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1. HIPÓFISIS



La hipófisis tiene dos grandes 
zonas, la neurohipófisis o

hipófisis posterior y la 
adenohipófisis o hipófisis 

anterior

La neurohipófisis no fabrica hormonas 
directamente, sino que almacena 

hormonas que son fabricadas en el 
hipotálamo y enviadas a la hipófisis a 

través del tallo

*

*

}
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El eje 
hipotálamo
-hipófisis 

es el 
principal 
eje de 

control de 
buena 

parte del 
sistema 

hormonal



Lóbulo Hormona Órgano Diana Acción

Adenohipófisis

GH Todos los órganos
Estimula el crecimiento. 

Producción IGF-1

ACTH Corteza suprarrenal

Estimulación de la corteza 
suprarrenal. Producción 
cortisol, aldosterona, 

DHEA, Delta4

TSH Tiroides Estimula el Tiroides. 
Producción fT3, fT4

LH Gónadas

Estimula la secreción de 
testosterona y la 

ovulación. Secreción de 
progesterona, estradiol

FSH Gónadas

Maduración del folículo 
ovárico y formación de 

espermatozoides. 
Secreción de 

progesterona, estradiol

PRL Mamas
Crecimiento de las 

mamas, secreción de 
leche

Neurohipófisis

ADH Riñones Reduce la orina producida

Oxitocina Útero y mamas
Contracciones del útero en 

el parto y producción de 
leche en las mamas



La ACROMEGALIA es un síndrome
caracterizado por una hipersecreción 

persistente de hormona de crecimiento 
(GH), debida a un adenoma hipofisario 

monoclonal benigno en la mayoría de los 
casos (>95%). 

Además la GH induce la síntesis periférica 
del factor de crecimiento insulino-
mimético-I (IGF-I), que induce la 

proliferación e inhibe la apoptosis celular.

Es una enfermedad rara, con una 
prevalencia de 40-70 casos por millón de 
habitantes y una incidencia de 3-4 casos 

por millón de habitantes/año. 

La edad de presentación es más frecuente  
entre los 30-50 años, aunque puede 

aparecer en la adolescencia o la senectud. 

GH: exceso



Niño o adolescente

AcromegaliaGigantismo

Adulto

Si el exceso hormonal está presente antes del cierre de los cartílagos de
crecimiento determina gigantismo.

Los adenomas hipofisarios pueden secretar GH sola o en combinación con
otras hormonas hipofisarias (hasta un 25% cosecretan prolactina).



Maurice Tillet, 1910-1955 



TABLA II. Frecuencia de los principales signos y síntomas de la acromegalia

Engrosamiento de partes acras 55-100%

Visceromegalia 80-90%

Hiperhidrosis/piel húmeda 50-90%

Artralgias 35-80%

Bocio 35-70%

Trastornos mentruales 30-85%

Diastema (separación de los dientes) 30-65%

Cefalea 10-60%

Síndrome del túnel carpiano 25-50%

Hipertensión arterial 18-50%

Déficit campimétrico 5-61%

Intolerancia a la glucosa/ diabetes mellitus 10-70%

Disminución de la líbido 12-46%

Astenia 10-38%

Galactorrea 5-36%

Apnea del sueño 5-30%

Enfermedad coronaria 11-13%

Alteraciones del humor/irritabilidad 4-12%

Eugenia Resmini, MªD Santos, SM Webb. Acromegalia y gigantismo.
En Manual del Residente de Endocrinología y Nutrición. Editores: MD Ballesteros, R Corcoy, P Riobó, J Salvador, I Cano por la SEEN. 2009, pp. 19-28. ISBN 978-84-692-1374-2.



COMORBILIDAD
CARDIOVASCULAR

1. Hipertrofia cardiaca
2. Arritmias
3. Desequilibrio simpato-vagal
4. Hiperplasia y fibrosis del tejido conectivo
5. Hipertensión arterial
6. Empeoramiento de las alteraciones cardiovasculares

Reversibilidad En general puede progresar a pesar de la normalización de
la GH. La miocardiopatía podría mejorar.

Mortalidad en acromegalia







GH: déficit Se asocia a:

- Aumento de la grasa corporal y la 
adiposidad central, 

-Dislipemia, 

-Disfunción endotelial  

-Resistencia a la insulina

-Aumento del grosor de la ıntima-media 
de la arteria carotida

- Reducción masa ventricular izquierda

- Reducción fracción de eyección

- Intolerancia al esfuerzo

Disfunción cardiaca mas severa en
déficit de GH con inicio en la infancia.

La terapia sustitutiva con GH tiene un
efecto anabólico en la estructura
cardiaca y mejora la performance
cardiaca de estos pacientes.





Las dosis altas y la duración prolongada
del tratamiento con dopaminergicos en
la enfermedad de Parkinson se han
asociado a un aumento del riesgo de
insuficiencia valvular cardiaca.

PRL

Aunque las dosis utilizadas en el tratamiento
del prolactinoma son muy inferiores a las que
se usan para la enfermedad de Parkinson, los
pacientes con prolactinomas pueden ser
tratados durante décadas.

Esta duración del tratamiento plantea la
preocupación de un posible aumento del
riesgo de valvulopatıa, incluidas la
insuficiencia tricuspıdea, la insuficiencia mitral
y la insuficiencia aortica.

Cardiopatıa o valvulopatıa subyacente ??



Es una enfermedad rara 
debida a un aumento del 

cortisol, una hormona 
producida por las glándulas 

suprarrenales (conocida 
como la hormona del estrés).

Tiene una incidencia de 2-3 
pacientes/millón de 

habitantes/año.
Es mas frecuente en mujeres.

El hipercortisolismo 
determina complicaciones 

como por ejemplo:

-Diabetes mellitus
- Obesidad

- Hipertensión
- Osteoporosis 

- Depresión
- Hipertrofia ventricular 

izquierda

El sr de CushingACTH/CORTISOL



1. Exceso de ACTH (80–85%), 
debido a un adenoma hipofisario 

(muy raramente también a exceso 
de CRH).

2. Exceso de CORTISOL (15-
20%), por adenomas 

suprarrenales únicos o hiperplasia 
suprarrenal bilateral.

CRH



Soo S. Rhee a, Elizabeth N. Pearce, The 
Endocrine System and the Heart: A Review. 
Rev Esp Cardiol. 2011;64:220-31



Hipertensión

Disfunción endotelial

Aterosclerosis

Alteraciones cardiacas 
funcionales y 
estructurales

Trombofilia

Calcificación 
coronaria

Miocardiopatia



2. PANCREAS



3. PARATIROIDES 





4. TIROIDESHIPERTIROIDISMO

Es la situación clínica en la que existe un
exceso de hormonas tiroideas (fT3,fT4). De
forma consecuente baja la TSH.

Las acciones genómicas y no genómicas de la
hormona tiroidea dan lugar a alteraciones
hemodinámicas cardiovasculares en el
hipertiroidismo manifiesto, que consisten en:

-disminución de la resistencia vascular
sistémica (RVS),

-aumento de la frecuencia cardiaca,

-aumento de la precarga cardiaca,

-aumento del gasto cardiaco.

Kahaly GJ, Dillman WH. Thyroid hormone action in the heart. Endocr Rev. 2005;26:704–28.

Davis PJ, Davis FB. Nongenomic actions of thyroid hormone on the heart. Thyroid. 2002;12:459–66.



Estructura y función cardiacas

- Se ha asociado HVI al hipertiroidismo
(las alteraciones hemodinámicas que se producen en el hipertiroidismo causan un
aumento del trabajo cardiaco y una hipertrofia cardiaca compensatoria al cabo del
tiempo).

- Se asocia también a un aumento de la relajación diastólica.

- Hay intolerancia al ejercicio y disnea de esfuerzo
(pueden deberse a la incapacidad de incrementar en mayor medida la frecuencia cardiaca
y la fracción de eyección o a que se reduce mas la resistencia vascular sistémica cuando
se realiza ejercicio).

-Los pacientes con hipertiroidismo subclínico pueden presentar reducción de la
tolerancia al ejercicio.

-El tratamiento del hipertiroidismo produce una mejoría de la tolerancia al
ejercicio y resuelve la disnea de esfuerzo.

Dorr M, Wolff B, Robinson DM, John U, Ludemann J, Meng W, et al. The association of thyroid function with cardiac mass and left ventricular
hypertrophy. J Clin Endocrinol Metab. 2005;90:673–7.

Petretta M, Domenico B, Spinelli L, Vicario ML, Nuzzo V, Marciano F, et al. Cardiovasular haemodynamics and cardiac autonomic control in
patients with subclinical and overt hyperthyroidism. Eur J Endocrinol. 2001;145:691–6.
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HIPOTIROIDISMO

Es la situación clínica en la que existe una insuficiencia de hormonas tiroideas (fT3,fT4).
De forma consecuente aumenta la TSH.

Las alteraciones hemodinámicas que se producen en el hipotiroidismo son opuestas a
las observadas en el hipertiroidismo y consisten en:

-aumento de la resistencia vascular sistémica (RVS),

-disminución de la frecuencia cardiaca,

-disminución de la contractilidad,

-disminución del gasto cardiaco.

Riesgo cardiovascular: el hipotiroidismo manifiesto se asocia a aterosclerosis acelerada y
enfermedad coronaria, que pueden ser atribuibles a la hipertensión diastólica, el deterioro
de la función endotelial y la hipercolesterolemia.



Estructura y función cardiacas

- Hay disfunción diastólica ventricular izquierda en reposo y disfunción tanto sistólica como
diastólica con el ejercicio.

- En los pacientes ancianos que pueden presentar una mayor rigidez miocárdica
preexistente, el hipotiroidismo manifiesto puede conducir a insuficiencia cardiaca diastólica.

- La terapia sustitutiva de T4 resuelve estas anomalías funcionales y mejora la función tanto
sistólica como diastólica.

- Se producen derrames pericárdicos en hasta un 25% de los pacientes con hipotiroidismo
manifiesto, y es probable que se deban a aumento de la permeabilidad capilar, aumento del
volumen de distribución de la albúmina y deterioro del drenaje linfático.

Los derrames pericárdicos asociados al hipotiroidismo se resuelven generalmente después
de 2-3 meses de terapia sustitutiva de hormona tiroidea.

Klein I, Ojamaa K. Thyroid hormone and the cardiovascular system. N Engl J Med. 2001;344:501–9.

Biondi B, Klein I. Hypothyroidism as a risk factor for cardiovascular disease. Endocrine. 2004;24:1–13.

Wang JL, Hsieh MH, Lee CH, Chen CC, Hsieh IC, Lin JD, et al. Hypothyroid cardiac tamponade: clinical features, 
electrocardiography, pericardial fluid and management. Am J Med Sci. 2010;340:276–81.
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5. GLANDULA SUPRARENAL

A. HIPERALDOSTERONISMO

Soo S. Rhee a, Elizabeth N. Pearce, The Endocrine System and the Heart: A Review. Rev Esp Cardiol. 2011;64:220-31

El hiperaldosteronismo 
primario, es un grupo 
de trastornos en los 
quel a producción de 

aldosterona es 
inadecuadamente alta, 
con lo que se produce 

una supresión del 
sistema renina-
angiotensina. 

La hipertension es la 
caracterıstica distintiva.



B. FEOCROMOCITOMA

Es un tumor productor de catecolaminas que tienen su origen en las celulas cromafines
de la medula suprarrenal y los ganglios simpa ticos (paragangliomas secretores de
catecolaminas o feocromocitomas no suprarrenales).

- Mas del 50% de los pacientes tiene hipertension y puede ser persistente o
paroxıstica.

- La acción del exceso de catecolaminas en el feocromocitoma puede conducir a
miocardiopatıa, cardiopatıa isquemica, y, excepcionalmente, shock cardiogenico.

- La ecocardiografıa puede mostrar una dilatación ventricular izquierda con reducción
difusa de la contractilidad, dilatación auricular izquierda con aumento de la presión
telediastolica, reducción de la fracción de eyección e hipertrofia de tabique.

- Los pacientes con una miocardiopatıa asociada a feocromocitoma pueden presentar
edema pulmonar o dolor torácico agudo e isquemia/infarto de miocardio.

Soo S. Rhee a, Elizabeth N. Pearce, The Endocrine System and the Heart: A Review. Rev Esp Cardiol. 2011;64:220-31

La miocardiopatıa inducida por catecolaminas mejora tras el tratamiento quirurgico del
feocromocitoma. La reversibilidad depende de la identificación y el tratamiento
temprano.



6. TEJIDO ADIPOSO







La disfunción eréctil es un marcador temprano de daño 
cardiovascular

Causas de disfunción eréctil



Cuando hay claudicatio hay el 73% de probabilidad de tener Disfunción 
eréctil, esto es debido a aterosclerosis

Las 
arterias 
del pene 
se dañan 
antes de 
las otras 

sistémicas 
porque 

son mas 
pequeñas















Tejido adiposo blanco: deposito de lípidos

Tejido adiposo marrón: rico 
en mitocondrias = producción 

de calor y energía 
(termogénesis)

TIPOS DE TEJIDO ADIPOSO

El sedentarismo aumenta el tejido
adiposo blanco



Localización tejido adiposo marrón en el adulto

La grasa abdominal tiene un metabolismo diferente, siendo más propenso a
inducir la resistencia a la insulina. Esto explica porque la obesidad central es
un precursor de la intolerancia a la glucosa y un factor de riesgo
independiente de enfermedades cardiovasculares.

Localización tejido adiposo blanco en el adulto

Abdominal y subcutánea



Activadores tejido adiposo marrón

1. CATECOLAMINAS: epinefrina, noradrenalina. Los adipocitos tienen
receptores beta adrenergicos que se activan con el frío)

2. IRISINA: proteína producida por el tejido muscular durante el ejercicio físico

3. FGF-21 de origen hepática. Además disminuye la producción de glucosa e 
induce la adiponectina

La FGF21, una hormona que reduce 
los niveles de glucosa, es también un 
activador del metabolismo del tejido 

adiposo marrón, según la 
investigación publicada en portada 

por la revista Cell Metabolism y 
dirigida por el profesor Francesc 
Villarroya del Departamento de 
Bioquímica y Biología Molecular 

(Facultad de Biología), el Instituto de 
Biomedicina de la UB y el CIBER 
Fisiopatología de la Obesidad y 

Nutrición. 2010



El papel de la GH es 
anabólico, para 

promover el crecimiento 
de los órganos y tejidos. 

Actúa sobre el 
metabolismo:

-Determina el aporte 
adecuado de 

aminoacidos a los 
tejidos y la síntesis de 

proteínas 

-Favorece la salida de 
sustratos energéticos 

procedentes de la 
lipólisis en el tejido 

adiposo y aumento de la 
glucemia, para lo cual 

ejerce diferentes 
acciones tanto en 

hígado (favoreciendo la 
gluconeogénesis) como 
en los tejidos que captan 
glucosa (inhibiéndolos).
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