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Hipertension arterial y causas de origen endocrino

Hypertension and causes of endocrine origin

La hipertension arterial secundaria se defi-
ne como la elevacidn de las cifras de presion
arterial atribuible a una causa externa, identi-
ficable, después de una evaluacién exhaustiva
en la mayoria de los casos. Su prevalencia
esta relacionada con las caracteristicas de
la poblacién 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 sindrome
de Cushing y el feocromocitoma, sin mencién
especial a la relacionada con la acromegalia
(2), probablemente por su baja prevalencia, a
que se diagndstica como hipertension arterial
esencial y en el largo plazo se reconoce la
enfermedad endocrina.

En el niimero actual de la revista (3) Rojas
W., Lancheros A. y Tapiero M. presentan la
descripcién de las alteraciones ecocardio-
grificas de 26 pacientes con acromegalia
seguidos en el servicio de endocrinologia del
Hospital de San José. La poblacién descrita
era predominantemente de sexo femenino,
61% mayor de 50 afos, 50% asociada a hiper-
tension arterial y 92% tenia macroadenomas,
con éxito importante en el manejo quirurgico,
lo que esta de acuerdo con las caracteristicas
reportadas en 1219 pacientes en el registro
espafiol (4), a pesar del sesgo de seleccion por
incluir datos de un sélo centro.

Es importante resaltar que sigue siendo
poco reconocida hasta muy avanzada la enfer-
medad, asociada a comorbilidades importan-
tes como hipertension arterial (39.1%), como
se menciond, sindrome de tinel carpiano
(18.7%), apnea obstructiva del suefio (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-
tension arterial, sin mencién alguna de tinel
carpiano ni osteoartritis u osteoartropatia;
no se presentd ningln caso de enfermedad
coronaria, a pesar de la presencia de factores
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de riesgo cldsicos, aunque la asociacién 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
estd de acuerdo con otros reportes, sin em-
bargo la asociacién es mayor con lesiones de
tipo regurgitacion tanto adrtica como mitral,
puesto que a pesar de describirse fibroescle-
rosis, calcificacion del anillo y del aparato
valvular en la acromegalia, las lesiones es-
tendticas tienen diferente etiologia (7-9). No
se ha demostrado asociacién de este tipo de
lesiones con el tratamiento, especificamente
de la cabergolina (10), aunque menos utilizada
luego del advenimiento de los andlogos de
somatostatina (11), los pacientes recibieron en
este caso octreotide, lanreotide y somavert. Es
probable que la hipertension arterial pulmonar
reportada en 14.2% de los casos esté en rela-
cion con la enfermedad valvular y no con la
alteracion endocrina de base, especialmente
con la estenosis mitral y adrtica, ya que la
regurgitacién se describe como leve; hubiese
sido aconsejable describir la relacién entre
hipertensién pulmonar y enfermedad valvular.

Por ultimo, esta la relacion entre acrome-
galia e hipertrofia ventricular izquierda, en
la que interviene como variable intermedia
la hipertensidn arterial (12). La pregunta que
surge de la descripcion de las alteraciones
ecocardiogréficas que incluyen cardiopatia,
hipertrofia ventricular izquierda (HVI) y
disfuncién diastélica (DD) en el escenario
del paciente con acromegalia, es si hay re-
lacién causal o solo es el efecto de la mayor
prevalencia de hipertension arterial en este
grupo de pacientes (13, 14). Se reporta HVI
en 38.1% y DD en el 19% en relacién con la
actividad o control de la enfermedad, pero no
con la presencia de hipertension arterial en los
casos descritos; cuantos de los pacientes con
HVI y con DD eran hipertensos, cuantos de
los pacientes con DD tenfan HVI, o fue un
hallazgo aislado o independiente de la presen-
cia de hipertension arterial e HVI?. A pesar
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de mecanismos fisiopatolégicos claramente
descritos (15), no hay evidencia suficiente
para atribuirle los cambios en la estructura y
funcién cardiaca al trastorno endocrino. Como
bien se anota en la discusion, aunque parece
existir relacién con intervalos QT mayores en
el basal, el uso de andlogos de somatostatina
logra normalizarlo en algunos pacientes (16).

Se plantean como limitaciones del estudio,
las inherentes al disefio metodolégico, que no
permite realizar inferencias (17), la inclusién
de pacientes de un solo centro y la falta de
estandarizacién del método utilizado para
evaluar las alteraciones cardiacas, sin mencion
de técnicas nuevas de mayor rendimiento. Se
destaca la descripcién clara y especifica de
las alteraciones mencionadas, que deben dar
origen a hipétesis, que deben ser resueltas
con disenos metodolégicos diferentes, mas
robustos y la inclusién de un nimero mayor
de pacientes, posiblemente con un registro
nacional.
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