Revisiones clinicas

Manifestaciones cardiacas de las enfermedades endocrinas

Carlos Cure!, Carlos Hernandez Cassis?

Muchas de las alteraciones cardiacas no provienen de
lesiones a nivel del corazén mismo, sino que son la
consecuencia de factores externos que actdan en for-
ma cronica y producen cambios en sus estructuras que
determinan la enfermedad. Un ntimero de estos facto-
res depende de habitos como el fumar, de las costum-
bres alimenticias como las dietas ricasen colesterol, de
los factores ambientales, del estrés, asi como de una
serie de enfermedades que actian indirectamente le-
sionando el corazén (1).

De modo que los esfuerzos se han venido centrando,
ademds, en combatir aquellos factores que se han
identificado como responsables dela enfermedad car-
diaca para, de esta forma, lograr que el cardidlogo no
se enfrente a un paciente con «corazén terminal», ante
el cual, con frecuencia, es poco lo que puede hacer,
sino mds bien tratar de prevenir la aparicion de la
enfermedad.

En este articulo vamos a revisar las endocrinopatias
mas frecuentes y sus repercusiones sobre el sistema
cardiovascular, asi como las manifestaciones clinicas,
diagnostico y tratamiento en cada caso.

DIABETES MELLITUS

Las repercusiones cardiovasculares de la diabetes
mellitus, generalmente mal controlada, son debidas
principalmente ala macroangiopatia que se desarrolla
en el diabético de larga evolucién. Esta macro-
angiopatia, representada basicamente por una
arterioesclerosis generalizada, ticne caracteristicas
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histol6logicas y morfoldgicas similares a las de los no
diabéticos, sin embargo, con una aparicion mas tem-
prana, y que viene a ser la responsable de la enferme-
dad cardiaca coronaria, asi como la dc las gangrenas
por lesiones vasculares periféricas, hipertension
arterial, accidentes cerebrovasculares, todas éstas
mucho més frecuentes en el diabético en relacion con
la poblacién general.

Macroangiopatia diabética

1. Enfermedad cardfaca coronaria - Angina - Infarto
miocardio
2. Hipertension arterial

Cardiomiopatia diabética
Neuropatia cardiaca -Neuropatia autondmica cardia-
ca

EPIDEMIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD CAR-
DIACA CORONARIA DIABETICA

La mayoria de los autores han confirmado una mayor
incidencia de enfermedades cardiacas coronariasen ¢l
diabético, siendo éstas el doble en los hombres y cl
triple en las mujeres diabéticas, comparado con los
sujetos no diabéticos.

En estudios de autopsia se encontré enfermedad
coronariaenel45al 70% endiabéticos, comparado con
un 8 a 30% cn no diab¢ticos.

En cuidados intensivos coronarios la mortalidad en
diabéticos fue del 35.3%, y en los no diabéticos del
18%; su prevalencia en la poblacién diabética ha sido
informada entre 26 a 42% cn todos los grupos de
edades, y del 10 al 20% en diabéticos no insulinode-
pendientes al momento del diagndstico.
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Macroangiopatia diabética

Patogenia de la enfermedad cardiaca coronaria dia-
bética

La patogénesis de la arterioesclerosis en el diabético
no estd atin completamente explicada. Las lesiones
arterioesclerdticas de las arterias coronarias represen-
tan fundamentalmente una alteracién bioquimica de
depdsito con una marcada acumulacién de colesterol,
en especial de ésteres de colesterol. Esta acumulacién
al comienzo es intracelular, pero luego es principal-
mente extracelular; simultaneamente hay una prolife-
racién asociada de células de musculo liso.

Comoreaccién ala presencia de colesterol enlaintima
de las arterias, se produce la sintesis de colageno. La
trombosis y la agregacion plaquetaria son eventos
tardios importantes que ocurren después que la su-
perficic endotelial de la placa de ateroma sc¢ ha
erosionado.

Estudios isotépicos han demostrado que la mayoria
del colesterol de la placa se origina a partir del plasma
sanguineo. Entra a la pared arterial como parte de la
molcculade LDL, la cual es captada por endocitosis, al
igual que sucede en los demas tejidos.

Ademas de la arterioesclerosis hay otra serie de facto-
res deriesgo que contribuyen al desarrollo dela enfer-
medad cardiaca coronaria, los cuales son los mismos
que para el no diabético. Ellos son:

* Obesidad

* Hipertension arterial

* Hiperlipoproteinemias

* Tabaco

* Control de la diabetes y su relacién con la aparicién
de complicaciones

Obesidad

La obesidad es el factor de riesgo mas importante para
la diabetes mellitus. Cerca del 80% de los pacientes
diabéticos tipo II son obesos, y el 60% de los obesos
tienen alguna intolerancia a los carbohidratos.

Numerosos estudios han demostrado que el exceso de
peso conlleva un riesgo; se incrementa si a la obesidad
le sumamos la diabetes mellitus.

Sinembargo, parece ser que estos factores de riesgo no
contribuyen mas del 20 a 30% de exceso de riesgo de
enfermedad cardiaca coronaria en el diabético.
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Hipertension arterial

A pesar de que la hipertensiéon es una enfermedad
frecuente en la poblacion general, en los diabéticos se
encuentra entre el 41 al 80%, probablemente debido a
las alteraciones vasculares que se presentan a largo
plazo en este grupo de pacientes.

Otrodelosfactoresque puedeinfluirenlahipertension
del diabético es la aparicién de la nefropatia diabética
como manifestacion tardia, la cual puede ser causa de
la hipertension en el 40% de los diabéticos juveniles, y
en el 66% de los diabéticos adultos.

En muchos de estos pacientes se ha encontrado una
hipertension con niveles de renina bajos.

Hiperlipoproteinemias -

Ademas de las alteraciones en el metabolismo de los
carbohidratos, en los diabéticos también se presentan
alteraciones en el metabolismo de las grasas, lo cual se
manifiesta cominmente en forma de hipertrigliceri-
demia y/o hipercosterolemia.

Estas hiperlipemias parecen ser secundarias a la defi-
ciencia de insulina en el diabético tipo [, la cual es
responsable de una actividad deficiente de la enzima
lipoprotin lipasa, que es la encargada de la hidrélisis
delostriglicéridos enlas VLDL (lipoproteinas de muy
baja densidad) que hace que estas lipoproteinas se
aumenten.

De esta forma la hipertrigliceridemia o hiperlipemia
tipo 1V, segun la clasificacion de Federickson, es la
dislipemia més frecuente en el diabético.

Puede coexistir conuna deficienciaenlaslipoproteinas
dealtadensidad (HDL), las cuales se derivan, en parte,
del metabolismo de los VLDL (2).

La hipercolesterolemia también puede estar presente,
ya sea en forma aislada, hiperlipemia tipo Ila, 0 en
combinacionconla hipertrigliceridemia o hiperlipemia
tipo 1lIb, que constituyen las otras alteraciones de
lipidos més frecuentes en el diabético.

La causa del aumento del colesterol parece radicar en
deficiencia de receptores LDL debido a la deficiencia

de insulina.

En el diabético tipo II, estas mismas alteraciones se .
presentan agravadas ademds por la obesidad que
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acompana a !a mayoria de estos diabéticos.

La nnpmhmua de estas dislipemias radica o i
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macroangopatia diabética con todis w-
ciones, como la coronariopatia en el diabtico (37,
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Neuropatia autondmica cardiaca diabética

En las diabetes de larga evolucion se presentan co-
minmente anormalidades del sistema niervioso auto-
ndmico. las cuales se reficjan en una alteracion en la
regulacion de la presion arterial por pérdida del tono
vasomotor normal al asumir la posicidn erecta, pero
ademds, una falla en e estimulacion de renina
rlasmdtica, que va a manifestarse como naa
Fipotension ortostatica.

Tambi¢n se ha visto que la frecuencia dol puis
estos pacientes, se encuentra elevada v fija, con poca
respucesta a las maniobras de Valsava y a fa presion
carotidea, con las cuales, on condiciones normales, se
logra la disminucién en la frecuencia cardiaca.

Estas observaciones sugieren que existe una
denervacién vagal, parcial o completa, y una activi-
cad simpatica disminuida, que son los responsables
de la neuropatia autondmica en el diabético.

Manifestaciones clinicas y diagndstico

Las manifestaciones clinicas varian enintensidad y en
sintomatologia, dependiendo del grado de compro-
misos a nivel de vasos sanguineos, miocardio y com-
promiso neuropatico.

Enfermedad cardiaca coronaria

e canedciactiictinedad cardiaca coronaria, esta se
cHedcamente como una angina Jde pecho
e dolor precordial, o en
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Iriagnostico y tratfamivnto

De acuerdo a la sintomatologia de un paciente diabé-
trmo conae Mom'un}m senta una hiperglicemiarecion-
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de riesgo, como la npcrtcnsmn arterial, la obesidad,
las hiperlipemias, el tabaco, ademas de cambios en el
sisteme de vida v alimentacidn, control del estrés v
maniciat g la diabetes en un buen grado de compen-
SACI00 /).

Desde el punto de vista famacoldgico se pueden utili-
zar los nitritos, los agentes betabloqueadores, a pesar
de que con estos altimos hay la posibilidad de que se
potencien las hipoglicemias por bloqueo directo dela
estimulacidon simpidtica para la liberacién de glucosa a
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partir del glucégeno muscular. En teoria, el uso de
agentes bloqueadores Beta I como el Metoprolol po-
dria tener ventajas sobre los agentes Beta II no selecti-
vos como el Propanolol.

St hay dolor precordial se pueden utilizar analgésicos
fuertes tipo morfina, Meperidina, o Buprenorfina
(Temgesic2 (R)).

El dolor también mejora con la adicién de nitrogliceri-
na por via sublingual cada una o dos horas, o nitritos
por via cutanea. La anticoagulacién con Heparina o
Wartarina puede ser util de acuerdo a la situacién
clinica en cada caso.

Elmancjo delinfarto agudo del miocardio esigual que
en ¢l no diabético; sin embargo, el mayor riesgo de
desarrollar taquicardias ventriculares o fibrilacion
ventricular plantea la posibilidad del uso profilactico
de Lidocaina intravenosa v prolongar, si es posible, la
estancia del paciente en la unidad de cuidados inten-
sivos al menos durante cuatro dias (8).

Para el manejo de la diabetes es recomendable pasar a
la insulinoterapia en la fase aguda del infarto.

Las indicaciones para cirugfa cardiaca coronaria son
iguales, con los mismos resultados que en el no diabé-
tico, reflejandose en una marcada mejorfa o desapari-
cion de los episodios de angina y un mejor prondstico
de sobrevida.

La mayor indicacién para el puente coronario es
cuando la lesién compromete a la arteria coronaria
principal izquierda; mientras que puede haber contro-
versia cuando son varias las arterias comprometidas.

Cardiomiopatia diabética

Los signos de fallas cardiacas congestivas en un pa-
ciente diabético en quien no se demuestran lesiones
arterioescleréticas a nivel de los vasos es sugestiva de
una alteracion que afecta directamente el miocardio.

La sintomatologia dedisnea o dolor tordcico puede ser
el motivo de estudio cardiolégico o simplemente el
hallazgo de signos de hipertrofia cardfaca al practicar
un examen de rutina ¢n un paciente diabético
asintomatico (9).

El diagndstico se hace con base en los cambios en el

electrocardiograma, compatibles con hipertrofia car-
diaca, ecocardiografia y estudios hemodindmicos no
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invasivosde flujosendonde aparece un engrosamien-

todela pared del miocardio, u:i auments del volumen

diastolico final y una disminucién de la fraccién de:
eyeccion o un aumento en la presion de llenado sin el

consiguiente aumento del volumen cardiaco, los cua-

les caracterizan a una miocardiopatia desde preclinica

a clinica, de acuerdo con la severidad de la lesion.

Neurepatia autonidmica cardiaca

En los diabéticos de larga evolucién comiinmente
aparecen anormalidades en el sistema nervioso aut6-
nomo, particularmente en aquellos pacientes con
polincuropatias periféricas. Cuando estas anormali-
dades afectan ¢l corazdn y a la resistencia periférica
dan coriger a las neuropatias autondmicas cardiacas,
en las cuales las fibras vagales del corazon se lesionan
y podrian marifestarse con unataquicardia persisten-
te, una disminucion de los latidos cardiacos durante
unainspiracién profunda o una hipotensién ortostatica.

Elindice mas sensible eslamedicién de la variacion de
los latidos cardiacos durante una respiracién profun-
da (maniobra de Valsava); la frecuencia cardiaca varia
en mds de quince latidos por minuto en personas
normales por debajo de los 50 afios. Estas variaciones
estan abolidas o disminuidas en los pacientes diabéti-
cos.

Sihay denervacion autondmica total, ésta se manifies-
ta por una taquicardia en reposo.

En diabéticos con disfuncién autonémica se puede
presentar una hipotensién alasumirla posicién de pie.
Esto puede ser evaluado midiendo la presidn arterial
dos minutos después de ponerse en pie. Una caida de
la presion arterial media (presién diastélica mas 1/3
de la presion del pulso) de mas de 10 ram de hg es
anormal (10).

En pacicntes con problemas autondémicos severos
puede Geurrir un paro cardiorrespiratorio, a menudo
asociado con anestesia para operaciones menores. El
tratamiento de la hipotension postural incluye ins-
trucciones para evitar cambios bruscos de posicién, el
use de medias elasticas o afiadir mineralocorticoides
como Fluorhudrocortisona y evitar el uso de drogas
autonommicas.

HIPOGLICEMIA

La hipoglicemia se define como la reduccién en los
niveles de glucosa plasmaética capaz de producir una



sintomatologia que generalmente revierte al normali-
zar las concentraciones de glucosa en sangre.

Los niveles a los cuales debe disminuir la glucosa en
sangre para provocar los sintomas son relativos y
dependen de la rapidez de la reduccién y de las
concentraciones previas de la glucosa.

A pesar de estas variables podemos considerar como
hipoglicemia cuando los niveles de glucosa en sangre
en ayunas se encuentran por debajo de 60% mg o
cuando disminuyen a valores menores de 50% mg
después de una carga de glucosa oral de 75 a 100 grs.

Las manifestaciones clinicas de la hipoglicemia estan
relacionadas con un aporte insuficiente de glucosa al
cerebro o neuroglucopenia, y que consiste en cefaleas,
fatiga, mareos, falta de concentracion, confusion, alu-
cinacionesy, por tiltimo, convulsiones 0 coma en casos
severos. Ademads, los sintomas dependientes de una
estimulacién simpaticoadrenal, que consisten en pal-
pitaciones, nerviosismo, ansiedad, sudoracion, tem-
blor y hambre.

En el examen fisico vamos a encontrar en el paciente
ansiedad, sudoracién fria, palidez, taquicardia, y a
veces hipotensién. Ademas se pueden encontrar sig-
nos de otras alteraciones endocrinoldgicas como
hipotiroidismo, enfermedad de Addisson, etc.,
disfuncién hepatica, alcoholismo crénico o -tumores
extrapancredticos.

Las manifestaciones cardiovasculares de la
hipoglicemia selimitanalareaccion simpaticoadrenal,
especialmenteatravés de palpitaciones.Nohay reper-
cusiones directas de la hipoglicemia sobre el corazén,
excepto que pueda precipitar episodios de isquemia o
angor en pacientes conenfermedad cardiaca coronaria,
oen pacientes de la tercera edad, debido a un deficien-
te aporte de glucosa al musculo cardfaco (11).

HIPOTIROIDISMO

En el hipotiroidismo hay una disminucién del gasto
cardiaco, debido a una disminucién de la
contractibilidad del misculo cardiaco, v una frecuen-
cia cardiaca lenta, que se refleja en un volumen de
eyeccion pequerio.

El flujo sanguineo de la piel, rifiones y cerebro esta
reducido, y las resistencias periféricas aumentadas.

Las diferencias arteriovenosas de oxigeno no se alte-

26

ran, porque también disminuyen los requerimientos
periféricos de oxigeno.

En el examen fisico frecuentemente se encuentra una
cardiomegalia, debido a una alteracion miocardica
intrinseca, ya que se ha encontrado edema intersticial
y degeneracién de las fibras miocdrdicas en estudios
postmorten (12).

También podemos encontrar derrame pericardico, lo
cual contribuye alos signos de agrandamiento cardia-
co. Este derrame pericardico puede estar ocasionado
porextravasaciones de proteinas y undrenajelinfatico
lento. Debido a que el pericardio se disticnde lenta-
mente, no hay riesgo de taponamiento cardiaco, y este
derrame cede facilmente durante el tratamiento del
hipotiroidismo.

El hipotiroidismo puede manifestarse con edema de
piernas, bradicardia, intolerancia al ejercicio, sin que
exista falla miocardica intrinseca. Sin embargo, cuan-
do hay una falla cardiaca asociada al hipotiroidismo,
la respuesta al tratamiento es mas dificil mientras no
se corrija éste. La respuesta a la digoxina esta dismi-
nuida, y la intoxicacién digitalica puede ocurrir facil-
mente.

Los hallazgos electrocardiograficos consisten en
bradicardia, bajo voltaje generalizado, prolongacion
delintervalo PR, baja amplitud delaonda P y cambios
inespecificos de la onda T (13).

Todo esto probablemente refleja la disfuncién muscu-
lar y la acumulacién de liquidos, los cuales regresan a
la normalidad al tratar el hipotiroidismo tinicamente.

Las concentraciones séricas de GOT, LDH y CPK
podrian estar elevadas, y las isoenzimas cardiacas
especificas podrian estar disminuidas en pacientes
hipotiroideos, 1o cual hace dificil en ocasiones eva-
luarlos cuando tienen dolor precordial sugestivo de
infarto miocardico; sin embargo, la medicion seriada
puede resolver el problema. La hipercolesterolemia
que se presenta en el hipotiroidismo podria contribuir
a un mayor riesgo de enfermedad cardiaca coronaria,
especialmente si hay hipertensién asociada.

Desde el punto de vista clinico, la angina de pecho

mejora si se desarrolla un hipotiroidismo, y empeora
si se inicia tratamiento con hormonas tiroideas.
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HIPERTIROIDISMO

Las alteraciones en la funcién cardiovascular son las
manifestaciones mas importantes de hipertiroidismo.

El hipermetabolismio v la necesidad de disipar el calor
producido aumenta la demanda circulatoria, por la
cual se eleva el gasto cardiaco, el volumen de eyeccion
y la frecuencia del corazén, mientras que las resisten-
cias periféricas disminuyen.

El exceso de hormoras tiroideas tiene un efecto
estimulador cardiaco directo, probablemente media-
do por alteraciones en el estado de las proteinas
contractiles 0 enla funcién del reticulo sarcoplasmico.
También parece que un aumento en la actividad
adrenérgica pudiera estar comprometido enlas mani-
festaciones hemodinamicas, ya que éstas disminuyen
cuando se da tratamiento con Betabloqueadores
adrenérgicos.

Las manifestaciones clinicas mas importantes son la
taquicardia, aun durante el reposo; una frecuencia de
mas de 90latidos por minuto durante el suefio permite
diferenciar la taquicardia, debido a una tirotoxicosis
dela de origen psicosomatico. Estos cambios resulian
en palpitaciones, fibrilaciéon auricular, o menos co-
munmente en taquicardia auricular paroxistica y falla
cardiaca. La presion del pulso esta elevada y amplia.

Hay un eretismo evidente a la:inspeccién o palpacion
del precordio. También seencuentraun aumentoenla
presién diferencial con elevacion de la sistdlica y
disminucién de diast6lica.

Aproximadamente el 10% de los pacientes con
tirotoxicosis tienen fibrilacién auricular, asi como el
10% de los pacientes con fibrilacién auricular tienen
una tirotoxicosis, la cual, en ocasiones, no tiene ningu-
na otra sintomatologia. Incluso puede cursar con valo-
res de T3, T4 normales, que se conoce como
hipertiroidismo preclinico, y que se diagnostica con la
prueba de estimulo de TSH post TRH. Esta prueba
debe hacerse de rutina, ante todo en pacientes que
tengan una fibrilacién auricular, en especial si son
resistentes al tratamiento convencional.

El tiempo de los intervalos sistolicos estd alterado; el
periodo de preeyeccién estd acortado, y la relacién del
periodo de preeyeccién a tiempo de eyeccion
ventricularizquierda estd disminuida. La tirotoxicosis
puede conducir a una falla cardiaca, la cual ocurre
generalmente en pacientes con enfermedad cardiaca
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preexistente (14).

La falla cardiaca, inicialmente acompafiada de
fibrilacién auricular, ocurre en pacientes mas jovencs,
quienes no tienen evidencia de enfermedad cardiaca
cuando se estudian despuds del tratamiento del
hipertiroidismo.

Estudios dindmicos en pacientes con fallas cardiacas
han demostrado un gasto cardiaco normal o aumenta-
do en reposo, pero sin cambio, e incluso con gasto
disminuido con el ejercicio.

Enlos casos de enfermedad coronaria sintomatica, la
aparicion de un hipertiroidismo la agrava; sin embar-
g0, su frecuencia en la tirotoxicosis es incierta. El
infarto miocardico franco no es coman; sin embargo,
cuando hay angina de pecho ésta es agravada por la
tirotoxicosis, y desaparece al mejorarla con tratamien-
to.

HIPERPARATIROIDISMO

En el hiperparatiroidismo, uno de los sintomas mas
prominentes es la fatiga facil, debido a la debilidad
muscular que compromete los grupos proximales de
las extremidades.

Sin embargo, desde el punto de vista cardiovascular
no hay manifestaciones, excepto a nivel de electrocar-
diograma, enla hipercalcemia severa, que muestra un
acortamiento del intervalo Q T.

La hipertension se observa en el 20 a 60% de las series
informadas de hiperparatiroidismo primarios; sin
embargo, no hay ningdn otro factor asociado al
hiperparatiroidismo que pueda ser considerado como
causa de la hipertensién, y la correccién del
hiperparatiroidismo generalmente no se acomparfia
de curacion de la hipertension asociada (15).

La hipercaicemia disminuye la fase meseta de la ac-
cién potencial del corazon. Esto se refleja en un acor-
tamiento del segmento ST y, por consiguiente, una
disminucién del intervalo Q T. en el electrocardiogra-
ma (16).

Cuando la hipercalcemia es mayor de 16 mg/dl, la
amplituddelaonda Ty elintervalo QT aumentan. Por
esta razon, el segmento Qo-Tc es la indicacién mas
exacta de la hipercalcemia.

Las arritmias no son comunes como manifestaciones
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de hipercalcemia, aunque puede ocurrir bradicardia y
bloqueo de primer grado cuando hay una elevacién
aguda en las concentraciones de calcio sérico.

Tedricamente, la hipercalcemia sensibiliza al corazén
a la digital; pero no hay evidencia clinica que lo
confirme. Sinembargo, hay que tener precaucién cuan-
do se administra digital a un paciente con hipercal-
cemia.

HIPOPARATIROIDISMO

En la hipocalcemia severa se han informado casos de
insuficiéncia cardiaca congestiva, especialmente en
neonatos; sin embargo, se ha evaluado el papel de la
hipocalcemia como causa de insuficiencia cardiaca en
el adulto, y no son frecuentes los informes sobre
mejoria de la funcién cardiaca después de la normali-
zacion de la calcemia.

Se piensa que la hipocalcemia causa resistencia a los
digitalicos, de modo que en casos de fibrilacion auri-
cular ésta es refractaria al tratamiento médico hasta
tanto no se restaure la normacalcemia.

Las manifestaciones electrocardiogréficas de las
hipocalcemias incluyen prolongacién del intervalo Q
T y cambios de laonda T, tales como laonda T picuda
e invertida.

Elintervalo QT se normaliza rapidamente después de
corregir la hipocalcemia; pero las anormalidades dela
onda T pueden regresar mds lentamente.

Unintervalo QT prolongado, tedricamente predispo-
ne a taquicardias ventriculares; pero esta arritmia ha
sido rara en asociacién con hipoparatiroidismo (17).

HIPERCORTISOLISMO
(SINDROME DE CUSHING)

La hipertensién arterial es una de las manifestaciones
clasicas del sindrome de Cushing, y estd presenteen el
75 a 85% de los pacientes. También se asocia con
frecuencia una falla cardiaca congestiva, lo cual con-
tribuye enormemente a la morbilidad y mortalidad en
este sindrome, especialmente debido a la hipertensién
y arterioesclerosis (18).

Esta hipertension se ha intentado explicar por la
hiperproduccién de mineralcorticoides con retencién
desodio, lo cual ha podido comprobarse enlamayoria
deloscasos,y porelaumento de lareactividad vaseular
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a las catecolaminas producida por el cortisol.

La hipertensi6n arterial, junto con la hiperlipemia por
movilizacion de grasa, facilitan la arterioesclerosis,
que esta favorecida por la diabetes esteroidea, presen-
teenlamayoria deloscasos. En el electrocardiograma
se encuentran muchas veces signos de sobrecarga
izquierda.

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL

Las manifestaciones clinicas de la insuficiencia
suprarrenal dependen de la severidad de la lesién en
las gldndulas suprarrenales, e incluye debilidad, fati-
ga, pérdida de peso, anorexia, sintomas gastrointes-
tinales e hiperpigmentacién.

Desde el punto de vista cardiovascular, la hipotensién
es un hallazgo importante y caracteristico de la enfer-
medad. Las cifras de tension arterial dependen del
grado de lesién de las suprarrenales, generalmente
menores de 90/60 mmhg 0 menos, las cuales pueden
acompafiarse de mareos y vértigos.

Frecuentemente se asocian hipotensién ortostatica, y
ocasionalmente sincope, hasta llegar al shock, en los
casos mas severos (19).

Esto se debe a pérdida de sodio con disminucién del
volumen plasmatico y de la accién sensibilizante de la
respuesta vascular a la catecolaminas debido a una
falta de cortisol. El corazén suele ser pequefio, el
pulso, débil, encontrando ademads taquicardia.

En el electrocardiograma podemos encontrar signos
mas o0 menos intensos de hiperpotasemia con onda T
alta; pero en general suele haber bajo voltaje con PRy
QT alargados.

ACROMEGALIA

En los agromegalicos, el corazén esta agrandado, de-
bido a la visceromegalia generalizada ocasionada por
la accion del exceso de hormonas de crecimiento.

Las fibras miocardicas estdn engrosadas y separadas
por fibrosis intersticial, lo cual favorece la miocar-
dioesclerosis y la isquemia, puesto que aumenta la
masa muscular sin el incremento de la irrigacién.

E134% delos agromegdlicos tiene hipertensiénarterial,
y el 14% falla cardiaca (20).
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