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PATOLOGIA ENDOCRINA

Eje hipotalamo-hipofisario.
Mecanismos fisioldgicos de regulaciéon neurohormonal

El eje hipotdlamo-hipofisario es un sistema complejo con un papel central en
el mantenimiento de la homeostasis al integrar entradas y salidas
fisioldgicas, hormonales y neuronales. Practicamente todas las funciones del
cuerpo estdn reguladas directa o indirectamente por este gje.

sus trastornos tienen como resultado alteraciones graves de la tension
arterial, la regulacion de la sed, el equilibrio electrolitico, la temperatura
corporal, el apetito, el metabolismo energético, la reproduccion.




4 DEFINICION R

Elevacion persistente de los niveles circulantes
de prolactina (PRL> 20-25 ng/ml) La
hiperprolactinemia suprime la secrecion de la
GnRH en hipotalamo provocando un

hipogonadismo hipogonadopropico
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Causas fisiologicas:
e Embarazo y lactancia (elevacién fisiolégica normal).
e Estrés fisico o emocional.
e Estimulacién mamaria (succién, contacto).
e Ejercicio intenso.
e Suefio (prolactina aumenta durante el suefio, especialmente
en la fase REM).
Causas patolégicas:
e Prolactinomas (tumores benignos de la gldndula pituitaria
gue secretan prolactina).
e Hipotiroidismo (disminucién de las hormonas tiroideas, lo
gue aumenta la liberacién de TRH y, a su vez, la prolactina).
e Insuficiencia renal crénica (disminucion de la depuracion de
prolactina).
e Cirrésis hepdtica.
e Sindrome de ovario poliquistico (SOP).
e Enfermedades autoinmunes (como el lupus eritematoso
sistémico).
e Tumores cerebrales (no prolactinomas, pero que afectan la
regién hipotaldmica o hipofisaria).
Causas medicamentosas:
e Antipsicéticos (drogas como risperidona, haloperidol).
e Antidepresivos (especialmente los ISRS).
e Antihipertensivos (como la metildopa).
e Esteroides.
e Antieméticos (como la metoclopramida).
e Opidceos.

ETIOLOGIA

4 Clasificacion R

e Levele a moderada: Niveles de prolactina
entre 20-100 ng/mL.

) Alta: Niveles superiores a 100 ng/mL,
generalmente asociado a prolactinomas.
- J
CLINICA:
En mujeres:

e Amenorrea
e Galactorrea
e Infertilidad.
e Disminucion de la libido.
e Sintomas de hipogonadismo (bochornos,
sequedad vaginal).
En hombres:
e Disminucion de la libido.
e Disfuncion eréctil.
e Infertilidad.
e Ginecomastia
e Galactorrea

-

e Medicién de prolactina en suero: Se realiza mediante

DIAGNOSTICO: )

andlisis sanguineo. Los valores normales varian, pero
generalmente se consideran normales entre 2-18 ng/mL
en mujeres no embarazadas y 2-15 ng/mL en hombres.
Resonancia magnética (RM) de la hip&fisis: Para
identificar prolactinomas o lesiones estructurales.
Pruebas hormonales adicionales (para evaluar funcién
tiroideq, prueba de estimulacién con TRH)

J

HIPERPROLACTINEMIA

TRATAMIENTO:
depende de la causa subyacente:
En caso de prolactinomai:

e Agonistas dopaminérgicos: Como la cabergolina o
bromocriptina, que inhiben la liberacién de prolactina. Son la
primera linea de tratamiento y suelen ser efectivos.

e Cirugia: Si el tumor es grande o no responde a los
medicamentos, se puede considerar la reseccidn quirdrgica
del prolactinoma.

e Radioterapia: En casos raros, si el tratamiento médico o
quirdrgico no tiene éxito.

En caso de galactorrea no relacionada con embarazo o lactancia:

e Tratamiento con medicamentos como los agonistas
dopaminérgicos o medicamentos que regulen la funcion
hormonal.

Complicaciones

« Infertilidad: Debido a la alteracion del ciclo menstrual o
disfuncién gonadal.

e Osteoporosis: La hiperprolactinemia crénica puede llevar a
una disminucién de los niveles de estrogenos o testosterona,
con un impacto negativo en la salud 6sea.

e Compresion de estructuras adyacentes (como el quiasma
dptico en prolactinomas grandes), que puede causar
pérdida de vision.




DIABETES INSIPIDA

DEFINICION
La diabetes insipida (DI) es un trastorno endocrino caracterizado por la incapacidad de los rifones para concentrar la orina
adecuadamente, lo que lleva a la excrecion de grandes volimenes de orina diluida y la consiguiente sed extrema (polidipsia). Esto
ocurre debido a una deficiencia en la vasopresina (hormona antidiurética, ADH) o una resistencia a su accion en los rifiones.

4 ETIOLOGIA )
6|qsiﬁcqci6n ) e Causas centrales (DI Central):
« La diabetes insipida se clasifica en dos tipos principales segin su causa: * Tumores (adenomas hipofisarios, craniofaringiomas, etc.).
Diabetes Insipida Central (DIC): * Traumatlsmos crc'Jne'o.Ies. B
e Causa: Deficiencia o ausencia de vasopresina (ADH) debido a un problema * Infecciones (menlngms, encefolltls): . .
en la glandula pituitaria (hipéfisis) o en el hipotalamo. La produccién de ADH * Enfermedades autoinmunes (sar00|d03|s, tuberculosis). .
estd alterada, lo que impide la reabsorcién normal de agua en los rifiones. * Anomalias genéticas (mutoc?lones en el gen de la vasopresina). CLINICA :
A : e _ : At - e Los sintomas comunes de la diabetes insipida incluyen:
e Tumores hipofisarios o hipotaldmicos (prolactinomas, adenomas, etc.). * Mutaciones genéticas en los receptores de vasopresina o I . . . .
. acuaporinas e Poliuria: Excrecion de grandes cantidades de orina diluida
* Traumatismos craneales. P o (i . (mas de 3 L/dia en adultos, puede llegar a 20-30 L/dia en
e Enfermedades autoinmunes » Medicamentos (litio, metotrexato, anfotericina B, etc.). ) P 9
: . casos graves).
* Infecciones que afectan la hipdfisis. * Enfermedades renales cronicas. L o
« Anomalias genéticas (en casos raros) e Causas gestacionales: La placentam produccién excesiva de * Polidipsia: Sed extrema y aumento del consumo de fiquidos
Diabetes Insipida Nefrogénica (DIN): vasopresinasa degrada la vasopresina en el organismo. pdra compensar la perdlo!a de aguo.
Resi i de 1oS if ) | ¢ de | . d e Nocturia: Necesidad de orinar durante la noche.
. CouTq. §S|Ttend0|o e los rifones a los e ectosI ela v?soprTsmc;,l a pesar de « Deshidratacion: Puede ocurrir si no se reemplazan
gue los niveles de ADH en sangre sean normales o incluso elevados. En este \_ ) adecuadamente los liquidos perdidos, y se asocia con

caso, la hormona estd presente, pero los riflones no responden
adecuadamente a ella.

e Causas comunes: e ~

e Mutaciones genéticas (principalmente en el gen del receptor de ADH o en las

acuaporinas, proteinas que transportan agua en los rifiones).

¢ Insuficiencia renal cronica.

e Medicamentos (como litio, que puede inducir resistencia a la ADH).

¢ Enfermedades renales primarias o cronicas.

Diabetes Insipida Gestacional:

e Causa: Ocurre durante el embarazo debido a la produccidn excesiva de una
enzima placentaria (la vasopresinasa) que degrada la vasopresing,
reduciendo su accion.

e Caracteristicas: La DI gestacional suele resolverse después del parto.

sequedad de boca, piel seca, cansancio y, en casos graves,
alteraciones electroliticas.
e Hipernatremia: Aumento de los niveles de sodio en sangre
Fisiopatologia debido a la deshidratacion (en caso de no recibir suficiente
La vasopresina (ADH) es una hormona que regula la cantidad de ingesta de liquidos).
agua reabsorbida por los rilones. En condiciones normales, cuando
el cuerpo detecta deshidratacion, se libera ADH para estimular la
reabsorcidon de agua desde los tibulos renales hacia el torrente
sanguineo. En la diabetes insipida, ya sea por deficiencia de ADH (DI
Central) o por resistencia renal a ADH (DI Nefrogénica), los rifones no
pueden concentrar la oring, lo que lleva a la excrecién de grandes
volumenes de orina diluida (poliuria) y a la necesidad de una ingesta
) excesiva de liquidos para prevenir la deshidratacion (polidipsia).

g J




Diagnéstico
1.Historia clinica: Evaluacién de los sintomas caracteristicos (polidipsia y
poliuria) y antecedentes médicos (lesiones cerebrales, uso de
medicamentos, historia familiar).
2.Pruebas de laboratorio:

o Prueba de osmolalidad urinaria y plasmatica: La orina en la diabetes
insipida es tipicamente diluida (osmolalidad baja), mientras que la
osmolalidad plasmatica estd elevada debido a la pérdida de agua.

o Medicién de la vasopresina (ADH) en sangre.

o Prueba de privacién de agua (test de deshidratacién): En la diabetes
insipida, la privacion de agua no produce la concentracion de la orina
esperada, mientras que en otros trastornos, la orina se concentra con la
deshidratacion.

o Prueba de desmopresina (DDAVP): En la DIC, la administracion de
desmopresina (andlogo de la ADH) mejora la concentracién de oring,
mientras que en la DIN, no hay cambio.

3.Estudios de imagen:

o Resonancia magnética (RM) cerebral: Para detectar posibles lesiones en
la hip&fisis o el hipotdlamo (tumores, traumatismos, etc.).

4.Genética (en DI Nefrogénica): Si se sospecha de una causa genética, se
pueden realizar pruebas para detectar mutaciones en los genes de los
receptores de vasopresina o acuaporinas.

DIABETES INSIPIDA

4 Tratamiento
El tratamiento varia segdn el tipo de diabetes insipida:

1.Diabetes Insipida Central (DIC):

o Desmopresina (DDAVP): Es el tratamiento de eleccién. Es un andlogo
sintético de la vasopresina que se administra por via nasal, oral o
subcutdneaq, y ayuda a reducir la poliuria y la polidipsia.

o Control de la ingesta de liquidos: Es importante equilibrar la ingesta
de liquidos para prevenir la deshidratacion.

2.Diabetes Insipida Nefrogénica (DIN):

o Dieta baja en sal y proteinas: Para reducir la carga sobre los riflones y
mejorar la retencion de agua.

o Tiazidas (diuréticos): Aunque son diuréticos, los diuréticos tiazidicos
como la hidroclorotiazida pueden ser Gtiles para reducir la cantidad
de orina producida.

o Amilorida: En casos de DI asociada con el uso de litio, la amilorida
puede ser Util para reducir la toxicidad renal inducida por el litio.

o Desmopresina (en casos parcialmente sensibles a la ADH): En
algunos casos de DIN, la desmopresina puede ser Util si hay una
respuesta parcial a la vasopresina.

3.Diabetes Insipida Gestacional:

o Desmopresina: En algunos casos, la administracién de desmopresina
puede ser necesaria para controlar los sintomas durante el
embarazo.

J

Pronéstico

El pronéstico de la diabetes insipida depende de la
causa subyacente. Si se trata adecuadamente, la
mayoria de las personas pueden llevar una vida normal.
En casos de DI central, el tratamiento con desmopresina
suele ser efectivo, mientras que en la DI nefrogénica, el
manejo se enfoca en controlar los sintomas y la
deshidratacidn crénica.

Si no se maneja adecuadamente, la deshidratacién
severa Yy los trastornos electroliticos pueden ser
peligrosos.

(. s .
Complicaciones

\

Deshidratacion severa: Puede ocurrir si no se consume
suficiente agua.

Hipernatremia: Niveles elevados de sodio en sangre, que
pueden ser graves.

Trastornos electroliticos: Alteraciones en los niveles de
potasio y otros electrolitos. )




ADENOMA HIPOFISIARIO

4 DEFINICION R

es un tumor benigno que se origina en la glédndula pituitaria (hipéfisis), que es una gldndula endocrina ubicada en la base del
cerebro. Este tipo de tumor puede afectar la produccidon de hormonas hipofisarias, lo que puede alterar diversas funciones
corporales, dependiendo del tipo y tamano del adenoma. aun que son tumores benignos pueden comprimir estructuras cercanas,
como el quiasma optico.

. J
s S N : )
Clasificacion . CLINICA:
. ~ Adenomas funcionales (secretantes):
Segun el tamano: .
4 ETIOLOGIA ) Mi d T de 10 de dic t e Prolactinoma:
« Alteraciones genéticas: * Microadenomas. tumores menores de I mm de |<.J/me ro. o En mujeres: Amenorreq, galactorreq, infertilidad, disfuncion sexual.
. <o ) . * Macroadenomas: Tumores mayores de 10 mm de diametro. o En hombres: Ginecomastia, disfuncion eréctil, disminucién de la libido.
¢ Mutaciones en genes especificos: Alteraciones en los genes Segn la funcién hormonai: )
que regulan el crecimiento celular en la gldndula pituitaria « Adenomas funcionales (secretclntes)' Producen exceso de una * Somqto{ropmqmo (.qden?mo prqductor de G.H)' .
pueden estar involucradas en el desarrollo de adenomas. ' ©5 \Sec] - > o En nifos (gigantismo): Crecimiento excesivo de huesos y tejidos
Por ejemplo, mutaciones en los genes GNAS o AIP (proteina o varias hormonas hipofisarias. Se clasifican segun la hormona blandos, especmlmentg en manos, pies y cara. .
inhibidora de la adenohipc’)fisis). que Sec':reton. ‘ o En odEjltos (ocromegollo). Agrondomlgnto gle las m'c?nos,.ples,

« Sindromes genéticos: e Prolactinomas: Secretan prolactina en exceso. mandibula y.ncmz; piel gruesa; artralgias; hipertension; diabetes.

« Sindrome de neoplasia endocrina mdltiple tipo 1 (MEN1): Un | | * Corticotropinomas (adenomas productores de ACTH): Adenomas no funcionales: o o
trastorno genético que predispone a tumores en diversas Secretan hormona adrenocorticotrépica (ACTH), lo que puede * Compresion del quiasma optico: Vision borrosa o perdida de la vision
glandulas endocrinas, incluida la hip&fisis. llevar a la enfermedad de Cushing. ge?f(lanccz(.j lor d beza): Coman debido a| i5n eiercid |

: : ; P . e Cefalea (dolor de cabeza): ComUn debido a la presién ejercida por e

¢ Sindrome de Carney: Relacionado con tumores hipofisarios e Somatotropinomas (adenomas productores de GH): Secretan FUMOr Sobre estruCtUras cercanas P J P
no funcionales, generalmente asociados a otros tumores mi ‘
endocrinos hormona d_e crecimiento (GH), lo que puede provocar e Disminucién de otras funciones hormonales:

’ : . ) » acromegalia. . J

* s'"dc;ome d? McCune-glbrlght. it.ro ?‘m‘dr-ome genetico que o Tirotropinomas (adenomas productores de TSH): Secretan e N
puede asociarse con adenomas hipofisiarios. h . i

. ormona estimulante de la tiroides (TSH), rara vez presentes. .

e Factores ambientales: ( ) P ) TRATAMIENTO:

\_ J S ) Adenomas funcionales (secretantes):

e Prolactinomas:

N\ [ DIAGNOSTICO ) ° Agomstog dopomlnerg'lcos (como bromocrlptlnq o ’
cabergolina) son efectivos para reducir la produccion de
prolactina y reducir el tamafo del tumor.

4 . . -
Fisiopatologia
Los adenomas hipofisiarios surgen de la proliferacidn anormal de células en la gldndula| |Pruebas de laboratorio:

pituitaria. El comportamiento de estas células tumorales depende de la funcién hormonal e Pruebas hormonales: Se miden los niveles de ) ( a):
que desempehan: hormonas hipofisarias (prolactina, GH, ACTH, TSH, LH, * Somoﬂ/otropmomos ocromggoléo ' . “tidlo)
e Los adenomas funcionales producen hormonas en exceso, lo que puede llevar a FSH) y las hormonas periféricas asociadas (cortisol, ° Andlogos de somatostatina (como octreotido o lanreotido

T3, T4, etc.) para inhibir la secrecion de GH.
L o Cabergolina (en algunos casos).
o Cirugia para extirpar el tumor si no se controla con

alteraciones metabdlicas y clinicas. Por ejemplo, los prolactinomas causan niveles
elevados de prolacting, lo que puede inducir galactorrea, disfuncidn sexual y| | e Prolactinomas: Niveles elevados de prolactina.

alteraciones menstruales. e Corticotropinomas: Niveles elevados de ACTH vy 2
e Los adenomas no funcionales pueden ser asintomdaticos inicialmente, pero el cortisol. medlcqmentos. . .
crecimiento del tumor puede comprimir estructuras cercanas, como el quiasma 6ptico, e Somatotropinomas: Niveles elevados de GH vy * Cortlcc?tr.oplnomos (s[ndro.me de Cgshmg):
lo que provoca pérdida de vision periférica y otros sintomas neurolégicos. somatomedina C (IGF-1). o Inhibidores de la sintesis de cortisol (como el ketoconazol) o

VAN J cirugia (adrenalectomia bilateral, en algunos CaSO0Ss).

- J




ALTERACION DE LA HORMONA DE CRECIMIENTO (GH

D

-

.

DEFINICION

La alteracién de la hormona de crecimiento (GH) se refiere a cualquier alteracién en la produccién, secreciéon o accién de la hormona
de crecimiento, que se produce en la glandula pituitaria (hipofisis). La GH es crucial para el crecimiento y desarrollo normal,
especialmente durante la infancia y la adolescencia, pero también desempena roles importantes en adultos, como el metabolismo
de los lipidos, proteinas y carbohidratos.

~
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Clasificacion
Deficiencia de GH:
Se refiere a una cantidad insuficiente de GH en el cuerpo, lo que lleva a un
crecimiento deficiente en nifos y a problemas metabdlicos en adultos.
Exceso de GH:
Se refiere a una produccidn excesiva de GH, que puede estar causada por
un adenoma hipofisario productor de GH, llevando a condiciones como el
gigantismo en nifos y la acromegalia en adultos.

Y

ETIOLOGIA
Deficiencia de GH:
Congeénita: Puede ser causada por malformaciones en la glédndula pituitaria
(hipopituitarismo) o defectos genéticos que afectan la produccién de GH.
Adquirida: A menudo se debe a tumores hipofisarios, cirugia de la hip&fisis, trauma
craneal, radioterapia, infecciones o enfermedades autoinmunes que afectan la
glandula pituitaria.

.

~

Fisiopatologia
Deficiencia de GH:
La deficiencia de GH puede ocurrir por un problema en la gldndula pituitaria o el
hipotadlamo, que son responsables de la produccidn y liberacion de GH. Esto impide el
crecimiento normal de los huesos y otros tejidos.
En adultos, la deficiencia de GH puede llevar a alteraciones metabdlicas, como aumento de
la grasa corporal, disminucién de la masa muscular, fatiga y alteraciones en el perfil lipidico.
Exceso de GH:
Un exceso de GH, generalmente causado por un adenoma hipofisario, puede provocar un
aumento en la produccién de factor de crecimiento insulina-like 1 (IGF-1) en el higado, lo
que a su vez causa la estimulacion excesiva del crecimiento de huesos y tejidos blandos.
En nifos, un exceso de GH causa gigantismo, caracterizado por un crecimiento acelerado y

desproporcionado de los huesos largos. En adultos, el exceso de GH lleva a acromegalia y

CLINICA:

Deficiencia de GH:

En nifos:

Baja estatura.

Retraso en el crecimiento 6seo y desarrollo fisico.

Desarrollo lento de los dientes y caracteristicas sexuales
secundarias tardias.

Fatiga y baja energia.

Aumento de la grasa corporal (particularmente en la zona
abdominal).

En adultos:

Disminucién de la masa muscular y fuerza.

Aumento de la grasa corporal, especialmente en el abdomen.
Disminucién de la densidad 6sea (osteoporosis).

Fatiga, depresion y disminucion de la calidad de vida.
Alteracién del perfil lipidico (aumento del colesterol y los
triglicéridos).

Disfuncién cardiovascular (aumento del riesgo de enfermedad
cardiovascular).

Exceso de GH: En nifios (Gigantismo):

Crecimiento excesivo de los huesos largos, lo que resulta en una
altura extremadamente alta.

Caracteristicas faciales desproporcionadas (gran mandibulg,
nariz prominente).

Desarrollo acelerado de los érganos internos (hipertrofia de
érganos como el corazén).

Dolor en las articulaciones debido al crecimiento anormal.

En adultos (Acromegalia):

Agrandamiento de los huesos de la cara, manos y pies:
Aumento del tamano de la mandibulg, los dedos de las manos
y pies, y la nariz.

Cambios en la piel: Piel gruesa, grasa y arrugada.

Problemas articulares: Dolor y limitacién en la movilidad debido
a la hipertrofia ésea.

Sintomas cardiovasculares: Hipertensién, insuficiencia cardiaca

DIAGNOSTICO
Pruebas de laboratorio:

* Prueba de estimulacion con arginina, clonidina o insulina: Se
utiliza para evaluar la capacidad de la gldndula pituitaria para
liberar GH. Si los niveles de GH no se elevan adecuadamente,
esto indica deficiencia de GH.

e Medicién de IGF-1 (factor de crecimiento similar a la insulina
1): El IGF-1 es un marcador indirecto de la actividad de la GH.
Niveles bajos de IGF-1 pueden indicar deficiencia de GH,
mientras que niveles elevados sugieren exceso de GH.

e Prueba de supresién de glucosa: En casos de exceso de GH
(como en acromegalia)

e -TAC -RNM

-

Deficiencia de GH:

e Terapia de reemplazo con GH recombinante: Se administra GH
sintética por inyeccidn subcutdnea. Este tratamiento ayuda a
mejorar el crecimiento en ninos y a mejorar el metabolismo, la
masa muscular y la distribucion de grasa en adultos.

e Tratamiento de las condiciones subyacentes: Si la deficiencia es
secundaria a un tumor hipofisario o a otra causa, puede ser
necesario realizar cirugia o radioterapia.

e Tratamiento hormonal adicional: En algunos casos, los
pacientes también requieren otros tratamientos hormonales,
como reemplazo de tiroides, corticoides o gonadotropinas.

Exceso de GH:
Medicamentos:

e Andlogos de somatostatina (octreétido, lanreétido): Inhiben la
liberacién de GH.

e Agonistas dopaminérgicos (bromocriptina, cabergolina):

~

TRATAMIENTO:

\_ Pueden ser Utiles en algunos casos

J




BOCH
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DEFINICION

dentro de la gldndula tiroides.

El bocio es el agrandamiento anormal de la gldndula tiroides, ubicada en la parte anterior del cuello.
puede ser causado por diversas condiciones, que van desde deficiencias nutricionales hasta enfermedades autoinmunes o tumores.
El bocio puede ser difuso, cuando afecta de manera uniforme toda la gldndula, o nodular, cuando se presentan uno o varios nédulos

A
) q
x//;

Y ]

4 ETIOLOGIA R

e Deficiencia de yodo: Es la causa mds frecuente de bocio en
dreas donde el yodo es escaso en la dieta. La falta de yodo
impide la sintesis adecuada de las hormonas tiroideas (T3 y
T4)

Enfermedades autoinmunes:

¢ Enfermedad de Graves: Es una enfermedad autoinmune que
causa hipertiroidismo y agrandamiento difuso de la tiroides
debido a la estimulacién de los receptores de TSH por
anticuerpos.

¢ Tiroiditis de Hashimoto: Causa hipotiroidismo debido a una
respuesta autoinmune que destruye las células de la tiroides

Noédulos tiroideos:
Nodulos benignos:
Bocio multinodular:
Cancer de tiroides:

-

Medicamentos y otras sustancias:

[. e o o

Clasificacion R

Segun el tamano:

Bocio difuso: Agrandamiento homogéneo de toda la gldndula
tiroides.

Bocio nodular: Formacion de nédulos dentro de la gladndula
tiroides, que pueden ser benignos o malignos.

Bocio multinodular: Cuando hay varios nédulos dentro de la
tiroides.

Segn la funcion tiroidea:

Bocio eutiroideo: La funcion tiroidea es normal a pesar del
agrandamiento de la gladndula.

Bocio hipotiroidismo: Cuando el agrandamiento de la tiroides
ocurre junto con una produccion insuficiente de hormonas
tiroideas.

Bocio hipertiroidismo: Cuando el agrandamiento de la
gladndula estd asociado con una sobreproducciéon de
hormonas tiroideas (enfermedad de Graves).

J

DIAGNOSTICO

-

Fisiopatologia

alteraciones menstruales.

Los adenomas no funcionales pueden ser asintomdaticos inicialmente, pero el
crecimiento del tumor puede comprimir estructuras cercanas, como el quiasma 6ptico,
lo que provoca pérdida de visidn periférica y otros sintomas neurolégicos.

Los adenomas hipofisiarios surgen de la proliferacién anormal de células en la gldndula
pituitaria. El comportamiento de estas células tumorales depende de la funcidén hormonal
que desempefan:
e Los adenomas funcionales producen hormonas en exceso, lo que puede llevar a
alteraciones metabdlicas y clinicas. Por ejemplo, los prolactinomas causan niveles
elevados de prolactina, lo que puede inducir galactorrea, disfuncidn sexual y

la gldndula tiroides.
Pruebas de funcion tiroidea:

hipertiroidismo.
e T3 y T4

(hipotiroidismo, hipertiroidismo o eutiroideo)
J e Gammagrafia tiroidea

e -TAC -RNM

CLINICA:

Sintomas generales del bocio:

"\ Historia clinica y examen fisico: Se palpa el cuello para
determinar el tamano, la consistencia y la movilidad de

e TSH (hormona estimulante de la tiroides): Una
medicidon elevada de TSH indica hipotiroidismo, 4 N\
mientras que niveles bajos de TSH sugieren

Las mediciones de estas hormonas .
permiten determinar el tipo de disfuncidn tiroidea 3

Bulto en el cuello: Es el signo mas evidente, que puede ser visible o
palpable.

Dificultad para tragar (disfagia): Cuando el bocio es grande y presiona la
trdquea o el eséfago.

Dificultad para respirar (disnea): Especialmente cuando el bocio es lo
suficientemente grande como para comprimir la trédquea.

Tos crénica: Si el bocio presiona la trdquea, puede inducir tos constante.

4 TRATAMIENTO: A
Bocio por deficiencia de yodo:

e Suplementos de yodo
Bocio por hipotiroidismo:

e Reemplazo de hormona tiroidea: Si el bocio estd asociado con
hipotiroidismo, se administra levotiroxina, un andlogo sintético
de la T4.

Bocio por hipertiroidismo:

e Medicamentos antitiroideos: Medicamentos como metimazol o
propiltiouracilo pueden reducir la producciéon de hormonas
tiroideas.

e |odo radiactivo: Se utiliza para tratar el hipertiroidismo,

destruyendo tejido tiroideo hiperactivo.
e Cirugia: En casos graves

COMPLICACIONES
e Compresion de estructuras cercanas
Disfuncion tiroidea persistente
Cancer de tiroides: Aunque raro, los noédulos tiroideos pueden
ser cancerosos Yy requerir tratamiento adicional.

- J




HIPOTIROIDISMO

D

DEFINICION

El hipotiroidismo es un trastorno endocrino en el cual la glédndula tiroides no produce suficientes hormonas tiroideas (T3 y T4), lo que N \/\Cj//
lleva a un metabolismo mds lento y a una serie de alteraciones clinicas y fisiolégicas en el cuerpo. fﬂ%\//
~—/

ETIOLOGIA R

Tiroiditis de Hashimoto: Enfermedad autoinmune en la que
el sistema inmunolégico ataca las células tiroideas,
impidiendo la produccion de hormonas.

Deficiencia de yodo: En regiones donde la ingesta de yodo
es insuficiente, lo que afecta la capacidad de la gldndula
tiroides para sintetizar T3y T4.

Ablacién quirdrgica de la tiroides: Realizada en pacientes
con cdncer de tiroides o en aquellos con bocio multinodular,
donde parte o toda la gldndula tiroides es removida.
Tratamiento con radioterapia

Medicamentos: El uso de medicamentos como litio,
amiodarona o antitiroideos

Factores genéticos

Tumores hipofisarios o del hipotalamo

Pruebas de funcion tiroidea:

-

-

CLASIFICACION )

Segin la causa:

Hipotiroidismo primario: La causa radica en la gldndula tiroides,
que no produce suficientes hormonas tiroideas.

Tiroiditis de Hashimoto: Enfermedad autoinmune en la que los
anticuerpos atacan la tiroides.

Deficiencia de yodo: En dreas donde el yodo es escaso en la dieta, lo
que impide la sintesis de hormonas tiroideas.

Ablacion o reseccion quirargica de la tiroides: Como resultado de
una cirugia o radioterapia para tratar el cdncer de tiroides.
Medicamentos: Algunos medicamentos, como el litio o los
antitiroideos

Segin la severidad:

Hipotiroidismo subclinico: Los niveles de TSH estdn elevados, pero los
niveles de T3 y T4 permanecen normales, y los pacientes no
presentan sintomas claros.

Hipotiroidismo clinico: Los niveles de TSH y la disminucién de T3/T4
son suficientes para causar manifestaciones clinicas evidentes del

trastorno.

J

DIAGNOSTICO

e TSH (hormona estimulante de la tiroides): El diagnéstico de hipotiroidismo se confirma por niveles elevados de
TSH. En hipotiroidismo primario, los niveles de TSH estdn elevados, mientras que T3 y T4 estdn bajos.

e T3y T4 libres: Los niveles bajos de T3 y T4 corroboran la deficiencia hormonal.

e Anticuerpos antitiroideos: En caso de sospecha de tiroiditis de Hashimoto, se pueden medir los niveles de
anticuerpos como anticuerpos antiperoxidasa tiroidea (anti-TPO) y anticuerpos antimicrosomales.

» Ecografia tiroidea: Puede ser Util para evaluar el tamafo de la gldndula tiroides y la presencia de nédulos o un

posible bocio.

 Biopsia por aspiracién con aguja fina (BAAF): Si se detectan nddulos tiroideos, la BAAF ayuda a diferenciar

entre ndédulos benignos y malignos.

e Ecocardiograma y pruebas de funcion cardiovascular: En casos de hipotiroidismo grave, se pueden evaluar
los efectos del trastorno sobre el sistema cardiovascular.

CLINICA:
Bradicardia (frecuencia cardiaca disminuida).
Bocio (agrandamiento de la gldndula tiroides) en algunos casos,
especialmente en el hipotiroidismo primario por deficiencia de yodo.
Alteraciones menstruales: Menstruacién irregular o menorragia
(sangrados menstruales abundantes).
Hiperlipidemia: Niveles elevados de colesterol y triglicéridos.
Aumento del volumen cardiaco: En casos graves (mixedema), puede
desarrollarse insuficiencia cardiaca.

( TRATAMIENTO: )
Levotiroxina (T4 sintético):
¢ La dosis de levotiroxina se ajusta individualmente en funcion de
los niveles de TSH y las necesidades clinicas del paciente.
Tratamiento de la causa subyacente:
¢ Deficiencia de yodo: En dreas donde hay deficiencia de yodo, se
recomienda el uso de sal yodada y otros suplementos de yodo.
e Enfermedad de Hashimoto: El tratamiento es principalmente
con levotiroxina
Monitorizacién continua

\. cada 6-12 meses )
4 )
Pronéstico
El prondstico del hipotiroidismo es generalmente favorable con
tratamiento adecuado.

g J
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SINDROME DE CUSHING

4 DEFINICION h

El sindrome de Cushing es un trastorno hormonal causado por la exposicidn prolongada a niveles elevados de
cortisol, una hormona producida por las gladndulas suprarrenales. Puede resultar de un exceso de cortisol
producido por el propio cuerpo o por el uso prolongado de medicamentos corticosteroides.

. /
CLINICA: 4 TRATAMIENTO: A
- ~ Sintomas generales del sx de cushing: Tratamiento quirargico:
ETIOLOGIA e Aumento de peso, especialmente en la carag, cuello y abdomen. e Extirpacion de tumor hipofisario (si es la causa).
« Causas endégenas (producidas por el propio cuerpo): e Reduccioén de masa muscular y debilidad. e Extirpacion de tumores suprarrenales.
o Adenoma hipofisario (enfermedad de Cushing): un e Hipertension (presion qrterlol q!to). | | Tratamiento farmacolégico:
tumor benigno en la gldndula pituitaria que secreta o Estrias moradas en la piel (debido a la ruptura de fibras eldsticas). e Medi i inhiben | g i6n d tisol
cantidades excesivas de ACTH (hormona e Piel fing, facil de moretones y con lentas cicatrices. edicamentos que inh e,n A pro UCCIC,)n © COTHSOL
adrenocorticotrépica), lo que estimula la « Osteoporosis (debilitamiento de los huesos). Cqmo el ketoconazol, metirapona, etomidato o
sobreproduccion de cortisol en las gldndulas e Cambios en la distribucién de la grasa corporal (cara de luna lleng, r.nltotcmc?.
suprarrenales. joroba de bufalo). Radioterapia:
¢ Tumores suprarrenales: tumores en las glandulas o Trastornos menstruales en mujeres. ¢ Sila cirugia no es posible o no se obtiene una remision
suprarrenales que producen cortisol de manera e Problemas emocionales: depresidn, ansiedad, irritabilidad. completaq, se puede considerar la radioterapia dirigida
autébnoma. e Hirsutismo a la gladndula pituitaria.
e Sindrome de Cushing ectdpico: tumores en otras partes e Manejo de los sintomas:
del cuerpo (por ejemplo, pulmones) que producen e Tratamiento de la hipertension, la diabetes y otros
ACTH de manera anormal. DIAGNOSTICO problemas metabdlicos asociados.
» Causas exdgenas:
o Uso prolongado de medicamentos corticosteroides Historia clinica y examen fisico:
(prednisona, dexametasona, etc.), utilizados en el e Prueba de supresidon con dexametasona: mide la capacidad del
tratamiento de diversas afecciones, como cuerpo para suprimir la produccion de cortisol. 4 Pronéstico: )
N enfermedades autoinmunes, inflamatorias, entre otras. J Sg:if;l ellfgree?;d(;r:r?lSZrZi:Ohoros: evaluacién de la cantidad de « El pronéstico depende de la causa subyacente del

sindrome de Cushing, asi como de la prontitud en el

e Pruebas de ACTH: medicién de los niveles de ACTH en sangre, diagnéstico y tratamiento. Si se trata a tiempo, muchas

que pueden ayudar a identificar la causa del exceso de cortisol. personas pueden experimentar una mejord significativa en
e Resonancia magnética (RM) de la hipéfisis los sintomas
e Tomografia computarizada (TC) de las glédndulas \_ J
suprarrenales:




INSUFICIENCIA SUPRARRENAL (ENFERMEDAD DE ADDISON,

INSUFICIENCIA ADRENAL PRIMARIA)

— I\

£)

)

D

DEFINICION

La insuficiencia suprarrenal es una afecciéon endocrina en la que las gldndulas suprarrenales no producen suficientes hormonas,
principalmente cortisol y, en algunos casos, aldosterona. Esta deficiencia puede ser primaria (enfermedad de Addison) o secundaria

(causada por una disfuncién de la hipdfisis o el hipotalamo).

A

\x/(/j//

"/

/

e Tumores hipofisarios o hipéfisis dafiada.

Causas:
l.Insuficiencia suprarrenal primaria:

o Enfermedad autoinmune (la causa més coman): el
sistema inmunolégico ataca las gldndulas suprarrenales.

o Tuberculosis suprarrenal: una causa comudn en regiones
con alta prevalencia de tuberculosis.

o Infecciones: como VIH, coccidioidomicosis, entre otras.

o Hemorragia adrenal bilateral (por ejemplo, en la sepsis
grave o sindrome de Waterhouse-Friderichsen).

o Metdstasis o cdncer que afecta las glandulas
suprarrenales.

o Deficiencia genética enzimatica

¢ Insuficiencia suprarrenal secundaria:
e Hipopituitarismo: dafo a la gladndula pituitaria que interfiere

con la produccion de ACTH.

e Uso prolongado de glucocorticoides: la supresion del eje

hipotalamo-hipd&fisis-adrenal puede generar insuficiencia
suprarrenal secundaria.

-

-

Insuficiencia suprarrenal primaria (Enfermedad de Addison):

Clasificacion

Causada por dafio directo a las gldndulas suprarrenales
(generalmente autoinmune).

Pérdida de la produccion de cortisol y aldosterona.
Insuficiencia suprarrenal secundaria:

Resultado de una disfuncion hipofisaria o hipotalamica que
impide la produccién de ACTH (hormona
adrenocorticotrépica), lo que afecta la estimulacion de las
gladndulas suprarrenales para producir cortisol.

-

CLINICA:

Sintomas generales del bocio:

Fatiga extrema y debilidad muscular.

Pérdida de peso inexplicada.

Hipotension arterial, especialmente ortostatica (baja presién cuando se
levanta de una posicién sentada o acostada).
Hiperpigmentacion de la piel

Anorexia

Nd&useas, vémitos y diarrea.

Dolores abdominales.

Desequilibrio electrolitico

Deseo de comer sal (en insuficiencia suprarrenal primaria).
Hipoglucemia

COMPLICACIONES
Crisis adrenal
Deshidratacion y desequilibrio de electrolitos.
Hipoglucemia recurrente.
Trastornos cardiovasculares

] P

DIAGNOSTICO

Pruebas hormonales:

e Cortisol sérico: en la insuficiencia suprarrenal, los niveles
de cortisol estdn significativamente bajos.

e ACTH plasmdatica: en la insuficiencia suprarrenal primaria,
los niveles de ACTH son elevados debido a la falta de
retroalimentacién negativa del cortisol. En la insuficiencia
secundariaq, los niveles de ACTH son bajos.

e Prueba de estimulacién con ACTH (prueba de cortrosyn o
tetracosactida)

Pruebas de imagen:

e Tomografia computarizada (TC) de las glandulas
suprarrenales:
e Resonancia magnética (RM) de la hipdfisis.
4 TRATAMIENTO: )

Tratamiento farmacolégico:

e Sustitucion hormonal:

o Glucocorticoides: Hidrocortisona o prednisona para
reemplazar el cortisol.

o Mineralocorticoides: Fludrocortisona, especialmente en la
insuficiencia suprarrenal primaria, para reemplazar la
aldosterona.

e Manejo de la hiponatremia e hiperkalemia: en casos graves,
puede ser necesario el ajuste en la administracién de liquidos y
electrolitos.

Manejo de crisis adrenal (insuficiencia suprarrenal aguda o “crisis
addisoniana"):

¢ Estabilizacién hemodindmica

e Glucocorticoides intravenosos (hidrocortisona en altas dosis)

\_ J




HIPERALDOSTERONISMO N O

A
DEFINICION /(
El hiperaldosteronismo es un trastorno endocrino caracterizado por la produccién excesiva de aldosterona, una hormona . \ L
mineralocorticoide secretada por las gldndulas suprarrenales. Esta condicion provoca un desequilibrio en los niveles de sodio, f/ —
potasio y agua en el cuerpo, lo que puede llevar a hipertension (presion arterial alta) %\y

4 Clasificacion ) CLINICA:
Hiperaldosteronismo primario (Enfermedad de Conn): Sintomas generales:
4 ETIOLOGIA ) e La produccion excesiva de aldosterona es causada por una . Hip.er'tensién grteriol (especialmente resistente a los medicamentos
* Hiperaldosteronismo primario: alteracién en las glandulas suprarrenales, como un adenoma G!"Itlhlperte‘nSIVOS).
* Adenoma suprarrenal (Adenoma de Conn): un tumor suprarrenal (tumor benigno) o hiperplasia suprarrenal bilateral * Hipokalemia =~
benigno en una de las glandulas suprarrenales que produce (crecimiento anormal de ambos suprarrenales). * Poliuriay polidipsia

e Alcalosis metabdlica
e Retencidn de liquidos y edema

aldosterona en exceso.
e Hiperplasia suprarrenal bilateral: aumento en el tamano de
ambas gldndulas suprarrenales sin un tumor especifico.

e La aldosterona se produce de forma autdbnoma, sin la
intervencion de la hormona adrenocorticotrépica (ACTH) o la

e Carcinoma suprarrenal (muy raro). _ fening. ) )
e Mutaciones genéticas Hiperaldosteronismo secundario: 4 TRATAMIENTO : N\
Hiperaldosteronismo secundario: e El exceso de aldosterona se debe a un aumento en la Tratamiento farmacolégico:
¢ Insuficiencia renal cronica: la funcién renal disminuida liberacion de rening, la cual estimula la produccion de e Antagonistas de la aldosterona: como la espironolactona o
puede provocar un aumento en la liberacién de renina. \ aldosterona. ) eplerenona, que bloquean la accién de la aldosterona en los
* Estenosis de la arteria renal rifones, previniendo la retencién de sodio y la pérdida de
\- Sindrome nefrotico y potasio.
e Blogqueadores de los receptores de angiotensina Il (ARA1I) y
4 N\ inhibidores de la ECA: en algunos casos, se utilizan para
DIAGNOSTICO . . ?OMPLICACIONES o controlar la hipertensién asociada.
Pruebas hormonales: ¢ Hipertension resistente: que puede ser dificil de « Diuréticos ahorradores de potasio: para contrarrestar la
e Aldosterona sérica elevada: niveles anormalmente altos de aldosterona en sangre. controlar con medicamentos convencionales. hipokalemia, aunque deben usarse con precaucion debido al
e Renina plasmatica baja: debido a la retroalimentaciéon negativa del exceso de | e Hipokalemia grave, con riesgo de arritmiasy riesgo de acamulo de potasio.
aldosterona sobre la renina. debilidad muscular. Tratamiento quirdrgico:
 Relacion aldosterona/renina (RAS): una relacién elevada sugiere hiperaldosteronismo | e Insuficiencia renal debido al dafo renal progresivo e Adrenalectomia unilateral: en casos de hiperaldosteronismo
primario. por hipertensién no controlada. primario
e Prueba de supresion con solucion salina ¢ Accidente cerebrovascular o enfermedad « Tratamiento médico para hiperplasia suprarrenal bilateral
Pruebas de imagen: cardiovascular 4 Y,
e Tomografia computarizada (TC) o resonancia magnética (RM) suprarrenales _ )

Electrolitos séricos:
e Hipokalemia
e Hipernatremia



HIPERANDROGENISMO A

-

.

DEFINICION

A
El hiperandrogenismo es una condicién clinica caracterizada por un exceso de andrégenos (hormonas masculinas) en el cuerpo de \/ /
una persona, que normalmente presenta caracteristicas de los hombres. En mujeres, los andrégenos son producidos principalmente o
en los ovarios y las gldndulas suprarrenales, y sus niveles elevados pueden causar una variedad de sintomas, entre ellos, trastornos

menstruales, exceso de vello (hirsutismo), acné y calvicie

y, ;]

ETIOLOGIA
 Sindrome de ovario poliquistico (SOP).
e Tumores productores de andrégenos
e Hiperplasia suprarrenal congénita
e Sindrome de Cushing
e Abuso de esteroides anabdlicos
e Trastornos endocrinos: tales como acromegaliq,

hipotiroidismo
\__'P Y

4 Clasificacion
Hiperandrogenismo primario:

e Sindrome de ovario poliquistico (SOP): la causa mds comudn de
hiperandrogenismo en mujeres. Se asocia con anovulacion
crénica, exceso de andrégenos y alteraciones en los ciclos
menstruales.

e Tumores ovdricos: ciertos tumores (como el tumor de la célula de
la teca) pueden producir andrégenos en exceso.

e Hiperplasia suprarrenal congénita (deficiencia de enzimas en la
biosintesis de cortisol que afecta la produccién de hormonas
suprarrenales): una causa genética rara de exceso de
andrégenos.

Hiperandrogenismo secundario:

¢ Sindrome de Cushing:

e Uso de fGrmacos anabdlicos o esteroides: el abuso de esteroides
anabdlicos puede causar un aumento de los niveles de
andrbégenos en el cuerpo.

e Acromegalia: el exceso de hormona de crecimiento (GH).

e Hipotiroidismo

CLINICA:
Sintomas generales del bocio:

e Hirsutismo

e Acnéy piel grasa

e Alopecia de patron masculino

e Irregularidades menstruales: como ciclos menstruales
irregulares o amenorrea (ausencia de menstruaciéon) en
mujeres con SOP.

e Engrosamiento de la voz

« Infertilidad: debido a la anovulacion o la alteracién en la
ovulacién regular.

¢ Aumento de la masa muscular y redistribucion de la
grasa corporal

DIAGNOSTICO
Gallwey, que clasifica el vello en 9 dreas del cuerpo.
Pruelbas hormonales:

Niveles elevados de testosterona en sangre. Es el principal

marcador de hiperandrogenismo.

17-hidroxiprogesterona: si se sospecha de hiperplasia suprarrenal

congénita, se mide este metabolito.

Androstenediona y DHEA-S (deshidroepiandrosterona sulfato):
otras hormonas que se pueden medir para evaluar la funcién

suprarrenal y gonadal.

Prueba de supresion con dexametasona: en caso de sospecha de

sindrome de Cushing

4 TRATAMIENTO:
Tratamiento farmacologico:

¢ Anticonceptivos orales: los anticonceptivos pueden ser
efectivos para regular los ciclos menstruales y reducir los
niveles de testosterona, disminuyendo el hirsutismo y el
acné en mujeres.

e Antiandrégenos: como espironolactona o ciproterona, que
bloquean los efectos de los andrégenos sobre la piel y el
vello.

e Metformina: en mujeres con SOP, especialmente si tienen
resistencia a la insuling, puede ayudar a mejorar la funcién
ovarica y reducir los niveles de andrégenos.

e Glucocorticoides: si el hiperandrogenismo es causado por
hiperplasia suprarrenal congénita

Tratamiento quirdrgico:
e Laparoscopia o cirugia abierta para extirpar tumores
productores de andrégenos
Tratamiento cosmético:
e Depilacidén laser
e cremas para el acne

N\ J

4 COMPLICACIONES A

¢ Infertilidad: especialmente en mujeres con SOP o hiperplasia
suprarrenal congénita.

e Hirsutismo severo o acné persistente que no mejora con

tratamiento.
e Enfermedades metabdlicas: como diabetes tipo 2, obesidad y

dislipidemia, que pueden estar asociadas con el SOP.

J




FEOCROMOCITOMA

DEFINICION

El feocromocitoma es un tumor raro de las glédndulas suprarrenales que produce en exceso catecolaminas (principalmente
adrenalina y noradrenalina). Estos tumores pueden generar episodios de hipertension grave, asi como otros sintomas relacionados # /\*//
con la liberacién excesiva de estas hormonas, que incluyen palpitaciones, sudoracion y dolores de cabeza. %\y

ETIOLOGIA

» Sindrome de neoplasia endocrina multiple tipo 2
(MEN2): se asocia con feocromocitomas, cancer
medular de tiroides y paratiroidismo hiperplasico.

 Neurofibromatosis tipo 1 (NF1): condicion genética que
puede predisponer a feocromocitomas.

 Sindrome de von Hippel-Lindau (VHL): una
enfermedad hereditaria que puede incluir
feocromocitomas como una de sus manifestaciones.

» Sindrome de Carney: trastorno genético que incluye
feocromocitomas, asi como otros tumores endocrinos.

- J

CLINICA:

Sintomas generales del bocio:

Hipertension arterial (que puede ser episddica o
constante).

Cefalea intensa (dolores de cabeza), a menudo pulsatil.
Palpitaciones y taquicardia (frecuencia cardiaca
elevada).

Sudoracién excesiva.

Ansiedad, temblores o sensacidn de pdanico.
Pérdida de peso inexplicada.

Nduseas o vomitos.

Dolor tordcico.

Dificultad para respirar o disnea..

4 Clasificacion R

e Feocromocitoma clésico:

e Tumor benigno que se origina en las células cromafines de la
médula adrenal.

e La mayoria de los feocromocitomas son unilaterales, aunque
pueden ser bilaterales en ciertos casos hereditarios.

e Paraganglioma:

e Tumores similares a los feocromocitomas, pero que se
originan fuera de las gldndulas suprarrenales, como en los
ganglios del sistema nervioso simpatico (a menudo en el
cuello, térax, abdomen o pelvis).

DIAGNOSTICO
Pruebas de laboratorio:

e Metanefrinas y normetanefrinas urinarias de 24 horas: estas son
las formas metabolizadas de la adrenalina y noradrenalina. Los
niveles elevados en orina sugieren feocromocitoma.
Catecolaminas plasmadaticas: niveles elevados de adrenalina vy
noradrenalina en sangre.

e Acido vaniliimandélico (VMA) en orina: otro metabolito de las
catecolaminas.

Imagenes:

o Tomografia computarizada (TC) o resonancia magnética (RM)
de las glandulas suprarrenales

o Gammagrafia con MIBG (metayodobenzilguanidina): es una
prueba de imagen mds especifica que puede detectar
feocromocitomas

4 TRATAMIENTO:

Tratamiento farmacolégico previo a la cirugia:

Antes de la intervencién quirdrgica, es fundamental controlar
la hipertension y estabilizar a los pacientes. Esto generalmente
incluye:

 Blogueadores alfa-adrenérgicos (como fenoxibenzamina
o doxazosina) para bloquear los efectos de la adrenalina y
noradrenaling, reduciendo la presion arterial.

 Blogueadores beta-adrenérgicos (como propranolol) si es
necesario para controlar la taquicardia, pero solo después
de haber administrado un bloqueador alfa, para evitar una
crisis hipertensiva.

Cirugia:

e Adrenalectomia

e Reseccién de paragangliomas
Tratamiento postquirdargico:

e Tras la cirugia, los pacientes pueden requerir seguimiento
para monitorizar la presion arterial y el control de los
niveles de catecolaminas.

- J

4 COMPLICACIONES )

¢ Crisis hipertensivas o hipotension severa durante episodios de
liberacién sUbita de catecolaminas.

e Insuficiencia renal aguda debido a la hipertension grave o a la

crisis hipertensiva.
e Enfermedades cardiovasculares

- J
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