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Miocardiopatia dilatada en un
paciente con acromegalia: evolucion
ecocardiografica tras el tratamiento

La acromegalia es una enfermedad caracterizada por la
hipersecrecion crénica de la hormona del crecimiento
(GH)!. Las alteraciones cardiovasculares como la hiperten-
sion arterial (HTA), la hipertrofia ventricular izquierda
(HVI) y la cardiopatia isquémica son frecuentes y constitu-
yen la principal causa de muerte®. Sin embargo, la miocar-
diopatia dilatada es rara, y en ocasiones es dificil atribuir su
origen a un efecto directo de la GH sobre el corazén, debido
a la frecuente coexistencia de otras posibles causas.

Presentamos el caso de una paciente con acromegalia y
miocardiopatia dilatada que presentd normalizacion de la
contractilidad y didmetros ventriculares tras tratamiento con
un andlogo de la somatostatina.

Se trata de una mujer de 61 afios con antecedentes de dia-
betes mellitus tipo 2, hipercolesterolemia, histerectomia mas
doble anexectomia y sindrome de apnea obstructiva del sue-
flo (SAOS) severo. Estaba diagnosticada desde hacia 3 afios
de miocardiopatia dilatada con coronarias angiograficamen-
te normales y disfuncién ventricular severa. Seguia trata-
miento con carvedilol 25 mg, digoxina en dosis bajas, rami-
pril 2,5 mg, espironolactona y estatinas.

La exploracion fisica mostraba una presion arterial de 120/60
mmHg y sobrepeso; la auscultacion pulmonar fue normal y la
cardiaca era ritmica, con un soplo sistdlico eyectivo I/VI. La
analitica mostr6 una glucosa de 148 mg/dl, y el resto de la bio-
quimica, la coagulacién y el hemograma eran normales.

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

La ecocardiografia practicada hacia 2 afios mostraba un
didmetro telediastdlico del ventriculo izquierdo (DTDVI) de
59 mm y una fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo
(FEVI) del 22% (fig. 1).

Fig. 1. Ecocardiograma bidimensional inicial con didmetros ventricu-
lares altos e hipocinesia generalizada del ventriculo izquierdo.

Fig. 2. Ecocardiograma bidimensional tras 14 meses en tratamiento
con un analogo de la somatostatina que muestra normalizacion de los
didmetros y de la contractilidad ventricular izquierda.

Ante el desarrollo de diabetes mellitus y la presencia de
rasgos fisicos toscos, se le realiz6 15 meses antes una deter-
minacién de GH, que result elevada. La resonancia magné-
tica hipofisaria mostré un microadenoma yuxtacavernoso iz-
quierdo.

Catorce meses antes de la visita actual se inicid trata-
miento con un anédlogo de la somatostatina. En una revisién
a los 4 meses de iniciado dicho tratamiento, la ecocardio-
graffa mostré 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 persistié
la imagen de bloqueo de rama izquierda después del trata-
miento.

Asimismo, se demostré una reduccion de los valores de
GH y de su mediador, el IGF-1, y una disminucién del ta-
maifio del microadenoma respecto al estudio inicial.

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa
de mortalidad de la acromegalia, fundamentalmente la car-
diopatia isquémica®. Suele inducir HVI independiente de la
presencia de hipertension arterial, acompaifiada en ocasiones
de miocarditis con infiltracién linfomononuclear, areas de
necrosis monocitaria y proliferaciéon del componente coldge-
no**. Se ha descrito, ademds, la posible afectacién valvular,
con prolapso mitral y tricdspide®.

La alta prevalencia de alteraciones en el ECG y en la eco-
cardiografia en los pacientes acromegdalicos (60-70% segtin
algunas publicaciones) hace que algunos autores recomien-
den el estudio cardiolégico sistemdtico en dichos pacientes,
aunque estén asintomdticos>*.

La miocardiopatia dilatada, aunque rara, es posible en la
acromegalia de larga evolucion. La presencia de los impor-
tantes rasgos fisicos en nuestra paciente apoya el diagndsti-
co de acromegalia desde hacia muchos afios.

Debido a la alta prevalencia de hipertensién arterial, dia-
betes mellitus e hiperinsulinismo en los pacientes acrome-
gdlicos, algunos autores han cuestionado la presencia de
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una verdadera «miocardiopatia acromegdlica», es decir, se-
cundaria al efecto directo del exceso de GH sobre el cora-
z6n®. Sin embargo, Marin Ortufio et al’ observan una alta
prevalencia de afeccion diastdlica del ventriculo 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 corazén. En
nuestra paciente se descartaron la HTA y la cardiopatia is-
quémica como causas posibles de miocardiopatia dilatada,
y otras causas, como la viral o la téxica, son mds dificiles
de demostrar.

Aunque los consensos actuales aconsejan como trata-
miento de eleccidn el quirtrgico®, se ha demostrado mejoria
clinica, ecocardiogrifica e incluso histopatoldgica de la
miocardiopatia acromegdlica tras tratamiento con octredtida
subcutdnea>S. Nuestra paciente fue tratada con andlogos de
la somatostatina, farmacos que han demostrado que produ-
cen una mejoria de la miocardiopatia acromegélica®!?, ade-
mds 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 hipopituitarismo!!.

El caso que presentamos es uno de los pocos descritos
con miocardiopatia dilatada tratado con octreétida como op-
cién inicial, con mejoria de la dilatacion cardiaca y la fun-
cién ventricular.

José J. Gdmez-Barrado,
Soledad Turégano, Gonzalo Marcos
y Yolanda Porras

Unidad de Cardiologia.
Hospital San Pedro de Alcantara. Caceres. Espafa.
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