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del gasto cardiaco que da lugar a dano endotelial, junto
con un aumento del metabolismo de vasodilatadores pul-
monares intrinsecos®. Este tipo de hipertension arterial
pulmonar suele ademas ser reversible tras tratamiento ade-
cuado de la patologia tiroidea responsable. Hasta la fecha
actual, no hemos encontrado ningln caso publicado de
taquimiocardiopatia secundaria a hipertiroidismo por resis-
tencia hipofisaria selectiva a las hormonas tiroideas. Nuestro
paciente presento una dilatacion de cavidades izquierdas
junto a hipertension arterial pulmonar grave, motivada por
taquicardia sinusal persistente y extrasistolia ventricular
frecuente secundaria al hipertiroidismo.

El acido triyodotiroacético es un analogo de T3 con efecto
predominantemente hipofisario y hepatico que ha mostrado
utilidad en el tratamiento de la resistencia hipofisaria selec-
tiva a las hormonas tiroideas a dosis de 1,4 a 2,8 mg/dia"’,
aunque existen casos con respuesta parcial o ineficaz®. La
dextrotiroxina es otro agente con efecto supresor de TSH
superior a la propia levotiroxina que no afecta significativa-
mente a la funcion cardiaca y que ha mostrado efectividad
en casos donde no hay respuesta al acido tryodotiroacé-
tico. En un futuro proximo, nuevos analogos especificos de
los receptores TRB2 y TRB1 podrian ser mas eficaces en el
tratamiento de la resistencia hipofisaria a hormonas tiroi-
deas. Por otro lado, el tratamiento ablativo con radioyodo
y/o cirugia tiroidea en estos casos puede ser perjudicial, ya
que provoca una elevacion crénica mantenida de las con-
centraciones de TSH con probable aparicion posterior de
hiperplasia o adenoma tiroideo*”. El tratamiento con biso-
prolol 10 mg/dia previo al diagnostico definitivo del paciente
no fue capaz de controlar la taquicardia ni la extrasistolia.
Tras el diagnostico definitivo de resistencia hipofisaria selec-
tiva a las hormonas tiroideas, instauramos tratamiento con
acido triyodotiroacético a dosis de 1,4 mg al dia, consiguién-
dose una respuesta excelente a los 6 meses con desaparicion
de la sintomatologia del paciente y normalizacion de las hor-
monas tiroideas. Ademas se consiguid un adecuado control
de la frecuencia cardiaca y Holter de 24 horas (frecuen-
cia cardiaca media de 64 latidos/min, sin extrasistoles). Se
objetivo una mejoria ecocardiografica significativa en la pre-
sion de la arteria pulmonar, recuperando su estado basal
de hipertension arterial pulmonar moderada y con desapa-
ricion de la dilatacion del ventriculo y auricula izquierda,
normalizandose ademas la funcion sistolica.

En conclusion, la taquimiocardiopatia asociada a hiperti-
roidismo por resistencia hipofisaria selectiva a las hormonas

tiroideas es una causa excepcional y reversible de miocar-
diopatia dilatada e hipertension arterial pulmonar. En la
actualidad, el acido triyodotiroacético es un farmaco seguro
y eficaz para su manejo y tratamiento adecuado.
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Seguimiento de gestacion en paciente
con acromegalia: descripcion de caso
clinico y revision de la literatura

Management of acromegaly in pregnancy:
case report and literature review

La acromegalia es una enfermedad diagnosticada cada vez
con mayor frecuencia' y cuya edad promedio de presenta-
cion coincide en una proporcion considerable con la vida

fértil de la mujer?. Los tratamientos disponibles actual-
mente incluyen la cirugia, la terapia farmacolégica y, en
determinados casos, la radioterapia. Dichas herramientas
consiguen el control del crecimiento tumoral y minimizar
las consecuencias clinicas del hipersomatotropismo en la
mayoria de nuestros pacientes?.

A pesar del impacto positivo de los tratamientos actua-
les en la supervivencia y calidad de vida, el embarazo en la
acromegalia continia siendo una eventualidad infrecuente
y un reto para el clinico: la serie de casos mas nume-
rosa publicada requirié una colaboraciéon multicéntrica en
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Francia y agrupd 59 embarazos*, y otros casos publicados
agrupan apenas un centenar de embarazos*. La carencia de
datos retrospectivos dificulta anticipar las posibles compli-
caciones. Dicha informacion es necesaria para proporcionar
un consejo informado a las pacientes con acromegalia
cuando desean tener descendencia. Por ello presentamos
una paciente con acromegalia activa tras cirugia que llevo
a término una gestacion en nuestro servicio.

Mujer de 31 afos de edad que acudié a consulta de
Ginecologia en el afo 2005 por oligomenorrea y galac-
torrea de aproximadamente un afo de evolucion, sin
hirsutismo ni otros sintomas. En las determinaciones bioqui-
micas disponibles destacaba una prolactina de 86,22 ng/ml
(4,8-23,3ng/ml) sin farmacos que afectaran a dicha medi-
cién. La resonancia magnética hipofisaria (RM) describio un
macroadenoma hipofisario con extension supraselar e inva-
sion del seno cavernoso derecho. La paciente fue remitida
al Servicio de Neurocirugia para tratamiento quirurgico,
que se realizd en 2006 por via transesfenoidal sin compli-
caciones. Posteriormente fue evaluada en nuestro servicio
para seguimiento postoperatorio. La paciente en ningln
momento habia manifestado engrosamiento acral, progna-
tismo, diaforesis, cefalea, artralgias, hipertension arterial,
hiperglucemia u otros datos sugestivos de acromegalia.
Sin embargo, en el estudio hipotalamo-hipofisario basal
(tabla 1) destacaban unas concentraciones de IGF-I con-
sistentemente elevadas y la ausencia de supresion de la
hormona de crecimiento (GH) en la sobrecarga oral de
glucosa. En el resto del perfil hipofisario destacaban con-
centraciones disminuidas de cortisol sérico, por las cuales
la paciente recibié tratamiento con hidrocortisona oral.
Se efectuaron ecocardiograma, estudio polisomnografico y
colonoscopia, y ninguna de estas pruebas sugirieron altera-
ciones asociadas a la acromegalia. En la RM posquirirgica
persistia un resto tumoral intraselar y en seno cavernoso
derecho por lo que se decidio conjuntamente con el Servicio
de Neurocirugia reintervenir a la paciente.

Se realizo cirugia transesfenoidal endoscdpica en nues-
tro hospital, consiguiendo una disminuciéon importante de
las concentraciones de IGF-l y una reduccion de la masa
tumoral. La anatomia patoldgica describié un adenoma con
inmunohistoquimica positiva para GH, negativa para prolac-
tina y con un indice Ki 67 del 5%. Después de la cirugia
la paciente consiguié tener menstruaciones regulares y no
habia datos de hipopituitarismo. Sin embargo (tabla 1), per-
sistian criterios bioquimicos de actividad de la enfermedad y
restos tumorales macroscopicos. Dadas las concentraciones
discretamente elevadas de IGF-I1, se intent6 tratamiento con
cabergolina con lo que se mejoro el control bioquimico de la
enfermedad. Alinicio del tratamiento se le habia aconsejado
que evitara la gestacion hasta no asegurar la normalizacion
bioquimica y la estabilidad tumoral.

En 2008, 3 meses después de la Ultima revision y con
35 anos de edad, la paciente contacto con nuestro servicio
por gestacion de 5 semanas con la que deseaba conti-
nuar. En ese momento se interrumpio el tratamiento con
cabergolina, se programaron revisiones neuroftalmoldgicas
trimestrales, y seguimiento en la consulta de embarazo de
alto riesgo. Asimismo, se le recordo la conveniencia de aban-
donar el habito tabaquico, que decidi6 mantener. Durante
la gestacion permaneci6 asintomatica hasta dar a luz a las
39 semanas un neonato sano. En las revisiones efectuadas

datos analiticos de la paciente

Tabla 1

6 meses posparto,
sin tratamiento
por lactancia

328 ng/ml

2 meses posparto,
sin tratamiento
por lactancia

331 ng/ml
109-284

Gestante 14  Gestante 26  Gestante 36
semanas semanas

semanas

Gestante 6
semanas

Previa a embarazo,
con cabergolina

Después de

Después de

segunda cirugia
(junio 2007)
391 ng/ml
115-307

primera cirugia
(enero 2007)

557 ng/ml
115-307

0,5 mg semanales

418 ng/ml

407 ng/ml
109-284

163 ng/ml 159 ng/ml
115-307

115-307

225ng/ml
115-307

IGF-I

109-284

(normal 115-307
No disponible

1,40 ng/ml

2,15ng/ml

0,87 ng/ml

2,40 ng/ml

Nadir GH en

SOG 75¢g
GH: hormona de crecimiento; IGF-I: insulin growth factor-I; SOG: sobrecarga oral de glucosa.
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Figura 1
(B) de la gestacion

(tabla 1) las concentraciones de IGF-I disminuyeron durante
el embarazo hasta niveles normales para su edad excepto la
Ultima determinacion. El test de O’Sullivan fue normal en
el primer y tercer trimestres y la tension arterial no pre-
ciso tratamiento. La RM efectuada al término del embarazo
mostro estabilidad tumoral (fig. 1). Sin embargo, las concen-
traciones de IGF-I posparto volvieron a superar los limites
fisioldgicos, sin que la paciente aquejara sintoma alguno.
Con objeto de disminuir la morbilidad asociada al exceso de
GH la paciente inici6 tratamiento con cabergolina con mejo-
ria gradual de los parametros bioquimicos y estabilidad del
tumor.

La acromegalia es un sindrome con una alta morbimorta-
lidad asociada. Afortunadamente, disponemos de un arsenal
terapéutico cada vez mayor para mejorar el pronostico y
la calidad de vida del paciente. Sin embargo, a pesar de
estos avances, existe escasa experiencia en el seguimento
del embarazo en las pacientes con acromegalia. Diversas
razones podrian justificar esta carencia:

- La hiperactividad del eje somatotropo puede alterar los
ciclos hormonales que conducen a la ovulacion. Esto, junto
con la mayor frecuencia de hiperandrogenismo funcio-
nal ovarico y mayor resistencia a la insulina en pacientes
con acromegalia??>, puede dificultar la ovulacién y, en
consecuencia, la gestacion. Asimismo, puede coexistir un
hipogonadismo hipogonadotropo por compresion tumoral
o0 yatrogénico (cirugia y radioterapia), que obligaria a la
induccion hormonal externa de la ovulacion para lograr la
gestacion.

- La carga sintomatica de la enfermedad y la escasa expe-
riencia con la mayoria de los farmacos disponibles para la
acromegalia en el embarazo puede desalentar el mismo
en las pacientes con acromegalia y en sus clinicos. En
la actualidad, se recomienda suspender los analogos de
somatostatina y la cabergolina al confirmar la gestacion,
aunque los casos clinicos publicados no han demos-
trado estos farmacos sean teratogénicos ni aumenten el
riesgo materno-fetal. Asimismo, la intervencion quir(r-
gica conlleva riesgo de interrupcion de la gestacion y la
radioterapia esta directamente contraindicada en pacien-
tes gestantes.

RM hipofisaria. Corte coronal en T1 sin constraste mostrando estabilidad del adenoma hipofisario antes (A) y después

- La mayor dificultad del seguimiento clinico y bioquimico
de la enfermedad: durante el embarazo se sustituye fisio-
logicamente la secrecion de GH hipofisaria (GH1) por la
variante placentaria (GH-V); las pacientes sanas supri-
men la secrecion de GH1, mientras que la gestante
acromegalica mantiene concentraciones estacionarias de
GH1. Ademas, el hiperestrogenismo gestacional bloquea
la secrecion hepatica de IGF-I, lo cual explica la disminu-
cién de la misma en nuestra paciente®®. Por otra parte, las
distintas variantes de GH y la IGF-I no traspasan la barrera
placentaria, lo cual impide que tengan un efecto nocivo
directo sobre el feto’. Los cambios fisioldégicos menciona-
dos no permiten un seguimiento fiable de la acromegalia
en el embarazo con estos parametros bioquimicos, y los
cambios fisicos propios del embarazo (edemas, tumefac-
cion acra, etc.) pueden confundirse con sintomas de la
enfermedad. Al mismo tiempo, la RM debe efectuarse sin
contraste y Unicamente en casos con sintomas de posible
afectacion visual, lo cual aumenta la incertidumbre sobre
el curso clinico.

En linea con lo descrito en estos apartados, se deben
incluir las siguientes consideraciones cuando una paciente
con acromegalia consulta sobre la viabilidad de un futuro
embarazo:

1) Debe vigilarse la posibilidad de crecimiento tumo-
ral durante la gestacion, y tener en cuenta los
riesgos especificos para la gestacion de los tratamien-
tos disponibles (cirugia, analogos de somatostatina y
cabergolina)

2) Debe vigilarse con atencion la posibilidad de dia-
betes gestacional e hipertension inducida por el
embarazo, cada cual con un riesgo materno-fetal espe-
cifico, particularmente en pacientes con enfermedad
activa

3) No hay datos de que el exceso de hormona de crecimiento
e IGF-| por si mismos empeoren el riesgo materno-fetal

4) Elseguimiento bioguimico pierde validez en la gestacion,
y los datos clinicos son mas dificiles de interpretar, dado
que los cambios propios del embarazo pueden ser muy
similares
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A pesar de lo descrito anteriormente, la experiencia
publicada hasta ahora ha sido mayoritariamente favorable,
aunque no es descartable un sesgo de publicacion. En la
mayor serie descrita hasta la fecha*, con 59 gestaciones,
la mayoria de las pacientes pudieron suspender con segu-
ridad el tratamiento farmacologico, se encontraron 6 fetos
microsémicos, 2 fetos macrosémicos y una incidencia dis-
cretamente mayor de diabetes gestacional e hipertension
arterial inducida por el embarazo, particularmente en las
pacientes que permanecieron con actividad de la enferme-
dad. El volumen tumoral permaneci6 estable en la mayoria
de las pacientes. No obstante a estos datos positivos, la
experiencia disponible hoy dia sobre el embarazo en la acro-
megalia es escasa, y es por ello preciso que los datos de
futuros embarazos sean analizados de forma consistente y
exhaustiva, preferiblemente en el marco de colaboraciones
multicéntricas. Dichos estudios informarian mas rigurosa-
mente el consejo sobre la viabilidad del embarazo en las
pacientes con acromegalia, un consejo que debiera formar
parte del tratamiento integral de una paciente con cualquier
patologia en edad fértil.
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Diabetes insipida inducida por el
embarazo. Comunicacion de un caso

Diabetes insipidus induced by pregnancy. a
case report

La diabetes insipida (DI) es un desorden endocrino raro, con
una incidencia en la poblacion general descrita en un caso
por cada 25.000 - 30.000 personas'. Aln mas raro es que
este sindrome ocurra en el embarazo y, por lo tanto, existen
solo un numero de casos descritos limitado de DI durante
el embarazo. La DI puede ser la continuacién del sindrome
descubierto antes del embarazo o aparecer por primera vez
en el embarazo y desaparecer después de este?.

Se trata de paciente de 16 anos de edad, primigesta, sin
antecedentes clinicos de importancia que asistia en forma
regular a la consulta prenatal. No se reportaron problemas
médicos hasta las 38 semanas de embarazo, en el momento
que presentd hipertension arterial (162/102mm de Hg),
cefalea, dolor epigastrico y proteinuria (650 mg/dia). Los
examenes de laboratorio fueron normales excepto por el
valor de creatinina sérica que era de 151 mmol/L. Se le
administré una dosis de clonidina endovenosa y se inicid
la infusion con sulfato de magnesio para estabilizar a la
paciente y se procedi6 a realizar cesarea por sufrimiento
fetal, obteniéndose un recién nacido vivo de 3.400g.

Durante el puerperio se observd un aumento persistente
de la diuresis (900 ml/h) y una densidad urinaria de 1.005 a
pesar de la restriccion de liquidos a 80ml/h. La paciente
referia polidipsia intensa. Al reinterrogar la paciente se
comprobo la presencia de polidipsia y poliuria 3 semanas
antes del ingreso. La osmolalidad plasmatica era de 289
mOsm/L con disminucion de la osmolalidad urinaria (141
mOsm/L) y concentraciones normales de glucosa, potasio
y calcio, haciéndose el diagnostico de DI. Se inicio el trata-
miento con L-deamino 8-d arginina vasopresina (LDDV; 10 ug
intranasal 2 veces al dia) y se observo una disminucion de
la diuresis en los 60 minutos siguientes a la administracion
junto con un incremento de la osmolalidad urinaria. A las 48
horas del posparto la osmolalidad urinaria habia aumentado
a 249 mOsm/L, por lo cual se dejo de administrar la LDDV.
La paciente fue dada de alta al quinto dia de puerperio sin
signos de DI ni complicaciones adicionales. El seguimiento
endocrinoldgico confirmo que no existian desordenes meta-
bélicos subyacentes.

La placenta normalmente secreta pequenas cantidades
de vasopresinasa (una cistinaminopeptidasa producida por
el trofoblasto) cuyas concentraciones maximas se alcanzan
al término del embarazo. Los factores que predisponen a
algunas mujeres a concentraciones suficientemente altas de
vasopresinasa de origen placentario para producir DI son
desconocidos. La presentacion abrupta y la desaparicion
rapida de los sintomas sugieren el diagnostico de DI indu-
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