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DEFINICION.

La Acromegalia es una enfermedad cuyo origen
etiolégico reconoce un aumentc de secrecién de la
hormona de crecimiento dando lugar a una serie
de alteraciones morfologicas, metabolicas, endocri-
nas y tumorales en el adulto.

HISTORIA.

Fué P. MaRIg, en 1886, el primero que la desecri-
bio, publicando dos casos con el titulo de “Hiper-
trofia singular de origen no congénito de las extre-
midades superiores, inferiores y cefalicas”; en clla
se hacia referencia a un caso descrito en 1881 por
BRIGIDI, en el que se comprobé un aumento del ta-
mafio de la hipofisis.

Un ano después, MINKOWSKI relacionaba esta en-
fermedad con las alteraciones de la prehip6fisis. En
1900, BEnDs descubre el verdadero papel de las cé-
lulas eosinéfilas y su relacién con la acromegalia.

En el presente siglo, merced a los trabajos de
PALTAUF, los de Evans y Long, los de Li, ete., se
van conociendo los factores que concurren en el cre-
¢imiento y el papel primordial que la hormona so-
matotréfica tiene en el proceso.

FACTORES HORMONALES QUE REGULAN EL CRECIMIEN-
TO Y DESARROLLO NORMAL.

Son varios los factores hormonales que aecthan
sobre el esqueleto; su accion se verifica bien direc-
tamente sobre el hueso o influyendo sobre el creci-
miento y reabsorcion del tejido 6seo, manteniendo
in normal equilibrio de tejidos.

Es fundamental, y en primer Iugar, la hormona
del crecimiento, la que promueve el crecimiento del
esqueleto, influyendo sobre los tejidos de sostén.
Las paratiroides ejercen su accion por estimulacion
de la actividad osteoclastica. La corteza suprarre-
nal y las gonadas, directa o de una manera indirec-
ta, sobre los huesos y el tejido dseo. El tiroides, de-
terminando el nivel del metabolismo, regulando el
crecimiento. El pancreas, al disminuir la excrecion
nitrogenada. La dieta, al ser necesario un aporte
adecuado en aminacidos, h. de carbono, lipidos, vi-
taminas y minerales para un crecimiento normal.
Analizaremos cada uno de estos factores,

HORMONA SOMATOTROFICA.

De todas las hormonas, es ésta la que tiene una
accién més evidente. Aislada, y disponiéndose en

forma cristalina’, ha sido recientemente

* 4 aplicads
en varios enfermos por KINSELL, SH,.;“,O\.I !;id“
TRIDGE y MICHAELS ', aundue la dificultaqd en‘!a :.E

!ani(’:n y l"‘l coste hace in_];;._u.»;ii:]l- Su empleo comer,
cial. Obtenida por L1 de hipcfisis de buey. los capg
tn_-‘rt-sl-.luin_\ivn_s son los Hij.‘.'llit’flll'h‘i Es t"I{.'('l.Fﬂf:jl.{;t({:
ca e ].:-F'.}l‘]‘."('lI‘I.L'I&lﬂ']t‘:ltl‘ homogénea., 121 punto isoelée.
T,r_l.(_:nl es !i(“. '-)h')'. Peso molecular, "-”””‘. t_'_rmtien.:
273 aminoacidos, con una estructura quimica gy
n‘ms_m de dos i':l('lt"n}l‘b-i ;1_hn'-:'t as. conteniendo en ypg
::aml}ul y en la otra Icmi:zl:mm::ly un aminodeidg N
.vr‘mm_;li, ‘I,flr-i f_'{!lllTI(i;lt.l\':i’ apreciables que contiene
son: tiroxina, acido glutamico y pequefias cantids.
-l_-'s de triptoéfano. No contiene cisteina. pero s gis.
tina y metionina, La hormona es menos estable ey
medio acido que en alcalino y no se destruye por Iy
urea. Es inactivable por la tripsina y la pepsina e
ambos medios: sin embargo, se inactiva por el ac
do nitrico y acetona. Todo parece indicar que es ¢
grupo de la tiroxina libre de radicales aminicos por
el que realiza su accién de crecimiento, ya que la in-
cubacion con carboxipeptidasas no reduce su secin
de crecimiento asi como tampoco la accion diabets
gena, a pesar de liberarse serina, alanina, feni
nina, lisina y leucina.

La integridad de la uniéon COOH con el NH. del
cadena lateral de los péptidos es esencial para ls
actividad diabetogena y de crecimiento y depende
de la presencia de grupos aminicos libres (lisina)
pero no de grupos g-amino terminales (alanina, fe-
nilalanina).

Las propiedades fisiologicas son las de tener uni
doble accién independiente; la primera de ellas &
la de producir una proliferacién de las células e
los cartilagos epifisarios, y la segunda el de tener
un efecto anabdlico, Asi como la primera tiene It
gar por si misma, en la segunda es necesario el con-
curso de otros factores.

GAEBLER y RoBINsON ' demostraron cue el animd
pancreactectomizado, al administrarle hormona d."
crecimiento, se intensificaba la degradacién prote:
ca, aumentando la neoglucogénesis, siendo mayor
la eliminacién del nitrégeno urinario. Cuando &
pancreas esta intacto o al animal pancreatectom:
zado se le administra insulina, la hormona de crect
miento produce una disminucién en la eliminacit
del N. urinario; por lo tanto, existe un aumento d¢
la retencién nitrogenada con depresion de los aM°
noacidos en sangre. ]

Szeco y WHITE ' opinan que el mecanismo POf ‘:
cual se ejerce el efecto anabdlico es a traves det ¥

; 2 . ? lizacion de 1
gado al producirse una intensa movilizacio s
lipidos hacia este 6rgano: de esta forma s€ EJE.N
una aceién de ahorro sobre el catabolismo prote
dejando mayor proporcién de nitrégeno de 108 |
noacidos para la sintesis de nuevas Pmtelqas'arla
efecto movilizante de los lipidos proporelond

a
: : it egarit®
nuevos sistemas liberadores de energia, nec

para el requerimiento energético de la sintesis P

teica. Asi se explica por qué el crecimiento f
do tiene lugar por un aumento en el d({p?sllﬂrﬁw
teico y una gran disminucién cn el depdsito

aceler’”
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TIROIDES.

linica ensena el papel que m-':tah_l_d‘:léndula ‘jjw'
ecimiento; el nifio hipotiroideo y cretino
La extirpacion del tiroides en anima-

i oneg da lugar a un cuadro clinico de enanis-
es Jover ‘abajns de BEcKs °, Ray, SiMpsoN y Evans*
“’“‘.LOS{EQ manifiesto el resvitado de la adminis-
:'“SI?.ml:je ti:‘r)-:iim‘ en ratas hipofisectomizadas: no
tracloll ida de modificaciones sobre el hueso o el
iba .Se“.'mu‘) Los estudios se hicieron en ratas jove-
crecimien 1" . en hipofisectomizadas v se compro-
168 NOrmales y et e . .j» tibia. me-
4 el efecto St]h]‘t.‘];lh pld( as epifisarias de : ia, ; g
tacarpianos, maxilar inferior y (j;u‘_h]ago tn)Am]. ad-
ministrandoles hormona de <:n'-(:nmo.n@0 y tll‘(.).‘('{n‘r'l,

En la tibia, la hormona somatot mfl(:e} reavive el
lo de las placas epifisarias, la tiroxina con-
dujo & un aumento d{"l. Imnnbﬁ‘o de las células [:.Il]“fi—
laginosas y a una proliferacion de la placa :eplt_’ma—
!.j:',_'_ La combinacion de ambas hormonas sehalé un
ofecto sumativo. Con ello podiamos decir que am-
mas hormonas son sinérgicas o bien que la tiroxina
potencia la accion de la primera. El examen de los
huesos metacarpianos en ratas hipofisectomizadas
vino a demostrar que cada una de ellas tiene un
efecto especifico: la de crecimiento restaurd el des-
arrollo de las placas epifisarias metacarpianas,
mientras que la tiroxina ocasioné el reemplaza-
miento del cartilago por tejido dseo, el efecto fué
de maduracion,

La combinacion de ambas hormonas en algunos
animales dio lugar a un predominio del efecto tiro-
sina, ya que las placas desaparecieron, y en los que
persistian éstas eran mucho mas estrechas incluso
e las de los animales sometidos solamente a hor-
mona de crecimiento.

En el céndilo del maxilar inferior la tiroxina no
produjo ningiin efecto, mientras la del crecimiento
tstimulé el aumento del cartilago condilar: al aso-
ciar tiroxina se produjo el mismo efecto que se ha-
bia producido en los metacarpianos ®.

La ¢
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PARATIROIDES.

%\IO €s rara la asociacion de acromegalia con la
f’mtenﬂia de adenomas multiples de paratiroides:
“Jlm};?blg;‘ sobre patogenia insistiremos sobre este
ll‘r‘ﬂce.qan-tpam-"l que las paratiroides juegan en el
ﬁutorés f‘2L.r?l'1_£=,¢:.11n::u e€s un puntr on el que t0(_iosl los
broduce nij-ﬂ ‘Lnnform_e'ﬁ; la actividad paratiroidea
Iﬂinemhqu a zezlibsorcmn osteoclastica del h_ueso:
ad de ;rif?g““ 0 que no parece haber tanta igual-
"oty OLI'!(T es al considerar si esta influencia es
% log electiﬁg‘uudnrm a la alteracién del 'eQ}Illlb.I‘!()
e fostore olitos en la sangre o en la eliminaci6n

: por el rifién,
Eievahreﬁ:?\iﬁ} SICH{::R‘ dicen que ln_ parathormona
thsoreign ot e c:'rrlc:.n en sangre ocasionando: 1.” Re-
la elimingeig eo(;:ldm.ma del hueso. 2. Aumentando
tacion dellhln e fosforo. 3." Inhibiendo la caleifi-
s 1€50 recién formado.
oideq tier‘::euser. ya que el individpo_hiperparatj-
fica g teji.ciol’u'1 desh"llccm‘;} osteoclastica catastré-

Mplazg ga trac's‘;.“ v el tejido conectivo que lo re-
Madypg, te‘f‘; orma en un hueso esponjoso in-
B caleifjoq J_l 10 osteoide neoformado permanece
Wiesy gop SUStJ{t a$ capas corticales compactas del
8l que geqg; uidas por tejido esponjoso muy fra-
195 que se suolna las fracturas multiples: los nédu-

Clen encontrar no son otra cosa sino un
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estroma conjuntivo rico en capilares, fibroblastos
y células gigantes multinucleadas: la coloracién 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
inhibidor (andrégenos, estrogenos) y un efecto es-
timulante sobre la maduracién odsea. SIMPSON ¥
EvaNg sustentaron el eriterio de que el propionato
de testosterona actuaba sinérgicamente eon la hor-
mona de crecimiento; no obstante, sus experiencias
en ratas hipofisectomizadas tratadas con testoste-
rona los llevaron a la conclusién de que no existia
aumento en las dimensiones del esqueleto, encon-
trando la sustitucién de cartilago por hueso.

KEeYES ', BLoom y McLEaN * estudiaron la influen-
cia de los estrégenos encontrando diferencias en
unos animales de otros. Los ratones reaccionaron
con intensa actividad osteobléstica y disminucion
de la osteoclasis: las ratas mostraron solamente
una restriccion de la reabsorcién ésea, pero sin au-
mento. Otros animales como el cobaya, perro y gato
fueron refractarios al tratamiento con grandes
dosis.

CORTEZA SUPRARRENAL.

Las hormonas corticosuprarrenales tiene un efec-
to inhibidor del crecimiento. La forma de actuar es
debido al efeeto catabdlico nitrogenado. El ereci-
miento puede frenarse por la administracion diree-
ta de hormonas corticales o por la estimulacion con
ACTH; hasta cierto punto puede considerarse que
la hormona ACTH es antagdnica de la hormona de
crecimiento.

La osteoporosis del Cushing no esti producida
por un aumento de la reabsorcidén, sino por una dis-
minucién de la aposicién ésea (ALBRIGHT y REIFENS-
TEIN ™).

PANCREAS.

Se conoce desde hace anos gue la insulina dismi-
nuye la eliminacion nitrogenada cuando se admi-
nistra una dieta abundante hidrocarbonada. Tam-
bién se sabe que los nifios diabéticos evidencian un
retraso en su desarrollo debido a que el aporte de
insulina es insuficiente. Algunos casi han llegado
a considerar que la insulina es la verdadera hor-
mona somatotréfica: esto no es verdad, ya que la
rerdadera acciéon de la insulina es la de ahorrar
proteinas potenciando la utilizacién del nitrégeno
metabélico.

GAEBLER v RopBinsonN demostraron que la extir-
pacién del tiroides, suprarrenales y pancreas en pe-
rros no aumentaba la accidén retenedora de nitroge-
no por los extractos hipofisarios. Existe, qué duda
cabe, una intima conexion entre los procesos de cre-
cimiento y la insulina. Si la energia para las reaccio-
nes de sintesis tienen que ser suministrada por el
metabolismo concomitante de varias sustancias, en
dicho caso el erecimiento acelerado con el aumento
én la retencion nitrogenada que le acompana puede
muy bien requerir cantidades adicionales de catali-
zadores celulares, entre los cuales se puede incluir
la insulina, que promoveria una mejor utilizacién
del nitrégeno periférico.
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F'ACTOR DIETA.

Estudiados todos los factores hormonales que in-
tervienen en el normal crecimiento, sélo 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,
proteinas, lipidos y minerales.

Cuando existe un aporte inadecuado entonces se
evidencia un retraso en el crecimiento; lo mismo
ocurre al existir o al hacer su aparicion en los pri-
meros ahos de la vida o en la pubertad, una enfer-
medad crbnica que dé lugar a un trastorno en la
absorcion o utilizacion de los alimentos; de aqui
los infantilismos y enanismos intestinal, renal, mi-
tral, ete.

CUADRO CLINICO DE LA ACROMEGALIA.

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

1. Aspecto morfelogico.—Las alteraciones mor-
folégicas de esta enfermedad son apreciables tanto
fisicamente como por el estudic radiolégico. La ca-
beza es grande, con predominio del macizo facial
sobre el crineo; las arcadas supraorbitarias y ci-
comaticas 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 cifética, encontriandose un térax en to-
nel. Como existe crecimiento de los cartilagos, no
es-raro que la nariz y orejas sean grandes y defor-
madas.

Radiograficamente podemos observar un craneo
con ensanchamiento de los huesos planos, a expen-
gas de la esponjosa, con aumento de los senos fa-
ciales. En el térax, un ensanchamiento de las costi-
lias. En columna se suelen apreciar deformaciones
de las vértebras, especialmente en lag imagenes la-
terales, con proyeccion de los rebordes superiores
o inferiores de los cuerpos, a consecuencia de lo cual
el perfil de éstos se hace mas concavo y puede apa-
recer en él la doble linea que separa el limite 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 Oseos, por donde sa-
len los nervios, no es raro encontrarse con un cua-
dro doloroso de compresion. En las articulaciones
se encuentran deformaciones, debido al adelgaza-
miento de la cortical, con aumento de la esponjosa,
y en ocasiones procesos de rarefaccion que condu-
cen a la reabsorcién y osteoporosis.

En la silla turea se ve un aumento evidente de su
cavidad con atrofia ésea uniforme y destruccion de
la lamina cuadrilatera que pueden llegar a borrar
el seno esfenoidal.

La piel es gruesa, callosa; los poros son anchos
con abundante secrecion sebacea y sudoral. El cre-
cimiento exagerado hace que la piel se pliegue,
acentuéndose 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 tipicos dedos
en salchicha. Los labios son gruesos y la lengua es
grande con papilas gruesas. La musculatura esti a
veces muy desarrollada, sobre todo en los periodos
iniciales.
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2, Manifestaciones metabdlicas, —
bolismo de los hidratos de earbono no
con la existencia de una diabetes my
de curso variable.

En el metabolismo de las proteinas
to anabolico que ya mencionamos /

En el metabolismo de las gras:
participacion.

El metabolismo del agua es muy
todo en su fase inicial. y

~En el g,
8 erlcr.\r:ttr;ﬂms

Y resistent, y

COn un gfg.
anteriorments
1S apenas gj tene

activo, sopy

3. Manifestaciones endocrinas. Existe un:
primera fase de hiperactividad seguida de una fund
o estadio de hipofuncién. La repercusion sobrp?se
restantes glandulas endocrinas se m:mificlim.pi
un aumento del tiroides. en la cuarta parte f{c e
enfermos: un aumento de la actividad ._--L‘}mmgu:
prarrenal, reflejado en el aumento de Ia @“mjia'
cion de los 17-cetoesteroides v de los 17-hidroxies.
teroides '; en ocasiones puede existir un aument,
de la libido eon hipertrofia gonadal, aunque lo mis
frecuente es que predomine en el cuadro clinico Iy
oligomenorrea o la amenorrea completa.

En una reciente revision hecha por Davipors
los sintomas mas frecuentes que encuentra son:

Alargamiento de las partes distales 100
Aumento de la silla turca .. : 8
Alteracion de los periodos w8l
Dolor de cabeza T
Amenorrea completa .. - [
Aumento del metabolismo basal 70
Alteraciones del campo visual 62
Hipertricosis 5
Pigmentacién cutdnea . 46
Mareos y somnolencia :
Mareos ... e il iy . 307
e )b ix Coy RS S SO S U e e i i D
EBoHaipsta ;... oo A A e By SO R
GUCOBUTIA: Foubileandincdals st S danbhs win os (o s S s ias g 25 "
4° Manifestaciones tumorales. Patogenia. —

KLINEFELTER " dice que el 25 por 100 de los tumo
res hipofisarios corresponden s adenomas eosindfi
los, produciendo sintomas locales y sintomas hor-
monales, por aumento en la secrecién de la hormo
na de crecimiento y probablemente de otras hormo
nas. No son muy frecuentes. GOLDBERG y LISSER, 0¢
la Universidad de California, encuentran un enfer
mo con acromegalia por cada 3,000 enfermos. Exis-
te una estrecha correlacion entre la intensidqdrd_e
la_enfermedad y el aumento de las células eosindf
las. Es muy raro encontrar un aumento de otras
clases de células; en ocasiones se ha compro
un aumento de las células croméfobas, que luego B
venido a corresponder a lo que se ha venido a I
mar acromegalias fugitivas.

Entre los sintomas locales predomina el dolor de
cabeza, relacionado con el aumento de la presqm_l,ﬂ'
tracraneal, y que puede desaparecer por herniacio?
del tumor a través del diafragma de la silla tre
El tumor crece, comprimiendo las fibras cruzac
inferiores del quiasma, ocasionando atrofia ulteri!
y hemianopsia bitemporal del cuadrante supert
del area visual.

No pueden prestarse a confusion estos tu
los restantes porque el cuadro clinico es muy o% i
sivo. Entre los otros tipos de adenomas hipo sarlw
conocidos, los croméfobos (el 25 por 100 de 1. "
s0s) son tan pequefios, que no dan sintomas. "=,
pos mixtos son rarisimos y no tienen gecrecion

mores o
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oTELLO ¥, YOUNGHUSBAND y HORRA ™) y los
"“"fﬁlﬁo no pueden prestarse a confusion por la
hasd

disparidad del cuadro clinico.

ADENOMAS EOSINOFILOS Y ADENOMAS MULTIPLES.
El primer caso citado en la literatura fué des-
ito por ERDHEIN " en 1903: se trataba de una

b egalia con un hiperparatiroidismo. CLAUDE ¥

ncm@%m 8 afios mas tarde, 1911, presentan un caso

Ei;;lar dr; adenoma eosinofilo asociado con adeno-

mas paratiroideos. JpngHoN presenta otro caso con

J]as mismas caracteristicas; en ambos casos se de-

ia las lesiones y en el caso de

mostré por necropsi
JosEFRON las suprarrenales eran adenomatosas, lle-

gando a pesar 40 gr:}mos. i

HApFIEL y ROGER “ presentan el sexto caso. i‘m
1038 GERSTEL” comunica un adenoma eosindfilo
con adenoma paratiroideo y multiples adenomas
microscopicos en el pancreas: existia 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 llegé a pesar 12,85
gramos y habia numerosos adenomas localizados en
pancreas.

Burk ®, en 1948, presenta el primer caso de acro-
megalia con extirpacién del adenoma paratiroideo.
CraLy, en 1049, presenta otra acromegalia con alar-
gamiento de la silla turca a la que se le extirparon
dos adenomas en el pancreas siendo necesario in-
vectar en el postoperatorio insulina. UNDERHALL,
WooLNER y Brack ©, de la Mayo Clinic, reciente-
mentemente presentan ocho casos en los que encon-
traron lesiones tumorales en hipéfisis, paratiroides
y pdncreas en tres de ellos; en los demés, excepto en
uno, existian adenomas multiples. En aquellos ca-
s0s en que hubo extirpacién quirtrgica de los ade-
nomas paratiroideos, no hubo descenso del calcio
sanguineo; ello llevg a la conclusién de que posible-
mente existian otros tumores tan pequefios que pa-
saron inadvertidos y que motivé el que la cifra del
cglclo no descendiese. Las manifestaciones pancrea-
ticas que encontraron estaban referidas a acciden-
tes de hipoglucemia,

La acromegalia, enfermedad poco frecuente, tie-
he una etiologia hipofisaria, pero no conviene olvi-
dar la asociacion con adenomas de otros 6rganos.

TRATAMIENTO DE LA ACROMEGALIA.

dagxxsten varios tratamientos para esta enferme-

i pero de todos los empleados en la actualidad el

b tg:_!a de mayor prestigio es el radioterapico. El

6 1entt:.- quirurgico y el tratamiento medica-

fear :;;l_sm embargo, no estan del todo desecha-

nes' lzarem_os cada uno de ellos, sus indicacio-
¥ Bus ventajas,

TRATAMIENTO QUIRURGICO.

Enala, actualidad, y debido a la mortandad que
giea deélépoflsectomia existe, la indicacién quirar-
raps Ser muy meditada: serin objeto de la te-

Peutica radical : '
thme':*q“eu'oa enfermos que con la radiacién no

90 E‘:xnl:;ngun efecto positivo.
t‘mﬁni 083::‘] en que existe una gran hiper-

ACROMEGALIA. SU TRATAMIENTO 333

3.” Cuando el peligro de ceguera sea inminente.

4" Al existir signos de hemorragia.

Las prevenciones que para la indicacién quirtr-
gica existen no son debidas sino a la alta inciden-
cia de mortalidad: alrededor de un 10 por 100. La
técnica es dificil y el postoperatorio peligroso de
tratar, aunque desde que se puede disponer de cor-
tisona, ACTH e hibernacién 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 espontinea-
mente y persiste por dias y semanas, siendo muchas
veces causa del exitus. Podemos encontrarnos con
un sujeto inquieto y desasosegado o por el contra-
rio, inmovil, dando la impresién de estar bajo el in-
flujo de los opiaceos, con los miembros en flexién,
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-
tension. Al iniciar una conversacion o al mandarle
que el enfermo ejecute un movimiento responde
despacio y confusamente. Es frecuente que el enfer-
mo tenga visiones y alucinaciones, presenta vomi-
tos y tiene incontinencia de esfinteres, el pulso es
débil y rapido y la temperatura es normal o ligera-
mente elevada. En las determinaciones sanguineas
nos encontramos con la existencia de hipogluce-
mias muy bajas, con sodio bajo y elevacion de la ci-
fra de potasio.

Crow ® presenta 18 casos en los que extirpé el
tumor (1951-53) con una mortalidad de un 5 por
100. El tratamiento quirtirgico esta 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,

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

SHIMKIN y BOLDREY © presentan un caso que a
las nueve semanas eran evidentes las lesiones mi-
croscopicas de tiroides, suprarrenales y testiculares.

KNowLTON, PoOL y JAILER ¥ comprobaron las le-
siones histologicas atréficas a las siete semanas de
la operacion en un paciente a quien se le habia prac-
ticado la hipofisectomia.

TRATAMIENTO RADIOTERAPICO DE LA ACROMEGALIA.

KLINEFELTER * dice que el 70 por 100 de los tu-
mores hipofisarios deben ser radiados: hoy dia ésta
es la opinién de casi todos los autores. Inicialmente
se creia que la radioterapia podria agravar los sin-
tomas locales, pero los resultados obtenidos avalan
su empleo; puede ocurrir, y de hecho en alglin caso
se ha presentado, que la radiacion vaya seguida de
un aumento de los sintomas locales de crecimiento
del tumor: en ellos la supresién de la terapia radio-
l6gica hizo regresar los sintomas; cuando asi no
ocurri6, la mayoria de los autores opina que el
aumento de la hipertension intracraneal no es de-
bido a la radiacién, sino a cambios morfologicos del
tumor, los cuales no pueden ser predecibles.

Los tumores hipofisarios no son muy sensibies,
pero si son més sensibles que el tejido cerebral
sano. Hasta hace pocos afios la radioterapia estaba

e, .
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desechada por los nulos efectos obtenidos; la causa
de ello no era otra sino que las dosis empleadas
eran pequenas debido a que con grandes dosis creian
lesionar tejido cerebral sano o tejido 6seo. Grandes
dosis con malos resultados fueron empleadas por
KERR, BACKMAN “ y BuscHKE "'; la técnica aplicada
dejaba mucho que desear.

Ha sido JoHseEN * el que ha restaurado el empleo
de esta terapia, dando las normas a seguir, obte-
niendo unos resultados muy satisfactorios. Emplea
dosis grandes, en cursos muy cortos, de 3.000 r. en
intervalos de tres a seis meses, hasta que los sinto-
mas van desapareciendo. La enfermedad persiste;
mientras existan signos evidentes de hipertension
se recomienda que todo acromegalico con signos de
actividad tumoral debe recibir hasta 9.000 r.

JOHSEN no encontré en 23 casos ningun efecto no-
civo y llega a la coneclusion de que la radioterapia
es efectiva en la mayoria de los casos: encuentra
que la disminucion de los campos visuales regresa
o se detiene y dice que hasta que no haya una re-
gresion total no debe interrumpirse la terapia.

Durante el curso terapéutico pueden aparecer
nauseas y vomitos, cediendo rdpidamente a una me-
dicacion con 50 mg., tres veces al dia, de piridoxina.
La alopecia inducida es temporal y regresa espon-
tidneamente. Por filtimo, si los signos de hiperten-
sibn persisten a pesar de la radioterapia, entonces
se recurrirj a la terapéutica quirirgica inmediata-
mente.

La dosis minima que debe recibir el tumor es de
3.000 r., debiendo ser administrada en periodos cor-
tos de cuatro a cinco semanas en unas 5-6 sesiones
por semana. La dosis r. depende del tamano y for-
ma de la cabeza del paciente, de la direccion del
aparato y disposicion de los campos, asi como de la
separacion entre el tubo y el cuero cabelludo.

Conviene empezar con dosis de 100 r. en el cuero
cabelludo y en un solo campo e ir aumentando la
dosis diariamente hasta completar la dosis en 4-5
semanas; para ello el paciente recibiri de 200 a
300 r. de dos en dos campos. La dosis total sera la
de 3.000 r. como dosis minima.

Si el paciente al iniciar el tratamiento, o en su

5 Septiembes g

Las mejorias obtenidas son muy Pequenag
tratamiento sintomético paliativo puede adnﬁﬁnmn
nunca es resolutivo, y al final hay que decidir] o
la radioterapia o el tratamiento quirtrgien Etee

TRATAMIENTO DEL ACROMEGALICO j"’H'm’“'"ﬂliﬂéplcg_

Ge-m'-r"nlnu‘uh“. el enfermo acromegilico sometid
a la radioterapia queda completamente bien y g
:10(’(*:-.::1!'1'(3 ninguna :'l|~1it':1}t'i|':r1 médiea, En la mu‘-':?
acromegalica, no menopausica, que exhibe trast:)r. H
nos en el ciclo, generalmente amenorrea con esterd.
lidad, es necesario después de la radioterapia some.
terlas a una terapéutica estrogénica (ABELGYE
Rupp y PASCHKINS ™), :

FUNKLER ~ presenta un caso de una mujer due
recibio una dosis de 2.250 r. en dosis divididas sin
obtener mejoria, por lo que al afio siguiente tuvo
que ser de nuevo radiada, recibiendo una dosis ge
4.544 r. obteniendo una remisién de sus molestiag,
pero continuando con los trastornos menstruales:
sometida a terapéutica estrogénica, Progyron B
(6.000 U. R.) alternando con etinilestradiol (0.1 mi.
ligramo dos veces al dia), se le normalizaron las
reglas y a los dos afos la enferma quedd embaraz-
da, dando a luz un feto a término
encuentra bien,

Los trastornos en la menstruacién en esta clase
de enfermas deben ser tratados, en primer lugar,
por la aceion frenadora que sobre la hipofisis efer-
cen los estrogenos, y en segundo lugar, ya ';alr-'lu:“.
ello podemos vencer una esterilidad v, en tltimo lu.
gar, para evitar las manifestaciones psi

fquicas que
en la mujer amenorreica se suelen presentar

La enferma s

TRATAMIENTO DE LOS HIPOFISECTOMIZADOS,

El enfermo hipofisectomizado presenta un cua-
dro clinico muy semejante al conocido sindrome de
Sheehan; son enfermos apaticos con gran sensibi-
lidad al frio, marcada disminuciéon de la libido ¥
pérdida de los caracteres sexuales secundarios; €
frecuente, y llama la atencién, el aspecto y piel de

curso, no tolerase la radioterapia, conviene esperar cara. manos y pies, que recuerdan al mixedemato-
e seis meses para continuarlo. s0; la palabra es monotona v tienen caida del vello.
Wi Si después de dos cursos completos de radiacion  El enfermo puede entrar en coma y fallecer; la cau-
fif s el enfermo no encuentra mejoria alguna, entonces sa de ello no es otra que el coma hipopituitario des:
U no queda otra alternativa que la indicacién quirtir- crito por SHEEHAN *® (1952), que requiere una terd:
|E'u::"._2-2, gieca. péutica particular bastante desconocida. Estos el
1 \Jﬂl: b Algunos autores como TRUMP, WRIGHT y EvaNs ”  fermos se caracterizan por tener una eliminacion
e ‘ I aconsejan como dosis minimas 4.000 r. en cada caso. muy baja de los 17-cetoesteroides y de los 17-hidre-
E:‘; . :iiestelmides como consecuencia de la]a‘:rofla stg:::e
L rrenal secundaria. La glucemia suele encontrak
i ﬁ- 1 TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO. muy baja y alta la cifra de colesterol : el metabohs:;
}7 1 » 3 1 i
it A El tratamiento de la acromegalia con hormonas ?Tty;a Iyodemla . eai c?nseﬁui-!::aié:?cas
i JH?. h'a-sido muy poco recomendado dado que los bene- n?ueastrgnl?]ﬂ:n?i ft,.‘;;’“{;’ap"‘;; Iaa(:q f\ofl S,‘}{;umentadas
A il ficios obtenidos son escasos y de muy corta dura- | 40 ees e
I cion. S e - ¢
ﬂ:}‘(gl' ) KINSELL ™ observé una disminucién de las fos- rioEdl trsiita}[fmenéo cAOE%'ltemenlet_fw ;‘afguif;;nff
Iﬂj* i fatasas cuando a los acromegilicos se les trataba qll:»‘:fm*tvorr’i){:m‘ 2 ¢ K ¥ CD: ]?"OHROLLAND. :
WEim ! con andrbgenos y estrogenos. De todos los prepa- :fmjws‘: .HART ZFT;;LOB‘ ItRp;wm R
i 4 rados ensayados, no todos tienen la misma accion > : B+ g4

{

frenadora: mientras el propionato de testosterona
tiene una acecion tan potente como los estrégenos,
i la metiltestosterona tiene una aceién completamen-
ol te nula. LooNEY * ha empleado el isobutirato de tes-
yi g S tosterona con buenos resultados: sin embargo, no
i obtuvo ninguna mejoria cuando empled el fenilace-
A tato.

1T

ACTH

La dosis diaria de 25-40 mg. se congidera com?
suficiente, obteniéndose buenos resultados, a(aa.
zéndose a las cuatro semanas una regresion del o¥ )
dro clinico, Como inconveniente, puede. tener 18-
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poxso LXIT

Nrnﬂ]ﬂﬁ
(egeion que se f:rbtit:nc del Na, y elcllo puede ocas.io- 2:
formacion de edemas, que desaparecen con 7,
o :4n del farmaco. Méas importancia tienen las 8.
Ja supresio que la hormona puede ocasionar, de ¢
maccmne:racteristimx que las que se presentan en  10.
i aiesf E.moq de Addison ante la estimulacién. De %
los en’e es'tratamiento electivo, sino ecoadyuvante. 12
mh; I;iterés tiene el empleo de cortisona ™ en es- |,
M:fermos con dosis de 50-75 mg., intramuscular,
mi: pasar luego a las dosis de mantenimiento de }1,
f;_% mg. diarios. : e 16.
La asociacién de cortisona y tiroides es en la ac- &

pualidad 12 tempéutmfl de c-.lef:cmn, asoc:}ando de una

manera peribdica algun fllldl‘t)gf‘l’lo del tipo de la me= 18
iiltestosterona. Las dosis son: ey
(Cortisona, empezar por dosis de 50 mg. y soste- 20,
ner con dosis :1lr-edvdm'_dc 12-25 mg. diariamente, 2!
junto con extractos tiroideos alrededor de 1/2 gra- g,
no, equivalente a 32 mg., y coad_\:uvar con fne.t_ll- 23.
westosterona. en ciclos cortos de 25-50 mg. diarios o
durante una semana. 2.
En la actualidad, y merced a disponer de hormo- -
nas glucocorticoides de accion mas especifica y po- o7,
tente que la cortisona, se pueden administrar, obte- 2%
niendo buenos resultados. 29,
El cuadro clinico nos dara la pauta acerca del {‘;'1'-
aumento y disminucién de la dosis en estos enfer- 3
mos, de la misma manera que ocurre en el trata- 33.
miento del Addison, del mixedema, ete. a4
35.
36.
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105::;&@'{1 del diamox, En una revisién sobre
177, 88 T{‘ggnmfﬁ con acetazolamida, MILI\'I:.: (;Prac.‘.-it.
DreiJarardg 6) lrfsustc_ sobre la escasa toxicidad del
Miligramqsen las _dtmls usuales diarias de 3,5 a 14
quejan de }POI‘ kll'[) de peso. Algunos enfermos se
ilacién barestesias en los dedos, cefalea y obnu-
Rélen 0-blgivmer'alme:‘nte de escasa cuaptia. y due no
linidad g IIE:I' @ susper}der_ el Px_-atamler_lto. La a_lca—
Ho motivay 1cu-ma y ’d':smmucwrf (_iel citrato urina-
cileico, o aavaparmlon de precl_pltados de fosfz}to
este inconyent e{tes llegan a ocasionar estranguria;
triecién ge cale!l e se suprime en parte con la res-
2ar ¢] i cio en la dieta, pero _obllga a no ‘ll.tlll-
Tambiéy ) €n sujetos con litiasis renal o vesical.

S peligroso el empleo de esta sustancia en

los enf
€ 3 P 5 5is
Niaco eanﬁs de cirrosis hepatica; el exceso de amo-

ol higy oa' Sangre, al no ser convertido en urea por

nsuficiente, motiva la llamada encefalo-
al (temblor, confusién mental y aun coma).
N raras las manifestaciones de hiper-
que se asemejan a las causadas por las

i;atia pol.t v
or mtlln
senaihilid:é s

‘sulfonamidas, quimicamente muy parecidas a la

acetazolamida; se han descrito casos aislados de
agranulocitosis, de purpura trombocitopénica y de
lesiones renales, en el curso de la terapéutica con la
citada sustancia. e =

Artrodesis en la artrosis de la cadera.—El tra-
tamiento de las artrosis requiere habitualmente la
colaboraciéon de médicos y cirujanos ortopédicos.
WATSON-JONES y ROBINSON (J. Bone & Joint Surg.,

38,

353, 1956) creen que el tratamiento de eleccion

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 més de unos
cientos de metros, cuando la cadera opuesta no esta
alterada y cuando existe buena movilidad de la ro-
dilla homolateral. Los autores citados han operado
120 casos mediante la fijacién con un clavo intra-
articular. La edad de los enfermos oscilaba éntre
los diez y los setenta afios y los enfermos han sido
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