯｳ＠ y cirujanos ortopédicos. 
WATSON-JONES y ROBINSON (J. Bone & Joint Surg. , 
38, 353, 1956) creen que el tratamiento de elección 
es la artrodesis intraarticular cuando existe consi­
derable dolor en la cadera, muslo y rodilla, cuando 
la motilidad articular es menor del 50 por 100 de lo 
normal, cuando no es posible andar más de unos 
cientos de metros, cuando la cadera opuesta no está 
alterada y cuando existe buena movilidad de la ro­
dilla homolateral. Los autores citados han operado 
120 casos mediante la fijación con un clavo intra­
articular. La edad de los enfermos oscilaba ..entre 
los diez y los setenta años y los enfermos han sido 
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