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REZUMAT
În practica medicală curentă ne întâlnim frecvent cu necesitatea de a evalua pacienţi cu posibilă hipertensiune 
arterială secundară. Suspiciunea de hipertensiune arterială endocrină apare atunci când boala debutează brusc 
la vârstă tânără, la pacienţi cu tensiune arterială greu de controlat terapeutic (eventual care aveau anterior un 
control bun) sau în cazuri cu tensiune arterială labilă. Anamneza atentă şi examenul clinic sunt foarte importante 
pentru a exclude alţi factori responsabili de aceste pattern-uri de hipertensiune arterială (anumite medicamente, 
consumul de alcool, necomplianţa la tratament sau la dieta hiposodată, atacuri de panică etc). Feocromocitomul 
şi sindromul Cushing – boli endocrine majore asociate cu hipertensiune arterială secundară – sunt rar întâlnite în 
practică. În schimb, hiperaldosteronismul primar este din ce în ce mai frecvent identifi cat, putând trece neobservat 
din cauza prezentării clinice nespecifi ce şi a faptului că hipokaliemia, clasic descrisă, este de fapt rar întâlnită în 
practică.

Cuvinte cheie: hipertensiune secundară, sindrom Cushing, feocromocitom, 
hiperaldosteronism, acromegalie, hipertiroidie, hipotiroidie

ABSTRACT
The need to evaluate patients for secondary hypertension is common in clinical practice. Suspicion of endocrine 
hypertension occurs when the disease starts suddenly at young age, in cases with loss of blood pressure control 
in a patient with previously well-controlled blood pressure or labile blood pressure cases. Careful medical history 
and physical examination are very important to rule out other factors responsible for these patterns of hyperten-
sion (certain medications, alcohol, lack of compliance to treatment or dietary salt restriction, panic attacks etc). 
Pheochromocytoma and Cushing syndrome – the major endocrine diseases associated with secondary hyperten-
sion – are rare in clinical practice. Instead, primary hyperaldosteronism is becoming more frequently identifi ed. It 
can go unnoticed because of nonspecifi c clinical presentation and of the fact that hypokalaemia, classically de-
scribed, is actually rare in practice.

Keywords: high blood pressure, Cushing Syndrome, pheochromocytoma, hyperaldosteronism, 
acromegaly, hyperthyroidism, hypothyroidism

HIPERTENSIUNEA ARTERIALĂ SECUNDARĂ 
ENDOCRINĂ

Endocrine secondary hypertension

A. Ghemigian1,2, I. Popescu1, E. Petrova1, A. Buruiană1

1Institutul Naţional de Endocrinologie „C.I. Parhon“, Bucureşti
2Universitatea de Medicină şi Farmacie „Carol Davila“, Bucureşti

Adresa de corespondenţă:
Şef Lucr. Dr. Adina Ghemigian, Institutul Naţional de Endocrinologie „C.I. Parhon“, Bd. Aviatorilor nr. 34-36, sector 1, Bucureşti
E-mail: adinaghemi@yahoo.com

INTRODUCERE

Aproximativ 5% dintre pacienţii hipertensivi au 
hipertensiune secundară, iar mai mult de jumătate 
dintre aceştia au o etiologie endocrină (1). În timp ce 
hipertensiunea arterială esenţială este considerată la 
ora actuală o boală incurabilă ce necesită trata ment 
pe toată durata vieţii, hipertensiunea secundară de 
cauză endocrină poate fi  reversibilă prin trata ment 

etiologic, în anumite condiţii desigur (legate de ve-
chime, asociere cu hipertensiunea esenţială etc).

Hipertensiunea secundară poate coexista cu cea 
esenţială, dar diferă de aceasta prin câteva elemente 
majore: etiologie, debut brusc, valori mai mari ale 
tensiunii arteriale, lipsa unui istoric familial de 
hipertensiune cu pattern similar, lipsa unui criteriu 
de vârstă (putând apărea la pacienţi de orice vârstă). 
Simptomele specifi ce ale anumitor boli endocrine 
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(sindrom Cushing, hipertiroidie) pot ghida diagnos-
ticul (2). 

Anamneza atentă şi examenul clinic sunt foarte 
importante pentru a exclude potenţiali factori ce 
pot duce la pattern-uri de hipertensiune arterială su-
ges tivă pentru o cauză secundară: anumite medica-
mente, consumul de alcool, necomplianţa la trata-
ment sau la dieta hiposodată, tulburarea anxioasă 
cu atacuri de panică.

Boli endocrine asociate cu hipertensiune:
• feocromocitomul;
• sindromul Cushing;
• hiperaldosteronismul primar;
• hiperplazia adrenală congenitală (defi citul de 

17α hidroxilază şi 11β hidroxilază);
• acromegalia;
• hiper/hipotiroidia;
• hiperparatiroidismul;
• hipertensiunea estrogen-indusă;
• sindromul metabolic.

FEOCROMOCITOMUL

Este o tumoră de origine neuroectodermală lo-
ca li zată în zona medulară a glandelor suprarenale 
ce produce excesiv catecolamine: adrenalină/epine-
frină, noradrenalină/norepinefrină, dopamină. Poate 
fi  benignă sau malignă, uni- sau bilaterală şi poate 
apă rea ca şi componentă a unor sindroame genetice 
(neoplazie endocrină multiplă MEN 2A şi 2B, 
boala von Hippel-Lindau). Paraganglioamele sunt 
feocromocitoame extraadrenale, dezvoltate din ţe-
su tul cromafi n al ganglionilor simpatici. Catecola-
minele acţionează prin intermediul receptorilor 
mem branari de tip α şi β, determinând efecte com-
plexe cardiovasculare, dar şi asupra musculaturii 
netede cu orice localizare (bronhii, căi urinare, uter, 
iris), precum şi efecte metabolice.

Mai puţin de 1% dintre pacienţii hipertensivi au 
feocromocitom. Procentul ar putea fi  totuşi mai 
mare dat fi ind faptul că tumorile sunt frecvent iden-
tifi cate la autopsie (3). Pot apărea la orice vârstă, 
dar sunt mai frecvent diagnosticate la vârste cu-
prinse între 40 şi 50 de ani.

Recunoaşterea precoce şi managementul corect 
al feocromocitoamelor benigne duce de cele mai 
multe ori la vindecare completă. Este important de 
ştiut că aceste tumori pot fi  letale, mai ales în caz de 
intervenţie chirurgicală sau proceduri obstetricale 
(4).

Diagnosticul se bazează pe suspiciune clinică, 
con fi rmare biochimică şi localizare imagistică a 
tumorii.

Din punct de vedere clinic, nu există un pattern 
unic pentru hipertensiunea din feocromocitom: pu-
tem întâlni hipertensiune susţinută, cu valori mari, 
rezistentă la tratament, sau pusee cu valori mari pe 
fond de hipertensiune cronică cu valori medii sau 
pusee pe fond de tensiune arterială normală. Hipo-
tensi unea ortostatică apare la mai mult de 50% 
dintre pacienţi şi de aceea asocierea hiper-hipo ten-
siune ortostatică impune screeningul pentru feocro-
mocitom (5). Vasoconstricţia cronică cu reducerea 
volumului plasmatic şi down-regulation-ul recep-
torilor adrenergici sunt mecanismele responsabile 
pentru apariţia hipotensiunii ortostatice.

În crize, hipertensiunea este însoţită de triada 
cla sic descrisă: cefalee, transpiraţii profuze, pal pi-
taţii. Dar se pot asocia numeroase alte elemente 
clinice precum paloare, greaţă, durere abdominală, 
durere coronariană, dispnee, tulburări de vedere, 
ameţeală, tremor, anxietate. Cronic, pacienţii pot 
prezenta tulburări metabolice incluzând semne de 
hipercatabolism cu scădere ponderală în prezenţa 
unui apetit alimentar păstrat şi hiperglicemie prin 
stimularea gluconeogenezei hepatice şi creşterea 
rezistenţei periferice la insulină (6).

Simptomele nu depind de volumul tumorii, iar 
crizele nu se produc după un pattern regulat, factorii 
declanşatori putând fi : modifi cări ale poziţiei, stre-
sul psihic, creşterea presiunii intraabdominale, pal-
parea abdomenului în cursul examenului fi zic, 
exer ciţiul fi zic, micţiunea, ingestia anumitor ali-
mente sau medicamente (4).

Diagnosticul diferenţial se poate face cu: atacul 
migrenos, atacul de panică, hipoglicemia acută, 
boala coronariană acută, consumul de simpato mi-
metice, cocaina (7).

În ceea ce priveşte diagnosticul biochimic, mă-
su rarea metanefrinelor şi normetanefrinelor plas-
matice şi urinare (metaboliţi ai catecolaminelor) 
re prezintă metoda cea mai sensibilă (8). Pot fi  mă-
surate şi catecolaminele plasmatice şi urinare, dar 
acestea pot fi  în limite normale între crizele hi-
pertensive. Metaboliţii însă sunt generaţi şi eliberaţi 
în sânge în mod continuu. Diagnosticul se pune cu 
certitudine în prezenţa unor valori care depăşesc de 
2-3 ori limita superioară a normalului. Dozarea 
acidului vanilmandelic urinar este la ora actuală cu 
valoare mai mult istorică.

Localizarea tumorii se face prin tomografi e sau 
RMN abdominal superior şi inferior pentru a iden-
tifi ca posibile feocromocitoame extraadrenale.

Tratamentul este chirurgical, constând în adre-
nalectomie. Dacă tumora este benignă, tensiunea 
revine la normal în aproximativ 1 săptămână. Ma-
na gementul preoperator constă în repleţie volemică 
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şi controlul tensiunii arteriale prin terapie cu: α blo-
cante (fenoxibenzamină, prazosin), α - β blocante 
(carvedilol, labetolol), blocante ale canalelor de 
calciu, nitraţi (9). Atragem în mod special atenţia 
asupra faptului că utilizarea izolată a β blocantelor 
poate induce paroxism tensional din cauza pierderii 
efectului compensator de vasodilataţie indus prin 
stimularea receptorilor β vasculari. În această si-
tuaţie se manifestă doar efectul α1-vasoconstrictor 
(10). De aceea, când există suspiciunea de feocro-
mocitom, până la confi rmarea diagnosticului, nu se 
iniţiaza terapie doar β blocantă.

SINDROMUL CUSHING

Reprezintă tabloul clinic complex care rezultă 
prin expunere la concentraţii cronic crescute de 
glu co corticoizi. Cea mai frecventă formă este 
sindromul Cushing exogen/iatrogen, ce se insta-
lează la pacienţii care primesc tratament îndelungat 
cu doze mari de glucocorticoizi de sinteză (6). Sin-
dromul Cushing endogen poate fi  clasifi cat în:

• ACTH – independent: secreţie autonomă de 
cortizol la nivelul glandelor suprarenale, le-
ziunea histologică putând fi  adenom, car-
cinom sau hiperplazie nodulară;

• ACTH – dependent: adenom hipofi zar secre-
tant de ACTH sau ectopic – paraneoplazic în 
neoplasme bronho-pulmonare sau tumori 
neuro-endocrine care fabrică ACTH.

Aproximativ 0,1% dintre pacienţii hipertensivi 
au sindrom Cushing, dar hipertensiunea apare la 
marea majoritate a pacienţilor diagnosticaţi cu hi-
percorticism. Intervalul de vârstă la care apar cele 
mai multe cazuri este 25-40 de ani (11).

Glucocorticoizii au efecte multiple: catabolic 
proteic, hiperglicemiant, lipolitic, imunosupresor, 
fi ind esenţiali pentru funcţia cardiovasculară nor-
mală.

Prezentarea clinică tipică a pacientului cu sin-
drom Cushing include: obezitate cu dispoziţie 
facio-tronculară, membre subţiri prin redistribuţie 
adipoasă şi hipotrofi e musculară, facies pletoric „în 
lună plină“, miopatie proximală, tegumente subţiri 
cu echimoze la traumatism minim, vergeturi, tul bu-
rări psihice – depresie; femeile pot prezenta semne 
de hiperandrogenism: acnee, hirsutism. Hiper ten-
siunea din sindromul Cushing este cronică, rezis-
tentă la tratament şi lipsită de paroxismele carac-
teristice din feocromocitom. Asociază: intoleranţă 
la glucoză/diabet zaharat secundar, status protro m-
botic, osteoporoză (12).

Creşterea presiunii arteriale în sindromul 
Cushing poate fi  explicată prin 4 mecanisme (12):

1. Angiotensina: glucocorticoizii cresc sinteza 
hepatică de angiotensinogen care, sub acţi-
unea re ninei, generează angiotensina II – un 
foarte puternic vasoconstrictor.

2. Mineralocorticoid: în concentraţii mari, glu-
 co  corticoizii activează receptorii renali ai 
aldostero nului, determinând hipertensiune şi 
uneori hipokali emie.

3. Reactivitatea vasculară: cortizolul creşte re-
  ac  tivitatea vasculară la alţi stimuli presori.

4. Rezistenţa la insulină: similar sindromului 
me  tabolic.

Sindromul metabolic şi sindromul Cushing au 
în comun multe elemente clinice, paraclinice şi me-
tabolice, necesitând uneori diagnostic diferenţial.

Diagnosticul paraclinic al sindromului Cushing 
poate fi  uneori difi cil. Sunt necesare: dozarea corti-
zolului din urină/24 de ore, a cortizolulului plas-
matic la ora 8.00 şi ora 23.00, ACTH-ului, testele 
dinamice de supresie la dexametazonă (11).

Tratamentul sindromului Cushing este chirur-
gical şi constă în excizia adenomului hipofi zar se-
cre tant de ACTH, suprarenalectomie uni- şi bila-
terală în adenom, carcinom sau hiperplazie nodulară 
bilaterală. Radioterapia hipofi zară gamma knife 
este o alternativă la chirurgia adenomului hipofi zar. 
Tratamentul medical este rezervat cazurilor ino-
perabile (secreţie ectopică de ACTH sau carcinom 
adrenal metastazat) şi constă în administrarea de 
inhibitori de steroidogeneză (metirapone, amino-
glu tetimid, ketoconazol, mitotan) (13).

Tensiunea arterială se normalizează după cura 
chirurgicală a sindromului Cushing, excepţie fă-
când cazurile în care expunerea la hipertensiunea 
cortizol-indusă a fost de lungă durată, determinând 
remodelare vasculară cu hipertensiune permanentă.

Medicaţia hipotensoare trebuie să nu agraveze 
hipokaliemia sau depresia dacă acestea există, deci 
se vor folosi cu atenţie diureticele şi β blocantele. 
Di ureticele de ansă cresc calciuria, agravând ba-
lanţa negativă a calciului din sindromul Cushing.

HIPERALDOSTERONISMUL PRIMAR

Reprezintă secreţia excesivă de aldosteron da-
torată unei tulburări adrenale şi nu excesului de 
renină. În hiperaldosteronismul primar expansiunea 
volumului extracelular şi hipertensiunea determină 
supresia secreţiei de renină. Sediul producţiei de 
aldosteron este în mai mult de jumătate din cazuri 
un adenom adrenal (de regulă de mici dimensiuni, 
< 2 cm), iar în restul cazurilor hiperplazia adrenală 
bilaterală (aşa-numitul hiperaldosteronism idio pa-
tic). Poate apărea la orice vârstă, dar cel mai frec-
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vent între 30 şi 50 de ani. Studiile au arătat că 
prevalenţa reală a hiperaldosteronismului este mult 
mai mare decât s-a crezut până acum, atingând 10% 
dintre pacienţii hipertensivi, reprezentând astfel 
cea mai frecventă cauză de hipertensiune arterială 
secundară endocrină (14).

Mineralocorticoizii acţionează la nivelul tubului 
contort distal, unde stimulează reabsorbţia sodiului 
şi a apei libere concomitent cu excreţia potasiului şi 
protonilor. Consecinţa este creşterea volumului ex-
tracelular şi a presiunii arteriale, dar şi scăderea 
kaliemiei – elemente ce vor fi  regăsite în tabloul 
clinic al hiperaldosteronismului. Nu se constată 
însă, aşa cum ar fi  de aşteptat, hipernatriemie şi 
edeme, natriemia nu creşte decât uşor, rămânând în 
limite normale, iar expansiunea extracelulară se 
opreşte înainte de apariţia edemelor. Explicaţia 
constă în acţiunea compensatorie a altor hormoni 
implicaţi în echilibrul hidroelectrolitic, cum ar fi  
hor monul antidiuretic sau factorul natriuretic atrial 
(12).

Elementele clinice care descriu clasic hiper-
aldosteronismul primar sunt hipertensiunea şi hipo-
kaliemia, dar hipokaliemia nu este prezentă la toţi 
pacienţii şi nu este severă decât în rare cazuri şi 
doar atunci se manifestă prin slăbiciune musculară, 
mergând până la paralizie hipokaliemică, crampe 
musculare, poliurie/polidipsie. Hipertensiunea este 
una de fond, iar paroxismele nu sunt caracteristice.

Pacienţii cu hiperaldosteronism dezvoltă hiper-
trofi e ventriculară stângă şi insufi cienţă cardiacă 
mai rapid decât pacienţii cu hipertensiune esenţială. 
A fost demonstrat că aldosteronul are acţiune pro-
fi brotică şi creşte stresul oxidativ, determinând fe-
no mene de remodelare vasculară şi cardiacă (15).

Hiperaldosteronismul primar este o cauză frec-
ventă de hipertensiune rezistentă la tratament şi ar 
trebui considerat ca diagnostic posibil la orice 
pacient cu hipokaliemie uşoară spontană sau hipo-
kaliemie severă după administrarea unor doze uzu-
ale de diuretice.

Tabloul biochimic clasic descris asociază natrie-
mie normală cu hipokaliemie şi hiperkaliurie. Hor-
monal: aldosteronul plasmatic şi urinar crescut se 
asociază cu renină sau activitate reninică a plasmei 
reduse. Atunci când nu sunt îndeplinite aceste cri terii 
se pot efectua aceleaşi teste după încărcarea cu sare: 
persistenţa excreţiei urinare crescute de aldo steron 
indică o secreţie autonomă a acestui hormon (dozarea 
plasmatică este mai puţin relevantă), deoarece 
încărcarea cu sare supresează în mod nor mal sistemul 
renină-angiotensină-aldosteron (16). Pentru efec tu-
area testelor trebuie ţinut cont de fap tul că medicaţia 
hipotensoare uzuală interferează cu rezultatele: 

diureticele, inhibitorii enzimei de con versie, β-blo-
cantele. Un alt test folosit şi considerat de elecţie 
pentru screening este raportul aldosteron/renină cu 
valoare diagnostică atunci când este >30.

Diagnosticul diferenţial se poate face cu hiper-
aldosteronismul secundar (activării sistemului re nină-
angiotensină-aldosteron în situaţii asociate cu scăderea 
volumului extracelular sau scăderea fl uxu lui sangvin 
renal, reprezentând un mecanism com pensator cu-
noscut în boli ca insufi cienţa cardiacă, ciroza hepatică) 
sau tumora secretantă de renină, situaţie în care atât 
aldosteronul, cât şi renina vor avea concentraţii cres-
cute. De asemenea, cu unele sindroame rare caracte-
rizate prin hipertensiune şi hipokaliemie – pseudo-
hiperaldosteronism (sindro mul Liddle, ingestia de 
li corice), situaţie în care atât aldosteronul, cât şi renina 
sunt în concentraţii scăzute, alte substanţe cu acţiune 
mineralocorticoidă fi ind implicate. Hipertensiune şi 
hipokaliemie apar şi în sindromul Cushing para-
neoplazic – prin secre ţie ectopică de ACTH sau în car-
ci nomul adrenal (17).

Tratamentul chirurgical este indicat în cazul pa-
cienţilor cu tumoră unilaterală. Postoperator, hiper-
ten siunea dispare sau se ameliorează semnifi cativ. 
Factori asociaţi precum vârsta înaintată, durata 
lungă de evoluţie a bolii, coexistenţa hipertensiunii 
esenţiale sau a sindromului metabolic sunt factori 
predictivi pentru persistenţa valorilor crescute ale 
presiunii arteriale. Tratamentul medical se adminis-
trează la pacienţii cu hiperplazie adrenală bilaterală 
sau cu adenom, dar cu riscuri majore anestezico-
chi rurgicale. Sunt utilizaţi antagoniştii receptorului 
pentru aldosteron: spironolactona – care, la dozele 
mari utilizate în aceste cazuri, determină ca reacţii 
ad verse ginecomastie, tulburări de dinamică sexu-
ală, tulburări de ciclu menstrual sau eplerenona – 
un derivat mai nou, cu mai puţine reacţii adverse. 
Desigur, acestea se asociază cu alte clase de hipo-
tensoare pentru a obţine controlul presional optim.

HIPERPLAZIA ADRENALĂ CONGENITALĂ

Sindroamele de hiperplazie adrenală congenitală 
sunt sindroame genetice rare caracterizate prin mu-
taţii ale genelor care codifi că unele enzime implicate 
în steroidogeneză – procesele de sinteză a hormo-
nilor corticosuprarenali: cortizol, aldosteron, an-
dro     geni care nu sunt izolate, ci interconectate. Prin 
defi citul unei enzime rezultă producţia insufi cientă 
a moleculelor din aval şi acumularea produşilor 
pre cursori care sunt deviaţi către alte căi de sinteză. 
Dacă produşii care se acumulează au acţiune mi-
neralocorticoidă, sindroamele respective asociază 
hi pertensiune şi hipokaliemie (12).
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Defi citul de 17α hidroxilază asociază excesul 
de deoxicorticosteron (cu acţiune puternic mi ne-
ralo corticoidă) cu defi citul de cortizol şi de andro-
geni – ce determină virilizare pubertară insufi cientă.

Defi citul de 11β hidroxilază asociază excesul 
de deoxicorticosteron cu defi cit de cortizol şi exces 
de androgeni – ce determină virilizare încă din co-
pi lărie.

Tratamentul constă în substituţia defi citului de 
cortizol (prin administrarea de hidrocortizon sau 
dexametazonă), care reduce acumularea precurso-
rilor mineralocorticoizi şi corectează presiunea ar-
terială şi hipokaliemia (6).

ACROMEGALIA

Este consecinţa secreţiei excesive de GH, cel 
mai frecvent la nivelul unui adenom hipofi zar. 
Tabloul clinic este complex, asociind modifi cări fe-
notipice caracteristice (creşterea în volum a extre-
mităţilor, pomeţilor, sinusurilor frontale, nasului, 
buzelor, limbii, creşterea diametrului cranian, în-
gro şarea tegumentelor etc.), cu tulburări metabolice 
(intoleranţa la glucoză/diabet zaharat, dislipidemie) 
şi cardiovasculare (hipertensiune, cardiomegalie). 
Alături de diabetul zaharat secundar, hipertensiunea 
este o importantă complicaţie a acromegaliei, con-
tribuind la creşterea mortalităţii (18).

Mecanismele prin care apare hipertensiunea ar-
terială în acromegalie nu sunt pe deplin elucidate, 
dar sunt implicate efectul antinatriuretic al GH-ului, 
ce determină creşterea capitalului de sodiu al orga-
nismului şi consecutiv a volemiei, hiperinsulinismul 
care stimulează retenţia renală de sodiu şi activitatea 
simpatoadrenergică, dar şi acţiunea de factor de 
creştere a GH şi IGF1 ce determină remodelare 
vas  culară (19).

Din punct de vedere clinic, hipertensiunea este 
una de fond, paroxismele nefi ind caracteristice. 
Dez voltă rapid hipertrofi e ventriculară stângă, fe-
nomene ischemice şi disfuncţie diastolică în con-
textul metabolic şi dishormonal complex.

Tratamentul combinat al acromegaliei prin chi-
rurgie, radioterapie şi agenţi farmacologici (analogi 
de somatostatin – octreotid, lanreotid sau blocanţi 
ai receptorului pentru GH – pegvisomant), cu con-
trolul secreţiei de GH – IGF1 determină norma-
lizarea presiunii arteriale la pacienţii tineri cu 
expunere de scurtă durată la excesul hormonal sau 
ameliorarea semnifi cativă a statusului cardio vas-
cular la celelalte categorii (20). Ca medicaţie hipo-
tensoare se pot folosi toate clasele existente, dar 
diureticele şi blocanţii receptorului aldosteronic in-
terferează cu mecanismul patogenic reprezentat de 
excesul de sodiu şi lichid extracelular.

HIPERTIROIDIA

Excesul de hormoni tiroidieni, indiferent de me-
canismul prin care apare, determină acelaşi spectru 
de modifi cări cardiovasculare, având ca fond pato-
genic o activitate adrenergică crescută. Concentraţia 
plasmatică a catecolaminelor este normală, dar nu-
mărul de receptori adrenergici este crescut, expresia 
acestora fi ind stimulată de hormonii tiroidieni (6).

Stimularea adrenergică determină la nivel car-
diac creşterea forţei de contracţie şi a frecvenţei 
car diace, ceea ce se soldează cu creşterea volumului-
bătaie. De aceea, în mod caracteristic hipertensiunea 
este sistolică, apărând prin creşterea fracţiei de 
ejecţie. Tensiunea diferenţială este mare, presiunea 
diastolică fi ind scăzută datorită vasodilataţiei de 
fond. Clinic, pacienţii asociază celelalte elemente 
ca racteristice hipertiroidiei: tahicardie supra ven tri-
culară, hipersudoraţie, intoleranţă la căldură, tremor 
fi n al extremităţilor, scădere ponderală, slăbiciune 
mus culară, hiperkinezie, tranzit intestinal accelerat.

Controlul efi cient al funcţiei tiroidiene (prin 
anti tiroidiene de sinteză, administrare de iod radio-
activ sau tratament chirurgical) duce la normalizarea 
presiunii arteriale la pacienţii tineri sau la ameliorare 
semnifi cativă la celelalte categorii de pacienţi.

Ca terapie hipotensoare β-blocantele sunt de 
elecţie, deoarece interferează cu mecanismul pato-
genic al manifestărilor cardiovasculare. Controlează 
nu numai presiunea arterială, dar şi frecvenţa car-
diacă, scăzând consumul miocardic de oxigen şi 
con secutiv riscul de accidente ischemice.

HIPOTIROIDIA

Defi citul de hormoni tiroidieni are la rândul lui 
consecinţe asupra sistemului cardiovascular. Hipo-
tiroidia se asociază cu creşterea rezistenţei vasculare 
periferice agravată de profi lul lipidic aterogen care 
accelerează procesele de ateroscleroză. De ase-
menea, reducerea ratei fi ltrării glomerulare duce la 
incapacitatea eliminării excesului de apă cu retenţie 
hidrică, hiponatriemie de diluţie şi hipervolemie 
(12).

Hipertensiunea din hipotiroidie este diastolică 
sau sistolo-diastolică şi se însoţeşte de celelalte 
semne clinice caracteristice: bradicardie, tegumente 
infi ltrate, uscate, intoleranţă la frig, bradikinezie, 
bradilalie, constipaţie, creştere ponderală.

Tratamentul este unul de substituţie a defi citului 
hormonal, administrându-se levotiroxină în doze ti-
trate până la revenirea la statusul tiroidian normal. 
Astfel, profi lul lipidic se ameliorează, iar presiunea 
diastolică se normalizează la pacienţii tineri fără 
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ateroscleroză sistemică sau puţin expuşi la profi lul 
aterogen şi se ameliorează la pacienţii mai vârstnici 
cu ateroscleroză.

Ca tratament hipotensor sunt efi ciente diureticele 
şi vasodilatatoarele, iar β-blocantele trebuie evitate 
până la corectarea defi citului de hormoni tiroidieni 
deoarece agravează bradicardia.

HIPERPARATIROIDISMUL

Hiperparatiroidismul primar se caracterizează 
prin hipercalcemie persistentă consecutivă unei se-
creţii autonome de PTH prin adenom sau hiperplazie 
paratiroidiană. Aproximativ jumătate dintre pa ci-
enţii cu hiperparatiroidism primar au hipertensiune 
arterială, dar relaţia cauzală nu este clară, deoarece 
pacienţii au, în majoritatea cazurilor, peste 50 de 
ani şi asociază hipertensiune esenţială. De aseme-
nea, după paratiroidectomie, mai mult de jumătate 
dintre pacienţi rămân hipertensivi.

Mecanismul prin care excesul de PTH ar de ter-
mina creşterea presiunii arteriale nu sunt clare. Din 
punct de vedere patogenic, profi lul hemo di namic 
se caracterizează prin creşterea rezistenţei vasculare 
periferice. Factorii posibil implicaţi sunt creşterea 
concentraţiei de calciu din peretele vascular şi creş-
terea reactivităţii vasculare la factorii presori (21).

Tratamentul hiperparatiroidismului primar este 
chirurgical şi constă în excizia chirurgicală a adeno-
mului sau paratiroidectomie subtotală în cazul hi-
perplaziei.

HIPERTENSIUNEA ESTROGEN-INDUSĂ

Este cunoscut faptul că tensiunea arterială creşte 
la femeile în postmenopauză, chiar dacă rămâne în 
limite normale. Deoarece menopauza înseamnă 
oprirea producţiei de estradiol, este de aşteptat ca 
între cele două fenomene să existe o legătură. De 
asemenea, pe parcursul ciclului menstrual, cea mai 
mică valoare presională se înregistrează în faza 
luteală, concomitent cu concentraţia crescută a 
estrogenilor. Şi în sarcina normală, în care producţia 
de estradiol este mult crescută, tensiunea arterială 
este mai mică. Ca şi mecanisme responsabile de 
acest efect sunt cunoscute: efectul vasodilatator 
direct, dar şi mediat prin producţia de NO în endo-
teliul vascular, inhibarea proceselor de remodelare 
vasculară, stimularea sintezei de bradikinină cu 
efect vasodilatator.

Dacă estrogenii endogeni reduc presiunea ar-
terială, nu la fel stau lucurile cu estrogenii exogeni. 
Experienţa utilizării contraceptivelor combinate a 
arătat că preparatele iniţiale care conţineau doze 

mari (50 mcg) de estrogeni conjugaţi determinau 
într-adevăr apariţia hipertensiunii arteriale la o 
parte dintre paciente (22). Oprirea administrării 
ducea la normalizarea tensiunii în 3-6 luni, depin-
zând însă şi de alţi factori de risc asociaţi (obezitate, 
dislipidemie, fumat). Din punct de vedere patogenic, 
este implicat sistemul renină-angiotensină, dozele 
mari de estrogeni metabolizate hepatic stimulează 
sinteza hepatică de angiotensinogen, generând an-
gio  tensină II – puternic vasoconstrictor şi inductor 
al proceselor de remodelare vasculară. Contracep-
tivele actuale, care conţin doze mult mai mici de 
etinilestradiol şi progestative cu infl uenţă minimă 
asupra profi lului metabolic sau preparatele cu ad-
ministrare transdermică nu determină, decât excep-
ţional, creşterea tensiunii arteriale la valori ce de-
păşesc limita superioară a normalului.

SINDROMUL METABOLIC

Caracterizat prin asocierea adipozităţii centrale 
cu dislipidemie, hipertensiune şi intoleranţă la glu-
coză, sindromul metabolic este o importantă cauză 
de morbiditate şi mortalitate cardiovasculară. Va-
loarea presiunii arteriale se corelează cu obezitatea 
abdominală şi cu rezistenţa la insulină, elemente 
patogenice centrale în sindromul metabolic.

Ţesutul adipos visceral se comportă ca un organ 
endocrin, secretând adipokine: leptina, TNF-α, IL-
6, angiotensinogen responsabile de instalarea rezis-
tenţei la insulină.

Rezistenţa la insulină este mecanismul fi zio pa-
togenic central al sindromului metabolic (23). Hi-
perinsulinismul duce la creşterea tensiunii arteriale 
prin mai multe mecanisme: intensifi carea efectului 
antinatriuretic al insulinei, creşterea producţiei de 
endotelină 1 în peretele vascular cu efect vaso cons-
trictor, hipertonia simpato-adrenergică (hiperac-
tivitatea sistemului nervos simpatic şi concentraţii 
crescute de catecolamine), activarea sistemului 
renină-angiotensină-aldosteron şi reducerea pro-
duc ţiei de NO determinând vasoconstricţie, stres 
oxidativ şi disfuncţie endotelială.

Măsura terapeutică cea mai efi cientă este scă-
derea ponderală, dar pentru reducerea cu succes a 
morbidităţii şi mortalităţii modalităţile terapeutice 
trebuie să se adreseze tuturor elementelor sindro-
mului metabolic. 

CONCLUZII

Cauzele de hipertensiune secundară endocrină 
trebuie avute în vedere atunci când se constată re-
zis tenţa la tratament. Contextul clinic general poate 
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orienta către una dintre etiologiile posibile. În ma-
joritatea cazurilor, tratamentul bolii endocrine res-

ponsabile duce la vindecarea sau ameliorarea sem-
ni fi cativă a controlului presional.
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