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AGENDA



Cada año ocurren 1.6 millones de 
muertes por enfermedades 

cardiovasculares en la región de las 
Américas, de las cuales alrededor de 

medio millón son personas menores de 
70 años, lo cual se considera una 

muerte prematura y evitable.

OPS, 2024

La Hipertensión es el principal 
factor de riesgo para sufrir una 

enfermedad cardiovascular. 



La hipertensión arterial secundaria representa el 
10-15% de los casos. 

Existen alrededor de 
15 patologías 

endocrinas que pueden 
ocasionarla. 

Endocrine Reviews, Volumen 38, Número 2, 1 de abril de 2017
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• Es la causa más frecuente de HTA endócrina.
• El 5 -13% de los pacientes con HTA tienen

hiperaldosteronismo primario, , lo que implica que es
una de las causas más comunes de HA secundaria.

• Se caracteriza por la producción autónoma de
aldosterona, la cual resulta en una excesiva
reabsorción de Na, Cl- y agua, y eliminación de K.

HIPERALDOSTERNISMO PRIMARIO

K. Seminars in Nefhrology. 2013 (3) 265-276





HIPERALDOSTERNISMO PRIMARIO

The Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, Volume 105, Issue 4, April 2020



150

• Personas que tienen
hipertensión
resistente a tres
fármacos
antihipertensivos
convencionales.

• Personas cuya
hipertensión se
controla con cuatro o
más medicamentos.



Relación Aldosterona / Actividad Renina 
Plasmática: RAA

• Se realiza por la Mañana
• Luego de 2 hs. de deambulación
• AL menos 15 min sentados
• Normokalemicos Dieta normo sódica

The Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, Volume 105, Issue 4, April 2020



Suspender 4 semanas antes las siguientes 
drogas: 

• Espironolactona
• Espleronna
• Amilorida
• Diuréticos perdedores de K 

The Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, Volume 105, Issue 4, April 2020
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TAC



Algoritmo 

Diagnóstico 







Tanabe et al: Left Ventricular Hypertrophy in Primary Aldosteronism



Rossi et al Cardiac Effects of Hyperaldosteronism
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SÍNDROME DE CUSHING

El síndrome de Cushing abarca los síntomas y

signos asociados a la exposición prolongada a

concentraciones inapropiadamente altas de

glucocorticoides plasmáticos libres.

El término síndrome de Cushing se utiliza para
describir todas las causas, mientras que enfermedad
de Cushing se reserva para el síndrome de Cushing
dependiente de la hipófisis.



El cortisol inhibe la captación 
y utilización de glucosa

Williams H. Robert. "TRATADO DE ENDOCRINO-LOGIA", 13ª Edición. Editorial Interamericana. Madrid-España







Los criterios diagnósticos que apuntan al síndrome
de Cushing son:
• un valor del cortisol libre en orina (CLU) mayor

que el intervalo normal para ese análisis,
• un cortisol sérico superior a 1,8 μg/dl (> 50

nmol/l) tras la administración de 1 mg de
dexametasona (PSD con 1 mg) y

• una concentración nocturna de cortisol salival
mayor que 145 ng/dl (> 4 nmol/l)

Williams H. Robert. "TRATADO DE ENDOCRINO-LOGIA", 13ª Edición. Editorial Interamericana. Madrid-España

PSEUDO-CUSHING
⚬ OBESIDAD
⚬ ALCOHOL
⚬ DEPRESION
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• Los feocromocitomas son tumores del sistema nervioso simpático y
parasimpático que se desarrollan a partir de las células cromafines
localizadas en la médula suprarrenal y en los ganglios simpáticos y
parasimpáticos.

• La localización medular, que representa el 80%-85% de los casos,
recibe el nombre de feocromocitoma o paraganglioma adrenal.

FEOCROMOCITOMA O PARAGANGLIOMA



• Los paragangliomas extrasuprarrenales representan el 15%-20%
restante; se originan en las células cromafines del órgano de
Zuckerkandl y ganglios simpáticos abdominales, la vejiga, diversas
localizaciones torácicas y los ganglios parasimpáticos de cabeza y
cuello.

• Los feocromocitomas y los paragangliomas simpáticos producen y
segregan catecolaminas y sus metabolitos; los paragangliomas
parasimpáticos en ocasiones también producen catecolaminas.

FEOCROMOCITOMA O PARAGANGLIOMA



Endocr Rev, Volume 38, Issue 2, 1 April 2017, Pages 103–122



J. Salgado - Sánchez, et.al.



J. Salgado - Sánchez, et.al.















Endocr Rev, Volume 38, Issue 2, 1 April 2017, Pages 103–122



ACROMEGALIA

En el adulto el exceso de GH produce
acromegalia con aumento de tamaño de partes
blandas y de los huesos de la cara.

Se acompaña de HTA e hiperglucemia.

La causa es comúnmente por un adenoma
hipofisario secretor de GH.



Shlomo melmed, David kleinberg. 2017



ACROMEGALIA

EFECTOS 

LOCALES

SOMATICOS

VISCERALES

ENDOCRINOS-
METABOLICOS 

• CEFALEAS
• PARALISIS DE PARES CRANEALES
• DEFECTOS EN CAMPO VISUAL 

• CRECIEMIENTO DE ZONAS ACRAS
• HTA
• HIPERTROFIA DE VENTRICULO IZQUIERO
• INSUFICIENCIA CARDIACA 

• BAZO
• LENGUA
• RIÑONES
• TIROIDES

• DIABETES
• AUMENTO DE ALDOSTERONA
• AUMENTO DE CALCIURIA

Shlomo melmed, David kleinberg. 2017
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LRS, ligando del receptor de somatostatina





HIPOTIROIDISMO

• Disminuye el gasto Cardiaco
• Aumenta la resistencia periférica
• Aumenta el colesterol LDL
• Las secreciones de las glándulas sudoríparas y sebáceas disminuyen, lo cual produce sequedad y 

aspereza de la piel
• Acumulación de ácido hialurónico que altera la composición de la sustancia fundamental de la dermis y 

otros tejidos.
• Rigidez de músculos 
• Aumento de enzimas hepáticas GOT y GPT 
• El flujo sanguíneo cerebral disminuye
• Deposito de glucosaminoglicanos.
• Reducción reversible de la captación de glucosa en áreas específicas del cerebro, como el sistema 

límbico, lo cual guarda relación con los síntomas psiquiátricos y conductuales.
• Los trastornos psiquiátricos son frecuentes, generalmente de tipo paranoico o depresivo, pudiendo 

inducir estado de agitación (locura mixedematosa).
• Son frecuentes los dolores de cabeza. 
• La hipoxia cerebral debida a alteraciones circulatorias  predispone a los ataques de confusión 

predispone a l

EFECTOS DE LA DISMINUCION HORMONAL



• En el aparato cardiocirculatorio, la resistencia vascular
periférica está disminuida y el gasto cardíaco aumenta
como consecuencia del incremento del volumen
sistólico y la frecuencia cardíaca.

• El aumento de esta última es prácticamente constante.
El pulso suele ser saltón y la fibrilación auricular muy
frecuente (10%-20%), en especial en pacientes de edad
avanzada

HIPERTIROIDISMO

EFECTOS DEL AUMENTO HORMONAL



• Los pacientes con EGB presentan con mayor frecuencia
prolapso de la válvula mitral.

• En casos de larga evolución se puede producir un cuadro
de insuficiencia cardíaca refractario al tratamiento
convencional.

• El cuadro clínico denominado cardiopatía tirotóxica incide
con mayor frecuencia en pacientes con alguna cardiopatía
subyacente y/o de edad .

HIPERTIROIDISMO

EFECTOS DEL AUMENTO HORMONAL





CONCLUSIONES

• El hiperaldosteronismo es considerada la causa más
frecuente de hipertensión de origen endocrinológico.

• La HTA del HP es producida por excesiva retención de
sodio a consecuencia de una aumento de la Aldosterona.

• El feocromocitoma aumenta la PA por aumento del gasto
cardíaco y de las resistencias periféricas.

• En el Síndrome de Cushing el exceso de glucocorticoides
determina un aumento en la retención de sodio por la
acción mineralocorticoide del cortisol.



CONCLUSIONES

• La hipertensión de origen Endocrinológico se debe
sospenchar en pacientes jóvenes, sin antecedentes de
historia familiar de HTA, y sin factores de riesgo.

• La mayoría de las etiologías pueden tener tratamiento que
mejora el pronostico del paciente, si se detectan a tiempo.

• Siempre que pueda es recomendable derivar a un
Endocrinólogo.



“No todo lo que parece es, y no todo 
lo que es parece” 

José Saramago 
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