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La Hipertension es el principal
factor de riesgo para sufrir una
enfermedad cardiovascular.

Cada anoocurren 1.6 millones de
muertes por enfermedades
cardiovasculares en la region de las
Americas, de las cuales alrededor de
medio millon son personas menores de
70 anos, lo cual se considera una
muerte prematuray evitable.

OPS, 2024



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

Existen alrededor de
15 patologias
endocrinas que pueden
ocasionarla.

Endocrine Reviews, Volumen 38, NUmero 2, 1 de abril de 2017
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HIPERALDOSTERNISMO PRIMARIO

» Esla causa mas frecuente de HTA endocrina.

Bl 5 -13% de los pacientes con HTA tienen
hiperaldosteronismo primario, , lo que implica que es
una de las causas mas comunes de HA secundaria.

» Se caracteriza por la produccion autonoma de
aldosterona, la cual resulta en una excesiva
reabsorcion de Na, Cl-y agua, y eliminacion de K.

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

Aldosteronismo primario
Adenoma productos de aldosterona (APA), el 30% de los casos
Hiperplasia idiopatica bilateral (HAI), el 60% de los casos
Hiperplasia suprarrenal primaria (unilateral), el 2% de los casos
Carcinoma corticosuprarrenal productor de aldosterona,

< 1% de los casos
Hiperaldosteronismo familiar (HF)

Aldosteronismo remediable con glucocorticoides (HF de tipo 1),

< 1% de los casos
HF de tipo 2 (APA o HAI), < 6% de los casos

HF de tipo 3 (mutaciones KCNJ5 de linea germinal),
< 1% de los casos
Adenoma o carcinoma productor de aldosterona ectopica,
< 0,1% de los casos

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



Cuando considerar las pruebas de aldosteronismo primario:
* Hipertension e hipopotasemia
* Hipertension resistente
* Incidentaloma suprarrenal e hipertension
* Hipertension iniciada a edad joven (< 20 anos)

« Hipertension grave (150 mmHg sistélica o

> 100 mmHg diastdlica)
« Siempre que se considere la hipertension secundaria

* Personas que tienen
nipertension
esistente a  tres
farmacos
antihipertensivos
convencionales.

* Personas cuya
hipertension se
controla con cuatro o
mas medicamentos.




Relacion Aldosterona / Actividad Renina
Plasmatica: RAA

* Se realiza por la Manana

» Luego de 2 hs. de deambulacion

AL menos 15 min sentados

» Normokalemicos Dieta normo sodica

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



Suspender 4 semanas antes las siguientes
drogas:

» Espironolactona

* Espleronna

* Amilorida

» Diuréeticos perdedores de K

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



Cuando considerar las pruebas de aldosteronismo primario:
Hipertension e hipopotasemia
Hipertension resistente
ncidentaloma suprarrenal e hipertension
Hipertension iniciada a edad joven (< 20 anos)
Hipertension grave (150  mmHg sistélica o
> 100 mmHg diastdlica)
« Siempre que se considere la hipertension secundaria

Extraccion de sangre matutina de paciente ambulatorio sentado
« Concentracion glasmética de algosterona (CPA) De rsonas q ue tienen
. Actividad de renina plasmatica (ARP) o CPR nipertension
”eS|stente a tres
farmacos
tCPA (= 15 ng/dl) antihipertensivos
} ARP (< 1 ng/ml/h) o convencionales.
| CPR (< limite inferior de deteccion del analisis) e Personas cuya
y hipertension se
relacion PCA/APR =30 -40 por ng/ml/h coO ntro|a con cuatro o
n mas medicamentos.

Investigacion del aldosteronismo primario



Tipo de test

Metodologia

Confirmacion del AP

Test de infusion salina iv (TIS)

Infusion de 2 its de CINa 0.9% en 4 hs (500 mi/h)
Dosaje de CAP basal y al finalizar la infusion.

CAP > 5-10 ng/dl.

Test de sobrecarga oral de sal
(SOS)

Administracion v.o. de 12 g/d de CINa por 4 dias
Control diario de Kalemia y suplementacion
en casos necesarios.

Medicion de aldosterona y sodio en orina
de 24 horas al 4 dia.

Aldosteronuria > 12 pug/dia
(natriuria > 200 mEq)

Test de supresion con
fludrocortisona (TSF)

Administracion de acetato de fludrocortisona
0.1 mg cada 6 hs durante 4 dias

Aporte de CINa que asegure una excrecion
urinaria = 3 meq Na/kg/dia. Control de Kalemia
y suplementacion en casos necesarios
Medicion de CAP y ARP a las 10 hs en posicion
de pié el dia 4, cortisol a las 7 y 10 hs, kalemia
y natriuria

CAP = 6 ng/d|

+ ARP < 1 ng/mi/h
cortisol menor a las 10
que alas 7 hs

Test de supresion con captopril
(TSC)

Administracion de 25-50 mg de captopril
Dosaje de ARP y CAP antes y 2 hs post captopril

RAA > 12 + CAP >12 ng/dl
0 RAA = 30

Test de estimulacion de la renina
(TER)

Administracion v.o. de 40 mg de furosemida
cada 8 hs el dia previo y en la manana
Muestra de sangre para ARP a las 08 hs

y luego de 2 hs de ambulacion

ARP suprimida post estimulo







Algoritmo

Diagnostico

Suspected

hyperaldosteronism

l

Screening
aldosterone _@_' Other causes of
renin ratio hypertension
@)
'| Confirmatory | /_
testing
Adrenal ‘/_B
imaging [T~

'

'

Equivocal results:
Bilateral nodularity
normal adrenal glands

Unilateral >1 cm lesion
normal contralateral gland

Unequivocal results:

Y
Adrenal vein
sampling
Bilateral Unilateral
hypersecretion hypersecretion
y v
Mineralocorticoid | Laparoscopic or
antagonist robotic
! | adrenalectomy
Y ;
Mistidrug Monotherapy
therapy




Left Ventricular Hypertrophy Is More Prominent in
Patients with Primary Aldosteronism than in Patients
with Other Types of Secondary Hypertension

Akiyo Tanabe, Mitsuhide Naruse, Kivoko Naruse, Mitsuyasu Hase, Takanobu Yoshimoto,
Masami Tanaka, Toshiro Seki, Reiko Demura, and Hiroshi Demura



Table 1. Baseline Characteristics of the Study Groups

NT EH PA CS PC
Number of patients 30 47 20 12 Y
Age (yr) 42+13 47110 42+16 38t17 54x11
Gender (M : F) 22 : 28 23 : 24 17:3 0:12 2:7
Duration of hypertension (yr) — 7.91£6.7 6.41t4.0 5.2+3.2 5.2+2.3
HR (bpm) 66.2+11.1 69.5+11.6 65.81+10.2 73.31+16.9 78.1x22.1
SBP (mmHg) 117.8x12.7 149.7+19.1% 151.7+£23.1*% 143.9+32.2% 136.7+32.6%*
DBP (mmHg) 70.8+11.2 84.61+14.9 86.4+18.3 86.7+20.4 71.3+12.8
MBP (mmHg) 86.5+10.7 106.1+14.1% 108.2+18.9%* 105.8+23.4% 03.14+17.5%
PAC (ng/dl) ND 14.4+7.0 48.6 £ 26.4** 6.7t6.9 1.7£8.2
PRA (ng Ang I/ml-h) ND 2.1£2.5 0.3£0.1%* 1.3+2.0 1.8£1.2

Values are the mean = SD. NT, normotensives; EH, essential hypertension; PA, primary aldosteronism; CS, Cushing’s
syndrome; PC, pheochromocytoma; M, male; F, female; HR, heart rate; SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic
blood pressure; MBP, mean blood pressure; PAC, plasma aldosterone concentration; PRA, plasma renin activity. ND),
not determined. *p<<0.01 vs. NT. **p<<0.01 vs. EH, CS§, and PC.
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Fig. 1. Comparison of the left ventricular posterior wall
thickness (PWTd) and interventricular septal wall thickness
(IVSTd) among normotensive subjects (NT), and patients
with primary aldosteronism (PA), Cushing’s syndrome
(CS), pheochromocytoma (PC), and essential hypertension
(EH). *p<0.01 vs. NT. T'p<0.01 vs. all three other forms

of hypertension.
Tanabe et al: Left Ventricular Hypertrophyin Primary Aldosteronism
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SINDROME DE CUSHING

El sindrome de Cushing abarca los sintomas y
signos asoclados a la exposicion prolongada a
concentraciones Inapropiadamente altas de
glucocorticoides plasmaticos libres.

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



Ritmo diurno

Estresores "
(hipoglucemia,
hipotension, =
fiebre,

Hipotalamo

traumatismo, ‘
cirugia) CRH
ADH
/ Citocinas
O Hipdfisis
ACTH

VA
(‘f) /_‘) Suprarrenales

¥

r— Cortisol j

Metabolismo Sistema cardiovascular
t Gluconeogenia t Contractilidad miocéardica
1 Glucogendlisis t Gasto cardiaco
1 Protedlisis t Efecto presor
t Lipdlisis catecolaminico

Sisterna endocrino.
} Liberacion de LH, FSH
| Liberacién de TSH

Cerebro/SNC: | Secrecién de GH
Depresion
Psicosis
Ojo:
Glaucoma
Metabolismo de los hidratos
de carbonoipidos:
1 Depdsito hepatico de glucogeno
1 Resistencia periférica a la insulina L
t Gluconeogenia r"b'o d'ge‘.s"vo' .
1 Produccion de acidos grasos libres Ulceraciones pepticas
Efecto diabetogeno global )
El cortisol inhibe la captacion
y utilizacion de glucosa
Cardiovascular/renal:
Retencién de sal y agua

e Hipertension

Distribucion del tefido

adiposo: —
Fomenta la obesidad
visceral

Metabolismo oseo y ael calcio:
} Formacién de hueso n

} Masa dsea y osteoporosis ‘

Piel/musculo/tejido conjuntivo:
Catabolismo proteico/descomposicion del colageno
Adelgazamiento de la piel
Atrofia muscular

Crecimiento y desarrolio;
| Crecimiento lineal

Sistema inmunitario:
Accion antiinflamatoria
Inmunodepresion

Williams H. Robert. "TRATADO DE ENDOCRINO-LOGIA", 132 Edicion. Editorial Interamericana. Madrid-Espafa






de los sintomas y signos del sindrome de Cushing
e indice discriminatorio, en comparacion con la prevalencia

de estas caracteristicas entre pacientes con obesidad simple

Dato % de pacientes indice discriminatorio
Sintomas
Aumento de peso 91
Irregularidad menstrual 84 1.6
Hirsutismo 81 2,8
Disfuncién psiquiatrica 62
Dolor de espalda 43
Debilidad muscular 29 8
Fracturas 19
Caida del pelo de |la cabeza 13
Signos
Obesidad 97
Troncal 46 1.6
Generalizada 55 0,8
Pletora 94 3
Cara de luna llena 88
Hipertension 4 4.4
Equimosis 62 10,3
Estrias de color rojo 56 2.5
purpura
Debilidad muscular H6
Edema maleolar 50

Pigmentacion 4



Sospecha de sindrome de Cushing . . . / . /
(cansidere la Gonsulta con el endocrindiogo) Los criterios diagnosticos que apuntan al sindrome
— de Cushing son:
Excluya ia exposicidn a glucccorticoides exogenos . . .
? * un valor del cortisol libre en orina (CLU) mayor
Roalco una de estas prusbas que el intervalo normal para ese analisis,

e un cortisol sérico superior a 1,8 pg/dl (> 50

1T

CLUde24h  PSDnoctuma  Cortisol sal nmol/l) tras la administracion de 1 mg de
(2 2 pruebas) con 1 mg nociumo (2 2 pruebas)
S P dexametasona (PSD con1mg)y
Aplique la PSD con 2 mg durante 48 h a ciertas ./ . .
Sobiackones (V. tadn) e una concentracion nocturna de cortisol salival
| B mayor que 145 ng/dl (>4 nmol/I)

CUALQUIER RESULTADO Normal (CS

ANOMALO poce probable)
¥
Excluya causas fisiologicas de hipercortisolismo PS E U D 0 - C U S H l N G
¥
Consulte al endocrindlogo I @) O B ES I D A D
¥
Aealice 1 0 2 estudios adicionales de los senalados O A LC O H O I_
con antariondad
Proponga la repeticion del estudio andmalo
Proponga dex-CRH o andlisis del cortisol sérico de O D E P R ES | O N
medianoche a cerlas poblaciones (v. texto)

1 ! R

(prgp‘s;re':fm RESULTADO Normal (CS
adicional) ANOMALO poco probable)
¥

| Sindrome de Cushing l

Williams H. Robert. "TRATADO DE ENDOCRINO-LOGIA", 132 Edicién. Editorial Interamericana. Madrid-Espafia
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FEOCROMOCITOMA O PARAGANGLIOMA

» Los feocromocitomas son tumores del sistema nervioso simpatico y
parasimpatico que se desarrollan a partir de las celulas cromafines
localizadas en la medula suprarrenal y en los ganglios simpaticos y
parasimpaticos.

» La localizacion 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 organo de
Zuckerkandl y ganglios simpaticos abdominales, la vejiga, diversas
localizaciones toracicas y los ganglios parasimpaticos de cabeza vy
cuello.

» Los feocromocitomas y los paragangliomas simpaticos producen y
segregan catecolaminas y sus metabolitos; los paragangliomas
parasimpaticos en ocasiones tambien producen catecolaminas.



Catecholamines

Pheochromocytoma/
Paraganglioma

Paroxysmal symptoms
Paradoxic BP responses
Resistant hypertension
Incidental adrenalmass

Previous PPGL
Family history PPGL
Syndromic features

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



Manifestaciones clinicas

Sintomas Frecuencia

Cefalea 49 - 80%

Palpitaciones 46 - 64%

Sudoracion 49 - 57%
Ansiedad 35,3%
Temor 25,6%
Nausea 22,4%
Disnea 16,6%
Vertigo 16,5%

J. Salgado - Sanchez, etal.



Evaluacién de paciente con sospecha de
feocromocitoma y paraganglioma

!

¢Tiene sintomas por aumento de
produccion de catecolaminas?

!

Metanefrinas en plasma/Metanefrinas en orina

de 24 horas*.
Imagenes Negativo: Evaluar diagnosticos
Tomografias/Resonancia ' diferenciales
Valoracién por Genetica &= Positivo para feocromocitoma o =) Lesion Unica: Manejo quirdrgico

paraganglioma

!

Metastasis: Manejo multidisciplinario

J. Salgado - Sanchez, etal.



CARACTERIZACION CLINICA, RADIOLOGICA Y ANATOMOPATOLOGICA DE
FEOCROMOCITOMAS Y PARAGANGLIOMAS: EXPERIENCIA EN CENTRO DE REFERENCIA

Autores: Rodriguez Caballero Maria Galiana '; Escurra Clara '; Romero Fabiola '; Miller Claudia’; Lépez Helen'; Giménez Lilian 3; Souza Claudia ¢; Azucas Rita ;
Monges Elizabeth ', Lezcano Horacio #; Valinotti Elizabeth 1.

'Servicio de Endocrinologia del IPS Hospital Central; 2Endocrinologia Pediatrica, Departamento de Pediatria IPS |, *Hospital Central; Servicio de Anatomia Patolégica del IPS Hospital Central

RESULTADOS

Incluimos 6 pacientes, 50% mujeres, con clinica sugestiva, metanefrinas en orina elevadas e imagen compatible
con F/P, 5 adrenales (todos unilaterales) y 1 paraganglioma vesical (paciente 4), la edad media de diagndstico
fue 25 (12-58 anos). El motivo de consulta fue dolor abdominal en el 50% (3) y otros como cefalea, hematuria y
hallazgo incidental. El 100% de los feocromocitomas tuvo HTA al diagndstico, el paraganglioma debutd con
hematuria. 2 pacientes presentaron metastasis sincronicas al diagnostico, una de 12 afnos en higado (que
previamente tuvo un hibernoma adrenal en el mismo lecho) y otro de 38 afnos con metastasis multiples (higado,
pulmon, médula 6sea). El tamafio medio tumoral fue 5,65 cm (3-8.6 cm). Las UH promedio fue 27 (18-35) ,100%
tuvo cambios tomograficos sugestivos de necrosis y 40% quisticos (2/5). Solo la paciente del paraganglioma se
realizo estudio genético con mutacion + para SDHB (gen de succinato deshidrogenasa B). Uno fallecido por
complicaciones respiratorias por metastasis pulmonares.
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Figura 1. Paciente N° 2. Nifio, 12 anos. A. TAC abdomen sin contraste. B. TAC abdomen con
contraste. C. Feocromocitoma con extensa necrosis coaqulativa central. D. Patron de

crecimiento difuso de células medianas sin pleomorfismo significativo.




Figura 3. Paciente N° 4. Nina, 17 anos, PGL vesical. A. TAC abhdomen sin contraste. 5 y C. 18
-FDG PET SCAN.
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Figura 2. Paciente N° 3. Nina, 15 anos. A. TAC abdomen sin contraste. B. TAC abdomen con
contraste. C. Feocromocitoma con patron de crecimiento en nidos solidos separados por
capilares periféricos (“zellballen”). D. Nidos de células poligonales uniformes de citoplasma
anfofilico.
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Other Endocrine Causes

Other Endocrine Disorders
Cushingsyndrome
Hyperthyroidism
Hypothyroidism

Hypercalcemia and primary
hyperparathyroidism

* Acromegaly

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 tamano de partes
blandas y de los huesos de la cara.

Se acompana de HTA e hiperglucemia.

La causa es comunmente por un adenoma
hipofisario secretor de GH.
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Shlomo melmed, David kleinberg. 2017



» CEFALEAS
« PARALISIS DE PARES CRANEALES
 DEFECTOS EN CAMPO VISUAL

EFECTOS

« CRECIEMIENTO DE ZONAS ACRAS

* HTA

* HIPERTROFIADEVENTRICULO IZQUIERO
* INSUFICIENCIA CARDIACA

Shlomo melmed, David kleinberg. 2017

. BAZO

- LENGUA
- RINONES
- TIROIDES

* DIABETES
« AUMENTO DE ALDOSTERONA
« AUMENTO DE CALCIURIA







Casol

Caso2

Caso 3

Tabla N 4. Screening tumoral y Ecocardiograma en pacientes acromegalicos.

Video-colonoscopia.

Megacolon.
Sin presencia de polipos.

Dentro de lo normal y sin
patologia.

Dentro de lo normal y sin
patologia.

Video-endoscopia diges-
tiva alta.

Polipo en eséfago
extirpado a 35cmdela
arcada dentaria superior.

Gastropatia nodular en
antro.

Gastritis cronica inactiva,

con moderada metaplas-
ma intestinal.

Helicobacter Pylori (++)

Polipo gastrico de T mm
en antro, extirpado por
biopsia.
Gastritis cronica super-
ficial

Ecografia Tiroides.

Glandula aumentada de
tamano, heterogénea,
incremento de vascula-
rizacion y presencia de
un nodulo de T cm en
l6bulo izquierdo.

No se realiza examen

No se realiza examen

Ecocardiograma.

Video-colonoscopia.

Video-endoscopia diges-

tiva alta. Ecografia

Tiroides. Ecocardiogra-
ma.

Fraccion de eyeccidn:
58%. Ventriculo izquier-
do con aumento de
didmetro en diastole.
Auricula izquierda
aumentada en tamano.
Regurgitacion leve en
valvula tricispidea y
mitral.

Fraccion de eyeccion: 45
a 50 %. Raiz de la aorta
ascendente con disfun-
cion diastolica. Tronco
de la arteria pulmonar
dilatada y con presencia
de trombos. Rigidez del
ventriculo izquierdo.

Revista Medica HJCA Vol.11 Num. 3. Noviembre 2019



Medicion
de la
concentracion

de IGF-1

Y

Normal para
edad y sexo

Descartada
acromegalia activa

Supresion de GH [--—

‘ Elevada ‘

Realizacion de
prueba de
tolerancia a la
glucosa ora

Inhibicion
inadecuada
de GH

!




RM

hipofisaria
Masa hipofisaria Hipdfisis |
normal, Reseccion

del tumor
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HIPOTIROIDISMO

EFECTOS DE LA DISMINUCION HORMONAL

 Disminuye el gasto Cardiaco

« Aumenta la resistencia periférica

* Aumenta el colesterol LDL

» Las secreciones de las glandulas sudoriparasy sebaceas disminuyen, lo cual produce sequedad y
aspereza de la piel

 Acumulacion de acido hialuronico que altera la composicion de la sustancia fundamental de la dermisy
otros tejidos.

» Rigidez de musculos

« Aumento de enzimas hepaticas GOTy GPT

e El flujo sanguineo cerebral disminuye

Deposito de glucosaminoglicanos.

Reduccion reversible de la captacion de glucosa en areas especificas del cerebro, como el sistema

imbico, lo cual guarda relacion con los sintomas psiquiatricos y conductuales.

» Los trastornos psiquiatricos son frecuentes, generalmente de tipo paranoico o depresivo, pudiendo

inducir estado de agitacion (locura mixedematosa).

Son frecuentes los dolores de cabeza.

La hipoxia cerebral debida a alteraciones circulatorias predispone a los ataques de confusion

predispone-a



HIPERTIROIDISMO

EFECTOS DEL AUMENTO HORMONAL

* En el aparato cardiocirculatorio, la resistencia vascular
periferica esta disminuida y el gasto cardiaco aumenta
como consecuencia del incremento del volumen
sistolico y la frecuencia cardiaca.

» El aumento de esta ultima es practicamente constante.
El pulso suele ser salton y la fibrilacion auricular muy
frecuente (10%-20%), en especial en pacientes de edad
avanzada



HIPERTIROIDISMO

» Los pacientes con EGB presentan con mayor frecuencia
prolapso de la valvula mitral.

» En casos de larga evolucion se puede producir un cuadro
de insuficiencia cardiaca refractario al tratamiento
convencional.

» El cuadro clinico denominado cardiopatia tirotoxica incide
con mayor frecuencia en pacientes con alguna cardiopatia
subyacente y/o de edad .




Tabla 3. Cambios en la funcion cardiovascular asociados al

hipertiroidismo. Modificado de Klein et al. 2001".

Parametro Normal Hipertiroidismo

Resistencia vascular sistemica (dina.seg.cm) 1500-1700  700-1200

Frecuencia cardiaca (latidos/minuto) 72-84 88-130
Gasto cardiaco (L/min) 5,8 > 7
Volumen sanguineo (% del normal) 100 105,5
Fraccion de eyeccion (%) 50-60 > 60

Relajacion isovolumeétrica (mseq) 60-80 25-4()



CONCLUSIONES

- El hiperaldosteronismo es considerada la causa mas
frecuente de hipertension de origen endocrinologico.

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

* El feocromocitoma aumenta la PA por aumento del gasto
cardiaco y de las resistencias perifericas.

* En el Sindrome de Cushing el exceso de glucocorticoides
determina un aumento en la retencion de sodio por la
accion mineralocorticoide del cortisol.



CONCLUSIONES

» La hipertension de origen Endocrinologico se debe
sospenchar en pacientes jovenes, sin antecedentes de
historia familiar de HTA, y sin factores de riesgo.

» La mayoria de las etiologias pueden tener tratamiento que
mejora el pronostico del paciente, si se detectan a tiempo.

» Siempre que pueda es recomendable derivar a un
Endocrinologo.



“No todo lo que parece es, y no todo
o que es parece”
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Joseé Saramago



MUCHAS GRACIAS.



