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Miocardiopatía dilatada en un
paciente con acromegalia: evolución
ecocardiográfica tras el tratamiento

La acromegalia es una enfermedad caracterizada por la
hipersecreción crónica de la hormona del crecimiento
(GH)1. Las alteraciones cardiovasculares como la hiperten-
sión arterial (HTA), la hipertrofia ventricular izquierda
(HVI) y la cardiopatía isquémica son frecuentes y constitu-
yen la principal causa de muerte2. Sin embargo, la miocar-
diopatía dilatada es rara, y en ocasiones es difícil atribuir su
origen a un efecto directo de la GH sobre el corazón, debido
a la frecuente coexistencia de otras posibles causas.

Presentamos el caso de una paciente con acromegalia y
miocardiopatía dilatada que presentó normalización de la
contractilidad y diámetros ventriculares tras tratamiento con
un análogo de la somatostatina.

Se trata de una mujer de 61 años con antecedentes de dia-
betes mellitus tipo 2, hipercolesterolemia, histerectomía más
doble anexectomía y síndrome de apnea obstructiva del sue-
ño (SAOS) severo. Estaba diagnosticada desde hacía 3 años
de miocardiopatía dilatada con coronarias angiográficamen-
te normales y disfunción ventricular severa. Seguía trata-
miento con carvedilol 25 mg, digoxina en dosis bajas, rami-
pril 2,5 mg, espironolactona y estatinas.

La exploración física mostraba una presión arterial de 120/60
mmHg y sobrepeso; la auscultación pulmonar fue normal y la
cardiaca era rítmica, con un soplo sistólico eyectivo I/VI. La
analítica mostró una glucosa de 148 mg/dl, y el resto de la bio-
química, la coagulación y el hemograma eran normales.

El electrocardiograma (ECG) estaba en ritmo sinusal a 40
lat/min con bloqueo de rama izquierda, y había cardiomega-
lia en la radiografía de tórax.

La ecocardiografía practicada hacía 2 años mostraba un
diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo (DTDVI) de
59 mm y una fracción de eyección del ventrículo izquierdo
(FEVI) del 22% (fig. 1).

Ante el desarrollo de diabetes mellitus y la presencia de
rasgos físicos toscos, se le realizó 15 meses antes una deter-
minación de GH, que resultó elevada. La resonancia magné-
tica hipofisaria mostró un microadenoma yuxtacavernoso iz-
quierdo.

Catorce meses antes de la visita actual se inició trata-
miento con un análogo de la somatostatina. En una revisión
a los 4 meses de iniciado dicho tratamiento, la ecocardio-
grafía mostró un DTDVI de 57 mm y una FEVI del 35%, y
en la practicada tras 14 meses de tratamiento, el DTDVI era
de 52 mm y la FEVI del 56% (fig. 2); en el ECG persistió
la imagen de bloqueo de rama izquierda después del trata-
miento.

Asimismo, se demostró una reducción de los valores de
GH y de su mediador, el IGF-1, y una disminución del ta-
maño del microadenoma respecto al estudio inicial.

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa
de mortalidad de la acromegalia, fundamentalmente la car-
diopatía isquémica2. Suele inducir HVI independiente de la
presencia de hipertensión arterial, acompañada en ocasiones
de miocarditis con infiltración linfomononuclear, áreas de
necrosis monocitaria y proliferación del componente coláge-
no3,4. Se ha descrito, además, la posible afectación valvular,
con prolapso mitral y tricúspide5.

La alta prevalencia de alteraciones en el ECG y en la eco-
cardiografía en los pacientes acromegálicos (60-70% según
algunas publicaciones) hace que algunos autores recomien-
den el estudio cardiológico sistemático en dichos pacientes,
aunque estén asintomáticos2-4.

La miocardiopatía dilatada, aunque rara, es posible en la
acromegalia de larga evolución. La presencia de los impor-
tantes rasgos físicos en nuestra paciente apoya el diagnósti-
co de acromegalia desde hacía muchos años.

Debido a la alta prevalencia de hipertensión arterial, dia-
betes mellitus e hiperinsulinismo en los pacientes acrome-
gálicos, algunos autores han cuestionado la presencia de
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Fig. 1. Ecocardiograma bidimensional inicial con diámetros ventricu-
lares altos e hipocinesia generalizada del ventrículo izquierdo.

Fig. 2. Ecocardiograma bidimensional tras 14 meses en tratamiento
con un análogo de la somatostatina que muestra normalización de los
diámetros y de la contractilidad ventricular izquierda.



una verdadera «miocardiopatía acromegálica», es decir, se-
cundaria al efecto directo del exceso de GH sobre el cora-
zón6. Sin embargo, Marín Ortuño et al7 observan una alta
prevalencia de afección diastólica del ventrículo derecho
(no sometido a un aumento de la poscarga) en la acrome-
galia. Este dato apoya la presencia de un efecto directo de
la GH y/o de su mediador, la IGF-1, sobre el corazón. En
nuestra paciente se descartaron la HTA y la cardiopatía is-
quémica como causas posibles de miocardiopatía dilatada,
y otras causas, como la viral o la tóxica, son más difíciles
de demostrar.

Aunque los consensos actuales aconsejan como trata-
miento de elección el quirúrgico8, se ha demostrado mejoría
clínica, ecocardiográfica e incluso histopatológica de la
miocardiopatía acromegálica tras tratamiento con octreótida
subcutánea5,6. Nuestra paciente fue tratada con análogos de
la somatostatina, fármacos que han demostrado que produ-
cen una mejoría de la miocardiopatía acromegálica9,10, ade-
más de reducir o normalizar la GH y la IGF-1 en un porcen-
taje elevado de casos; el efecto se observa ya en unas
semanas, es reversible y no se asocia a hipopituitarismo11. 

El caso que presentamos es uno de los pocos descritos
con miocardiopatía dilatada tratado con octreótida como op-
ción inicial, con mejoría de la dilatación cardiaca y la fun-
ción ventricular.
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Regresión de la disfunción sinusal
tras tratar el síndrome de apnea del
sueño

Sr. Editor:

La asociación entre disfunción sinusal (DS) y síndrome
de apnea-hipopnea del sueño (SAHS) es conocida desde
hace años1. Recientemente, nuestro grupo confirmó una ele-
vada prevalencia de SAHS en pacientes con DS2. Además,
hay evidencias indirectas de la asociación entre la fibrila-
ción auricular y el SAHS3, e incluso la reversión de bradia-
rritmias con ventilación nasal no invasiva4,5. Presentamos un
caso clínico donde coexistían ambas enfermedades, y en el
que el tratamiento del SAHS con ventilación nasal no inva-
siva (presión positiva continua en la vía respiratoria
[CPAP]) consiguió revertir completamente la disfunción si-
nusal. 

Se trata de un paciente de 52 años de edad, fumador, hi-
pertenso y obeso, sin otros antecedentes de interés. Consulta
a su cardiólogo por astenia intensa en el contexto de aumen-
to ponderal de unos 15 kg en los últimos 6 meses. La explo-
ración física era normal, salvo un índice de masa corporal de
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Fig. 1. En el panel superior (A) se observa la tendencia de la frecuen-
cia cardiaca durante todo el registro, con un valor medio de 51 lat/min
y un rango entre 31 y 86 lat/min. En el panel intermedio (B) se observa
la pausa diurna de 5,7 s, y en el panel inferior (C) se observa la pausa
nocturna de 7,4 s.


