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Acromegalia y sus implicaciones cardiovasculares
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Introducción

La acromegalia es una enfermedad crónica lenta-
mente progresiva causada por la hormona de 
crecimiento (GH) y consecuentemente por el factor de 

crecimiento insulinoide tipo 1 (IGF-1). En el 95-98% de 
los casos es debida a un adenoma hipofisiario secretor 
de GH. Es una enfermedad con una prevalencia baja, 
de entre 20 y 60 casos por millón de personas, y su 
incidencia anual varía entre 0.2 y 1.1 casos por 100,000 

Resumen

La acromegalia es una enfermedad crónica lentamente pro-
gresiva causada por la hipersecreción de hormona de cre-
cimiento (GH) y consecuentemente de factor de crecimiento 
insulinoide tipo 1 (IGF-1), originada en el 95-98% de las 
ocasiones por un adenoma hipofisario secretor de GH. Exis-
ten diversas complicaciones o comorbilidad asociadas a la 
acromegalia, de las cuales destacan las enfermedades 
cardiovasculares, metabólicas y neoplásicas. Las complica-
ciones cardiovasculares van desde la hipertensión arterial 
hasta la cardiomiopatía acromegálica, y resultan de la expo-
sición crónica a valores elevados de GH y de IGF-1. La fisio-
patología de estas complicaciones es compleja e incluye 
tanto un aumento en la reabsorción tubular de sodio como 
efectos directos de la GH y del IGF-1 sobre el endotelio 
vascular y las células cardiacas. Con frecuencia estas alte-
raciones cardiovasculares ocurren simultáneamente con tras-
tornos metabólicos como la diabetes y trastornos respirato-
rios como la apnea del sueño, y son agravadas por ellos. En 
esta breve revisión se analizan la fisiopatología, las manifes-
taciones clínicas y el manejo de las complicaciones cardio-
vasculares de la acromegalia.

Palabras clave: Acromegalia; Hormona del Crecimiento; Factor I 
del Crecimiento Similar a la Insulina; Hipertensión; Cardiomiopatía

Abstract

Acromegaly is a chronic and slowly progressive disease 
that results from the hypersecretion of growth hormone (GH) 
and consequently insulin-like growth factor type 1 (IGF-1), 
due to a GH-secreting pituitary adenoma in 95-98% of ca-
ses. There are several complications or co-morbidities 
associated with acromegaly, the most frequent being car-
diovascular, metabolic and neoplastic. The cardiovascular 
complications of acromegaly go from arterial hypertension 
to a peculiar form of cardiomyopathy and are the result of 
the long-standing exposure to high GH and IGF-1 levels. The 
pathophysiology of these complications is complex and in-
cludes an increased tubular reabsorption of sodium and the 
direct effects of GH and IGF-1 on the endothelium and the 
cardiac tissue itself. Frequently, the cardiovascular comorbi-
dities of acromegaly occur concomitantly with metabolic 
complications such as diabetes and respiratory abnormali-
ties such as the sleep apnea syndrome. In this brief review 
we analyze the pathophysiology, the clinical manifestations 
and the management of the cardiovascular complications of 
acromegaly.

Keywords: Acromegaly; Growth Hormone; Insulin-Like 
Growth Factor I; Hypertension; Cardiomyopathy

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/RMIMSS.M21000054&domain=pdf
mailto:moises.mercado%40endocrinologia.org.mx?subject=
http://dx.doi.org/10.24875/RMIMSS.M21000054



74

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2021;59(1):73-80

personas. El diagnóstico se ve frecuentemente retra-
sado de 7 a 10 años por la naturaleza insidiosa de la 
enfermedad. Los cambios somáticos a menudo son 
atribuidos por el paciente al mismo proceso de enveje-
cimiento. Como en otras enfermedades sistémicas, el 
diagnóstico oportuno es fundamental para poder ofre-
cer a los pacientes el mejor tratamiento posible y así 
evitar las complicaciones a largo plazo y reducir la tasa 
de mortalidad.1

Las complicaciones cardiovasculares representan la 
comorbilidad más prevalente, hasta en el 80% de los 
pacientes.2 La presencia de enfermedad cardiovascular 
al momento del diagnóstico lleva a una tasa más alta 
de mortalidad, llegando casi al 100% a los 15 años, a 
pesar de una mejoría en la función cardiaca tras un 
adecuado control bioquímico.3 La incidencia de estas 
complicaciones en los pacientes con un adecuado con-
trol de la enfermedad, tratados en centros especializa-
dos, proporciona una esperanza de vida y una 
mortalidad comparables a las de la población general 
a pesar de la persistencia de factores de riesgo cardio-
vascular.4 Si bien hasta hace relativamente poco tiempo 
las complicaciones cardiovasculares consituían la prin-
cipal causa de muerte en los pacientes con acromega-
lia, en la actualidad se ha demostrado en algunas 
series que las muertes por cáncer predominan sobre 
las de causa cardiovascular.5

En este artículo se revisan las implicaciones cardio-
vasculares de la acromegalia, incluyendo la hiperten-
sión, la ateroesclerosis, la cardiopatía isquémica, las 
alteraciones valvulares, los trastornos del ritmo y la 
infrecuente cardiomiopatía acromegálica. Asimismo, se 
abordan la fisiopatología de la afección cardiaca en la 
acromegalia, la mortalidad de causa cardiovascular y 
las consecuencias cardiovasculares del tratamiento qui-
rúrgico y farmacológico de la misma.

Efectos del exceso de GH y de IFG-1 en 
el sistema cardiovascular

Tanto la GH como el IGF-1 estimulan el crecimiento 
y la contractilidad cardiaca, regulan las resistencias 
vasculares periféricas y el tono vascular, y modulan el 
tono simpático a nivel central.6 El exceso de IGF-1 
causa hipertrofia por aumento directo del número de 
sarcómeras y retraso en la apoptosis de los cardiomio-
citos al provocar una mayor síntesis de proteínas con-
tráctiles. La GH aumenta la liberación de oxido nítrico 
(NO) por el endotelio, además de estimular la hipertro-
fia de los cardiomiocitos tras inducir un cambio de iso-
forma en la miosina con una menor actividad de la 

ATPasa. La GH y el IGF-1 incrementan las concentra-
ciones de calcio intracelular y la sensibilidad de los 
miofilamentos en los cardiomiocitos para el calcio, pro-
vocando efectos inotrópicos positivos.7,8 En los pacien-
tes acromegálicos, el exceso de GH y de IGF-1 
promueve la disfunción endotelial mediante distintos 
mecanismos, favoreciendo diversas afecciones cardio-
vasculares al aumentar el estrés oxidativo y las citoci-
nas proinflamatorias, modificando las fuerzas 
hemodinámicas e interfiriendo con los mecanismos de 
reparación endotelial, además de que inducen la expre-
sión de moléculas de adhesión y alteraciones vascula-
res morfológicas mediante la proliferación del músculo 
liso vascular.9

La inflamación sistémica contribuye al desarrollo de 
la enfermedad cardiovascular y se ha descrito que tanto 
la GH como el IGF-1 tienen un impacto sobre las célu-
las del sistema inmunitario. Se sugiere la existencia de 
resistencia al IGF-1 causada por citocinas proinflama-
torias, que lleva a concentraciones altas de IGF-1 e 
hiperglucemia. Este mecanismo implica inicialmente 
una elevación compensatoria del IGF-1 suficiente para 
el mantenimiento de unas adecuadas presión arterial y 
función endotelial, pero conforme avanza la inflamación 
sistémica y los trastornos metabólicos aumenta la resis-
tencia al IGF-1 y se propicia la disfunción endotelial, 
llevando a la falla de los mecanismos compensatorios 
y causando el desarrollo de complicaciones cardiovas-
culares.10,11 Se ha propuesto que la atenuación de los 
efectos benéficos a largo plazo de la GH y del IGF-1 
se debe a la activación preferencial de la vía MAPK 
sobre la vía protectora PI3k-Akt, siendo la primera 
inductora de la inflamación, la disfunción endotelial y el 
remodelamiento vascular, y siendo la segunda reduc-
tora del estrés oxidativo y del daño vascular (Fig. 1).12

Hipertensión

La hipertensión es una de las afecciones concomitan-
tes más frecuentes de la acromegalia, con una preva-
lencia que varía entre el 11% y el 54.7%, dependiendo 
de la serie.2,13 La patogénesis de la hipertensión en la 
acromegalia es multifactorial. Se atribuye su desarrollo 
al efecto de unas concentraciones excesivas crónicas 
de GH y de IGF-1 en diferentes sistemas, causando 
expansión del volumen de fluido extracelular, aumento 
de las resistencias vasculares periféricas y desarrollo de 
apnea del sueño. El incremento de fluido extracelular es 
secundario a la estimulación directa de los canales epi-
teliales de sodio por la GH, lo cual resulta en retención 
de sodio y de agua por el riñón. También se ha visto 
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una correlación directa entre los valores de GH y los de 
aldosterona, y una inhibición del péptido natriurético 
atrial mediado por el IGF-1, provocando a su vez mayor 
retención hídrica.14 El aumento de las resistencias vas-
culares periféricas se debe a alteraciones morfológicas 
vasculares, encontrándose una asociación positiva 
entre los valores del IGF-1 y el engrosamiento de la 
pared vascular.9 Además, la resistencia a la insulina en 
la acromegalia estimula el crecimiento de músculo liso 
y activa al sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(SRAA), aumentando el tono vascular y las resistencias 
vasculares periféricas.15 En contraste, existe un efecto 
vasodilatador mediante la producción de NO endotelial 

por acciones directas de la GH, contrarrestando los 
efectos antes mencionados. Algunos autores reportan 
un descenso en las concentraciones de NO como con-
secuencia de una reducción en la expresión de la NO 
sintetasa endotelial, así como una correlación inversa 
entre los valores de NO y los de GH e IGF-1.16 Otro 
factor importante en la patogénesis de la hipertensión 
en la acromegalia es su asociación con el síndrome de 
apnea obstructiva del sueño (SAOS) por el efecto directo 
de la GH y del IGF-1 sobre los huesos craneofaciales y 
los tejidos blandos orofaríngeos. El SAOS provoca un 
aumento de la presión arterial por varios mecanismos, 
incluida la vasoconstricción periférica, inducida por la 

Figura 1. Efectos del sistema GH/IGF-1 en el sistema cardiovascular. ENaC: canales epiteliales de sodio; GH: hormona 
del crecimiento; GHR: receptor para GH; IGF-1: factor de crecimiento insulinoide tipo 1; IGF-1R: receptor para IGF-1; 
NO: óxido nítrico; PG: prostaglandinas; SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona. 

↑↑

↑↑

Factores de riesgo cardiovascular:
•  Edad
•  Diabetes mellitus
•  Dislipidemia
•  Hipertensión arterial
•  Tabaquismo

•  Infitración de fibroblastos
•  Depósito de colágeno
•  Fibrosis
•  Apoptosis celular

•  Hipertrofia de
  miocardiocito

•  Arritmias
•  Enfermedad valvular
•  Disfunción diastólica
•  Cardiomiopatía
•  Insuficiencia cardiaca

•  Disfunción endotelial
•  ↑ citocinas
    proinflamatorias

•  ↑ NO

•  ↓Resistencia
   vascular
   sistémica

•  Activa SRAA
•  ↑ENaC 
•  ↑PG
    intrarrenales

•  Hipertensión
   arterial

•  ↑ Flujo renal 
•  ↑Flitración
   glomerular
•  ↓Excreción
   urinaria Na

•  ↑Resistencia
    vascular
    sistémica



76

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2021;59(1):73-80

mayor actividad simpática provocada por periodos de 
desaturación y reoxigenación con la consecuente 
hipoxemia intermitente que activa al SRAA.17

La disminución de la GH tras el tratamiento exitoso 
de la acromegalia ha demostrado reducir la presión 
arterial, así como el número de medicamentos antihi-
pertensivos, y en ocasiones una reversión de la enfer-
medad cardiaca estructural.18

Ateroesclerosis y enfermedad coronaria

La ateroesclerosis en la acromegalia ha sido tema de 
controversia durante varios años. Existen registros que 
reportan tasas de enfermedad coronaria en pacientes 
acromegálicos del 2.5-12%, los cuales se asemejan a 
lo que ocurre en la población general. Además, se rela-
cionan con la presencia concomitante de otros factores 
de riesgo cardiovascular, como tabaquismo, apnea del 
sueño, resistencia a la insulina, diabetes, dislipidemias 
y obesidad, y no directamente con la exposición crónica 
a la GH y el IGF-1.3

Debido al exceso de GH e IGF-1 hay un aumento de 
citocinas proinflamatorias y del estrés oxidativo, lo cual 
resulta en un incremento de la síntesis de especies 
reactivas de oxígeno; estas a su vez reducen la capa-
cidad antioxidante y la cantidad de NO, participando en 
la formación de placas de ateroma. Además, la acro-
megalia se ha asociado a un estado de hipercoagula-
bilidad leve, con un aumento relativo de la fibrinólisis y, 
por ende, del potencial trombogénico, lo cual puede 
contribuir al desarrollo de enfermedad coronaria que 
parcialmente puede ser reversible tras un tratamiento 
efectivo de la enfermedad subyacente.9

Se han comparado varios marcadores preclínicos 
para disfunción endotelial en pacientes con acromega-
lia. En un estudio italiano se demostró un aumento en 
el grosor de la íntima media, la dilatación arterial 
mediada por flujo y la velocidad de onda del pulso 
aórtico en pacientes con acromegalia en comparación 
con sujetos controles sanos.19 Por otro lado, diversos 
estudios han encontrado un menor contenido de calcio 
arterial coronario en estos enfermos, lo cual se asocia 
con un menor riesgo cardiovascular. Al no existir evi-
dencia contundente de que la acromegalia aumente 
per se el riesgo de ateroesclerosis y de enfermedad 
coronaria, se propone para su prevención el control de 
los factores de riesgos comunes, como hipertensión, 
hiperlipidemia, alteración de la glucosa y 
tabaquismo.20

Alteraciones valvulares

Las valvulopatías se presentan en el 20-75% de los 
pacientes con acromegalia. Esto se debe al exceso de 
GH y de IGF-1 de manera crónica, lo que resulta en el 
desbalance de la regulación de la matriz extracelular y 
el depósito de colágena y mucopolisacáridos en las 
válvulas. Esto puede condicionar un aumento en la fra-
gilidad y disfunción del anillo valvular que da lugar a 
regurgitación y más raramente a rotura e insuficiencia 
cardiaca.3,21 Las valvulopatías más comunes son la 
insuficiencia aórtica y la insuficiencia mitral, reportadas 
hasta en un 19% en series de autopsias.22 En series 
con estudios ecocardiográficos se ha reportado que la 
regurgitación aórtica puede presentarse hasta en un 
30% de los casos, seguida de la regurgitación mitral en 
un 5%.23

La duración de la acromegalia se relaciona directa-
mente con la gravedad de la enfermedad valvular, con 
un incremento anual en el riesgo del 19%.23 La grave-
dad de la valvulopatía puede variar con el control o la 
actividad de la acromegalia. Por ejemplo, en un estudio 
se observó regurgitación aórtica leve a moderada en el 
31% de los pacientes con enfermedad activa, el 18% 
de los pacientes controlados y el 7% de los controles, 
y regurgitación mitral leve en el 26%, el 27% y el 7%, 
respectivamente.21

Las anomalias valvulares se relacionan con hipertro-
fia ventricular izquierda en la mayoría de los casos, 
pero pueden presentarse sin ella, como se demostró 
en la serie de Colao et al.21, en la cual las anomalías 
mitrales y aórticas estaban presentes en el 75% de los 
pacientes con enfermedad activa y en el 54% de los 
curados. La alta prevalencia de la enfermedad valvular 
en estos pacientes indica que se requieren un segui-
miento y un monitoreo adecuados, en particular en los 
que no tienen un control adecuado de la GH.23 En 
cuanto al tratamiento, aunque se ha demostrado que la 
acromegalia activa se asocia con una enfermedad val-
vular progresiva, se ha observado una gran prevalencia 
de la mejoría de dichas anormalidades en los pacientes 
tratados con análogos de la somatostatina.24 Por lo 
tanto, el tratamiento de la acromegalia con un buen 
control hormonal no revierte el daño valvular, pero sí 
previene el daño adicional.

Trastornos del ritmo

La presencia de arritmias cardiacas se observa en el 
7-40% de los pacientes con acromegalia. Las más 
comúnmente asociadas a esta patología son la 
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fibrilación auricular paroxística, la taquicardia supraven-
tricular, el síndrome del seno enfermo, los latidos ectó-
picos ventriculares y la taquicardia ventricular, sobre 
todo durante el ejercicio.3 Esto se puede explicar en los 
pacientes con acromegalia por la fibrosis relacionada 
con la hipertrofia miofibrilar, con desacoplamiento ana-
tómico de los cardiomicitos que pueden producir una 
conducción lenta y no homogénea del potencial de 
acción que lleva a mayor incidencia de arritmias y, en 
ocasiones, muerte súbita.25

En estos pacientes se ha visto una incidencia de 
potenciales tardíos mayor que en la población general, 
siendo en el estudio de Herrmann et al.26 del 56% con-
tra el 6%, respectivamente. Los potenciales tardíos, que 
consisten en señales de baja amplitud y alta frecuencia 
en la parte terminal del complejo QRS, son un predictor 
de taquiarritmias ventriculares y se asocian a muerte 
súbita durante el año siguiente. Existe otro trastorno del 
ritmo, llamado disincronía ventricular izquierda, que se 
define como la pérdida del pico contráctil simultáneo 
correspondiente a los segmentos cardiacos y se rela-
ciona en gran medida con la hipertrofia ventricular 
izquierda. Esta alteración cardiaca ocurre independien-
temente de los predictores de riesgo cardiovascular en 
la acromegalia, como la edad al diagnóstico, la dura-
ción de la enfermedad y la coexistencia de otras afec-
ciones o complicaciones cardiovasculares, lo que 
sugiere un efecto hormonal directo en la sincronía car-
diaca asociada a la actividad de la enfermedad.27

Se ha visto que el tratamiento con análogos de la 
somatostatina disminuye la incidencia de latidos ventri-
culares prematuros,28 y que el tratamiento dirigido hacia 
la normalización de los valores del IGF-1 mejora la 
homeostasis cardiovascular mediante la modulación del 
sistema nervioso autónomo cardiaco.29

Cardiomiopatía acromegálica

La acromegalia se asocia a una cardiopatía típica 
caracterizada por hipertrofia biventricular, afectando un 
80% del ventrículo izquierdo y consecuentemente pro-
vocando disfunción diastólica en el 44% de los pacien-
tes con enfermedad activa.30 Otras características de 
esta afección son la fibrosis intersticial, la necrosis mio-
cárdica y la infiltración linfocitaria.3 La hipertrofia mio-
cárdica ocurre de manera temprana en estos pacientes 
y empeora proporcionalmente a la duración de la enfer-
medad activa. Dicho crecimiento miocárdico es biven-
tricular y concéntrico, y su prevalencia aumenta con la 
edad, aunque también puede ocurrir en pacientes jóve-
nes.31 Puede estar presente en pacientes sin 

comorbilidad debido a un efecto directo del exceso de 
GH en el corazón, aunque la presencia de factores 
como hipertensión, SAOS o hiperglucemia empeora la 
evolución estructural y funcional cardiaca. 

Existen tres fases de la cardiomiopatía acromegálica 
que dependen del tiempo de evolución de la enferme-
dad. La fase temprana es reversible y se caracteriza 
por una hipertrofia inicial con un aumento en el ritmo 
cardiaco y el volumen sistólico, así como una disminu-
ción de las resistencias vasculares sistémicas, confor-
mando el síndrome hipercinético. La hipertrofia 
biventricular concéntrica se encuentra en dos tercios 
de los pacientes en esta fase. La segunda fase se 
caracteriza por una disfunción diastólica subclínica por 
afección de la relajación miocárdica, provocando un 
llenado ventricular pobre y repercutiendo negativa-
mente en el rendimiento cardiaco. La última fase de la 
cardiomiopatía se manifiesta por dilatación ventricular 
y disfunción sistólica en reposo, con datos clínicos de 
falla cardiaca con fracción de eyección disminuida.3,30 
Esta solo se presenta en el 3% de los pacientes y se 
limita a sujetos con acromegalia de larga evolución no 
tratada, siendo irreversible incluso con un adecuado 
tratamiento de la enfermedad subyacente. Una vez 
desarrollada, el pronóstico de la enfermedad empeora 
de manera importante, con una mortalidad a 1 y 5 años 
del 25% y el 37.5%, respectivamente.32

La cardiomiopatía acromegálica se ve con más fre-
cuencia en pacientes mayores y en casos con un con-
trol insuficiente de la enfermedad, lo cual sugiere que 
la edad y la exposición prolongada a cantidades eleva-
das de GH y de IGF-1 son determinantes clave de las 
anormalidades cardiacas. Se ha visto que el trata-
miento, tanto farmacológico como quirúrgico, orientado 
a normalizar los valores de GH y de IGF-1 puede dete-
ner y revertir estos cambios, en particular en pacientes 
jóvenes, diagnosticados y tratados tempranamente.3,30

Mortalidad de causa cardiovascular en la 
acromegalia

La acromegalia se asocia a un aumento de la mor-
talidad como consecuencia de su comorbilidad. En el 
siglo pasado, dicha mortalidad era de dos a tres veces 
mayor que la de la población general, pero actual-
mente, gracias a los avances en el tratamiento de la 
acromegalia y de sus complicaciones, se ha logrado 
una reducción siignificativa. Los factores principales 
que determinan el impacto en la mortalidad son la pre-
sencia de enfermedad activa y la modalidad de trata-
miento aplicada para obtener un control adecuado. 
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Como ya se mencionó, el cáncer está desplazando a 
la comorbilidad cardiovascular como primera causa de 
mortalidad en los pacientes con acromegalia. Esto se 
debe a un tratamiento de la acromegalia basado en el 
control bioquímico de la GH y del IGF-1, aunado al 
tratamiento directo de la comorbilidad cardiovascular. 
Lo anterior ha resultado en un aumento de la calidad y 
de la esperanza de vida de los pacientes con acrome-
galia, si bien la incidencia y la mortalidad por cáncer 
se han incrementado.4,5

Efectos cardiovasculares del tratamiento 
quirúrgico y farmacológico de la 
acromegalia

La normalización de los valores de GH y de IGF-1 
mediante distintas modalidades de tratamiento puede 
impactar en las anormalidades cardiovasculares de los 
pacientes con acromegalia. El tratamiento quirúrgico 
proporciona una rápida normalización de las concen-
traciones hormonales y se asocia a una reducción de 
la masa del ventrículo izquierdo, mejorando la función 
diastólica y aumentando la fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo. Adicionalmente, existe una reduc-
ción notable en la presión arterial tanto sistólica como 
diastólica.3,33

El tratamiento médico con análogos de la somatos-
tatina en el sistema cardiovascular ha mostrado reducir 
la masa ventricular izquierda y mejorar la función dias-
tólica y la tolerancia al ejercicio, y en algunos casos 
disminuir la presión diastólica, cuando se obtiene el 
control de la enfermedad.3,34 Con respecto a los anta-
gonistas de los receptores de GH, se ha observado que 
el pegvisomant reduce la masa ventricular izquierda, 
mejora la función diastólica y sistólica, y reduce el gro-
sor de la íntima media arterial, mejorando la función 
vascular.35

Es importante mencionar que las complicaciones car-
diovasculares pueden persistir a pesar de haber logrado 
un control bioquímico adecuado, lo cual resalta aún 
más la necesidad de tratar a estos pacientes integral-
mente y no solo concentrarse en los valores de GH y 
de IGF-1. Por ello, la American Association of Clinical 
Endocrinologists recomienda el escrutinio y la valora-
ción de la hipertensión y de la enfermedad cardiovas-
cular al momento del diagnóstico, con un monitoreo 
longitudinal y un manejo riguroso de las complicaciones 
individuales. Así pues, el manejo de estas complicacio-
nes no difiere del utilizado en la población general.

Conclusión

La acromegalia es una enfermedad compleja y difícil 
de diagnosticar por su naturaleza insidiosa y la inespe-
cificidad de su sintomatología, por lo que la aparición 
de comorbilidad es frecuente debido a su diagnóstico 
tardío. La comorbilidad incluye la afección de varios 
sistemas, con predominio del cardiovascular, aumen-
tando la morbilidad y disminuyendo la calidad y la espe-
ranza de vida de los pacientes. La mayoría de estas 
afecciones comparten vías comunes en su fisiopatolo-
gía, y otras surgen como consecuencia de daños acu-
mulados a nivel celular, tisular u orgánico, ocasionados 
por el establecimiento de alguna comorbilidad. El trata-
miento precoz enfocado a la regularización de los valo-
res de GH y de IGF-1 puede ser muy benéfico e impedir 
o revertir la comorbilidad y las complicaciones. Por otro 
lado, ciertas afecciones no son reversibles a pesar de 
un tratamiento adecuado, por lo que se debe hacer 
hincapié en la prevención y el escrutinio de complica-
ciones cardiovasculares en todo paciente diagnosticado 
de acromegalia.
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