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Mapa conceptual.  

 

 

 

 

 

 

 

 



 

  

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

  

 

 

 

HIPOPARATIROIDISMO.  

El mecanismo de la 

disfunción miocárdica 

no esta claro, pero 

puede estar relacionado 

con un deterioro del 

acoplamiento de 

excitación-contracción.  

Espasmos carpopedales, 

laringospasmo, tetania y crisis 

epilépticas. 

RITMO: 

Se han descrito casos 

de disminución de la 

función miocárdica, 

miocardiopatía dilatada e 

IC congestiva en 

pacientes con 

hipocalcemia aguda o 

crónica.  

ESTRUCTURA Y 

FUNCIÓN CARDIACA: 

El hipoparatiroidismo se 

caracteriza por valores 

inadecuadamente bajos o 

indetectables de PTH en el 

contexto de una 

hipocalcemia. Puede ser 

congénito o adquirido, y la 

causa adquirida mas 

frecuente es la lesión o 

extirpación quirúrgica de 

las glándulas paratiroides.   

SIGNOS Y SINTOMAS: 

La prolongación del QT 

es la marca 

electrocardiográfica 

distintiva de la 

hipocalcemia y se debe 

a una prolongación de la 

fase de meseta del 

potencial de acción 

ventricular. La rapidez 

del cambio de la 

concentración de calcio 

extracelular modula la 

función de los canales 

de calcio.  

HIPOCALCEMIA 

GRAVE: 

Irritabilidad 

neuromuscular, como 

entumecimiento peribucal, 

calambres musculares, 

parestesias y signos de 

Chvostek y Trousseau 

positivos. 

HIPOCALCEMIA LEVE: 



 

  

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ALDOSTERONA. 

Fomenta el deposito de 

colágeno, la activación de 

las células inflamatorias y 

la estimulación de la 

proliferación fibroblástica. 

ESTRUCTURA Y 

FUNCIÓN CARDIACA: 
RIESGO 

CARDIOVASCULAR: 

Es una hormona 

mineralocorticoide 

producida en la 

glándula suprarrenal. 

La secreción de 

aldosterona se regula 

fundamentalmente por 

el sistema renina-

angiotensina.  

 

Las hormonas 

mineralocorticoides 

mantienen las 

concentraciones 

normales de sodio y 

potasio, así como el 

estado de volumen 

normal.  

ALDOSTERONA PRIMARIO: 

Causa un remodelado 

cardiaco mal adaptado y 

se ha asociado a HVI, 

fibrosis cardiaca y 

disfunción diastólica.  

 

Se asocia a hipertensión, 

disfunción endovascular y 

alteración del metabolismo 

de la glucosa. Los 

mecanismos que 

contribuyen a producir la 

hipertensión en el 

hiperaldoteronismo son la 

expansión del volumen 

plasmatico a causa de la 

retención de sodio y liquido 

y la vasoconstricción por 

depleción de potasio.  
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FEOCROMACITOMA. 

Los pacientes con una 

miocardiopatía 

asociada a 

feocromocitoma 

pueden presentar 

edema pulmonar o 

dolor torácico agudo e 

isquemia/infarto de 

miocardio.  

RITMO: 

La acción del exceso 

de catecolaminas en la 

feocromocitoma puede 

conducir a 

miocardiopatía, 

cardiopatía isquémica, 

aturdimiento 

miocárdico y, 

excepcionalmente, 

shock cardiogénico.  

ESTRUCTURA Y 

FUNCIÓN 

CARDIACAS: 

Se han identificado 

marcadores de la 

disfunción endotelial 

como el aumento del 

GIM de la carótida en 

pacientes con 

feocromocitoma.  

Mas del 50% de los 

pacientes tienen 

hipertensión con 

feocromocitoma, y 

puede ser persistente o 

paroxística. Se ha 

observado mayor 

variabilidad de la 

presión arterial en la 

feocromocitoma en 

comparación con los 

pacientes con 

hipertensión esencial, y 

ello se asocia a mayor 

incidencia de lesiones 

de órganos diana.  

RIESGO 

CARDIOVASCULAR: 

Los signos 

electrocardiográficos 

relacionados con el 

feocromocitoma son 

desviación del eje a la 

derecha, mala 

progresión de la onda 

R, ondas T invertidas 

y prolongación del QT. 

Si hay una lesión 

permanente del 

miocardio y se 

produce una 

miocardiopatía, puede 

haber signos de 

hipertrofia ventricular 

e isquemia en el 

electrocardiograma. 

Taquicardia sinusal, 

síndrome del seno 

enfermo o taquicardia 

supraventricular y 

ventricular. 


