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Comentarios editoriales

La hipertensión arterial secundaria se defi-
ne como la elevación de las cifras de presión 
arterial atribuible a una causa externa, identi-
ficable, después de una evaluación exhaustiva 
en la mayoría de los casos. Su prevalencia 
esta relacionada con las características de 
la población estudiada, siendo en términos 
generales alrededor del 5-10%, y mayor en 
pacientes diagnosticados como refractarios 
(1). Dentro de las causas endocrinas las mas 
frecuentes son: el hiperaldosteronismo pri-
mario, la enfermedad tiroidea, el síndrome 
de Cushing y el feocromocitoma, sin mención 
especial a la relacionada con la acromegalia 
(2), probablemente por su baja prevalencia, a 
que se diagnóstica como hipertensión arterial 
esencial y en el largo plazo se reconoce la 
enfermedad endocrina. 

En el número actual de la revista (3) Rojas 
W., Lancheros A. y Tapiero M. presentan la 
descripción de las alteraciones ecocardio-
gráficas de 26 pacientes con acromegalia 
seguidos en el servicio de endocrinología del 
Hospital de San José. La población descrita 
era predominantemente de sexo femenino, 
61% mayor de 50 años, 50% asociada a hiper-
tensión arterial y 92% tenía macroadenomas, 
con éxito importante en el manejo quirúrgico, 
lo que esta de acuerdo con las características 
reportadas en 1219 pacientes en el registro 
español (4), a pesar del sesgo de selección por 
incluir datos de un sólo centro. 

Es importante resaltar que sigue siendo 
poco reconocida hasta muy avanzada la enfer-
medad, asociada a comorbilidades importan-
tes como hipertensión arterial (39.1%), como 
se mencionó, síndrome de túnel carpiano 
(18.7%), apnea obstructiva del sueño (13.2%), 
osteoartritis (19.6%), dislipidemia (25.8%), 
enfermedad cardiovascular (14.1%) y diabetes 
mellitus (37.6%) (5). En el reporte actual se 
describe prevalencia similar de dislipidemia, 
menor de diabetes mellitus y mayor de hiper-
tensión arterial, sin mención alguna de túnel 
carpiano ni osteoartritis u osteoartropatía; 
no se presentó ningún caso de enfermedad 
coronaria, a pesar de la presencia de factores 
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de riesgo clásicos, aunque la asociación con 
aterosclerosis ha sido descrita con la deficien-
cia de hormona del crecimiento, mas que con 
su exceso (6). 

El presente estudio describe prevalencia 
de 19% de alteraciones valvulares, lo que 
está de acuerdo con otros reportes, sin em-
bargo la asociación es mayor con lesiones de 
tipo regurgitación tanto aórtica como mitral, 
puesto que a pesar de describirse fibroescle-
rosis, calcificación del anillo y del aparato 
valvular en la acromegalia, las lesiones es-
tenóticas tienen diferente etiología (7-9). No 
se ha demostrado asociación de este tipo de 
lesiones con el tratamiento, específicamente 
de la cabergolina (10), aunque menos utilizada 
luego del advenimiento de los análogos de 
somatostatina (11), los pacientes recibieron en 
este caso octreotide, lanreotide y somavert. Es 
probable que la hipertensión arterial pulmonar 
reportada en 14.2% de los casos esté en rela-
ción con la enfermedad valvular y no con la 
alteración endocrina de base, especialmente 
con la estenosis mitral y aórtica, ya que la 
regurgitación se describe como leve; hubiese 
sido aconsejable describir la relación entre 
hipertensión pulmonar y enfermedad valvular.

Por último, esta la relación entre acrome-
galia e hipertrofia ventricular izquierda, en 
la que interviene como variable intermedia 
la hipertensión arterial (12). La pregunta que 
surge de la descripción de las alteraciones 
ecocardiográficas que incluyen cardiopatía, 
hipertrofia ventricular izquierda (HVI) y 
disfunción diastólica (DD) en el escenario 
del paciente con acromegalia, es si hay re-
lación causal o solo es el efecto de la mayor 
prevalencia de hipertensión arterial en este 
grupo de pacientes (13, 14). Se reporta HVI 
en 38.1% y DD en el 19% en relación con la 
actividad o control de la enfermedad, pero no 
con la presencia de hipertensión arterial en los 
casos descritos; cuantos de los pacientes con 
HVI y con DD eran hipertensos, cuantos de 
los pacientes con DD tenían HVI, o fue un 
hallazgo aislado o independiente de la presen-
cia de hipertensión arterial e HVI?. A pesar 
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de mecanismos fisiopatológicos claramente 
descritos (15), no hay evidencia suficiente 
para atribuirle los cambios en la estructura y 
función cardiaca al trastorno endocrino. Como 
bien se anota en la discusión, aunque parece 
existir relación con intervalos QT mayores en 
el basal, el uso de análogos de somatostatina 
logra normalizarlo en algunos pacientes (16).

Se plantean como limitaciones del estudio, 
las inherentes al diseño metodológico, que no 
permite realizar inferencias (17), la inclusión 
de pacientes de un solo centro y la falta de 
estandarización del método utilizado para 
evaluar las alteraciones cardiacas, sin mención 
de técnicas nuevas de mayor rendimiento. Se 
destaca la descripción clara y especifica de 
las alteraciones mencionadas, que deben dar 
origen a hipótesis, que deben ser resueltas 
con diseños metodológicos diferentes, mas 
robustos y la inclusión de un número mayor 
de pacientes, posiblemente con un registro 
nacional. 
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