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Nouveautes dans le diagnostic et |a
prise en charge des complications
en lien avec l'acromégalie

Pauline Delannoy, lulia Potorac et Albert Beckers
Service d’Endocrinologie du CHU de Liege

L'acromégalie est une maladie systémique liée a un excés chronique
d’hormone de croissance. Cette pathologie est associée a de
multiples complications et a une augmentation de la mortalité
lorsque la prise en charge est inadaptée.

Des progres substantiels ont été réalisés ces derniéres années
dans le diagnostic et la gestion de ces complications, aboutissant

a une réduction de la morbi-mortalité en lien avec 'acromégalie.
Ainsi, la mortalité serait similaire a celle de la population générale
en cas de traitement adéquat.

Le présent article a pour objectif de faire le point sur U'avancée

des connaissances des complications de U'acromégalie et sur les
recommandations de prise en charge.
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=> Ce que U'on sait déja a propos de ce sujet:

L'acromégalie est associée a de multiples complications et a une augmentation de la
mortalité lorsque la prise en charge est inadaptée.

Les pathologies cardiovasculaires associées a 'acromégalie ont été longtemps la
premiére cause de mortalité.

=> Ce que larticle apporte de neuf:

'amélioration du dépistage et de la prise en charge de l'acromégalie et ses

complications ont réduit considérablement la morbi-mortalité. Ainsi, les pathologies
cardiovasculaires ne sont plus la premiére cause de mortalité. Les progres thérapeutiques
permettent un meilleur contréle biochimique de lacromégalie. Il est important de tenir
compte du profil génétique du patient dans les décisions thérapeutiques.

Introduction épidémiologique liégeoise réalisée en 2006

L'acromégalie, du grec Gkpog (akros) «ex-
tréme» et de peyalog (megalos) «grand»,
est une pathologie rare résultant d'une expo-
sition chronique a un exceés d’hormone de
croissance (GH). La prévalence de l'acro-
mégalie et des adénomes hypophysaires
a été longtemps sous-estimée. Une étude

a mis en évidence une prévalence bien plus
élevée que dans les études antérieures (1).

Actuellement, on estime que la prévalence
varie de 85 a 133 cas par million (2-4). Dans
la majorité des cas, cet excés de GH est lié
a un adénome hypophysaire somatotrope
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Adapté de Chanson (84) et Melmed (85).
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(5). Beaucoup plus rarement, l'acromégalie
peut étre la conséquence d'une production
ectopique de GHRH par une tumeur neuro
endocrine généralement pulmonaire ou
pancréatique (6). Une sécrétion ectopique
de GH est également possible, quoiqu’excep-
tionnelle.

Cette hypersécrétion de GH induit une pro-
duction excessive d’IGF1 au niveau hépa-
tique et une croissance des tissus mous et
osseux avec des répercussions ostéoarticu-
laires, cardio-respiratoires, métaboliques et
oncologiques, réduisant la qualité et lespé-
rance de vie. Un diagnostic précoce et une
prise en charge adaptée sont essentiels.
Pourtant, le diagnostic de l'acromégalie
est souvent retardé, avec un délai médian
entre le début des symptomes et le diag-
nosticde 5a 10 ans. Cet intervalle demeure
inchangé sur les derniéres décennies et ce,
malgré 'avancée des connaissances (7). Le
traitement vise a contrdler la production
excessive de GH, d’un co6té et l'évolution
locale de la lésion hypophysaire, de Uautre.

Diagnostic de I'acromégalie

En moyenne, les patients consultent trois
a quatre médecins avant que le diagnos-
tic ne soit évoqué puis posé. La formation
des différents spécialistes (pneumologues,
cardiologues, ORL, dentistes...) aux symp-
tomes de l'acromégalie est fondamentale
afin de réduire l'errance diagnostique. Le
diagnostic est généralement évoqué sur
base clinique et confirmé biologiquement
(Figures 1 et 2, Tableau 1).

Il est difficile d"établir des valeurs de réfé-
rence pour UIGF1 car les concentrations
varient en fonction de U'dge, du sexe, du
stade pubertaire, de l'état nutritionnel, des
traitements et des pathologies associées (8).
L'amélioration des performances analytiques
a permis de réduire les seuils diagnostiques.
|Lest important de tenir compte des kits utili-
sés par les laboratoires dans linterprétation
des résultats.

Une fois Uexcés de GH confirmé biologique-
ment, la source de Uhypersécrétion doit étre
identifiée. LIRM hypophysaire permettra
d'identifier un adénome, d'en déterminer la
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Caractéristiques et signes cliniques de I'acromégalie.

Syndrome de masse tumorale | Céphalées, retentissement chiasmatique, hyperprolactinémie de déconnexion, hypopituitarisme,
diabéte insipide (rare),...

Effets systémiques de l'exces
de GH/IGF1

Peau et extrémités

Cardiovasculaire

Musculo squelettique

Viscéromégalie

Gastro-entérologique

Neuropsychiatrique

Respiratoire

Endocrino-métabolique

Oncologique

Neurologique

taille, lextension aux structures avoisinantes et
de prédire la réponse thérapeutique. En effet,
les adénomes somatotropes hyperintenses
en séquence T2 montrent généralement une
meilleure réponse biologique et tumorale aux
analogues de la somatostatine (9).

L'étude génétique est essentielle et
conditionnera la prise en charge. Ainsi,
en cas de mutation du géne AIP, les soma-
totrophinomes sont généralement de plus
gros volume et se développent précoce-
ment, aboutissant a un gigantisme dans
un tiers des cas (10-12]). Des adénomes a
GH peuvent étre observés dans des affec-
tions syndromiques telles que la néopla-

Face et cavité orale

Prognathisme avec perte d'articulé dentaire et diastasis dentaire; lévres

épaisses; élargissement du nez et des oreilles; pommettes saillantes;
hypertrophie des sinus frontaux; macroglossie; épaississement plis

nasogéniens

Mains élargies en battoir, doigts et orteils épaissis et boudinés; paume

des mains et plante des pieds épaissies; augmentation de la taille des
bagues et de la pointure de chaussures; hyperhidrose
Acanthosis nigricans; hirsutisme, hypertrichose

Phénomeénes de Raynaud

tion cardiaque, arythmies

HTA, hypertrophie ventriculaire gauche, cardiomyopathie, décompensa-

Arthropathie périphérique et rachidienne

Gigantisme; augmentation de l'épaisseur du cartilage articulaire; arthral-
gies et arthrite; syndrome du canal carpien; acroparesthésie;

myopathie proximale

salivaires, reins et prostate.

Concerne la langue (macroglossie), thyroide (goitre), foie, rate, glandes

Polypes coliques; dolichomégacolon; ralentissement du transit colique

Estime de soi altérée; distorsion de l'image corporelle; perturbation

des relations interpersonnelles; retrait social; troubles de la cognition,

anxiété, dépression

Obstruction des voies aériennes supérieures; ronflement excessif; apnée

du sommeil (obstructive et centrale); narcolepsie; dyspnée (due a un

dysfonctionnement ventilatoire)

Irrégularités menstruelles, troubles érectiles.

Résistance a linsuline, intolérance glucidique, diabéte sucré,

dyslipidémie.

Risque accru de certaines affections malignes, notamment le cancer du

colon et le cancer de la thyroide.

apoplexie hypophysaire.

Anévrismes intracraniens; hernie des amygdales cérébelleuses;

Adapté de Melmed (86), Molich (87), Vilar et al. (88), et Abreu et al. (89).

sie endocrinienne multiple de type 1 et le
complexe de Carney, ou ils sont également
associés au développement d'autres lésions
tumorales.

Complications de I'acromégalie et
leur prise en charge spécifique

Cardiovasculaires

L'acromégalie est associée a une surmor-
talité cardiovasculaire, favorisée par la
conjonction de plusieurs pathologies induites
par Uexces de GH: hypertension artérielle,
cardiomyopathie spécifique de 'acromégalie,
intolérance glucidique, SAOS, dyslipidémie...
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Les maladies cardiovasculaires ont été
pendant longtemps la principale cause de
mortalité en lien avec lacromégalie (13).
Cependant, les progres dans la prise en
charge de U'acromégalie et des patholo-
gies cardiologiques ainsi que la gestion
plus stricte des facteurs de risque cardio-
vasculaire ont considérablement réduit la
morbi-mortalité cardiovasculaire (14, 15).

a. Hypertension artérielle

La prévalence de Uhypertension artérielle
dans lacromégalie est élevée, variant de
18 a 60% selon les séries (16] et contribue
de facon majeure a la mortalité cardiovas-
culaire (13). Les mécanismes sous-tendant



le développement de cette hypertension ar-
térielle [HTA) semblent multiples (Figure 3).

ILest recommandé d'effectuer un dépistage
régulier de U'HTA (Tableau 2). Les patients
avec acromégalie présentent souvent un
profil «non dipper» (17). Ainsi la mesure
automatique de pression artérielle (MAPA]
sur 24 heures s'avere particulierement utile.

La prise en charge doit étre conforme aux re-
commandations pour la population générale.
Au niveau thérapeutique, tenant compte
des mécanismes sous tendant le dévelop-
pement de UHTA, Uutilisation de bloqueur
du canal ENaC semble hypothétiquement
intéressante.

En outre, il convient de privilégier utilisation
d’IEC ou d'un sartan en cas d’intolérance

Patient souffrant d’acromégalie présentant typiquement une macroglossie et
un épaississement des plis nasogéniens.

cardiovasculaire et rénal.

[Masse VG
[ Contractilité myocardique
? Fibrose myocardique

leyde nitrique
| Résistance vasculalre

IEJ

Résumé des principaux effets de U'excés de GH et d’IGF-1 sur le systéme

[ Activité de ENaC avec
rétention hydrosodée

Légende: VG, ventricule gauche; ENaC, canal sodique épithélial.

Adaptation illustration Endocrine Society 2019. (90-92)
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glucidique, de diabete ou d'hypertrophie ven-
triculaire gauche. Le controle biochimique
de lacromégalie améliore mais ne permet
pas toujours une normalisation des para-
métres tensionnels (18). Il estimportant de
dépister et traiter un SAOS associé.

b. Cardiomyopathie

Des modifications structurelles cardiaques
sont observées en cas d’exposition chro-
nique a des concentrations excessives de GH
et d'IGF1: hypertrophie ventriculaire, dys-
fonctionnement diastolique et systolique,
régurgitation valvulaire.

L'atteinte cardiaque est influencée par la
durée d’exposition et par d'autres facteurs
tels que Uhypertension artérielle, le SAQS,
la surcharge pondérale et le diabete sucré.
Ainsi, a un stade précoce, l'atteinte est gé-
néralement asymptomatique au repos et
caractérisée par une hypertrophie ventricu-
laire gauche (HVG), notamment du septum
interventriculaire et de la paroi postérieure,
sans dilatation des cavités ventriculaires. A
ce stade, la fonction systolique est conservée
grace a laugmentation de contractilité du
myocarde.

A l'échographie cardiaque, la prévalence
de 'HVG chez les patients souffrant d'acro-
mégalie varie fortement entre les études,
allant de 11% a 78% (19). Cette discordance
peut étre la conséquence de l'utilisation de
différentes méthodologies pour définir 'HVG,
et des approximations dans l'estimation de la
masse ventriculaire gauche a l'échographie,
notamment en cas de cyphose dorsale (20).
Malgré de nombreuses similitudes avec les
répercussions observées en cas d'hyper-
tension artérielle chronique, de multiples
analyses ont révélé certains effets sur la
morphologie et la fonction cardiaques spéci-
fiques a la cardiomyopathie acromégalique:
altération de la fonction systolique, augmen-
tation du temps de relaxation isovolumique,
fibrose interstitielle. En effet, ces modifica-
tions sont observées dans l'acromégalie,
méme en l'absence d’'HTA (21).

Si l'atteinte cardiaque évolue, en présence
notamment d’autres facteurs de risque (HTA,
diabéte, coronaropathie), des insuffisances
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Recommandations pour le diagnostic et le traitement des complications de I'acromégalie.

Pathologies cardiovasculaires
Mesure PA

Echocardiographie

ECG

Complications respiratoires

Echelle d’Epworth ou étude du sommeil
Pathologies endocrines et métaboliques

Métabolisme glycémique

Hommes: Testostérone totale, SHBG et prolactine

Femmes: LH, FSH, 178-oestradiol et prolactine

T4 libre sérique

Cortisol sérique entre 8 et 9 heures du matin

Pathologies musculosquelettiques

Ostéodensitométrie osseuse

Radiographie vertébrale thoracique et lombaire

Complications oncologiques

Colonoscopie

Qualité de vie
AcroQolL

cardiaques a FEVG préservée peuvent se
développer. Les dysfonctions systoliques
sont rares (moins de 3% des patients) et sont
observées en cas d'hypersécrétion de GH
non contrélée et sévere associée a d'autres
facteurs de risque.

Un traitement efficace de Uacromégalie
améliore la structure et la fonction car-
diaque (22). Plus la prise en charge est
précoce, meilleure est la récupération.
L évaluation des modifications structurelles
cardiaques est importante dans la gestion
de lacromégalie et nécessite une surveil-
lance a long terme.

Au diagnostic, tous les 6 mois, lors des changements de traitement de
l'acromégalie plus régulierement en cas d'HTA

Annuellement

Annuellement

Au diagnostic et avant une chirurgie si SAOS suspecté

Glycémie a jeun tous les 6 mois, surtout si pathologie insuffisamment
contr6lée ou si traitement par SSA
HbA1c tous les 6 mois si diabéte ou pré-diabéte

Annuellement

Considérer dosage de la testostéronémie libre si doute quant a
linterprétation de la testostéronémie totale

Annuellement

En pré-ménopause, chez les femmes présentant des troubles menstruels

ou un désir de grossesse

Annuellement

En cas de suspicion d'insuffisance surrénalienne centrale
Test de stimulation a lACTH en cas de cortisolémie basse

Tous les 2 ans, particulierement en cas d’'ostéopénie ou d'ostéoporose

Annuellement, particulierement en cas d’antécédents de fracture(s)
vertébrale(s), réduction masse osseuse, cyphose, symptomatologie évoquant
un tassement, hypogonadisme non traité, controle biochimique insuffisant

de l'acromégalie.

Tous les 10 ans, plus fréquemment si U'IGF1 demeure élevée,
en cas de colonoscopie anormale ou d'antécédents familiaux de cancer

colique

Annuellement

c. Arythmies

Les arythmies sont relativement rares dans
l'acromégalie et, lorsqu’elles sont présentes,
probablement liées a une maladie cardiaque
structurelle (23).

Certaines études rapportent un allongement
de Uintervalle QT (24) dont il faut tenir compte
dans le choix des traitements. Ainsi, Uutili-
sation de pasiréotide nécessite une surveil-
lance électrocardiographique vu son impact
potentiel sur lintervalle QT (25). Les données
rétrospectives sur Uoctréotide/lanréotide
chez les patients atteints d'acromégalie sont
quant a elles plutdt rassurantes (26).
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Adapté de Giustina et al. (36).

d. Valvulopathies

L'acromégalie est associée a une augmenta-
tion du risque de développer une insuffisance
valvulaire, notamment aortique et mitrale,
probablement en raison d’anomalies dans
la régulation de la matrice extra-cellulaire
avec fibrose valvulaire (27).

Le risque de développer ces atteintes val-
vulaires est corrélé a la durée de lacromé-
galie (27) et la progression de l'atteinte aux
concentrations de GH et d'IGF1 (28).

Généralement, les anomalies valvulaires
persistent malgré un traitement optimal



de Uacromégalie. Le traitement par caber-
goline aux doses habituellement utilisées
dans le traitement de l'acromégalie ne
serait pas associé a un risque accru de
valvulopathie (29).

Respiratoires

L'acromégalie s'accompagne de modi-
fications structurelles et fonctionnelles
de l'ensemble du systéeme respiratoire,
avec pour conséquence le développement
d'un syndrome d’apnée obstructive du som-
meil et/ou d’une insuffisance respiratoire
(30) (31).

a. Syndrome d'apnée obstructive du
sommeil (SAOS)

Jusqu’a 80% des patients avec acromégalie
nouvellement diagnostiquée présentent un
syndrome d’'apnée obstructive du sommeil
(5,32, 33). Celui-ci résulte d'un gonflement
des tissus mous des voies respiratoires su-
périeures (macroglossie, épaississement de
la luette, gonflement pharyngé et laryngé,
modification mandibulaire avec rétropo-
sition de la langue...) sous Uinfluence de
UIGF1 (34). Peut s’y associer un syndrome
d'apnées centrales du sommeil en rapport
avec une modulation du seuil ventilatoire
pour le dioxyde de carbone sous leffet de
la GH ou de UIGF1. Lexistence d'un goitre
et/ou d’une hypothyroidie est un facteur
aggravant potentiel (35).

Limpact cardiovasculaire, métabolique
et les conséquences sur la qualité de vie
sont considérables, justifiant un dépistage
systématique par polysomnographie (36).

Un traitement efficace de lacromégalie peut
améliorer un SAQS coexistant via une réduc-
tion de volume des tissus mous des voies
respiratoires supérieures et notamment de
la langue (37, 38). Toutefois, le SAOS peut
persister voire s’aggraver malgré un trai-
tement approprié de lacromégalie et ce,
en raison de limplication d’autres facteurs
de risque dans son développement (33, 39,
40). Il est dés lors essentiel de réaliser un
contréle post traitement et un monitoring
régulier (36).

b. Altération de la fonction

respiratoire

Une insuffisance respiratoire est rapportée
chez 30 2 80% des patients avec acroméga-
lie (31). Lexces de GH et d'IGF1 est associé
a une hypertrophie des tissus interstitiels
pulmonaires, une augmentation de la taille
et éventuellement du nombre des alvéoles,
une augmentation de l'air «trapping» et une
réduction de l'élasticité pulmonaire (41-43).
Il semble également que les patients souf-
frant d'acromégalie présentent une force
musculaire respiratoire réduite (33, 44).

La fonction respiratoire ne semble pas
s'améliorer dans la premiéere année qui suit
une chirurgie hypophysaire avec controle
biochimique de l'acromégalie (33).

Fait intéressant, les parameétres obstruc-
tifs apparaissent meilleurs chez les patients
traités par analogues de la somatostatine.
Cela pourrait s'expliquer par la présence
de récepteurs a la somatostatine dans les
glandes bronchiques et le tissu pulmo-
naire interstitiel (45). Les analogues de la
somatostatine sont d'ailleurs actuellement
a l'étude dans le cadre du traitement de la
fibrose pulmonaire (46).

La dysfonction respiratoire contribue a
l'altération des performances physiques
globales et des capacités a Ueffort. La parti-
cipation a des programmes de réadaptation
cardiopulmonaire spécialisés peut s'avérer
utile (19).

Endocriniennes et métaboliques

a. Intolérance glucidique et

diabéte

Lintolérance glucidique et le diabéte sucré
sont présents chez 30 a 50% des patients
au moment du diagnostic (47, 5).

L'exces de GH est responsable du dévelop-
pement d'une résistance a linsuline par le
biais d'une lipolyse accrue entrainant une
augmentation des acides gras libres et
une diminution de la sensibilité hépatique
a linsuline favorisant la néoglucogénése
hépatique (48).

En outre, on observe des modifications hor-
monales avec notamment une réduction
de l'adiponectine, participant a linsulino-
résistance (49).
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La prise en charge du diabéte sucré associé
a lacromégalie est relativement similaire a
celle de la population générale. Signalons
toutefois que les données sont pauvres
concernant les agonistes du GLP1 et les
inhibiteurs de DPP4. Dés lors, ces théra-
peutiques doivent étre considérés comme
un traitement de deuxiéeme intention sur une
base individualisée (36). Les inhibiteurs du
cotransporteur sodium-glucose-2 doivent
étre utilisés avec prudence en raison du
risque accru d’acidocétose chez les patients
atteints d’acromégalie (50).

La présence d'un diabéte influence
également le choix du traitement de
lacromégalie.

L'octréotide et le lanréotide ont générale-
ment un effet neutre sur le contréle de la
glycémie (51). Le pasiréotide est quant a lui
associé a un risque élevé d’hyperglycémie
et requiert une surveillance rapprochée,
surtout durant les trois premiers mois de
traitement (52-54). Ainsi, il est recommandé
de doser 'hémoglobine glyquée (HBA1c) et
la glycémie a jeun avant de débuter le trai-
tement par pasiréotide avec contréle de la
glycémie a jeun mensuellement durant le
premier trimestre de traitement (55).

Le pegvisomant améliore le métabolisme
glucidique chez les patients atteints
d’acromégalie (56, 57).

b. Dyslipidémie

La GH induit une lipolyse responsable d'une
élévation des acides gras libres circulants.
Une dyslipidémie (hypertriglycéridémie et
abaissement du HDL cholestérol) est obser-
vée avec une prévalence de 13 a 61% selon
les séries (58-60).

Musculosquelettiques
a. Fractures vertébrales

L'acromégalie est associée a une majora-
tion du remodelage osseux et a une fragilité
squelettique plus marquée au niveau verté-
bral. Ainsi, on note une prévalence de frac-
ture vertébrale allant jusqu’a 60% (61-66).
Celles-ci surviennent majoritairement au ni-
veau thoracique et semblent liées a une mo-
dification de la microarchitecture osseuse,
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difficilement identifiable par ostéodensito-
métrie osseuse classique (67, 68). Il existe
une corrélation entre l'activité de la maladie,
la durée d’exposition a un exces de GH/IGF1
et le risque fracturaire. Comparativement a
la population générale appariée pour l'age,
le BMl et le sexe, il peut persister chez cer-
tains patients un risque majoré de fracture
vertébrale malgré un contrdle biochimique
de lacromégalie (69). Cela s'explique par la
persistance d'anomalie structurelle malgré
un traitement adéquat (66, 67). En outre,
un hypogonadisme ou un diabéte associé
augmentent également le risque fracturaire
(66). Des études d’'imagerie pour évaluer la
morphométrie osseuse sont recommandées
au diagnostic et de facon répétée lors du suivi
(tous les 18 a 24 mois en présence de facteur
de risque d’ostéoporose, de cyphose ou de
symptomatologie évocatrice et ce, malgré
le contréle biochimique de la maladie) (19,
70). La présence de fracture vertébrale
augmente fortement le risque de fracture
ultérieure, de dégradation de la qualité de
vie et est associée a une diminution de la
survie (19).

Au niveau thérapeutique, limpact des trai-
tements doit faire l'objet d'études appro-
fondies. Un contréle biochimique précoce
est primordial.

[Lconvient d'instaurer une substitution hor-
monale adaptée en cas d’hypogonadisme ou
de ménopause et de controler le diabete. Il
estrecommandé d'éduquer le patient sur la
santé osseuse et d'assurer une supplémen-
tation vitamino-calcique satisfaisante (19).

b. Arthropathie

L'acromégalie est associée a une augmenta-
tion du risque d’arthropathie. Ainsi, 50 a 70%
des patients présentant un exces de GH/IGF1
en développeront, soit deux fois plus que
la population générale (15, 71). Ces lésions
concernent a la fois les articulations por-
tantes et non portantes mais impliquent pré-
férentiellement les épaules, les genoux et
les hanches. Le retentissement fonctionnel
et Uimpact sur la qualité de vie sont consi-
dérables. L'arthropathie acromégalique est
considérée comme une maladie articulaire
dégénérative, au méme titre que l'arthrose
primaire. Lexces de GH et d'IGF1 est associé
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a une hypertrophie du cartilage, une laxité du
ligament périarticulaire et une limitation de
lamplitude globale des mouvements. Radio-
logiquement, on observe un élargissement
des espaces articulaires et une hypertrophie
des tissus mous périarticulaires. Au fil du
temps, larchitecture articulaire s'altére et
des lésions irréversibles s'installent. Les
facteurs classiquement associés a l'arthrose
primaire participent a cette détérioration
articulaire: U'age, le sexe, lindice de masse
corporelle (IMC]. Une prise en charge pré-
coce de lacromégalie permet une réversi-
bilité partielle des lésions articulaires. Bien
que le traitement de Uarthropathie se base
sur les recommandations pour la population
générale, il convient de garder a lesprit que
les résultats des traitements de l'arthropa-
thie associée a lacromégalie différent de
ceux de l'arthrose primaire (72).

c. Syndrome du canal carpien

Le syndrome du canal carpien associé a
Uacromégalie est lié a une hypertrophie
du nerf médian, corrélée a la durée de la
maladie et au taux d’IGF1 (73). Le contréle
de l'acromégalie permet généralement une
amélioration symptomatique et ce, malgré
une persistance de Uhypertrophie du nerf
médian (74, 75). Dans certains cas, une
chirurgie de décompression peut s'avérer

nécessaire.

Oncologiques

Le systéme GH/IGF1 étant impliqué dans la
croissance, son role dans le développement
et la progression tumorale est évoqué depuis
de nombreuses années. En effet, lincidence
des cancers, notamment thyroidiens et
coliques, semble majorée en cas d’expo-
sition chronique a un excés de GH/IGF1 (76).
Signalons que cette incidence pourrait étre
surestimée en raison du dépistage «intensif»
associé a la prise en charge de l'acromé-
galie (77).

Sur base des dernieres données de la litté-
rature, le cancer serait devenu la premiére
cause de mortalité associée a l'acroméga-
lie, avant les pathologies cardiovasculaires.
Lincidence des cancers étant corrélée au
vieillissement et U'espérance de vie des
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patients souffrant d’acromégalie ayant
augmenté suite aux traitements plus effi-
caces, on observe une augmentation de la
prévalence de pathologies néoplasiques
sans qu’un lien avec Uacromégalie ne soit
formellement établi.

En outre, la mortalité associée aux patho-
logies néoplasiques serait similaire dans
la population générale et chez les patients
souffrant d’acromégalie (14).

ILest établi que U'excés de GH/IGF1 s'accom-
pagne d’une prolifération accrue des cellules
épithéliales coliques et d’'une majoration du
risque de développer des polypes (78, 79).
Ainsi, certains experts recommandent un
dépistage systématique lors du diagnos-
tic de l'acromégalie. Un contréle tous les
trois a cing ans est préconisé en présence
de polypes et/ou si les concentration d’'IGF1
demeurent élevées.

Au niveau thyroidien, la GH et U'IGF1 favo-
risent la croissance du parenchyme et le
développement de nodules (30, 80, 81).
Notons que, contrairement a la population
générale ou les nodules thyroidiens sont
trois a quatre fois plus fréquents chez les
femmes (82), la prévalence est similaire
entre les deux sexes en cas d'acromégalie
(83).

La palpation cervicale et 'échographie sont
utiles au dépistage de la pathologie nodulaire
thyroidienne.

Conclusion /

Lacromégalie est associée a de mul-
tiples complications, restreignant la
qualité de vie et le pronostic vital en
cas de prise en charge inadaptée. Les
progrés dans le dépistage et la prise
en charge de ces complications ont
permis de réduire considérablement
la morbi-mortalité.

Lamélioration de la qualité de vie est
essentielle et doit étre prise en compte
dans les décisions thérapeutiques. Une
gestion adaptée de Uacromégalie re-
quiert une approche personnalisée et
multimodale dans des centres experts.
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