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INTRODUCCIÓN

La causa más común de acromegalia es un adenoma
hipofisario productor de hormona del crecimiento
(GH). Las consecuencias clínicas de la acromegalia en
estadios avanzados son la típica desfiguración estética,
artropatías incapacitantes y una menor expectativa de
vida por complicaciones respiratorias, cardiovascula-
res y neoplasias asociadas1.

Las manifestaciones cardiovasculares de la acrome-
galia consisten fundamentalmente en cardiomegalia,
hipertensión arterial, enfermedad coronaria prematura,
insuficiencia cardíaca congestiva y trastornos del ritmo
cardíaco2. En este caso, presentamos un paciente con
acromegalia de larga evolución, en el que se objetivó
prolapso sistólico severo de las válvulas mitral y tri-
cúspide como principal alteración cardiovascular. Esta
asociación, no descrita hasta la fecha, podría estar ba-
sada en cambios inducidos por la GH sobre el tejido
conectivo valvular.

CASO CLÍNICO 

Paciente de 65 años de edad, diagnosticado a los 
50 años de acromegalia secundaria a macroadenoma

hipofisiario de crecimiento intraselar. A los 55 años de
edad se realizó cirugía transesfenoidal y radioterapia
combinada, con signos clínicos y analíticos de aparen-
te curación. En la última revisión efectuada se detectó
hipertensión arterial leve (160/100 mmHg), fibrilación
auricular de inicio indeterminado y valores eleva-
dos de IGF-1 y GH (493 y 4,7 ng/ml, respectivamen-
te), por recidiva funcional de la acromegalia, sin de-
mostrarse aumento del tamaño de los restos adenoma-
tosos. Se inició tratamiento con atenolol 50 mg/día,
enalapril 20 mg/día y somatostatina por vía i.m., sien-
do remitido para valoración cardiológica.

El enfermo refería desde el último año disnea pro-
gresiva con esfuerzos menores de los habituales y pal-
pitaciones frecuentes, de carácter generalmente espon-
táneo. En la exploración física destacaba un hábito
morfológico compatible con acromegalia. La presión
arterial era de 140/85 mmHg y la frecuencia cardíaca
media de 80 lat/min. En la auscultación cardíaca se
apreció arritmia completa por fibrilación auricular, un
soplo holosistólico 4/6 de alta frecuencia en el foco
mitral irradiado a la axila y otro sistólico, de menor in-
tensidad, en el borde esternal izquierdo bajo, que au-
mentaba con la inspiración. No se evidenciaron signos
de insuficiencia cardíaca. Los estudios de función ti-
roidea y cápsulas suprarrenales fueron normales.

En la radiografía de tórax se apreció una cardiome-
galia global grado III/IV con campos pulmonares nor-
males. El ECG demostró una fibrilación auricular 
controlada, con signos de crecimiento ventricular iz-
quierdo y alteraciones secundarias de la repolariza-
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ción. Se realizó ecocardiograma-Doppler por vía
transtorácica, con los siguientes resultados: dilatación
severa de aurícula izquierda (86 mm) y ventrículo iz-
quierdo (diámetro diastólico 72 mm y sistólico 40
mm), con movimiento hiperdinámico de las paredes
(acortamiento fraccional del 44%, fracción de eyec-
ción ventricular izquierda del 75%) y sin masas intra-
cavitarias objetivables; dilatación moderada de la au-
rícula derecha; ventrículo derecho de tamaño y con-
tractilidad normales, válvula mitral con marcado pro-
lapso holosistólico de ambas valvas y aparato subval-
vular conservado; válvula tricúspide con prolapso
sistólico, especialmente de la valva septal. En las vál-
vulas aórtica y pulmonar no se apreciaron alteraciones.
En el estudio Doppler pulsado-continuo y color apare-
ció una regurgitación severa de la válvula mitral y mo-
derada, de la válvula tricúspide. La presión sistólica
pulmonar estaba ligeramente elevada (40-45 mmHg).
Se indicó estudio transesofágico para completar el es-
tudio anatómico y mejorar la cuantificación de las re-
gurgitaciones valvulares, confirmándose los hallazgos
descritos (figs. 1 y 2).

Se inició tratamiento anticoagulante, ajustándose el
tratamiento médico por vía oral con digoxina, torase-
mida y enalapril, con adecuado control de las cifras de
presión arterial y frecuencia cardíaca media. Dada la
severidad de la regurgitación mitral y el deterioro de 
la clase funcional del paciente, se indicó reparación
quirúrgica de la válvula mitral, estando actualmente
pendiente de la misma. 

DISCUSIÓN

La acromegalia está habitualmente producida por un
adenoma eosinofílico de la parte anterior de la hipófi-
sis, secretor de GH. Una vez que esta hormona es libe-
rada a la circulación, estimula la producción en el hí-
gado de dos factores de crecimiento insulina-like,

IGF-I (somatomedina C) e IGF-II, siendo el primero el
mediador final más importante de los efectos biológi-
cos de esta hormona2.

La enfermedad es lentamente progresiva, siendo fre-
cuente la aparición de síntomas y signos clínicos a
partir de los 10 años de evolución. La manifestación
cardíaca más común, especialmente después de la
quinta década de la vida, es la cardiomegalia. General-
mente existe aumento de la masa cardíaca, particular-
mente hipertrofia septal asimétrica y, con menor inci-
dencia, dilatación ventricular izquierda y disminución
de la fracción de eyección3. Además, es frecuente la
aparición de hipertensión arterial dependiente del 
volumen, enfermedad coronaria precoz por las altera-
ciones inducidas por la GH sobre el metabolismo glu-
cídico y lipídico, insuficiencia cardíaca congestiva 
y trastornos del ritmo cardíaco (extrasistolia ventricu-
lar frecuente y defectos de la conducción intraventri-
cular)1. La presencia de hipertensión arterial y fibrila-
ción auricular, como en nuestro paciente, requiere
descartar hipertiroidismo y alteraciones asociadas de
las cápsulas suprarrenales (feocromocitoma, hiperal-
dosteronismo).

La frecuente asociación de insuficiencia cardíaca
congestiva y arritmias cardíacas en pacientes sin enfer-
medad cardiovascular preexistente sugiere la existen-
cia de una cardiomiopatía acromegálica específica4.
Las observaciones histológicas ponen de manifiesto
hipertrofia, fibrosis parcelar y degeneración miofibri-
lar, que podrían estar relacionadas con un mayor con-
tenido de colágeno por gramo respecto a un miocardio
normal e incremento de la síntesis y/o acumulación de
mucopolisacáridos ácidos en el tejido conectivo, indu-
cidos por la GH4-6.

La enfermedad valvular cardíaca es rara en pacien-
tes acromegálicos. En un estudio retrospectivo7 se des-
criben cinco enfermos con acromegalia (4 varones y
una mujer con una edad media de 59 ± 5,5 años) que
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Fig. 1. Estudio transesofágico. Proyección de 4 cámaras. Prolapso
sistólico de las válvulas mitral y tricúspide.

Fig. 2. Estudio transesofágico. Regurgitación mitral severa.



precisaron cirugía de reemplazo valvular por regurgi-
tación severa (3 sustitución mitral, 1 aórtica y el últi-
mo doble sustitución). Se encontraron signos de dege-
neración valvular, rotura de cuerdas y dilatación del
anillo aórtico. El examen histopatológico evidenció
depósitos de mucopolisacáridos y degeneración mixo-
matosa valvular. 

La asociación de acromegalia y prolapso sistólico
valvular objetivada en nuestro paciente no ha sido des-
crita como tal en la bibliografía. Su aparición puede
estar ligada a estas modificaciones inducidas por la
GH sobre el tejido conectivo. En el prolapso valvular
primario está aumentada la cantidad de mucopolisacá-
ridos ácidos por una anomalía todavía no definida del
metabolismo del colágeno. La concordancia entre pro-
ducción inadecuada de colágeno tipo III con hallazgos
ecocardiográficos de prolapso valvular mitral, en pa-
cientes con síndrome de Ehlers-Danlos tipo IV, sugiere
que esta anomalía del colágeno es la responsable del
mismo8. La infiltración de mucopolisacáridos y frag-
mentación del colágeno valvular son, además, hallaz-
gos comunes7-10.

En nuestro paciente, la regurgitación valvular signi-
ficativa de ambas válvulas y los signos de sobrecarga
de volumen del ventrículo izquierdo constituyeron las
manifestaciones cardiológicas principales. La fibrila-
ción auricular objetivada, una vez descartado el hiper-
tiroidismo, estaría probablemente en relación con la
dilatación auricular izquierda y la hipertensión arterial.

Se concluye con la posibilidad de asociación de la
acromegalia de larga evolución con prolapsos valvula-
res, a través de las modificaciones del tejido conectivo
inducidas por la GH. Dada la gran incidencia de alte-
raciones cardiovasculares en los pacientes acromegáli-

cos, debería efectuarse siempre estudio ecocardiográ-
fico, especialmente en aquellos con cardiomegalia,
soplos cardíacos, hipertensión arterial o arritmias car-
díacas. La cirugía precoz es recomendada en los enfer-
mos valvulares a causa de la cardiomiopatía acrome-
gálica.
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