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HALLAZGOS
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CRANEOFACIALES EN
ACROMEGALIA

Craniofacial Radiological Findings In Acromegaly
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Catalina Wilches VVanegas?

Resumen

La primera descripcion médica de la acromegalia se hizo en 1886, por el neurdélogo
francés Pierre Marie. Esta enfermedad, poco frecuente, generalmente la causa un
adenoma hipofisario, que activa un fenotipo caracteristico de sobrecrecimiento,
causa desproporciones craneofaciales y complicaciones sistémicas en especial
en los sistemas cardiovascular, respiratorio y metabdlico, secundario a los niveles
excesivos de hormona del crecimiento y factor de crecimiento similar a la insulina.
La deteccioén radioldgica de estos hallazgos craneofaciales, mediante estudios por
tomografia y resonancia magnética, son de gran importancia, puesto que brindan a
estos pacientes un diagnostico precoz de la enfermedad, lo cual conlleva instaurar
un tratamiento oportuno de esta patologia.

Summary

The first medical description of acromegaly was in 1886, by French neurologist
Pierre Marie. This rare disease is usually caused by a pituitary adenoma, which
has a typical phenotype of overgrowth, craniofacial disproportions and systemic
complications, specially in the cardiovascular, respiratory and metabolic systems,
secondary to excessive levels of growth hormone and insulin-like growth factor.
Radiological detection (computed tomography and magnetic resonance imaging)
of these craniofacial features is important, as they provide patients with an early
diagnosis and treatment of disease.

Introduccidn del factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-I).

En 1886, el neurdlogo francés Pierre Marie hizo A principios del siglo XX se realizaba reseccion qui-

la primera descripcién médica de la acromegalia. El rurgica de la hipéfisis y radioterapia como tratamientos

acuiié el término acromegalia, que proviene del francés ~ Para los pacientes con acromegalia. Después de 1970

y significa hipertrofia de las extremidades, pues esta  S€ introdujo la terapia médica con agonistas dopami-

entidad se caracteriza por la hipertrofia de manos, pies ~ N¢rgicos en primer lugar, seguidos por los analogos de
la somatostatina y los bloqueadores de los receptores
de GH (1).

Es una enfermedad poco frecuente, que suele ser

y cara. Posteriormente, se descubri6 que practicamente
todos los pacientes con acromegalia tenian aumento

de tamailo en la hipofisis, y que la hiperfuncion de la

misma era secundaria a un tumor pituitario (1). Afios ~ Subdiagnosticada (2). La causa es un adenoma de la

después se descubrié que la causa de la acromegalia glandula pituitaria, en mas del 95 % de los pacientes y

era aumento en la hormona del crecimiento (GH) y ~ enel5 %restante, es secundaria a un tumor hipotalami-

5187



[ | revision de tema

co o neuroendocrino (generalmente de origen pulmonar o pancreatico)
lo que conduce a hiperplasia somatotrofica y acromegalia (2,3). Produce
deformidades de manera progresiva y ocasiona una amplia gama de
complicaciones sistémicas, algunas de las cuales son responsables del
aumento de la mortalidad de los pacientes no tratados (4).

La gran mayoria de los adenomas pituitarios secretores de GH
son esporadicos. Sin embargo, la acromegalia también puede tener un
patron hereditario, por asociacion con otras anomalias endocrinas (sin-
dromes de neoplasias endocrinas multiples tipo 1 y tipo 4) o aparecer
como un adenoma hipofisario familiar aislado FIPA (familial isolated
pituitary adenoma, por sus siglas en ingles), que se debe a mutaciones
en la linea germinal del gen AIP (1). Otra entidad relacionada es el
acrogigantismo ligado a X (XLAG), causado por microduplicaciones
en el cromosoma Xq26.3, que abarca el gen GPR101, el cual esta
altamente regulado en los tumores pituitarios (2). La acromegalia
también afecta alrededor del 20 % de los pacientes con sindrome de
McCune-Albright (2).

En los pacientes con acromegalia se manifiesta un fenotipo ca-
racteristico de sobrecrecimiento y desproporciones craneofaciales.
Esto se debe a que los altos niveles del factor de crecimiento similar
a la insulina ocasionan un exceso en el crecimiento de diversos
tejidos epiteliales y conectivos, visceras, el sistema cardiovascular,
pulmonar y la piel; adicionalmente, genera neoformacion de perios-
tio, lo cual resulta en la hipertrofia caracteristica del hueso nasal, el
crecimiento excesivo de la mandibula, el ensanchamiento maxilar y
la prominencia del hueso frontal. Se ha informado disminucién en la
distancia intercarotidea (distancia entre las arterias carétidas comunes
derecha e izquierda). Adicionalmente, el exceso de GH y de IGF-1
conllevan otras patologias, como poélipos en el colon, problemas
cardiovasculares, apnea, visceromegalia, alteraciones metabolicas
y endocrinas (5,6).

1. Epidemiologia

Los datos epidemioldgicos descritos en la literatura estiman una
prevalencia de 60 casos por millén y una incidencia anual entre 3 a 4
pacientes por millén (5,6). Otros estudios informan una prevalencia
total que oscila entre 2,8 y 13,7 casos por 100.000 habitantes con una
incidencia entre 0,2 y 1,1 casos/100.000 habitantes (4). Se ha establecido
que las tasas mas elevadas encontradas en los estudios recientes pueden
atribuirse a la mayor conciencia de la enfermedad y a los avances en
las herramientas de diagndstico (4,7). Afecta por igual a hombres y
mujeres (5,6).

La edad media al momento del diagndstico es la quinta década de
la vida, la cual oscila entre 40,5 y 47 afios (hombres: 36,5-48,5 afios y
mujeres: 38-56 afios), los pacientes menores de 20 afios representan hasta
el 5 % de los casos (2,4).

Los pacientes con acromegalia presentan una tasa de mortalidad
aumentada del 30 %, secundaria a enfermedades cardiovasculares que
representan la causa de muerte en el 60 % de los casos, seguida por en-
fermedades respiratorias en el 25 % y neoplasias en el 15 % de ellos (4,8).

2. Manifestaciones clinicas
Las manifestaciones clinicas mas frecuentes son el sobrecrecimien-
to distal de las extremidades (78,8-85,7 %) y rasgos faciales toscos
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(71,2-71,4 %), macroglosia, engrosamiento cutdneo con sintomas
como cefalea, hiperhidrosis, artralgias, ronquidos, astenia y sindrome
del tanel del carpo (7).

Las manifestaciones clinicas en los pacientes con acromegalia se
presentan por dos mecanismos: por efecto local de una masa pituitaria
en expansion y por los efectos directos e indirectos de la secrecion
excesiva de GH e IGF-1, que conducen a complicaciones sistémicas y
deterioro, de la calidad de vida (2).

La cefalea, uno de los efectos locales del tumor, se encuentra en
aproximadamente el 60 % de los pacientes; tiende a ser intensa y
desproporcionada respecto al tamafio del tumor, puede estar relacio-
nada con el estiramiento de la duramadre secundario al crecimiento
tumoral, con la invasion del seno cavernoso e irritacion del nervio
trigémino o con la hipersecrecion de la GH (2,8).

En los casos en los que los adenomas hipofisarios comprimen el
quiasma Optico se generaran alteraciones del campo visual, las cuales
comienzan en la mitad superior de la periferia de los campos visuales
temporales superiores, y luego progresan a hemianopsia bitemporal.
La compresion persistente puede resultar en ceguera (2).

Otras caracteristicas neuroldgicas, como hidrocefalia, exoftalmos
unilateral (debido a la invasion orbital) y convulsiones, se observan en
los casos de adenomas hipofisarios de gran tamafio (2).

Dentro de las manifestaciones sistémicas se encuentran:

Crecimiento acral: En los pacientes con acromegalia se evi-
dencia un crecimiento excesivo en las manos y los pies, casi de forma
patognomonica; esto se da por un edema en los tejidos blandos. La
osteoartritis y la hiperlaxitud articular también pueden contribuir a las
deformidades de las manos (2).

Cambios en la piel y apéndices: Estas alteraciones con-
tribuyen a las deformidades faciales y acrales. El engrosamiento de
la piel es prominente en la cara, las manos y los pies, y se atribuye a
los depositos de glucosaminoglucanos, aumento de la produccion de
colageno del tejido conjuntivo y edema (2,4).

El aumento de tamaio de las glandulas sebaceas conduce a hiper-
hidrosis y brombhidrosis, los cuales pueden ser signos tempranos de la
enfermedad y se presentan en un 70 % de los casos, también se puede
observar acantosis nigricans por resistencia a la insulina, psoriasis,
fenémeno de Raynaud, hirsutismo e hipertricosis (2).

Cambios musculoesqueléticos: La artropatia acromegalica
puede afectar hasta el 84 % de los pacientes, con inflamacion de las
articulaciones, hiperlaxitud y engrosamiento cartilaginoso. Hay un
mayor riesgo de fracturas por compresion vertebral que pueden acele-
rarse por el hipogonadismo (2). Adicionalmente, neuropatia periférica
con alteraciones sensoriales en las manos y los pies, como el sindrome
del tinel del carpo, entre el 20-64 % de los pacientes (2). Cambios
osteoartrosicos con remodelacion dsea, formacion de osteofitos, quis-
tes subcondrales, disminucion de los espacios articulares y laxitud del
ligamento periarticular (2). El dolor musculoesquelético es frecuente
y afecta la calidad de vida de estos pacientes (2).
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Figura 2. RM, sagital con informacion T1 con medio de contraste: se identi-
fica alteracion en la morfologia de la silla turca, ausencia de adenohipdfisis
e interrupcioén del infundibulo en un paciente con acromegalia.

Figura 3. TAC en ventana de hueso: se muestra la forma adecuada para la
medicion del espesor de la tabla ¢sea frontal y occipital. Al nivel mas alto
de las alas mayores del esfenoides se traza una linea que conecta estos
dos reparos anatdomicos (linea verde) y una linea perpendicular a esta
(linea roja), se traza una bisectriz desde la interseccion de estas lineas
hacia el hueso frontal (linea naranja) y en este punto se realiza la mediciéon
del espesor de la boveda craneal frontal (linea amarilla). Para realizar la
medicion del espesor occipital, se traza una linea transversal a la altura de
la proyeccion dsea mas anterior del hueso occipital (linea morada), pos-
teriormente trazar una linea en angulo recto equidistante entre la cortical
interna vy la cortical externa de la bdveda craneal occipital (Iinea fucsia).
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Figura 1. @) RM, coronal con
informacion T2: se observa
lesion expansiva heterogeé-
nea que ocupa y expande la
silla turca y se extiende en
sentido lateral contactando
ambos senos cavernosos;
corresponde a un macroa-
denoma hipofisario. b) RM,
coronal con informacion T1
con medio de contraste: la
lesion realza el medio de
contraste de forma hetero-
génea (flechas).

Figura 4. a) Reconstruccién coronal de escanografia en ventana de hueso:
aumento del tamafo de los senos maxilares y frontales por hiperneuma-
tizacion en un paciente con acromegalia. b) Reconstruccion coronal de
escanografia en ventana de hueso, en un paciente sin acromegalia: ndtese
el tamafno normal de los senos maxilares en comparacién con laimagen a).
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Figura 5. a) Reconstruccion
sagital de escanografia en
ventana de hueso: se ob-
serva el aumento del dia-
metro del seno frontal por
hiperneumatizacion en un
paciente con acromegalia.
b) Reconstruccion sagital
de escanografia en ventana
de hueso, en un paciente sin
acromegalia: notese la dife-
rencia en el tamafo del seno
frontal en comparacion con
la imagen a).

Figura 6. TAC en ventana de hueso de un paciente con acromegalia: se ob-
serva un aumento del didmetro de los senos maxilares vy, adicionalmente, en
el derecho, un pdlipo. Estos son hallazgos frecuentes en los pacientes con
acromegalia asociados a la hiperneumatizacion de los senos paranasales.

Figura 8. a) Reconstruccion coronal de escanografia de un paciente con
acromegalia: engrosamiento difuso vy bilateral de los musculos orbitarios,
en especial de los rectos inferiores. b) RM, coronal con informacion T1
simple de un paciente con acromegalia: engrosamiento difuso y bilateral
de los musculos extraoculares.

Figura 7. Reconstruccion 3D de escanografia de cara de un paciente con
acromegalia con algunas malformaciones faciales tipicas, como prognatis-
mo, ensanchamiento del maxilar, prominencia superciliar e hipertrofia nasal.

5190 Hallazgos radioldgicos craneofaciales en acromegalia. Acosta L., Wilches C.



D p—— Fobud Trasddal s

LT Trinaaaind

Figura 9. a) Gammagrafia 6sea con SPECT: se observa hipercaptacion de
la silla turca (flecha roja) y del condilo mandibular izquierdo (flecha verde)
en un paciente con acromegalia con un adenoma hipofisario e hiperplasia
condilea. b) Gammagrafia ¢sea fusiéon SPECT CT del mismo paciente: se
confirma la hiperplasia condilea activa izquierda (flecha amarilla).

3. Complicaciones de la acromegalia

« Cardiovasculares: La caracteristica mas comun de la cardiomio-
patia acromegalica es la hipertrofia biventricular concéntrica, ocurre
principalmente en ausencia de hipertension, pero puede agravarse
por hipertension y por las anomalias del metabolismo de la glucosa.
En estadios posteriores se puede encontrar disfuncion sistolica y
diastolica de esfuerzo, asi como anomalias valvulares (2,4).
Aproximadamente, el 40 % de los pacientes acromegalicos sufren
arritmias como fibrilacién auricular paroxistica, taquicardia su-
praventricular paroxistica y bloqueos de rama(4). Estos pacientes
tienen varios factores de riesgo para isquemia miocardica, tales
como: niveles elevados de lipoproteina-a, triglicéridos, fibriné-
geno, inhibidor del activador del plasmindgeno y activador del
plasmindgeno tisular; adicionalmente, la hipertension arterial se
informar en el 30-40 % de los pacientes, probablemente debido
al aumento del volumen plasmatico, a la disminucion de los ni-
veles de péptido natriurético auricular (PNA), a la resistencia a la
insulina y a la diabetes mellitus (4).

Respiratorias: Entre el 20 y el 80 % de los pacientes acrome-
galicos pueden manifestar apnea del suefio, con ronquidos, suefio
fragmentado, somnolencia diurna y cefalea matutina (4). La apnea
del suefio puede predisponer a cardiopatia isquémica, arritmias,
hipertension arterial y accidentes cerebrovasculares. El tipo obs-
tructivo se ve en dos tercios de los pacientes afectados (debido al
aumento del tejido blando en la nasofaringe y otras estructuras de
las vias respiratorias superiores); en el tercio restante se da de tipo
central (probablemente debido a los efectos directos en el centro
de respiracion de los elevados niveles de GH y de IGF-1) (4).
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El estrechamiento de las vias respiratorias, el trastorno de los
musculos respiratorios, la escoliosis en la columna toracica, el
crecimiento excesivo de los pulmones y el aumento del volumen
pulmonar, generan disfuncion respiratoria, que lleva generalmente
a enfisema y bronquiectasia (4).

Metabdlicas: El exceso de GH se asocia con la resistencia a la
insulina, aumento de gluconeogénesis, lipdlisis y disminucion de
la captacion periférica de glucosa(2,4), lo cual genera, a menudo,
intolerancia a la glucosa, diabetes mellitus (hasta 28-46 % de los
casos) y dislipidemia (particularmente hipertrigliceridemia) y una
elevacion del LDL (2).

.

Neoplasias: En los hombres con acromegalia se aumenta el
riesgo de desarrollar adenomas de colon después de los 50 afios
de edad (4). El riesgo de enfermedad nodular tiroidea y cancer
de tiroides se incrementa en la acromegalia con un OR de hasta
7,5 (2). La acromegalia predispone a la hipertrofia benigna de la
prostata, pero no hay evidencia concluyente de que las tasas de
cancer de prostata aumenten en esta condicion clinica. Lo mismo
ocurre con el cancer de mama (4).

Gigantismo: Es una afeccion rara que ocurre en el 5 % de los
casos de tumores de la glandula pituitaria (somatotropinoma).
Tipicamente, se manifiesta en la segunda década de vida, las
caracteristicas clinicas aparecen cuando la hipersecrecion de GH
ocurre antes del cierre de los cartilagos epifisarios y resulta en un
crecimiento lineal excesivo en los niflos, altura con mas de tres
desviaciones estandar por encima de la media para la edad o mas

.

de dos desviaciones estandar de la altura ajustada a los padres (2).
Las mutaciones del gen AIP se encuentran en el 29-50 % de los ca-
sos de gigantismo. Recientemente se describié un nuevo sindrome
llamado acrogigantismo ligado a X (XLAG), este caso de gigan-
tismo infantil tiene un fenotipo clinico grave, con un aumento de
la velocidad de crecimiento que inicia a los 2-3 meses de edad (2).

4. Hallazgos radioldgicos craneofaciales e
intracraneales

4.1 Adenomas hipofisarios e interrupcion del tallo
hipofisario

En més del 95 % de los pacientes, la acromegalia se deriva de un
adenoma hipofisario funcional (9), causante de un exceso en la pro-
duccion de GH (hormona del crecimiento) el cual, en caso de no ser
tratado, se asocia a una mayor mortalidad. Los macroadenomas (>10
mm) aparecen hasta en el 61 % de los casos (figura 1), en el 39 %
restante se han observado microadenomas (10), asi como un aumento
del tamafio de la silla turca secundario a la expansion tumoral (6).

Se han informado casos de pacientes acromegalicos con hiper-
prolactinemia. Se debe tener en cuenta que la prolactina posee una
estructura de aminoacidos primaria similar a la de la hormona del
crecimiento (GH), por lo cual compite débilmente por los receptores
de unién a la GH, ademas de tener propiedades biologicas similares a
las de la hormona del crecimiento. Debido a su accion promotora del
crecimiento en diversos tejidos y estructuras, la hiperprolactinemia en
pacientes acromegalicos se debe a la secrecion de la prolactina o GH
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por parte del tumor, la cual se observa hasta en el 50 % de los casos o
a la hiperprolactinemia secundaria a la compresion e interrupcion del
tallo hipofisario por el adenoma (11,12) (figura 2).

4.2 Aumento del espesor de la boveda craneana
frontal y occipital

Para medir en tomografia computarizada (TC) el espesor de
la boveda craneana, se toma al nivel mas alto de las alas mayores
del esfenoides, se traza una linea transversa que conecta estos dos
reparos anatdmicos y una linea perpendicular a esta, posteriormente
se traza una bisectriz desde la interseccion de estas lineas hacia el
hueso frontal y en este punto se realiza la medicion del espesor de
la boveda craneal a nivel frontal. Para medir el espesor occipital se
traza una linea transversa a nivel de la proyeccion 6sea mas anterior
del hueso occipital y cuando esta linea esta en contacto con la cortical
Osea externa se traza un angulo recto desde este punto equidistante y
esta es la medida de la boveda craneal a nivel occipital (figura 3) (9).

Aparte de las alteraciones mencionadas, se ha informado en la
literatura una asociacion entre acromegalia y la malformacion Chiari,
la cual propone que el sobrecrecimiento dseo reduce el volumen de la
fosa posterior, pero estos datos deben ser confirmados con estudios
adicionales (9).

Estas medidas demuestran que los pacientes con acromegalia tie-
nen un engrosamiento de la béveda craneana frontal de 1,12 +/- 0,43
cm y de la cortical 6seo-occipital de 0,75 +/- 0,28 cm. Estos datos
difieren de los valores obtenidos para la poblacion sin acromegalia,
en quienes los valores del espesor de la boveda craneal frontal son
de 0,67 +/- 0,27 cm y de 0,55 +/- 0,14 cm para el espesor occipital
(9) (tabla 1).

Tabla 1. Medidas de la cortical ésea frontal y
occipital en pacientes con y sin acromegalia

Valores en

Valores normales .
acromegalia

Cortical ésea

Frontal 0,67 +/- 0,27 cm 112 +/- 0,43 cm

Occipital 0,55 +/- 0,14 cm 0,75 +/- 0,28 cm

4.3 Hiperneumatizacion de los senos paranasales

La medicion anteroposterior del seno esfenoidal en los pacientes
con acromegalia es de 3,31+/- 0,62 cm, mientras que en los pacientes
sin la patologia la medida es de 2,92 +/- 0,71 cm. Para el seno maxilar,
las medidas en pacientes con acromegalia fueron de 4,22 +/- 0,30 cm
en comparacion con los pacientes sin la patologia cuyo valor es de
4,06 +/- 0,24 cm (9) (tabla 2) (figuras 4 y 5).

El aumento del diametro del seno esfenoidal es una variante de
gran importancia al momento de realizar la intervencion transesfe-
noidal, porque dificulta el abordaje quirargico en la reseccion de los
adenomas (9).
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Tabla 2. Diametro anteroposterior (AP) del
seno esfenoidal y maxilar en pacientes con y sin
acromegalia

Valores Valores en

Seno paranasal .
normales acromegalia
Esfenoidal 2,92 +/- 0,71cm 3,31+/- 0,62 cm
Maxilar 4,06 +/- 0,24 cm 4,22 +/- 0,30 cm

4.3 Alteraciones faciales

En los pacientes con acromegalia se observan diversas alteraciones
en la estructura 6sea facial, como el prognatismo, patrones de malo-
clusion, engrosamiento de los labios, ensanchamiento del maxilar,
prominencia superciliar, macroglosia (causante de apnea obstructiva
del suefio), diastemas dentales e hipertrofia del hueso nasal; de igual
manera, se han informado diversos casos en los que, adicionalmente, se
presenta hipertrofia mucosa, engrosamiento de la voz por la hipertrofia
laringea y p6lipos de los senos paranasales (figura 6) (6,9).

La mayoria de los pacientes tienen un cuadro clinico de 5 a 10
afios de evolucioén con cambios en la arquitectura facial antes de que
se les diagnostique la acromegalia. Por lo cual, ante un prognatismo
mandibular bilateral simétrico —la rama mandibular generalmente se
encuentra mas afectada que el cuerpo mandibular—, en los estudios por
TAC o RM se debe tener en cuenta la acromegalia como diagnostico
diferencial (figura 7) (6).

4.4 Afectacion orbitaria

La afectacion orbitaria en la acromegalia es un hallazgo poco frecuen-
te, hasta el 5,7 % de los pacientes pueden tener defectos campimétricos,
proptosis o diplopia debido a la miopatia restrictiva o, menos frecuente-
mente, secundarios a paralisis de nervios craneales (13).

Los hallazgos por imagenes son un agrandamiento difuso y simétrico
de los musculos extraoculares, el grado de hipertrofia esta relacionado
con la duracién de la enfermedad y no con los niveles hormonales (13).
Los estudios histopatologicos muestran una hipertrofia de las fibras tipo
1 y atrofia de las fibras tipo 2, como resultado directo del exceso de
secrecion de hormona del crecimiento (13) (figura 8).

5. Otras técnicas de imagen

Aunque la RM con medio de contraste paramagnético es la técnica
de eleccion en la caracterizacion de los adenomas hipofisarios (identifica
adenomas de hasta 2 mm de diametro), la tomografia por emision de
positrones (PET) ofrece una imagen anatomica y funcional del adeno-
ma, ya que los ligandos usados en la PET aportan informacion para la
diferenciacion de tejido tumoral adenomatoso de otras lesiones, como
quistes, fibrosis, necrosis, sangrado y otros tumores, como el craneofa-
ringioma (14).

En los pacientes con acromegalia, la PET muestra un alto indice
metabolico tumoral que disminuye de manera considerable al instaurar
tratamiento médico con analogos de somatostatina, por lo que se ha pro-
puesto como herramienta para monitorizar la eficacia del tratamiento (14).

La gammagrafia corporal total es una modalidad de imagen qtil
en la deteccion de patologia hipofisaria, adicionalmente permite inferir
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patologias asociadas a la acromegalia, como la hiperplasia condilea
secundaria a los efectos del IGF-1 sobre la articulacion temporo-
mandibular (15,16) (figura 9).

6. Discusidn y conclusiones

La acromegalia es una patologia causada por hipersecrecion cronica
de la hormona del crecimiento (GH) y del factor de crecimiento similar a
la insulina 1 (IGF-1), caracterizada por un compromiso multisistémico,
en especial en los sistemas cardiovascular, respiratorio y metabolico,
con las subsecuentes complicaciones ya mencionadas.

Adicionalmente, en estos pacientes se encuentran diversos tipos de
malformaciones craneofaciales, las cuales conllevan un mayor riesgo
de complicaciones quirtrgicas al momento de realizar la reseccion de
los adenomas hipofisarios por via transesfenoidal, razén por la cual,
el radidlogo juega un papel fundamental en la identificacién de las
caracteristicas craneofaciales mediante los estudios por TAC y RM,
asi como, en la deteccion de adenomas hipofisarios, puesto que su
deteccion les brinda a los pacientes con acromegalia la oportunidad
de un diagnostico precoz de la enfermedad, y un tratamiento oportuno,
que prevenga las complicaciones de la enfermedad.

Reconocimientos

Agradecimientos especiales a la doctora Luz Kelly Anzola Fuentes,
especialista en Medicina nuclear, jefe del Servicio de Medicina nuclear
de la Clinica Reina Sofia y Clinicas Colsanitas.

Referencias

1. De Herder WW. The history of acromegaly. Neuroendocrinology. 2016;103:7-17.

2. VilarL, Vilar CF, LyraR, Lyra R, Naves LA. Acromegaly: Clinical features at diagnosis.
Pituitary. 2017;20(1):22-32.

3. Chandna A, Islam N, Jabbar A, et al. Clinical features and outcome of surgery in 30
patients with acromegaly. J Pak Med Asoc. 2004;54(6):315-9.

4. Scacchi M, Cavagnini F. Acromegaly. Pituitary. 2006;9(4):297-303.

5. Karakis D, Yilmaz B, Dogan A, Yetkin I, Bek B. The bite force and craniofacial mor-
phology in patients with acromegaly : A pilot study. Med Oral Patol Oral Cir Bucal.
2014;19(1):el-7.

6. Gosau M, Vogel C, Moralis A, Proff P, Kleinheinz J, Driemel O. Mandibular prog-
nathism caused by acromegaly-a surgical orthodontic case. Head & Face Medicine.
2009;5:16.

7. Lavrentaki A, Paluzzi A, Wass JAH, Karavitaki N. Epidemiology of acromegaly:
review of population studies. Pituitary. 2017; 20(1):4-9.

8. Buchfelder M, Schlaffer SM. The surgical treatment of acromegaly. Pituitary.
2017;20(1):76-83.

9.  Ebner FH, Kiirschner V, Dietz K, Biiltmann E, Négele T, Honegger J. Craniometric
changes in patients with acromegaly from a surgical perspective. Neurosurg Focus.
2010;29(4):1-5.

10. Zada G, Cavallo L, et al. Transsphenoidal surgery in patients with acromegaly:
Operative strategies for overcoming technically challenging anatomical variations.
Neurosurg Focus. 2010;29:18-20.

11. Valenta LJ, Elias AN. Clinical acromegaly with undetectable growth hormone and
hyperprolactinemia. J Natl Med Assoc. 1987;79(5):555-60.

12. Katznelson L, Atkinson JL, Cook DM, Ezzat SZ, Hamrahian AH, Miller KK, American
Association of Clinical Endocrinologists. American Association of Clinical Endocri-
nologists medical guidelines for clinical practice for the diagnosis and treatment of
acromegaly - 2011 update. Endocr Pract. 2011;17(Suppl 4):1-44.

13. Heireman S, Delaey C, Claerhout I, Decock CE. Restrictive extraocular myopathy:
A presenting feature of acromegaly. Indian J Ophthalmol. 2011;59:517-9.

14. Garcia JCF, Juan CS, Ballester AH. Aportacion de la tomografia por emision de posi-
trones al diagndstico de un caso de acromegalia. Endocrinol Nutr. 2008;55(4):175-7.

15. Lugo G, Pena L, Cordido F. Clinical manifestations and diagnosis of acromegaly. Int
J Endocrinol. 2012;2012:540398.

16. Hodder SC, Rees JI, Oliver TB, Facey PE, Sugar AW. SPECT bone scintigraphy in the
diagnosis and management of mandibular condylar hyperplasia. Br J Oral Maxillofac
Surg. 2000;38:87-93.

Rev. Colomb. Radiol. 2019; 30(3): 5187-93

revision de tema ]

Correspondencia
Luis Manuel Alejandro Acosta Rosas
Carrera 66 # 23-46
Clinica Universitaria Colombia
Departamento de Radiologia e Imagenes Diagndsticas
Bogota, Colombia
acostarosas@gmail.com

Recibido para evaluacion: 9 de abril de 2019
Aceptado para pubzlicacion: 20 de septiembre de 2019

5193



