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Resumen

La acromegalia es una enfermedad rara, causada principalmente por un tumor hipofisiario secretor de hormona de creci-
miento (GH), se caracteriza por tener progresion lenta y asociarse a un compromiso multisistémico, siendo el aparato car-
diovascular uno de los mas comprometidos, llegando, incluso, desde hace mas de 10 afios a representar la principal causa
de muerte. Las complicaciones cardiovasculares se desarrollan como resultado de las concentraciones sanguineas elevadas
de la GH y del factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1 (IGF-1), los cuales ejercen efectos directos e indirectos sobre
el endotelio, grandes vasos, rifién y los cardiomiocitos; produciendo hipertension arterial, enfermedad valvular, arritmia car-
diaca y una cardiopatia propia de la acromegalia denominada miocardiopatia acromegalica. Luego de la revisién bibliografi-
ca actualizada relacionada con la fisiopatologia, manifestaciones clinicas, diagnéstico y tratamiento del compromiso cardio-
vascular, encontramos que desde el punto de vista cardiovascular los pacientes con acromegalia pueden variar desde un
estado asintomatico hasta presentar disfuncién cardiaca severa, siendo los marcadores bioquimicos y examenes de imagen
herramientas diagndsticas que permiten evaluar el grado de afeccioén cardiovascular para poder brindar un tratamiento indi-
vidualizado. La normalizacioén de los valores de la GH y del IGF-1 mejora los parametros cardiovasculares y, por tanto, su
prondstico.
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Abstract

Acromegaly is a rare disease, mainly caused by a pituitary tumor secreting growth hormone. It is characterized by
slow progression and is associated with a multisystemic involvement, being the cardiovascular system, one of the
most involved, even reaching, more than 10 years ago, to represent the main cause of death. Cardiovascular compli-
cations develop as a result of elevated blood concentrations of growth hormone and insulin-like growth factor 1, which
exert direct and indirect effects on the endothelium, large vessels, kidney and cardiomyocytes; causing arterial hyper-
tension, valve disease, cardiac arrhythmia and a specific heart disease called acromegalic cardiomyopathy. After the
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literature overview related to the pathophysiology, clinical manifestations, diagnosis and treatment of cardiovascular
involvement, we found that from a cardiovascular point of view, patients with acromegaly can range from an asymp-
tomatic state to severe cardiac dysfunction, being the biochemical markers and imaging studies diagnostic tools that
allow assessment the degree of cardiovascular disease in order to provide individualized treatment. The normalization
of growth hormone and insulin-like growth factor 1 levels improves cardiovascular parameters, and therefore its prog-

nosis.

Keywords: Acromegaly. Heart. Heart diseases. Hypertension.

Introduccion

La acromegalia es una enfermedad cronica multisisté-
mica que resulta de la secrecidn excesiva de la hormona
de crecimiento (GH) y del factor de crecimiento similar a
la insulina tipo 1 (IGF-1), y es causado principalmente por
un adenoma hipofisiario productor de GH'2.

Se caracteriza por el sobrecrecimiento de tejidos
blandos, lo cual es responsable de las complicaciones
cardiovasculares, respiratorias, metabdlica, neoplasicas y
dseas a las que se asocia®. El compromiso cardiovascular
en la acromegalia fue descrito por primera vez al final del
siglo XIX, y entre las principales complicaciones sefialadas
se encuentran: hipertension arterial (HTA), miocardiopatia
acromegdlica, enfermedad valvular y arritmia cardiaca*”.

En el presente articulo desarrollamos una revision
narrativa actualizada sobre la fisiopatologia de los cam-
bios cardiovasculares que ocurren en los pacientes con
acromegalia, las manifestaciones clinicas, las
herramientas diagndsticas, el efecto del tratamiento
quirdrgico y médico de la acromegalia sobre las com-
plicaciones cardiovasculares, asi como su pronostico.

Metodologia

Realizamos una revision narrativa mediante la bus-
queda de articulos en las bases de datos PubMed/
Medline, Scopus, Embase, Scielo y Google Scholar,
publicados durante los ultimos 20 afios (2001-2021).
Los términos MesH (Medical Subject Heading) usados
fueron los siguientes: “acromegalia” y “corazdn” o
“enfermedad cardiaca”. La investigaciéon se limit6 a
articulos relacionados con seres humanos. Con res-
pecto al tipo de articulos, se incluyeron: ensayos
clinicos, estudios de cohortes prospectivos, estudios
retrospectivos y transversales, revisiones sistematicas
y metaanalisis.

Epidemiologia

La acromegalia es una enfermedad rara, con una
prevalencia reportada de 2.8 a 13.7 casos por 100,000

personas y una tasa de incidencia anual de 0.2 a 1.1
casos por cada 100,000 personas®. En Corea, la inci-
dencia anual es de 4.2 casos por millén de personas,
y la prevalencia es 32 casos por cada millén de perso-
nas®. En Ecuador, la prevalencia es 18.7 casos por
millén de habitantes y la incidencia es 1.3 casos
por cada millon de habitantes, hallazgos menores a
los reportados internacionalmente, debido al
infradiagnostico®.

El inicio insidioso y la progresion lenta de la enfer-
medad hacen que el diagndstico sea tardio, entre 7-10
afios después de su inicio”!'. Afecta a varones y mu-
jeres en igual proporcion, y la edad promedio al diag-
ndstico varia entre 40 y 50 afios de edad'?. La afeccion
cardiovascular es una de las complicaciones mas
prevalentes de la acromegalia®, presente hasta en el
80% de los casos''4 siendo la HTA el trastorno
mas frecuente, con una prevalencia del 18 al 60%,
estando presente desde estadios tempranos de la
enfermedad'®6.

Fisiopatologia

Las acciones de la GH estan mediadas por el IGF-1
y su unién a receptores de IGF-1. Desde inicios del
siglo XX se describié el hallazgo histoldgico de fibras
musculares cardiacas agrandadas y atrdficas en pa-
cientes con acromegalia'”.

El eje GH-IGF-1 ejerce acciones importantes en el
sistema cardiovascular (Fig. 1). En el corazén, regulan-
do el crecimiento cardiaco y la contractilidad del mio-
cardio. A nivel vascular, existen receptores funcionales
para GH e IGF-1 que intervienen en la produccion de
oxido nitrico endotelial, permitiendo la regulacién del
tono vascular y la resistencia periférica'®.

El efecto inotrdpico positivo del IGF-1 obedeceria
a tres mecanismos diferentes: aumento de la concen-
tracion intracelular de calcio, incremento de la sensibi-
lidad de los miofilamentos al calcio y cambios en las
isoformas de miosinas; en el miocardio humano, el
principal mecanismo descrito es el aumento de calcio
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Figura 1. Efectos cardiovasculares del eje hormona de crecimiento (GH)-factor de crecimiento similar a la insulina

tipo 1 (IGF-1) en pacientes con acromegalia.
Na: sodio; K: potasio.

intracelular, producto de la activaciéon de los canales
de calcio tipo L y del intercambiador de Na+/H+. Por
otro lado, la GH parece no tener influencia sobre los
canales de calcio'®?",

El IGF-1 reduce la resistencia vascular por medio de
la liberacion de NO y el incremento de la actividad de
la bomba Na+/K+ ATPasa. La GH produce el mismo
efecto independientemente del IGF-1. Otra via posible
es el aumento de la produccion de eicosanoides'?".

Complicaciones cardiovasculares

Acromegalia y falla cardiaca

La miocardiopatia acromegalica se refiere a las alte-
raciones cardiacas resultado de multiples alteraciones
endocrinas relacionadas al aumento de la GH y varias
posibles vias patogénicas. Dos tercios de los pacientes
con acromegalia la desarrollara durante su vida®.

Se han descrito tres etapas en el desarrollo de la
miocardiopatia acromegalica (Fig. 2)82324  |a
miocardiopatia acromegalica se caracteriza por hi-
pertrofia biventricular, que afecta principalmente al
ventriculo izquierdo (VI) (80% de casos) y ocasiona
una disfuncion diastdlica (58% de casos), que de no
controlarse o tratarse la acromegalia, progresa hacia
disfuncion sistélica (< 3% de casos), y como conse-
cuencia, cursa con insuficiencia cardiaca con

fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI)

reducida®'825, Algunos autores han planteado una

relacion inversamente proporcional probable entre los
niveles de IGF-1 y las etapas de la miocardiopatia
acromegalica. En la etapa temprana, los valores de

IGF-1 son normales o ligeramente elevados, para

compensar el inotropismo positivo y la sefalizacion

proapoptdsica; en la etapa intermedia, los niveles de

IGF-1 estan ligeramente reducidos debido a una ge-

neracion hepatica insuficiente de IGF-1; y en la etapa

avanzada, hay reduccion del nivel de IGF-1, debido

a que existe resistencia a la GH, por lo cual existira

ademas un aumento notable de los niveles circulan-

tes de GH'®.
Existen tres mecanismos principales que explican la
miocardiopatia acromegélica:

- Crecimiento de los cardiomiocitos: el aumento de GH
e IGF-1 estimula la expresion de factores de trans-
cripcion que producen diferentes componentes de
las células cardiacas (entre ellos, el colageno), que
causan hipertrofia biventricular y remodelado
intersticial?®.

— Aumento de la contractilidad miocardica: la GH vy el
IGF-1 estimulan la transcripcion de genes que pro-
ducen miofilamentos, ademas el IGF-1 estimula la
produccion de calcio intracelular y aumenta la sen-
sibilidad a este en el cardiomiocito®”.
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Figura 2. Etapas de la miocardiopatia acromegalica: compromiso cardiaco y relacién con los niveles de factor de

crecimiento similar a la insulina tipo 1 (IGF-1).

FEVIr: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo reducida.

- Alteraciones vasculares: el aumento de GH e IGF-1
conllevan resistencia a la insulina e hiperinsulinemia
causando dafio endotelial y la activacion del sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA)?".

Acromegalia e hipertension arterial

La HTA es la complicacion cardiovascular mas
frecuente en los pacientes con acromegalia (18-
60%) y constituye un factor que aumenta la morta-
lidad, en especial si hay otras afecciones
cardiovasculares??. Entre los mecanismos descritos
que contribuyen al desarrollo de HTA en acromega-
lia estan: el aumento de la GH e IGF-1 ocasiona un
aumento en la retencion de sodio y agua en el tu-
bulo contornead distal, ocasionando una expansion
del volumen plasmatico; el estimulo del SRAA por
la GH ocasiona activaciéon adrenérgica, secrecion
de aldosterona y aumento de la resistencia vascular
periférica; la resistencia a la insulina e hiperinsuli-
nemia conllevan dafio endotelial, diabetes y aumen-
to de la actividad del SRAA; y finalmente la
activacion directa del sistema adrenérgico por la GH
y el IGF-118.19.28 (Fig. 3).

Enfermedad coronaria e infarto de
miocardio en acromegalia

En los pacientes con acromegalia se han descrito
condiciones que evidencian disfuncion endotelial a
causa del exceso de GH e IGF-1, principalmente, la
dilatacion mediada por flujo disminuida en la arteria
braquial y el aumento del grosor intimo medial (GIM)
carotideo®2%2°, Otras manifestaciones incluyen la re-
modelacion hipertrdfica de los vasos sanguineos sub-
cutaneos, aumento de la rigidez adrtica y menor
distensibilidad adrtica®.

Entre los cambios fisiopatoldgicos reportados en la
acromegalia asociados a la disfuncién endotelial se
describe disminucion del NO y un aumento de la endo-
telina. Sin embargo, a pesar de la disfuncion endotelial
manifiesta, esta por si misma no determina el desarrollo
de aterosclerosis, y en consecuencia el desarrollo de
sindrome coronario agudo o crénico?32°. En concordan-
cia con lo descrito, un estudio multicéntrico aleméan en
479 pacientes observados por un promedio de 11.6
afnos report6 una tasa de incidencia estandarizada de
infarto de miocardio en la acromegalia similar a la po-
blacién general®®. Por tanto, el desarrollo
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Figura 3. Fisiopatologia de la hipertension en pacientes con acromegalia.

GH: hormona de crecimiento.

de enfermedad coronaria asociado a la acromegalia
como un factor de riesgo por si misma aun es
controvertido®32,

Arritmias y enfermedad valvular en
acromegalia

Debido a que gran parte del efecto inotrépico de la
GH y el IGF-1 se debe a alteraciones en los canales
de calcio, esto da lugar a un escenario proarritmogé-
nico. Algunos marcadores de riesgo de arritmia descri-
tos son el intervalo QT prolongado o la alta frecuencia
de potenciales tardios®.

Entre los tres mecanismos conocidos en la patogé-
nesis de las arritmias: actividad desencadenada, alte-
raciones del automatismo y reentrada; se plantea que
la GH y el IGF-1 participan solo por medio de los dos
primeros3"22,

En relacion con arritmias fatales, solo existen repor-
tes de casos de pacientes acromegalicos que presen-
taron sincope o muerte stbita®".

Estudios observacionales muestran que el 40% de
los pacientes acromegalicos tienen arritmias, siendo
las mas comunes bigeminismo ventricular, despolari-
zacion prematura ventricular y taquicardia ventricular.
La frecuencia de contracciones prematuras se

incrementa con la duracion de la enfermedad, mientras
que la severidad se correlaciona con la masa del
V|31,33_

Se ha descrito la presencia de valvulopatias, principal-
mente del tipo insuficiencia, en pacientes con acrome-
galia activa’. Colao et al. realizaron un estudio de casos
y controles en 128 pacientes (42 con acromegalia activa,
22 con acromegalia curada y 64 controles), reportando
insuficiencia adrtica en el 31, 18 y 7% de los pacientes
con acromegalia activa, curados y controles, respectiva-
mente; asi mismo, reportaron insuficiencia mitral en el
26, 27 y 6.3% de los pacientes con acromegalia activa,
curados y controles, respectivamente®*. El unico factor
para desarrollar enfermedad valvular era la duracion de
acromegalia, con un aumento del 19% de riesgo por afio
de tener enfermedad valvular; mientras que los niveles
de GH e IGF-1 no guardaban relacion?®'.

Diagnéstico

Manifestaciones clinicas

En la miocardiopatia acromegalica la clinica varia des-
de un estadio inicial asintomatico a disnea al esfuerzo y
finalmente al reposo, cuando esta asociada a una dismi-
nucion de la FEVI. El nivel de compromiso
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cardiovascular esta directamente asociado a la edad y
al tiempo de enfermedad'2. La relacién que existe entre
acromegalia e HTA, enfermedad coronaria y arritmias
(ectopia ventricular, fibrilacion auricular paroxistica, taqui-
cardia paroxistica supraventricular, disfuncién del nodo
sinusal o taquicardia ventricular) explicaria las palpitacio-
nes, bradicardia o incluso sincope y muerte subita pos-
tinfarto*. No olvidemos la probable disfuncién autonémica
presente en la enfermedad. Se ha visto que la menor
capacidad de recuperaciéon de la frecuencia cardiaca
basal tras el ejercicio pico o su variabilidad no depende-
ria solo de la miocardiopatia®®. Esta respuesta autond-
mica seria Util como marcador prondstico y respuesta
terapéutica al tratamiento con analogos de
somatostatina®.

Examenes bioquimicos

Entre los marcadores inflamatorios asociados con
aterosclerosis, y estudiados en pacientes con acrome-
galia de larga data, se encuentran la procalcitonina
(PCT) vy la proteina C reactiva (PCR), cuya elevacion
ha quedado establecida. Oskan et al. evaluaron los
cambios en la PCT con respecto a la actividad de la
acromegalia, destacando un incremento temprano en
la PCT, util para evaluar ateroesclerosis prematura®.
La PCR esta relacionada con la enfermedad cardiovas-
cular y es estimulada por la interleucina 6. Otros mar-
cadores son el péptido natriurético cerebral (BNP), y la
fraccion N terminal del precursor de su prohormona
(NT-proBNP), que poseen valor diagndstico en insufi-
ciencia cardiaca, siendo producidos por los cardiomio-
citos, por aumento del estrés parietal o sobrecarga de
volumen'. Topaloglu et al. encontraron valores eleva-
dos en sangre de otras proteinas ligadas a ateroescle-
rosis, como la molécula de adhesion intercelular, la
molécula de adhesion vascular y e-selectina®; mien-
tras que Aulinas et al. encontraron correlacion entre los
valores de cistatina C con el indice de tejido adiposo
epicardico calculado por tomografia cardiaca, y la cal-
culadora de riesgo cardiovascular de Framingham?®.

Electrocardiograma

En pacientes con acromegalia se han observado tras-
tornos de conduccion, desde blogueos fasciculares, prin-
cipalmente anterior izquierdo, pasando por bloqueos de
rama, auriculoventriculares o, incluso, disfuncién sinusal,
observandose reversibilidad parcial tras el tratamiento®.
La fragmentacion del QRS es otro parametro visto asocia-
do a disfuncion ventricular izquierda en estos pacientes®.

Las taquiarritmias ventriculares malignas pueden guardar
relacion en algunos escenarios con sincope recurrente y
muerte sUbita en pacientes con acromegalia*'.

Examenes de imagenes

ECOCARDIOGRAMA

Se han reportado algunos hallazgos caracteristicos
en los pacientes con acromegalia. Popielarz et al.
evaluaron las caracteristicas ecocardiogréficas
en 140 pacientes con acromegalia, compardndolos con
52 pacientes sanos, y encontraron un incremento del
volumen de la auricula izquierda, del grosor del septum
interventricular, del grosor de la pared posterior del VI,
de la masa ventricular izquierda (MVI) y la presién sis-
tolica del ventriculo derecho (VD) (= 35 mmHg), ade-
mas de disfuncion diastolica (evaluada con E’ septal,
E/e’ y E/A) y una disminucidn ligera del strain longitu-
dinal global (SLG < -20%) en los pacientes VS. el grupo
control, con una diferencia estadisticamente significati-
va; se describe también que el 98.6% tuvo FEVI normal
(> 55%). Por otro lado, no hubo diferencia significativa
entre ambos grupos al evaluar tamafio del VI y VD,
grosor de la pared libre del VD y didmetro de la aorta
ascendente*. Natchev et al. reportaron de igual mane-
ra la presencia de disfuncion diastdlica (evaluada por
un tiempo de desaceleracion > 240 ms y tiempo de
relajacion isovolumétrica > 100 ms) en 146 pacientes
con acromegalia, y que esta alteracion era dependiente
de la edad y duracion de la enfermedad*?. A diferencia
de lo encontrado por Popielarz et al. respecto a la dis-
minuciéon del SLG, el estudio MAGYAR-Path evalud
anormalidades en la deformacion miocdrdica (strain)
usando ecocardiograma speckle tracking 3D (combina
strain longitudinal, circunferencial y radial), y evidencid
que solo el strain radial del VI global y segmentario
medio tenian diferencias significativas en los pacientes
con acromegalia en comparacién con los controles, al
encontrarse mediciones superiores (33.2 + 13.4% frente
a25.2 +10.8%, p = 0.01 y 36.0 + 12.1% frente a 28.2
+ 10.0%, p = 0.009, respectivamente)*“.

RESONANCIA MAGNETICA CARDIACA

Es el método méas preciso y completo para evaluar
los cambios en la estructura y funcidn cardiaca en pa-
cientes con acromegalia, por lo cual constituye el es-
tandar de oro para la evaluacion de la masa miocardica,
el volumen de las camaras cardiacas y medir la funcion
sistélica, ademés del grosor de las paredes
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PASO A: Alarma

— Screening en la primera consulta —

1. Evaluacién clinica y analisis
de factores de riesgo
cardiovascular previos

2. Evaluacién de la presién
arterial segun la guia local:
medida en  consultorio,
automedida o monitoreo
ambulatorio

3. Electrocardiograma y
Holter de 24 horas si fuera
requerido. Busqueda de
trastornos de conduccién,
arritmias  supraventriculares
o ventriculares, analisis del
QT 'y busqueda de
disfuncion autonémica

Si 2 1 estd alterado, ir al paso B

PASO B: Busqueda

— Sospecha o primera linea diagnéstica —

1. Ecocardiografia: evidencia de alteracion
estructural (hipertrofia ~ simétrica o
asimétrica y grosor de la grasa epicardica);
disfuncién diastélica con hipercinesia y
disfuncién sistélica precoz (andlisis de

| deformacién miocardica) o tardia (dilatacién
| ventricular izquierda o caida de la fracciéon
de eyeccion)

2. Ecografia vascular: determinaciéon del

/ grosor intima media e indice de
aumentacién

3. Analitica laboratorial: PCR (debajo de lo

*\ normal en enfermedad activa) y NT-proBNP

| (normal en enfermedad activa)

PASO C: Confirmacion

—  Certeza y extension del dafio  —

Imagen avanzada: tomografia cardiaca y
célculo del score de calcio coronario,
resonancia magnética cardiaca y PET-CT
18F-FDG

Figura 4. Estrategia de tres pasos para la evaluacion cardiovascular de pacientes con acromegalia.
PCR: proteina C reactiva; NT-pro BNP: propéptido natriurético cerebral N-terminal, PET-CT 18F-FDG: tomografia por
emision de positrones con tomografia computarizada flGor 18 - fluorodesoxiglucosa.

ventriculares, mediante delineacion precisa de los bor-
des, sin la necesidad de presunciones geométricas*.
Por todo ello, detecta procesos especificos o de exclu-
sién en pacientes con acromegalia*®. En un estudio
realizado por Guo X et al. en 61 pacientes con acrome-
galia, encontraron que la MVI, el grosor del septum
interventricular izquierdo, la pared libre del VI 'y la frac-
cion de eyeccion del VD se correlacionaban con el in-
dice de masa corporal; la HTA se asociaba
significativamente con diferentes tipos de anomalias
cardiacas; y el grosor del septum interventricular tam-
bién se correlacionaba con la edad y la duracion de la
enfermedad?*®.

OTROS METODOS DE IMAGEN

Existen métodos alternativos para evaluar el dafio
arterial, que proporcionan informacién adicional, como
la velocidad de la onda de pulso?’, el indice de aumen-
tacion, el cual es usado como un marcador de rigidez
arterial; el grosor de la grasa epicardica, el grosor in-
tima-media de la arteria carotidea, la rigidez adrtica, la
angiografia por tomografia computarizada, el cateteris-
mo coronario y la tomografia por emision de positrones
(PET) con fluor 18-fluorodesoxiglucosa ("8F-FDG)*%8,

INTEGRACION DE LAS HERRAMIENTAS
DISPONIBLES

Pese a los intentos de establecer un protocolo diag-
nostico-terapéutico de las complicaciones cardiovascu-
lares en la acromegalia, la evidencia no es concluyente.
Instrumentos como el SAGIT (Signs and symptoms,
Associated comorbidities, GH levels, IGF-1 levels, and
Tumor profile) o el ACRODAT (Acromegaly Disease
Activity Tool) evallan la actividad de la enfermedad,
mediante la deteccidn de comorbilidades; sin embargo,
no describen la forma de diagnosticarlas*®“°. Los au-
tores proponemos la siguiente ruta diagndstica (Fig. 4).

Efectos del tratamiento de la acromegalia
en la miocardiopatia

La normalizacion de los valores de GH y de IGF-1
mediante el tratamiento médico y/o quirlrgico se aso-
cia a cambios estructurales y funcionales positivos en
el sistema cardiovascular de los pacientes con acro-
megalia, entre estos beneficios se incluyen la reduc-
cién de MVI, con la consecuente mejora de la funcion
diastdlica y del FEVI, y la reduccion del GIM arterial,
que mejora la funcién vascular®.

- Tratamiento quirdrgico: la cirugia transesfenoidal,
ademds de lograr la rapida normalizacién de los
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parametros bioguimicos, mejora el indice de masa
del VI, la funcién diastdlica y la fraccion de
eyeccion®',

- Andlogos de la somatostatina: tanto la octredtida de
accion corta y prolongada como la lanredtida de de-
pdsito mejoran los signos de la miocardiopatia®. Los
efectos beneficiosos en la frecuencia cardiaca y el
indice de masa del VI son los parametros mas signi-
ficativos. Sobre la presion arterial (PA), el diametro del
Vl'y la FEVI, los resultados no son concluyentes®.

- Antagonistas de receptores de GH: se usan en pa-
cientes con acromegalia resistente o intolerante a los
analogos de somatostatina®. El tratamiento con pe-
gvisomant (PEG) mejora el indice de masa del VI,
asi como la funcidn sistdlica y diastélica, y la PA™.
En el Estudio Observacional Alemén sobre Pegviso-
mant (GPOS), 12 meses de tratamiento disminuyeron
la puntuacién de riesgo de Framingham®253, En Ita-
lia, un estudio realizd un registro electrocardiogréfico
a 13 pacientes que recibieron PEG, al inicio del es-
tudio y luego de 6 y 18 meses, concluyendo que a
largo plazo reduce la frecuencia cardiaca y mejora
las anomalias del ritmo®*5°,

- Otros tratamientos: el impacto del uso de los agonis-
tas dopaminérgicos y la radioterapia en la miocardio-
patia acromegdlica no ha sido estudiado*®. Se debe
tener en cuenta que el tratamiento no solo debe estar
enfocado a normalizar los valores de GH y de IGF-1,
ya que las complicaciones cardiovasculares pueden
persistir a pesar de haber logrado un control bioqui-
mico adecuado“®.

Pronéstico

Las complicaciones cardiovasculares son causa im-
portante de morbimortalidad en la acromegalia. Hace
mas de 10 afos, la enfermedad cardiovascular era la
principal causa de muerte (60%), seguida de enferme-
dad respiratoria (25%), siendo la malignidad responsa-
ble del 15%?2. Estudios recientes han mostrado cambios
en la tasa de mortalidad, posicionando a las neoplasias
como la principal causa de muerte®®. El tratamiento
oportuno, con la normalizacién de los parametros bio-
quimicos, se asocia a mejoria de las anomalias cardia-
cas estructurales y funcionales. Sin embargo, los efectos
cardiacos a largo plazo del tratamiento de la acromega-
lia han sido poco estudiados en pacientes que desarro-
llaron insuficiencia cardiaca con FEVI reducida. En
pacientes con acromegalia e insuficiencia cardiaca, el
tratamiento eficaz de la patologia mejora la salud

cardiovascular a corto plazo, sin embargo, su impacto
en la supervivencia a largo plazo es cuestionable®’.

Conclusiones

El compromiso cardiovascular constituye la compli-
cacion mas prevalente de la acromegalia, se asocia a
cambios estructurales y funcionales, los cuales son
evidentes a mayor tiempo de enfermedad. Las mani-
festaciones cardiovasculares abarcan desde una en-
fermedad asintomdtica hasta signos de disfuncién
cardiaca. Los marcadores bioquimicos e imagenoldgi-
cos constituyen herramientas diagndsticas que permi-
ten evaluar el grado de afeccién cardiovascular, y de
esta manera brindar un tratamiento individualizado.
La normalizacion de los valores de GH e IGF-1 mejora
los parametros cardiovasculares, y por tanto el
prondstico.
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