
Revista Médica HJCA Vol. 11 Num. 3. Noviembre 2019 241

Serie de Casos Clínicos: Acromegalia, Presentación Clínica y 
Evolución en los Pacientes del Hospital “Vicente Corral Moscoso”. 
Cuenca - Ecuador, Mayo 2015 - Abril 2017
Marcia Gabriela Jiménez Encalada1, Wilson Fabricio Barahona Ulloa2, Juan Diego García Iñiguez2.

CASO CLÍNICO
REVISTA MÉDICA HJCA

RESUMEN

INTRODUCCIÓN:La acromegalia es una enfermedad sistémica caracterizada por la elevada 
producción de hormona del crecimiento, su etiología más común es el adenoma hipofisia-
rio. En Ecuador existe una prevalencia de 18.7 casos por millón de habitantes y una inci-
dencia de 1.3 casos por millón de individuos cada año. Se considera que existe un retraso 
de aproximadamente una década entre el inicio de los síntomas y el reconocimiento de los 
mismos por parte del equipo de salud.

CASO CLÍNICO: Se presentan a continuación tres pacientes con acromegalia, atendidos por 
el servicio de Endocrinología del Hospital Vicente Corral Moscoso desde Mayo del 2015 has-
ta Abril del 2017. En esta serie, la edad de diagnóstico fue alrededor de los 34 años. Los mo-
tivos de consulta fueron molestias visuales, dolores articulares y complicaciones microvas-
culares. En todos los casos, la etiología fue un adenoma hipofisario productor de hormona 
del crecimiento en los que era necesaria la corrección quirúrgica; sin embargo, la paciente 
del caso 3 rechazó este tratamiento.

EVOLUCIÓN: Se presentan a continuación tres pacientes con acromegalia, atendidos por el 
servicio de Endocrinología del Hospital Vicente Corral Moscoso desde Mayo del 2015 hasta 
Abril del 2017. En esta serie, la edad de diagnóstico fue alrededor de los 34 años. Los motivos 
de consulta fueron molestias visuales, dolores articulares y complicaciones microvascula-
res. En todos los casos, la etiología fue un adenoma hipofisario productor de hormona del 
crecimiento en los que era necesaria la corrección quirúrgica; sin embargo, la paciente del 
caso 3 rechazó este tratamiento.

CONCLUSIÓN: Es importante reconocer la característica insidiosa de la acromegalia y sus 
variables manifestaciones clínicas, puesto que un diagnóstico oportuno permite mejorar el 
pronóstico y la calidad de vida. Hay diversas opciones terapéuticas, siendo el tratamiento 
quirúrgico complementado con terapia farmacológica, el de mayor eficacia. El manejo debe 
ser multidisciplinario e individualizado.
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ABSTRACT

Case Series: Acromegaly, Clinical Presentation and Evolution in Patients of  Hospital "Vicente 
Corral Moscoso". Cuenca - Ecuador, May 2015 - April 2017.

BACKGROUND: Case Series: Acromegaly, Clinical Presentation and Evolution in Patients of  Hospital 
"Vicente Corral Moscoso". Cuenca - Ecuador, May 2015 - April 2017.
 
CASE REPORTS: Three patients with acromegaly are presented, attended by the Endocrinology ser-
vice of the Hospital Vicente Corral Moscoso from May 2015 to April 2017. In this series, the diagnosis 
age was around 34 years. Patients consulted because of visual discomfort, joint pain and microvas-
cular complications. In all cases, the etiology was a pituitary adenoma producing growth hormone, 
in which surgical correction was necessary; however, patient number 3 rejected surgical treatment.

EVOLUTION: In the present series, case 1 is undergoing treatment with Octreotide-Cabergoline and 
hormone replacement therapy, case 2 achieved biochemical remission with postoperative adjuvant 
treatment based on somatostatin analogues and case 3 has poor expectation of cure due to her me-
dical history and lack of adherence to treatment.

CONCLUSIONS: It is important to recognize the insidious characteristic of acromegaly and its varia-
ble clinical manifestations, because a timely diagnosis allows a better prognosis and quality of life. 
There are several therapeutic options, being the surgical treatment supplemented with pharmaco-
logical therapy, the most effective. The management must be multidisciplinary and individualized. 
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  INTRODUCCIÓN  

La acromegalia es una enfermedad crónica y sistémica con una 
prevalencia mundial que oscila entre 2.8 y 13.7 casos por 100 000 
personas y con tasas de incidencia anuales entre 0.2 y 1.1 casos 
por cada 100 000 individuos [1]. Se caracteriza por la sobreproduc-
ción de hormona del crecimiento (GH) cuya etiología, en la mayo-
ría de los casos es un adenoma hipofisario [1- 4]. Los valores de 
GH se mantienen elevados independientemente de la regulación 
hipotalámica ejercida por la retroalimentación negativa de los ni-
veles periféricos de GH y de factor de crecimiento similar a la in-
sulina tipo 1 (IGF-1) [5, 6]. Las altas concentraciones de GH e IGF-1 
producen cambios específicos como el crecimiento de las partes 
distales de las extremidades (manos y pies) así como el ensancha-
miento de los huesos cortos (prognatismo, arco ciliar prominente) 
y consecuentemente la aparición de la facie y el fenotipo distintivo 
de la enfermedad [7]. 

Más allá de los cambios físicos, la acromegalia se relaciona con 
múltiples enfermedades cardiovasculares y metabólicas [1,8], en-
tre ellas: 1) diabetes mellitus, puesto que la GH incrementa la pro-
ducción endógena de glucosa a nivel hepático y disminuye su me-
tabolismo a nivel periférico (músculo) ocasionando hiperglicemia 
y a largo plazo insulinoresistencia [9]; 2) cardiomegalia a expensas 
de una miocardiopatía dilatada ocasionada por los efectos endo-
crinos de la GH que activa IGF-1 local por mecanismos paracrinos 
y autocrinos que a su vez determinan hipertrofia progresiva de los 
miocitos con el consiguiente fallo cardíaco [10, 11]; 3) síndrome de 
apnea del sueño por el engrosamiento de las partes blandas de la 
vía aérea superior [12, 13]. Adicionalmente, el crecimiento tumoral 
del adenoma, desplaza paulatinamente las células normales de 
la adenohipófisis ocasionando hipopituitarismo con estados de 
hipogonadismo e hipotiroidismo secundarios que intensifican el 
riesgo cardiovascular [14]. Los niveles persistentemente elevados 
de IGF-1, también se relacionan con el desarrollo de hiperplasias y 
neoplasias [1, 8], siendo los sitios de acción más frecuente, la tiroi-
des y el colon [15]. 

Finalmente, el efecto de masa ocasionado por el tamaño tumoral 
puede generar problemas en la visión iniciando con cuadranta-
nopsias o hemianopsias hasta producir amaurosis total por dege-
neración del nervio óptico [16]. El tratamiento principal en el ade-
noma es la cirugía (en más del 80% de los pacientes) [17]. Como 
se puede observar, la acromegalia es una entidad compleja con 
afectación multiorgánica, de ahí la importancia de su identifica-
ción temprana seguida de un tratamiento adecuado y oportuno.

  CASO CLÍNICO   

CASO CLÍNICO 1
 Varón de 38 años de edad, que durante diez años experimentó in-
cremento progresivo del tamaño de manos y pies, cambios en la 
fisonomía del rostro y disfunción eréctil. Acudió a su primera con-
sulta por presentar cuadro de 6 meses de evolución caracterizado 
por visión borrosa, escotomas centellantes y diplopía. Tres días 
previos a la valoración médica se sumó a sintomatología cefalea 
occipital y amaurosis de 15 minutos de duración. Al examen físico 
registró tensión arterial normal, IMC: 32.21 kg/m2; facie acromega-
loide, bocio, crecimiento acral de manos y pies. A nivel ocular des-
tacó: midriasis, estrabismo divergente y paresia en la mirada hacia 
arriba del ojo izquierdo. El campo visual computarizado reveló 
amaurosis de ojo izquierdo y hemianopsia temporal de ojo dere-
cho. En la Resonancia Magnética Nuclear (RMN) de región selar, se 

identificó macroadenoma hipofisario de 3 cm con disposición su-
pra e infraselar que comprimía y desplazaba el quiasma óptico y el 
tallo hipofisario. En los exámenes de laboratorio presentó anemia 
normocítica normocrómica, hipertrigliceridemia, panhipopituita-
rismo, con IGF-1 de 1 367 ng/ml, GH basal de 39 ng/ml que no se 
inhibía luego de una carga de 75 gramos de glucosa (Tabla 1, Tabla 
2, Tabla 3). Requirió tres cirugías, dos de ellas por vía transeptoes-
fenoidal y una transcraneal, sin remisión bioquímica y con persis-
tencia tumoral de 1.2 cm (Imagen 1).

Imagen 1: Resonancia Magnética Nuclear (RMN) sagital con realce 
de la de región selar, indicando una persistencia tumoral de 

hipófisis de 1.2 cm.
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EVOLUCIÓN CASO 1: Al objetivarse persistencia tumoral, se le 
indicó radioterapia. Posteriormente se indicó tratamiento con Oc-
treótide, en dosis de 20 mg mensuales con reducción en un 50% 
de los valores de IGF-1 y GH, por lo que se duplica dosis a 40 mg 
obteniéndose reducción de un 60% de los valores hormonales sin 
llegar a objetivos terapéuticos. Se agregó al esquema farmacológi-
co 3 mg semanales de Cabergolina.

Se realizó Ecocardiograma Trans Toráxico (ECOTT) que mostró cre-
cimiento de cavidades izquierdas sin fallo de bomba (Tabla 4). En 
Ecografía de tiroides se observó bocio difuso. En la Videocolonos-
copía (VCC) se evidenció megacolon sin lesiones polipoides (Tabla 
4). Este paciente, tuvo resolución de su patología tumoral; sin em-
bargo, no logró alcanzar niveles óptimos de IGF-1 y GH. El hipopi-
tuitarismo secundario fue tratado con Levotiroxina, Prednisona y 
testosterona mensual.

CASO CLÍNICO 2
Varón de 59 años, que presentó tumor hipofisario productor de 
GH, con un cuadro clínico caracterizado por disminución súbita 
de agudeza visual bilateral y cuadros de cefalea holocraneana de 
gran intensidad. Fue intervenido quirúrgicamente por dos ocasio-
nes hace 25 y 24 años respectivamente, tras lo cual presentó hi-
popituitarismo secuelar en tratamiento hormonal con Prednisona 
y Levotiroxina desde hace 24 años y con Testosterona intramus-
cular desde hace 10 años, no refirió control de niveles de IGF-1 o 
GH y negó sintomatología posterior a intervención quirúrgica. Al 
examen físico no presentó cambios acrales, ni se palpó viscero-
megalias o bocio. Se solicitaron exámenes complementarios, en 
los cuales se detectaron niveles de IGF-1 de 692 ng/ml y en RMN 
de región selar estigmas de cirugía con ausencia de adenohipófi-
sis e irregularidad en el piso de la silla turca que estaba sustituido 
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por componente quístico. El quiasma óptico se encontraba intacto 
(Imagen 2). Se complementó análisis con dosaje de GH que no se 
disminuía por debajo de 1 mg tras la administración de una sobre-
carga de glucosa (Tabla 1). Se estableció persistencia de enferme-
dad bioquímica sin imagen residual. 

Imagen 2: Resonancia Magnética Nuclear (RMN) de región selar, 
evidenciando estigmas de cirugía con ausencia de adenohipófisis.

 
EVOLUCIÓN CASO 2: Se realizó ecocardiograma que mostró co-
razón de tamaño normal, leve regurgitación mitral y tricuspídea y 
función cardíaca conservada (Tabla 4). En la VCC no se observaron 
lesiones (Tabla 4). Se decidió iniciar tratamiento con Octreótride 20 
mg mensuales con lo cual se obtuvo niveles de GH e IGF-1 dentro 
de rangos terapéuticos. Posteriormente se rotó a Cabergolina 2 mg/
semana manteniendo respuesta adecuada, y continúa con dicho 
fármaco hasta la actualidad.

CASO CLÍNICO 3
Paciente de 49 años de edad, que refirió antecedente de adenoma 
hipofisario y amenorrea desde los 29 años de edad (luego de cua-
tro embarazos a término); diabetes mellitus tipo 2 de dos años de 
evolución, tratada con Metformina más Glibenclamida 500/5 mg, 
sin lograr un control metabólico adecuado, hospitalización reciente 
por úlcera infectada de pie izquierdo (Wagner grado II) y síndrome 
de apnea del sueño desde hace 3 meses. Al momento de la consulta 
refería visión borrosa y cefalea holocraneana. Al examen físico pre-

sentó tensión arterial normal, IMC 17.4 kg/m2, facie acromegálica, 
agudeza visual disminuida (20/100 bilateral en Test de Snellen), 
prognatismo, diastema de incisivos superiores e inferiores acompa-
ñado de mala oclusión y macroglosia, acantosis nigricans cervical y 
crecimiento acral de manos y pies. En los exámenes de laboratorio 
se observó inadecuado control glucémico con hemoglobina glico-
silada (HbA1C) de 15.53%, hipopituitarismo establecido (Tabla 2), 
GH mayor a 400 ng/ml, IGF-1 de 1 126 ng/ml. En la RMN se identificó 
macroadenoma hipofisario con disposición supraselar que despla-
zaba hacia la izquierda el quiasma óptico, compromiso del seno 
cavernoso izquierdo e invasión hacia el seno esfenoidal (Imagen 3). 

Imagen 3: Resonancia Magnética Nuclear (RMN) de región 
selar, presentando macroadenoma hipofisario con disposición 

supraselar.

EVOLUCIÓN CASO 3: En el ecocardiograma se observó raíz aórti-
ca aumentada con leve regurgitación valvular, tronco de la arteria 
pulmonar dilatada, fracción de eyección 50%, disfunción diastólica 
y patrón de rigidez del ventrículo izquierdo (VI). Videocolonoscopía 
normal (Tabla 4). Fue remitida a nutrición para restablecer indica-
dores antropométricos y a neurocirugía para planificar intervención 
quirúrgica; sin embargo, la paciente rechazó toda clase de interven-
ción y no acudió nuevamente a las consultas.

Tabla 1. Niveles séricos de GH luego de carga de 75 gr. de glucosa e IGF-1 en pacientes 
acromegálicos.

GH (ng/mL)

Caso 1 2.51 2.61 - 3.6 3.26 -

Caso 1 Caso 2 21.5 18.5 18.3 - 20.3 22.1

Caso 2 Caso 3 400 - - - - -

Caso 3 400 - - - - -

* Datos obtenidos previos al tratamiento.
Fuente: Base de datos del HVCM 2015-2017.
Elaboración: Los autores.

Tabla 2. Perfil hipofisario de pacientes acromegálicos.

Hormonas Hipofisiarias Gonadotropinas

IGF-1
(135-449
ng/mL)

T4 libre
(0.71-1.85
ng/dL)

Cortisol
(5-20ng/dL)

Prolactina
(53-360 hombres
40-530 mujeres
mUI/ml)

Prolactina
(53-360 hombres
40-530 mujeres
mUI/ml)

Prolactina
(53-360 hombres
40-530 mujeres
mUI/ml)

Caso 1 1652 0.86 0.6 708.3 1.4 0.1

Caso 2 1274 0.94 11.9 290.9 1.91 2.28

Caso 3 1126 0.78 19.3 1315 0.29 0.1

* Datos obtenidos previos al tratamiento.
Fuente: Base de datos del HVCM 2015-2017.
Elaboración: Los autores.
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Tabla 3. Perfil metabólico pacientes acromegálicos.

HbA1c (menor 
a 5.7 %)

HbA1c (menor 
a 5.7 %)

Colesterol 
(menor a 200 

mg/dL)

HDL
(entre 40-60 

mg/dL)

LDL (menor a 
100 mg/dL)

Triglicéridos 
(menor a 150 

mg/dL)

Hematocrito 
(40.7-50.3 

hombres 36.1-
44.3 mujeres 

%)

Caso 1 5.6 % 100.4 162.9 52.8 82.52 135.9 38.40%

Caso 2 5.59 % 87 155 48.1 88.8 90.5 41.70%

Caso 3 15.53 % 126.3 74 18 34.66 106 39.60%

* Datos obtenidos previos al tratamiento.
Fuente: Base de datos del HVCM 2015-2017.
Elaboración: Los autores.

Tabla N 4. Screening tumoral y Ecocardiograma en pacientes acromegálicos.

Video-colonoscopia. Video-endoscopía diges-
tiva alta. Ecografía Tiroides. Ecocardiograma.

Caso 1
Megacolon. 

Sin presencia de pólipos.

Pólipo en esófago 
extirpado a 35 cm de la 

arcada dentaria superior.
Gastropatía nodular en 

antro.

Glándula aumentada de 
tamaño, heterogénea, 

incremento de vascula-
rización y presencia de 
un nódulo de 7 cm en 

lóbulo izquierdo.

Video-colonoscopia. 
Video-endoscopía diges-
tiva alta. Ecografía 
Tiroides. Ecocardiogra-

ma.

Caso 2 Dentro de lo normal y sin 
patología.

Gastritis crónica inactiva, 
con moderada metaplas-

ma intestinal.
Helicobacter Pylori (++)

No se realiza examen

Fracción de eyección: 
58%. Ventrículo izquier-

do con aumento de 
diámetro en diástole. 

Aurícula izquierda 
aumentada en tamaño. 

Regurgitación leve en 
válvula tricúspidea y 

mitral.

Caso 3 Dentro de lo normal y sin 
patología.

Pólipo gástrico de 7 mm 
en antro, extirpado por 

biopsia.
Gastritis crónica super-

ficial

No se realiza examen

Fracción de eyección: 45 
a 50 %. Raíz de la aorta 
ascendente con disfun-
ción diastólica. Tronco 
de la arteria pulmonar 

dilatada y con presencia 
de trombos. Rigidez del 

ventrículo izquierdo.

Fuente: Base de datos del HVCM 2015-2017.
Elaboración: Los autores.

DISCUSIÓN  

La acromegalia es una entidad clínica que requiere ser identificada 
y tratada precozmente para disminuir el impacto metabólico y es-
tructural que ocasiona [8, 15, 16]. El Registro Mexicano de Acrome-
galia (MAR) es uno de los estudios que abarca la mayor población a 
nivel regional y mundial con 2 057 pacientes, indica una prevalencia 
de 18 casos por millón de habitantes [18], a diferencia de registros 
europeos cuyas prevalencias oscilan de 28 a 60 casos por millón [19, 
20]. En relación a la incidencia, el Registro Español de Acromegalia 
(REA) informa la existencia de 2.5 casos por millón de habitantes [4], 
dato similar a los hallazgos en diversos estudios de escala global [4, 
8, 15, 17]. En Ecuador, una investigación realizada en Guayaquil de-
terminó una prevalencia de 18.7 casos por millón de habitantes y 
una incidencia de 1.3 casos por millón de individuos al año [2]. 
Según el registro español, la edad promedio de diagnóstico es a los 
45.5 años y el tiempo estimado de síntomas previos fue de 6 años 

[4]. Para el estudio MAR la edad media fue de 41.1 años [18], mien-
tras que para el ACROSTUDY (registro italiano de acromegalia), la 
media fue de 42.3 años con una duración previa de la enfermedad 
de 8.1 años [19]. En Guayaquil la edad media de diagnóstico fue 
47.3±16.8 años y el tiempo de retraso en el diagnóstico fue 7.3±6.3 
años [2]. En esta serie, la edad de diagnóstico oscila alrededor de los 
34 años, con síntomas presentes unos 10 años previos como en los 
casos 1 (28 años de edad) y 3 (29 años de edad). 

Los motivos de consulta en esta serie fueron molestias visuales 
secundarias al efecto de masa del tumor en el caso 1, persistencia 
bioquímica de valores elevados de IGF-1 de controles médicos en 
el caso 2 y por complicaciones microvasculares de una diabetes se-
cundaria a endocrinopatía en el caso 3. En contraste, en el estudio 
MAR se observó que los síntomas más frecuentes en el momento 
del diagnóstico fueron el crecimiento acral distal y la cefalea en un 
96 y 70% de los casos respectivamente y estaban asociados a prog-
natismo y macroglosia [18], concordando con distintos registros 
europeos [4, 8, 10, 19, 20]. 
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La etiología de la acromegalia en la mayoría de los casos (> 98%), 
se origina en un tumor hipofisario productor de GH y generalmente 
son macroadenomas [21]. Según estudios internacionales, el REA 
presentó un 100% de casos originados de un adenoma hipofisario, 
correspondiendo el 75% a macroadenomas [17]; mientras que se-
gún el registro mexicano el 98% se asoció con adenoma hipofisia-
rio siendo el 74% macroadenomas [18]. En otras circunstancias la 
acromegalia puede ser parte de asociaciones sindrómicas como la 
Neoplasia Endócrina Múltiple tipo 1 (NEM-1) en hasta el 10% de los 
casos (solo acromegalia 5% y prolactinoma/acromegalia 5%), don-
de se suma al hiperparatiroidismo y tumores neuroendocrinos del 
páncreas o aparato digestivo [22-24]; investigaciones adicionales 
indican la existencia de casos de acromegalia en familias con cam-
bios genéticos característicos [23, 24]. El desconocimiento de los 
signos y síntomas clínicos del adenoma hipofisiario en el primer y 
segundo nivel de atención, retrasa el diagnóstico, siendo detecta-
do cuando se producen complicaciones metabólicas o efectos de 
masa originados por el crecimiento tumoral [25, 26]. En esta serie 
clínica la acromegalia se originó a partir de un adenoma hipofisa-
rio, se desconoce el tamaño del tumor original en el caso 2, pero 
la enfermedad persistía a pesar de presentar una silla turca vacía 
postquirúrgica. En los casos 1 y 3 se identificaron macroadenomas 
productores de GH. En esta serie de casos, los pacientes no presen-
taron una entidad sindrómica característica y se realizó un trata-
miento individualizado. 

En el REA el valor de GH al diagnóstico fue 17 ng/ml con un valor 
promedio de IGF-1 de 767 ng/ml [4]. El MAR por su parte evidenció 
un nivel basal de GH de 11.8 ng/ml y de IGF-1 de 678 ng/ml [18]. En 
los casos 1 y 3 se duplican los valores promedio de las series inter-
nacionales, en los niveles de GH e IGF-1 indicando un mayor nivel de 
actividad de la enfermedad. 

Respecto a las comorbilidades y complicaciones de la enfermedad, 
el registro mexicano de acromegalia demostró que la hipertensión 
arterial y la diabetes mellitus tipo 2 fueron más frecuentes en muje-
res que en hombres, y suele asociarse a niveles más altos de IGF-1 
[6, 8-10, 18, 26, 27]. La paciente del caso 3, presentó acromegalia 
asociada a HTA y diabetes no controlada concordando con la lite-
ratura mencionada. Adicionalmente se conoce que la acromegalia 
se relaciona con distintas formas de neoplasias entre ellas el carci-
noma papilar de tiroides [28] y tumores del colon (pólipos y cáncer 
colorrectal) [29]. El paciente del caso 1 presentó bocio nodular y me-
gacolon sin pólipos, que a largo o corto plazo podrían malignizarse.

En cuanto al tratamiento, los casos 1 y 2 fueron sometidos a resolu-
ción quirúrgica, el caso 1 complementó con radioterapia previo al 
inicio de análogos de somatostatina. El caso 3 se negó a recibir tra-
tamiento médico y quirúrgico en el centro hospitalario y no acudió a 
sus citas médicas programadas. En el REA se realizó cirugía al 83.3% 
de los pacientes en general, un 74.7% recibió tratamiento farmaco-
lógico y un 36% radioterapia. Al analizar el uso conjunto de trata-
mientos, se demostró que un 56.5% recibió cirugía + tratamiento 
médico, 11.2% cirugía + tratamiento médico + radioterapia, 0.9% 
cirugía + radioterapia y sólo un 0.4% tratamiento médico + radio-
terapia [17]. El ACROSTUDY por su parte, evidenció que el 54.3% de 

los pacientes recibieron cirugía + terapia médica, solo tratamiento 
farmacológico el 22.9% y la asociación de terapia médica + radiote-
rapia + cirugía un 15.8% [20]. El registro mexicano indicó que el 72% 
de los pacientes recibieron tratamiento quirúrgico en primer lugar 
[18], concordando con otros estudios [15, 16, 20], sólo el 26% recibió 
tratamiento farmacológico primario. La terapia médica usada como 
complemento a la cirugía se objetivó en el 54% de los pacientes. El 
uso de radioterapia adyuvante se presentó en el 40% de los pacien-
tes [18].

Con respecto al control de la enfermedad, el REA presenta un 76% 
de pacientes con IGF-1 normal, de estos solo un 32.3% correspon-
den a remisión postquirúrgica, que concuerda con otros registros 
europeos [15, 19, 30]. Un estudio belga informa un 30% de curación 
postquirúrgica [15], mientras que un registro alemán un 40% [19], 
teniendo en cuenta que se trata de países donde se cuenta con cen-
tros especializados con neurocirujanos de hipófisis [31-33].

Cuando se evalúa la eficacia de la terapia médica, el registro mexi-
cano indica que el 46.5% de los pacientes presenta curación con 
monoterapia con análogos de somatostatina ya sea como terapia 
primaria o coadyuvante de la cirugía [18], coincidiendo con la lite-
ratura mundial [34-36]. Al igual que en otros estudios, el fármaco 
evaluado fue el Octreotide en dosis entre 20 a 40 mg [15, 16, 18, 20].

Dentro de la serie presentada, en el caso 1 se espera el efecto de 
la combinación de dosis de 40 mg de Octreotide más 3 mg de Ca-
bergolina; mientras que en el caso 2 se logró remisión bioquímica 
de la acromegalia con tratamiento adyuvante a base de análogos 
de somatostatina. El caso 3 tiene poca expectativa de curación de 
la enfermedad debido a sus comorbilidades, poca adherencia a 
controles médicos, clínica acromegálica establecida, ubicación y 
compromiso perilesional del adenoma; sin embargo, se proyectó 
inicialmente el control de las alteraciones hormonales y metabóli-
cas hasta la apropiada valoración neuroquirúrgica, como lo sugiere 
la literatura [37-40].

  CONCLUSIÓN  

La acromegalia, es una enfermedad que afecta a múltiples sistemas 
y por lo tanto sus características de presentación pueden ser varia-
das; sin embargo, precisa de un diagnóstico oportuno para prevenir 
complicaciones y mejorar el pronóstico. Hay diversas opciones te-
rapéuticas, siendo de elección el tratamiento quirúrgico combinado 
con terapia farmacológica para mejorar su eficacia; no obstante, se 
debe individualizar el manejo de cada paciente con la participación 
de un equipo multidisciplinario para decidir un plan terapéutico in-
tegral.

RECOMENDACIONES

Es necesario instruir a la población médica y general sobre los sig-
nos y síntomas de la acromegalia y formar equipos multidisciplina-
rios en los centros de tercer nivel para tratar la misma.

ABREVIATURAS
cm: centímetro; ECOTT: Ecocardiograma Trans Toráxico; FSH: Follicle Stimulating Hormone (hormona folículo estimulante); g: gramo; GH: 
Growth Hormone (hormona de crecimiento); HbA1C: Hemoglobina glucosilada; HDL: High Density Lipoprotein (lipoproteína de alta densi-
dad); HTA: Hipertensión Arterial; IGF-1: Factor de Crecimiento similar a la Insulina tipo 1; IMC: Índice de Masa Corporal; kg/m2: kilogramo por 
metro al cuadrado; LDL: Low Density Lipoprotein (lipoproteína de baja densidad); LH: Luteinizing Hormone (hormona luteinizante); MAR: 
Mexican Acromegaly Registry (Registro Mexicano de Acromegalia); mg: miligramo; mg/dL: miligramo por decilitro; mmHg: milímetro de 
mercurio; mUI/ml: mili Unidad Internacional por mililitro; NEM-1: Neoplasia Endocrina Múltiple de tipo 1; ng/dL: nanogramo por decilitro; 
ng/ml: nanogramo por mililitro; REA: Registro Español de Acromegalia; RMN: Resonancia Magnética Nuclear; T4: Hormona tiroxina; VCC: 
Video Colonoscopía VI: Ventrículo Izquierdo. 
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