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— REZUMAT —

In practica medicala curentd ne intalnim frecvent cu necesitatea de a evalua pacienti cu posibila hipertensiune
arteriala secundara. Suspiciunea de hipertensiune arteriala endocrina apare atunci cand boala debuteaza brusc
la varsta tanara, la pacienti cu tensiune arteriala greu de controlat terapeutic (eventual care aveau anterior un
control bun) sau in cazuri cu tensiune arteriala labila. Anamneza atenta si examenul clinic sunt foarte importante
pentru a exclude alti factori responsabili de aceste pattern-uri de hipertensiune arteriala (anumite medicamente,
consumul de alcool, necomplianta la tratament sau la dieta hiposodata, atacuri de panica etc). Feocromocitomul
si sindromul Cushing — boli endocrine majore asociate cu hipertensiune arteriala secundara — sunt rar intalnite in
practica. in schimb, hiperaldosteronismul primar este din ce in ce mai frecvent identificat, putand trece neobservat
din cauza prezentarii clinice nespecifice si a faptului ca hipokaliemia, clasic descrisa, este de fapt rar intalnita in
practica.

Cuvinte cheie: hipertensiune secundara, 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 identified. It
can go unnoticed because of nonspecific 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

INTRODUCERE etiologic, Tn anumite conditii desigur (legate de ve-
chime, asociere cu hipertensiunea esentiala etc).

Aproximativ 5% dintre pacientii hipertensivi au Hipertensiunea secundara poate coexista cu cea
hipertensiune secundard, iar mai mult de jumatate esentiald, dar diferd de aceasta prin cateva elemente
dintre acestia au o etiologie endocrina (1). In timp ce majore: etiologie, debut brusc, valori mai mari ale
hipertensiunea arteriald esentiala este considerata la tensiunii arteriale, lipsa unui istoric familial de
ora actuald o boala incurabila ce necesita tratament hipertensiune cu pattern similar, lipsa unui criteriu
pe toatd durata vietii, hipertensiunea secundara de de varsta (putand aparea la pacienti de orice varsta).
cauza endocrina poate fi reversibila prin tratament Simptomele specifice ale anumitor boli endocrine
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(sindrom Cushing, hipertiroidie) pot ghida diagnos-
ticul (2).

Anamneza atenta si examenul clinic sunt foarte
importante pentru a exclude potentiali factori ce
pot duce la pattern-uri de hipertensiune arteriala su-
gestiva pentru o cauza secundara: anumite medica-
mente, consumul de alcool, necomplianta la trata-
ment sau la dieta hiposodata, tulburarea anxioasa
cu atacuri de panica.

Boli endocrine asociate cu hipertensiune:

e feocromocitomul;

* sindromul Cushing;

 hiperaldosteronismul primar;

» hiperplazia adrenalad congenitala (deficitul de
17a hidroxilaza i 110 hidroxilaza);

e acromegalia;

e hiper/hipotiroidia;

* hiperparatiroidismul;

* hipertensiunea estrogen-indusa;

* sindromul metabolic.

FEOCROMOCITOMUL

Este o tumora de origine neuroectodermala lo-
calizatd in zona medulara a glandelor suprarenale
ce produce excesiv catecolamine: adrenaliné/epine-
frind, noradrenalind/norepinefrind, dopamina. Poate
fi benigna sau malignd, uni- sau bilaterala si poate
aparea ca si componenta a unor sindroame genetice
(neoplazie endocrind multipla MEN 2A si 2B,
boala von Hippel-Lindau). Paraganglioamele sunt
feocromocitoame extraadrenale, dezvoltate din te-
sutul cromafin al ganglionilor simpatici. Catecola-
minele actioneazd prin intermediul receptorilor
membranari de tip o si B, determinand efecte com-
plexe cardiovasculare, dar si asupra musculaturii
netede cu orice localizare (bronhii, cai urinare, uter,
iris), precum si efecte metabolice.

Mai putin de 1% dintre pacientii hipertensivi au
feocromocitom. Procentul ar putea fi totusi mai
mare dat fiind faptul ca tumorile sunt frecvent iden-
tificate la autopsie (3). Pot apdrea la orice varsta,
dar sunt mai frecvent diagnosticate la varste cu-
prinse intre 40 si 50 de ani.

Recunoasterea precoce si managementul corect
al feocromocitoamelor benigne duce de cele mai
multe ori la vindecare completd. Este important de
stiut ca aceste tumori pot fi letale, mai ales in caz de
interventie chirurgicala sau proceduri obstetricale
4).

Diagnosticul se bazeaza pe suspiciune clinica,
confirmare biochimica si localizare imagistica a
tumorii.

Din punct de vedere clinic, nu existd un pattern
unic pentru hipertensiunea din feocromocitom: pu-
tem intalni hipertensiune sustinuta, cu valori mari,
rezistenta la tratament, sau pusee cu valori mari pe
fond de hipertensiune cronica cu valori medii sau
pusee pe fond de tensiune arteriala normala. Hipo-
tensiunea ortostatica apare la mai mult de 50%
dintre pacienti si de aceea asocierea hiper-hipoten-
siune ortostatica impune screeningul pentru feocro-
mocitom (5). Vasoconstrictia cronica cu reducerea
volumului plasmatic si down-regulation-ul recep-
torilor adrenergici sunt mecanismele responsabile
pentru aparitia hipotensiunii ortostatice.

In crize, hipertensiunea este insotiti de triada
clasic descrisa: cefalee, transpiratii profuze, palpi-
tatii. Dar se pot asocia numeroase alte elemente
clinice precum paloare, greata, durere abdominala,
durere coronariand, dispnee, tulburari de vedere,
ameteald, tremor, anxietate. Cronic, pacientii pot
prezenta tulburari metabolice incluzdnd semne de
hipercatabolism cu scadere ponderald in prezenta
unui apetit alimentar pastrat si hiperglicemie prin
stimularea gluconeogenezei hepatice §i cresterea
rezistentei periferice la insulina (6).

Simptomele nu depind de volumul tumorii, iar
crizele nu se produc dupa un pattern regulat, factorii
declansatori putand fi: modificari ale pozitiei, stre-
sul psihic, cresterea presiunii intraabdominale, pal-
parea abdomenului in cursul examenului fizic,
exercitiul fizic, mictiunea, ingestia anumitor ali-
mente sau medicamente (4).

Diagnosticul diferential se poate face cu: atacul
migrenos, atacul de panicd, hipoglicemia acuta,
boala coronarianad acutd, consumul de simpatomi-
metice, cocaina (7).

In ceea ce priveste diagnosticul biochimic, ma-
surarea metanefrinelor si normetanefrinelor plas-
matice si urinare (metaboliti ai catecolaminelor)
reprezintd metoda cea mai sensibila (8). Pot fi ma-
surate si catecolaminele plasmatice si urinare, dar
acestea pot fi in limite normale intre crizele hi-
pertensive. Metabolitii insa sunt generati si eliberati
in sdnge in mod continuu. Diagnosticul se pune cu
certitudine in prezenta unor valori care depasesc de
2-3 ori limita superioard a normalului. Dozarea
acidului vanilmandelic urinar este la ora actuala cu
valoare mai mult istorica.

Localizarea tumorii se face prin tomografie sau
RMN abdominal superior si inferior pentru a iden-
tifica posibile feocromocitoame extraadrenale.

Tratamentul este chirurgical, constand in adre-
nalectomie. Dacad tumora este benigna, tensiunea
revine la normal in aproximativ 1 sdptaméana. Ma-
nagementul preoperator consta in repletie volemica
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si controlul tensiunii arteriale prin terapie cu: a blo-
cante (fenoxibenzamind, prazosin), a - B blocante
(carvedilol, labetolol), blocante ale canalelor de
calciu, nitrati (9). Atragem in mod special atentia
asupra faptului ca utilizarea izolata a  blocantelor
poate induce paroxism tensional din cauza pierderii
efectului compensator de vasodilatatie indus prin
stimularea receptorilor B vasculari. In aceasta si-
tuatie se manifesta doar efectul al-vasoconstrictor
(10). De aceea, cand exista suspiciunea de feocro-
mocitom, pana la confirmarea diagnosticului, nu se
initiaza terapie doar [ blocanta.

SINDROMUL CUSHING

Reprezinta tabloul clinic complex care rezulta
prin expunere la concentratii cronic crescute de
glucocorticoizi. Cea mai frecventa forma este
sindromul Cushing exogen/iatrogen, ce se insta-
leaza la pacientii care primesc tratament indelungat
cu doze mari de glucocorticoizi de sinteza (6). Sin-
dromul Cushing endogen poate fi clasificat in:

* ACTH — independent: secretie autonoma de
cortizol la nivelul glandelor suprarenale, le-
ziunea histologicd putind fi adenom, car-
cinom sau hiperplazie nodulara;

* ACTH — dependent. adenom hipofizar secre-
tant de ACTH sau ectopic — paraneoplazic in
neoplasme bronho-pulmonare sau tumori
neuro-endocrine care fabrica ACTH.

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

Glucocorticoizii au efecte multiple: catabolic
proteic, hiperglicemiant, lipolitic, imunosupresor,
fiind esentiali pentru functia cardiovasculara nor-
mala.

Prezentarea clinica tipica a pacientului cu sin-
drom Cushing include: obezitate cu dispozitie
facio-troncularda, membre subtiri prin redistributie
adipoasa si hipotrofie musculara, facies pletoric ,,in
luna plina“, miopatie proximala, tegumente subtiri
cu echimoze la traumatism minim, vergeturi, tulbu-
rari psihice — depresie; femeile pot prezenta semne
de hiperandrogenism: acnee, hirsutism. Hiperten-
siunea din sindromul Cushing este cronica, rezis-
tenta la tratament si lipsita de paroxismele carac-
teristice din feocromocitom. Asociaza: intoleranta
la glucoza/diabet zaharat secundar, status protrom-
botic, osteoporoza (12).

Cresterea presiunii arteriale in sindromul
Cushing poate fi explicata prin 4 mecanisme (12):

1. Angiotensina: glucocorticoizii cresc sinteza
hepatica de angiotensinogen care, sub acti-
unea reninei, genereaza angiotensina Il — un
foarte puternic vasoconstrictor.

2. Mineralocorticoid: in concentratii mari, glu-
cocorticoizii activeazd receptorii renali ai
aldosteronului, determinand hipertensiune si
uneori hipokaliemie.

3. Reactivitatea vasculara: cortizolul creste re-
activitatea vasculara la alti stimuli presori.

4. Rezistenta la insulind: similar sindromului
metabolic.

Sindromul metabolic §i sindromul Cushing au
in comun multe elemente clinice, paraclinice si me-
tabolice, necesitand uneori diagnostic diferential.

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

Tratamentul sindromului Cushing este chirur-
gical si consta in excizia adenomului hipofizar se-
cretant de ACTH, suprarenalectomie uni- si bila-
terald in adenom, carcinom sau hiperplazie nodulara
bilaterald. Radioterapia hipofizara gamma knife
este o alternativa la chirurgia adenomului hipofizar.
Tratamentul medical este rezervat cazurilor ino-
perabile (secretie ectopicd de ACTH sau carcinom
adrenal metastazat) si constd in administrarea de
inhibitori de steroidogeneza (metirapone, amino-
glutetimid, ketoconazol, mitotan) (13).

Tensiunea arteriald se normalizeaza dupa cura
chirurgicala a sindromului Cushing, exceptie fa-
cand cazurile 1n care expunerea la hipertensiunea
cortizol-indusa a fost de lunga durata, determinand
remodelare vasculara cu hipertensiune permanenta.

Medicatia hipotensoare trebuie sa nu agraveze
hipokaliemia sau depresia daca acestea exista, deci
se vor folosi cu atentie diureticele si  blocantele.
Diureticele de ansa cresc calciuria, agravand ba-
lanta negativa a calciului din sindromul Cushing.

HIPERALDOSTERONISMUL PRIMAR

Reprezintd secretia excesiva de aldosteron da-
toratd unei tulburdri adrenale si nu excesului de
renina. In hiperaldosteronismul primar expansiunea
volumului extracelular si hipertensiunea determina
supresia secretiei de renina. Sediul productiei de
aldosteron este Tn mai mult de jumatate din cazuri
un adenom adrenal (de regula de mici dimensiuni,
<2 cm), iar in restul cazurilor hiperplazia adrenala
bilateralda (asa-numitul hiperaldosteronism idiopa-
tic). Poate apdrea la orice varstd, dar cel mai frec-
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vent intre 30 si 50 de ani. Studiile au aratat ca
prevalenta reald a hiperaldosteronismului este mult
mai mare decét s-a crezut pana acum, atingand 10%
dintre pacientii hipertensivi, reprezentand astfel
cea mai frecventa cauza de hipertensiune arteriala
secundara endocrina (14).

Mineralocorticoizii actioneaza la nivelul tubului
contort distal, unde stimuleaza reabsorbtia sodiului
si a apei libere concomitent cu excretia potasiului si
protonilor. Consecinta este cresterea volumului ex-
tracelular si a presiunii arteriale, dar si scaderea
kaliemiei — elemente ce vor fi regasite in tabloul
clinic al hiperaldosteronismului. Nu se constata
insd, asa cum ar fi de asteptat, hipernatriemie si
edeme, natriemia nu creste decat usor, ramanand n
limite normale, iar expansiunea extracelulara se
opreste inainte de aparitia edemelor. Explicatia
constd in actiunea compensatorie a altor hormoni
implicati in echilibrul hidroelectrolitic, cum ar fi
hormonul antidiuretic sau factorul natriuretic atrial
(12).

Elementele clinice care descriu clasic hiper-
aldosteronismul primar sunt hipertensiunea si hipo-
kaliemia, dar hipokaliemia nu este prezenta la toti
pacientii si nu este severa decat in rare cazuri si
doar atunci se manifesta prin slabiciune musculara,
mergand pana la paralizie hipokaliemica, crampe
musculare, poliurie/polidipsie. Hipertensiunea este
una de fond, iar paroxismele nu sunt caracteristice.

Pacientii cu hiperaldosteronism dezvolta hiper-
trofie ventriculara stdnga si insuficientd cardiaca
mai rapid decat pacientii cu hipertensiune esentiala.
A fost demonstrat ca aldosteronul are actiune pro-
fibrotica si creste stresul oxidativ, determinand fe-
nomene de remodelare vasculara si cardiaca (15).

Hiperaldosteronismul primar este o cauza frec-
venta de hipertensiune rezistenta la tratament si ar
trebui considerat ca diagnostic posibil la orice
pacient cu hipokaliemie usoara spontana sau hipo-
kaliemie severa dupa administrarea unor doze uzu-
ale de diuretice.

Tabloul biochimic clasic descris asociaza natrie-
mie normald cu hipokaliemie si hiperkaliurie. Hor-
monal: aldosteronul plasmatic si urinar crescut se
asociaza cu renina sau activitate reninica a plasmei
reduse. Atunci cand nu sunt indeplinite aceste criterii
se pot efectua aceleasi teste dupa incarcarea cu sare:
persistenta excretiei urinare crescute de aldosteron
indica o secretie autonoma a acestui hormon (dozarea
plasmaticd este mai putin relevantd), deoarece
incarcarea cu sare supreseaza in mod normal sistemul
renina-angiotensind-aldosteron (16). Pentru efectu-
area testelor trebuie tinut cont de faptul ca medicatia
hipotensoare uzualda interfereaza cu rezultatele:

diureticele, inhibitorii enzimei de conversie, -blo-
cantele. Un alt test folosit si considerat de electie
pentru screening este raportul aldosteron/renind cu
valoare diagnostica atunci cand este >30.

Diagnosticul diferential se poate face cu hiper-
aldosteronismul secundar (activarii sistemului renina-
angiotensina-aldosteron 1n situatii asociate cu scaderea
volumului extracelular sau scaderea fluxului sangvin
renal, reprezentand un mecanism compensator cu-
noscut in boli ca insuficienta cardiaca, ciroza hepatica)
sau tumora secretantd de renina, situatie in care atat
aldosteronul, cat si renina vor avea concentratii cres-
cute. De asemenea, cu unele sindroame rare caracte-
rizate prin hipertensiune si hipokaliemie — pseudo-
hiperaldosteronism (sindromul Liddle, ingestia de
licorice), situatie in care atat aldosteronul, cat si renina
sunt in concentratii scazute, alte substante cu actiune
mineralocorticoida fiind implicate. Hipertensiune si
hipokaliemie apar si in sindromul Cushing para-
neoplazic — prin secretie ectopica de ACTH sau in car-
cinomul adrenal (17).

Tratamentul chirurgical este indicat in cazul pa-
cientilor cu tumora unilaterala. Postoperator, hiper-
tensiunea dispare sau se amelioreaza semnificativ.
Factori asociati precum varsta inaintatd, durata
lunga de evolutie a bolii, coexistenta hipertensiunii
esentiale sau a sindromului metabolic sunt factori
predictivi pentru persistenta valorilor crescute ale
presiunii arteriale. Tratamentul medical se adminis-
treaza la pacientii cu hiperplazie adrenala bilaterala
sau cu adenom, dar cu riscuri majore anestezico-
chirurgicale. Sunt utilizati antagonistii receptorului
pentru aldosteron: spironolactona — care, la dozele
mari utilizate in aceste cazuri, determina ca reactii
adverse ginecomastie, tulburari de dinamica sexu-
ala, tulburari de ciclu menstrual sau eplerenona —
un derivat mai nou, cu mai putine reactii adverse.
Desigur, acestea se asociaza cu alte clase de hipo-
tensoare pentru a obtine controlul presional optim.

HIPERPLAZIA ADRENALA CONGENITALA

Sindroamele de hiperplazie adrenala congenitala
sunt sindroame genetice rare caracterizate prin mu-
tatii ale genelor care codificd unele enzime implicate
in steroidogeneza — procesele de sinteza a hormo-
nilor corticosuprarenali: cortizol, aldosteron, an-
drogeni care nu sunt izolate, ci interconectate. Prin
deficitul unei enzime rezulta productia insuficienta
a moleculelor din aval gi acumularea produsilor
precursori care sunt deviati catre alte cdi de sinteza.
Daca produsii care se acumuleaza au actiune mi-
neralocorticoida, sindroamele respective asociaza
hipertensiune si hipokaliemie (12).
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Deficitul de 170 hidroxilaza asociaza excesul
de deoxicorticosteron (cu actiune puternic mine-
ralocorticoidd) cu deficitul de cortizol si de andro-
geni— ce determina virilizare pubertara insuficienta.

Deficitul de 11p hidroxilaza asociaza excesul
de deoxicorticosteron cu deficit de cortizol si exces
de androgeni — ce determina virilizare inca din co-
pilarie.

Tratamentul constd in substitutia deficitului de
cortizol (prin administrarea de hidrocortizon sau
dexametazond), care reduce acumularea precurso-
rilor mineralocorticoizi si corecteaza presiunea ar-
teriala si hipokaliemia (6).

ACROMEGALIA

Este consecinta secretiei excesive de GH, cel
mai frecvent la nivelul unui adenom hipofizar.
Tabloul clinic este complex, asociind modificari fe-
notipice caracteristice (cresterea in volum a extre-
mitatilor, pometilor, sinusurilor frontale, nasului,
buzelor, limbii, cresterea diametrului cranian, in-
grosarea tegumentelor etc.), cu tulburari metabolice
(intoleranta la glucoza/diabet zaharat, dislipidemie)
si cardiovasculare (hipertensiune, cardiomegalie).
Alaturi de diabetul zaharat secundar, hipertensiunea
este o importantd complicatie a acromegaliei, con-
tribuind la cresterea mortalitatii (18).

Mecanismele prin care apare hipertensiunea ar-
teriald in acromegalie nu sunt pe deplin elucidate,
dar sunt implicate efectul antinatriuretic al GH-ului,
ce determina cresterea capitalului de sodiu al orga-
nismului si consecutiv a volemiei, hiperinsulinismul
care stimuleaza retentia renald de sodiu si activitatea
simpatoadrenergica, dar si actiunea de factor de
crestere a GH si IGF1 ce determina remodelare
vasculara (19).

Din punct de vedere clinic, hipertensiunea este
una de fond, paroxismele nefiind caracteristice.
Dezvolta rapid hipertrofie ventriculara stanga, fe-
nomene ischemice si disfunctie diastolica in con-
textul metabolic si dishormonal complex.

Tratamentul combinat al acromegaliei prin chi-
rurgie, radioterapie si agenti farmacologici (analogi
de somatostatin — octreotid, lanreotid sau blocanti
ai receptorului pentru GH — pegvisomant), cu con-
trolul secretiei de GH — IGF1 determind norma-
lizarea presiunii arteriale la pacientii tineri cu
expunere de scurta durata la excesul hormonal sau
ameliorarea semnificativa a statusului cardiovas-
cular la celelalte categorii (20). Ca medicatie hipo-
tensoare se pot folosi toate clasele existente, dar
diureticele si blocantii receptorului aldosteronic in-
terfereaza cu mecanismul patogenic reprezentat de
excesul de sodiu si lichid extracelular.

HIPERTIROIDIA

Excesul de hormoni tiroidieni, indiferent de me-
canismul prin care apare, determina acelasi spectru
de modificari cardiovasculare, avand ca fond pato-
genic o activitate adrenergica crescuta. Concentratia
plasmatica a catecolaminelor este normala, dar nu-
marul de receptori adrenergici este crescut, expresia
acestora fiind stimulata de hormonii tiroidieni (6).

Stimularea adrenergica determina la nivel car-
diac cresterea fortei de contractie si a frecventei
cardiace, ceea ce se soldeaza cu cresterea volumului-
bataie. De aceea, in mod caracteristic hipertensiunea
este sistolica, aparand prin cresterea fractiei de
ejectie. Tensiunea diferentiala este mare, presiunea
diastolica fiind scazutd datoritd vasodilatatiei de
fond. Clinic, pacientii asociaza celelalte elemente
caracteristice hipertiroidiei: tahicardie supraventri-
culara, hipersudoratie, intoleranta la caldura, tremor
fin al extremitatilor, scadere ponderald, slabiciune
musculara, hiperkinezie, tranzit intestinal accelerat.

Controlul eficient al functiei tiroidiene (prin
antitiroidiene de sinteza, administrare de iod radio-
activ sau tratament chirurgical) duce lanormalizarea
presiunii arteriale la pacientii tineri sau la ameliorare
semnificativa la celelalte categorii de pacienti.

Ca terapie hipotensoare B-blocantele sunt de
electie, deoarece interfereaza cu mecanismul pato-
genic al manifestarilor cardiovasculare. Controleaza
nu numai presiunea arteriala, dar si frecventa car-
diaca, scdzand consumul miocardic de oxigen si
consecutiv riscul de accidente ischemice.

HIPOTIROIDIA

Deficitul de hormoni tiroidieni are la randul lui
consecinte asupra sistemului cardiovascular. Hipo-
tiroidia se asociaza cu cresterea rezistentei vasculare
periferice agravata de profilul lipidic aterogen care
accelereaza procesele de ateroscleroza. De ase-
menea, reducerea ratei filtrarii glomerulare duce la
incapacitatea eliminarii excesului de apa cu retentie
hidrica, hiponatriemie de dilutie si hipervolemie
(12).

Hipertensiunea din hipotiroidie este diastolica
sau sistolo-diastolica si se insoteste de celelalte
semne clinice caracteristice: bradicardie, tegumente
infiltrate, uscate, intolerantd la frig, bradikinezie,
bradilalie, constipatie, crestere ponderala.

Tratamentul este unul de substitutie a deficitului
hormonal, administrandu-se levotiroxina in doze ti-
trate pana la revenirea la statusul tiroidian normal.
Astfel, profilul lipidic se amelioreaza, iar presiunea
diastolicd se normalizeazd la pacientii tineri fara
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ateroscleroza sistemica sau putin expusi la profilul
aterogen si se amelioreaza la pacientii mai varstnici
cu ateroscleroza.

Ca tratament hipotensor sunt eficiente diureticele
si vasodilatatoarele, iar B-blocantele trebuie evitate
pana la corectarea deficitului de hormoni tiroidieni
deoarece agraveaza bradicardia.

HIPERPARATIROIDISMUL

Hiperparatiroidismul primar se caracterizeaza
prin hipercalcemie persistentda consecutiva unei se-
cretii autonome de PTH prin adenom sau hiperplazie
paratiroidiana. Aproximativ jumatate dintre paci-
entii cu hiperparatiroidism primar au hipertensiune
arteriald, dar relatia cauzala nu este clara, deoarece
pacientii au, in majoritatea cazurilor, peste 50 de
ani si asociaza hipertensiune esentiald. De aseme-
nea, dupa paratiroidectomie, mai mult de jumatate
dintre pacienti raman hipertensivi.

Mecanismul prin care excesul de PTH ar deter-
mina cresterea presiunii arteriale nu sunt clare. Din
punct de vedere patogenic, profilul hemodinamic
se caracterizeaza prin cresterea rezistentei vasculare
periferice. Factorii posibil implicati sunt cresterea
concentratiei de calciu din peretele vascular si cres-
terea reactivitatii vasculare la factorii presori (21).

Tratamentul hiperparatiroidismului primar este
chirurgical si consta 1n excizia chirurgicald a adeno-
mului sau paratiroidectomie subtotald in cazul hi-
perplaziei.

HIPERTENSIUNEA ESTROGEN-INDUSA

Este cunoscut faptul ca tensiunea arteriala creste
la femeile in postmenopauza, chiar daca ramane in
limite normale. Deoarece menopauza Inseamna
oprirea productiei de estradiol, este de asteptat ca
intre cele doud fenomene sa existe o legatura. De
asemenea, pe parcursul ciclului menstrual, cea mai
mica valoare presionala se inregistreaza 1n faza
luteala, concomitent cu concentratia crescutd a
estrogenilor. Si in sarcina normala, in care productia
de estradiol este mult crescutd, tensiunea arteriala
este mai mica. Ca si mecanisme responsabile de
acest efect sunt cunoscute: efectul vasodilatator
direct, dar si mediat prin productia de NO in endo-
teliul vascular, inhibarea proceselor de remodelare
vasculara, stimularea sintezei de bradikininda cu
efect vasodilatator.

Daca estrogenii endogeni reduc presiunea ar-
teriald, nu la fel stau lucurile cu estrogenii exogeni.
Experienta utilizarii contraceptivelor combinate a
aratat ca preparatele initiale care contineau doze

mari (50 mcg) de estrogeni conjugati determinau
intr-adevar aparitia hipertensiunii arteriale la o
parte dintre paciente (22). Oprirea administrarii
ducea la normalizarea tensiunii in 3-6 luni, depin-
zand nsa si de alti factori de risc asociati (obezitate,
dislipidemie, fumat). Din punct de vedere patogenic,
este implicat sistemul renind-angiotensina, dozele
mari de estrogeni metabolizate hepatic stimuleaza
sinteza hepatica de angiotensinogen, generand an-
giotensina Il — puternic vasoconstrictor §i inductor
al proceselor de remodelare vasculara. Contracep-
tivele actuale, care contin doze mult mai mici de
etinilestradiol si progestative cu influentd minima
asupra profilului metabolic sau preparatele cu ad-
ministrare transdermica nu determinad, decat excep-
tional, cresterea tensiunii arteriale la valori ce de-
pasesc limita superioard a normalului.

SINDROMUL METABOLIC

Caracterizat prin asocierea adipozitatii centrale
cu dislipidemie, hipertensiune si intoleranta la glu-
coza, sindromul metabolic este o importanta cauza
de morbiditate si mortalitate cardiovasculara. Va-
loarea presiunii arteriale se coreleaza cu obezitatea
abdominala si cu rezistenta la insulind, elemente
patogenice centrale in sindromul metabolic.

Tesutul adipos visceral se comporta ca un organ
endocrin, secretand adipokine: leptina, TNF-a, IL-
6, angiotensinogen responsabile de instalarea rezis-
tentei la insulina.

Rezistenta la insulind este mecanismul fiziopa-
togenic central al sindromului metabolic (23). Hi-
perinsulinismul duce la cresterea tensiunii arteriale
prin mai multe mecanisme: intensificarea efectului
antinatriuretic al insulinei, cresterea productiei de
endotelind 1 in peretele vascular cu efect vasocons-
trictor, hipertonia simpato-adrenergica (hiperac-
tivitatea sistemului nervos simpatic §i concentratii
crescute de catecolamine), activarea sistemului
renina-angiotensina-aldosteron §i reducerea pro-
ductiei de NO determinand vasoconstrictie, stres
oxidativ si disfunctie endoteliala.

Masura terapeuticad cea mai eficienta este sca-
derea ponderald, dar pentru reducerea cu succes a
morbiditatii si mortalitatii modalitatile terapeutice
trebuie sa se adreseze tuturor elementelor sindro-
mului metabolic.

CONCLuUzII

Cauzele de hipertensiune secundara endocrina
trebuie avute in vedere atunci cand se constata re-
zistenta la tratament. Contextul clinic general poate
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orienta catre una dintre etiologiile posibile. In ma-
joritatea cazurilor, tratamentul bolii endocrine res-
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