EL SISTEMA ENDOCRINO

El sistema endocrino y la homeostasis

Las hormonas circulantes contribuyen a la homeostasis regulando la actividad y el crecimiento de las células  diana en su organismo. Las hormonas también regulan su metabolismo.

Cuando las niñas y los niños entran en la pubertad, empiezan a desarrollar diferencias llamativas en la apariencia y el comportamiento. Quizás ningún otro periodo en la vida nuestra en forma tan notable el impacto del sistema endocrino en el control del desarrollo y la regulación de las funciones corporales. En las niñas los estrógenos promueven la acumulación de tejido adiposo en los pechos y las caderas, esculpiendo la forma femenina. Al mismo tiempo o un poco mas tarde, los niveles crecientes de testosterona en los niños ayudan a aumentar la masa muscular y engrosar las cuerdas vocales lo que produce una voz mas grave. Estos cambios solo unos pocos ejemplos de la poderosa influencia de las secreciones endocrinas. En forma menos evidente quizás muchas hormonas ayudan a mantener la homeostasis diariamente. Regulan la actividad del músculo liso, del músculo cardiaco y de algunas glándulas, modifican el metabolismo, impulsan el crecimiento y el desarrollo, influyen en el proceso reproductivo y participan en los ritmos circadianos (diarios) estableciendo por el núcleo supraquiasmático del hipotálamo.
COMPARACION DEL CONTROL EJERCIDO POR LOS SISTEMAS NERVIOSO Y ENDOCRINO

OBJETIVO

Comparar el control de las funciones corporales ejercido por el sistema nervioso y por el sistema endocrino.

Los sistemas nervioso y endocrino actúan juntos para coordinar las funciones de todos los aparatos y sistemas orgánicos, recuérdese que el sistema nervioso actúa a través de impulsos nerviosos conducidos por los axones de las neuronas. En la sinapsis los impulsos nerviosos desencadenan la liberación de moléculas mediadoras (mensajeros) llamados neurotransmisores (mostradas en la figura 12-17). El sistema endocrino también controla las funciones corporales liberando mediadores, llamados hormonas, pero los medios de control de los dos sistemas son muy diferentes.

Una hormona (de hormáein, para estimular) es una molécula mediadora que se libera en una parte del cuerpo pero regula la actividad de células en otras partes. La mayoría de las hormonas paran el líquido intersticial y después a la circulación sanguínea. La sangre circulante distribuye las hormonas entre las células de todo el organismo. Tanto los neurotransmisores como las hormonas ejercen sus efectos uniéndose a receptores en la superficie o en el interior de las células diana (blanco). Diversos mediadores actúan a la vez como neurotransmisores por las neuronas posglanglionares simpáticas y como hormona por las células de la médula suprarrenal.


Las respuestas del sistema endocrino a menudo son más lentas que las respuestas del sistema nervios a pesar de que algunas hormonas actúan en segundos, la mayoría requieren varios minutos o más para producir una respuesta. Los efectos de la activación del sistema nervioso son por lo general de menor duración que los del sistema endocrino. El sistema nervioso actúa sobre los músculos y glándulas específicos. La influencia del sistema endocrino es más amplia: ayuda a regular virtualmente todos los tipos de células del organismo.



También tendremos varias oportunidades para ver como los sistemas nervioso y endocrino funcionan juntos como un “supersistema” entrelazado. Por ejemplo, determina las partes del sistema nervioso estimulan o inhiben la liberación de hormonas por parte del sistema endocrino.

El cuadro 18-1 compara las características de los sistemas nervioso y endocrino. Este capitulo se centrara en las glándulas endocrinas y los tejidos productores de hormonas que tienen mas importancia y examinara como las hormonas gobiernan las actividades del cuerpo.


CUADRO 18-1  Comparación del control por los sistemas nerviosos y endocrino
Características          

Moléculas mediadoras

Sitio de acción del mediador

Tipos de células diana

Tiempo de comienzo de la acción, duración de la acción.

GLANDULAS ENDOCRINAS

OBJETIVO

Distinguir entre las glándulas exocrinas y endocrinas.


Recuérdese del capitulo 4 que el cuerpo contiene dos tipos de glándulas: exocrinas y endocrinas. Las glándulas exocrinas (exo- de exo, fuera) secretan sus productos dentro de conductos que llevan las secreciones a las cavidades corporales, a la luz de un órgano o a la superficie corporal. Las glándulas exocrinas incluyen a las glándulas sudoríparas (sudor), las sebáceas (sebo), las mucosas y las digestivas. Las glándulas endocrinas (endo-, de éndon, dentro) secretan sus productos (hormonas) hacia el liquido intersticial circundante mas que hacia conductos. Desde el liquido intersticial, las hormonas se requieren en muy pequeñas cantidades, los niveles circulantes son bajos.


Las glándulas endocrinas incluyen la hipófisis, la tiroides, la paratiroides, las suprarrenales y la pineal (figura 18-1). Además hay varios órganos y tejidos que no son clasificados exclusivamente como glándulas endocrinas pero contienen células que secretan hormonas. Esto incluye el hipotálamo, el timo, el páncreas, los ovarios, los testículos, los riñones, el estomago, el hígado, el intestino delgado, la piel, el corazón, el tejido adiposo y la placenta. En conjunto, todas las glándulas endocrinas y las células secretoras de hormonas constituyen el sistema endocrino. La ciencia que estudia la estructura y función de las glándulas endocrinas y el diagnostico y tratamiento de los trastornos del sistema endocrino es la endocrinología (endo-de éndon, dentro; de krínein, secreta, y –logia, de logos, estudio).
Funciones de las hormonas

1. Ayudar a regular: 
Composición química y volumen del medio interno (liquido intersticial)

Metabolismo y equilibrio energético
Concentración de las fibras de músculo liso y cardiaco

Secreciones glandulares

Algunas actividades del sistema inmunitario

2. Controlar el crecimiento y desarrollo

3. regular la operación de aparato reproductor

4. ayudar a establecer los ritmos circadianos

ACTIVIDAD HORMONAL

OBJETIVOS

Describir cómo las hormonas interactúan con los receptores de las células diana.

Comparar las dos clases químicas de las hormonas según su solubilidad.

El rol de los receptores hormonales

      A pesar de que una hormona dada viaja por el cuerpo en la sangre, afecta solo a células diana especificas. Las hormonas, como los neurotransmisores, influyen sobre las células diana a través de una unión química a proteínas específicas o receptores glucoprotecos. Solo las células diana de una hormona dada tienen receptores que se unen y reconocen esa hormona. Por ejemplo, la hormona tirotrofina (THS) se une a receptores en las células de la glándula tiroides pero no se une a receptores en las células de la glándula tiroides pero no se une a células de los ovarios porque las células ováricas no tienen receptores para THS.

      Los receptores como otras proteínas celulares, se sintetizan y destruyen constantemente. Por lo general, una célula diana tiene de 2 000 a 100 000 receptores para una hormona en particular. Si hay un exceso de hormona el número de receptores puede decrecer, un efecto llamado regulación (negativa) por decremento (down regulation). Por ejemplo, cuando se exponen ciertas células testiculares a una concentración alta de hormona luteinizante (LH), el número de receptores de LH decrece. La regulación por decremento hace que la célula diana se vuelva menos sensible a una hormona. En contraste, cuando hay poca hormona, el número de receptores puede aumentar. Este fenómeno, conocido como una regulación por incremento (up regulation), hace que una célula diana se vuelva más sensible a la hormona.
BLOQUEO DE RECEPTORES HORMONALES

      Ciertas hormonas sintéticas, que bloquean los receptores de algunas hormonas naturales, se utilizan como fármacos. Por ejemplo, el RU486 (mifepristona), usado para inducir abortos, se une a los receptores de progesterona (una hormona sexual femenina) y evita que la misma ejerza su efecto normal, en este caso preparar el endometrio para la implantación. Cuando se administra RU486 a una mujer embarazada, las condiciones necesarias para nutrir el embrión no pueden mantenerse, el desarrollo embrionario se detiene y el embrión se pierde junto con el revestimiento uterino. Este ejemplo ilustra un importante principio endocrino; si se impide que una hormona interactué con sus receptores, la hormona no puede desempeñar sus funciones normales.
Hormonas circulantes y locales

       La mayoría de las hormonas endocrinas son hormonas circundantes; pasan de las células secretoras que las fabrican al líquido intersticial y luego a la sangre (fig. 18-2ª). Otras hormonas, llamadas hormonas locales, actúan localmente en las células vecinas o sobre la misma célula que las secretó sin entrar primero al torrente sanguíneo (fig. 18-2b). Las hormonas locales que actúan en las células vecinas llamadas paracrinas (para-, de pará, al lado de), y aquellas que actúan sobre la misma célula que las secreto se llaman autocrinas (auto-, de autos, mismo, propio). Un ejemplo de una hormona local es la interleucina 2 (IL-2), que se libera en las células T helper ( un tipo de glóbulo blanco) durante las respuestas inmunes (véase capitulo 22). La IL2 ayuda a activar otras células inmunitarias vecinas, un efecto paracrino. Pero también actúa como autocrina, estimulando la proliferación de la misma célula que la libero. Esta acción genera mas células T helper, que pueden secretar mas IL2 y así fortalecer la respuesta inmune. Otro ejemplo de la hormona local es el gas oxido nítrico (NO), que se libera en las células endoteliales y relaja los vasos sanguíneos. El NO induce la relajación de las fibras de músculo liso en los vasos sanguíneos vecinos, lo que produce vasodilatación (incremento en el diámetro del vaso). Los efectos de dicha vasodilatacion van desde la disminución de la presión arterial hasta la erección del pene en el hombre. El fármaco Viagra (sildenafil) aumenta los efectos de oxido nítrico en el pene.
     Las hormonas locales por lo general se interactúan rápidamente; las hormonas circulantes pueden persistir en la sangre y ejercer sus efectos por unos pocos minutos u ocasionalmente por unas pocas horas. Con el tiempo, las hormonas circulantes son inactivadas en el hígado y excretadas en los riñones. En casos de insuficiencia hepática o renal, pueden observarse niveles hormonales excesivos en la sangre.
Clases químicas de hormonas

     Químicamente, las hormonas pueden dividirse en dos grandes clases: aquellas que son solubles en lípidos y aquellas que son solubles en agua. Esta clasificación química es también útil desde el punto de vista funcional, ya que las maneras en las que las dos clases ejercen sus efectos son diferentes.
Hormonas liposolubles

      Las hormonas liposolubles comprenden a las hormonas esteroides, las tiroideas y el oxido nítrico.

1. Las hormonas esteroideas derivan del colesterol. Cada hormona esteroidea es única gracias a la presencia de distintos grupos químicos unidos a varios sitios en los cuatro anillos en el centro de su estructura. estas pequeñas diferencias permiten una gran diversidad de funciones.

2. Dos hormonas tiroideas (T3 y T4) se sintetizan agregando yodo al aminoácido tirosina. El anillo benceno de la tirosina mas las moléculas de yodo agregadas hacen que la T3 y la T4 sean muy liposolubles.

3. El gas oxido nítrico (NO) es tanto una hormona como un neurotransmisor. La óxido nítrico sintasa cataliza su síntesis.

Hormonas hidrosolubles

      Las hormonas hidrosolubles incluyen las aminoacidicas, las peptidicas y proteinitas, y los eicosanoides.

1. Las hormonas aminoacidicas se sintetizan decarboxilando (quitando una molécula de CO2) o modificando ciertos aminoácidos. Se llaman aminas porque conservan un grupo amino (-NH3+) las catecolaminas –adrenalina, noradrenalina y dopamina- se sintetizan modificando el aminoácido histidina en los mastocitos y en las plaquetas. La serotonina y la melatonina derivan del triptófano.
2. Las hormonas peptidicas y proteicas son polímeros de aminoácidos. Las hormonas peptidicas más pequeñas consisten en cadenas de 3 a 49 aminoácidos. Ejemplos de hormonas más grandes incluyen cadenas de 50 a 200 aminoácidos. Ejemplos de hormonas peptidicas son la hormona antidiurética y la oxitosina; las hormonas proteicas incluyen a la hormona de crecimiento humana y la insulina. Varias de las hormonas proteicas tienen unidos grupos hidrocarbonatos, y entonces son hormonas glucoproteicas.

3. Las hormonas eicosanoides (eicosa-, veinte, y –oide, de éidos, forma, configuración) derivan del acido araquidónico, un acido graso de veinte carbonos. Los dos tipos principales de eicosanoide son las prostaglandinas y los leucotrienos.los eicosanoides son hormonas locales importantes y pueden actuar también como hormonas circulantes.
El cuadro 18-2 resume las clases de hormonas liposolubles e hidrosolubles y proporciona un panorama general de las principales hormonas y sus sitios de secreción.

Transporte de hormonas en las sangre 

     La mayoriíta de las moléculas de hormonas hidrosolubles circulan en el plasma de la sangre en forma “libre” (no unidas a otras moléculas), pero la mayoría de las hormonas liposolubles están unidas a proteínas transportadoras. Las proteínas transportadoras que se sintetizan en células hepáticas, tienen tres funciones:

1. Hacen que las hormonas liposolubles sean temporalmente hidrosolubles, incrementando su solubilidad en la sangre.
2. retardan el pasaje de las hormonas, que son moléculas pequeñas, a través del mecanismo de filtrado en los riñones, disminuyendo la proporción de perdida de hormonas por la orina. 

3. proveen una reserva lista de hormonas, presentes en el torrente sanguíneos.

     En general, el 0,1 al 10% de las moléculas de hormonas liposolubles no están unidas a ninguna proteína transportadora. Esta fracción libre difunde fuera de los capilares, se une a los receptores, las proteínas de transporte liberan nuevas hormonas para reponer la fracción libre.

La administración de las hormonas 

     Tanto las hormonas esteroides como las hormonas tiroideas son efectivas por vía oral. No son degradadas durante la digestión y atraviesan fácilmente la mucosa intestinal porque son liposolubles. En contraste, las hormonas peptidicas y proteicas, como la insulina no son medicaciones efectivas por vía oral porque las enzimas digestivas las destruyen al romper los enlaces peptídico. Por esta razón las personas que necesitan insulina deben inyectársela.

MECANISMOS DE ACCIÓN HORMONAL

OBJETIVO

     La respuesta a una hormona depende tanto de la hormona como de la célula diana. Distintas células diana responden de manera diferente a la misma hormona. La insulina, por ejemplo, estimula la síntesis de glucógeno en las células hepáticas y la síntesis de triglicéridos en los adipositos.

     La respuesta a una hormona no siempre es la síntesis de una nueva molécula, como en el caso de la insulina. Otros efectos hormonales incluyen el cambio de permeabilidad de la membrana plasmática, la estimulación del transporte de una sustancia hacia adentro o hacia fuera de una célula diana, la alteración de la velocidad de las reacciones metabólicas específicas, o la contracción del músculo liso  o cardiaco. En parte, esta variedad de efectos es posible gracias a que una sola hormona puede poner en movimiento diversas respuestas celulares. Sin embargo, una hormona siempre debe primero “anunciar su llegada” a una célula diana, uniéndose a sus receptores. Los receptores para las  hormonas liposolubles están localizados dentro de las células diana. Los receptores de las hormonas hidrosolubles son parte de la membrana plasmática de las células diana.
ACCIÓN DE LAS HORMONAS LIPOSOLUBLES

     Como se acaba de ver, las hormonas liposolubles (hormonas esteroideas y tiroideas) se unen a receptores en el interior de las células diana. Su mecanismo de acción es el siguiente (fig. 18.3):

1. La molécula de una hormona liposoluble difunde desde la sangre a través del líquido intersticial y de la bicapa lipídica de la membrana plasmática hacia el interior de la célula.

2. Si la célula es una célula diana, la hormona se une y activa a los receptores localizados en el citosol o en el núcleo. El complejo receptor-hormona activado, entonces, altera la expresión genética: activa o inactiva genes específicos del ADN.

3. A medida que el ADN se transcribe, se forma nuevo ARN mensajero (ARNm) que abandona el núcleo y entra al citosol. Allí, dirige la síntesis de una nueva proteína, por lo general una enzima, en los ribosomas.

4. La nueva proteína altera la actividad celular y produce la respuesta típica de esa hormona.

ACCIÓN DE LAS HORMONAS HIDROSOLUBLES

     Debido a que las hormonas aminoacídicas, peptídicas y proteicas no son liposolubles, no pueden difundir a través de la bicapa lipídica de la membrana plasmática y unirse a receptores en el interior de la célula diana. En lugar de ello, las hormonas hidrosolubles se unen a receptores que protuyen de la superficie de la célula diana. Los receptores son proteínas integrales transmembrana de la membrana plasmática. Cuando una hormona hidrosoluble se une a su receptor en la superficie externa de la membrana plasmática, actúa como el primer mensajero. El primer mensajero (la hormona) causa la producción de un segundo mensajero en el interior de la célula, donde tienen lugar respuestas específicas estimuladas por las hormonas. Un segundo mensajero común es el AMP cíclico (AMPc). Los neurotransmisores también actúan  por la vía de segundos mensajeros.

     La acción de una hormona hidrosoluble típica ocurre de  la siguiente manera (fig. 18.4):

1. Una hormona hidrosoluble (el primer mensajero)difunde desde la sangre a través del líquido intersticial y luego se une a su receptor en la superficie externa de la membrana plasmática de su célula diana. El complejo hormona-receptor activa una proteína de membrana llamada proteína G. la proteína G activada a su vez activa la adenilciclasa. 
2. La denilciclasa convierte el ATP en AMP cíclico (AMPc). Dado que el sitio activo de la enzima está en la superficie interna de la membrana plasmática, esta reacción ocurre en el citosol de la célula.

3. El AMP cíclico (segundo mensajero) activa una o más proteínas cinasas, que pueden estar libres en el citosol o unidas a la membrana plasmática. Una proteincinasa es una enzima que fosforila (agrega un grupo fosfato) a otras proteínas celulares (por ejemplo, enzimas). El dador del grupo fosfato es el ATP, que se convierte en ADP.

4. Las proteincinasas activadas fosforilan una o más proteínas celulares. La fosforilación activa a algunas de estas proteínas e inactiva a otras, como si se accionara un interruptor.

5. Las proteínas fosforiladas, por su parte, originan reacciones que producen repuestas fisiológicas. Existen distintas proteincinasas en el interior de distintas células diana y en el interior de distintos orgánulos de la misma célula diama. Así, una proteincinasa puede desencadenar la síntesis de glucógeno, otra puede causar la degradación de los triglicéridos, otra puede promover la síntesis de proteínas, y así sucesivamente. Como se dice en el punto 4, la fosforilación por parte de una protincinasa puede también inhibir ciertas proteínas. Por ejemplo, algunas de las cinasas activadas cuando la noradrenalina se une a las células hepáticas inactivan una enzima necesaria para la síntesis de glucógeno.
6. Luego de un breve período, una enzima llamada fosfodiesterasa inactiva al AMPc. Entonces, se apaga la respuesta de la célula a menos que nuevas moléculas de la hormona continúen uniéndose a sus receptores en la membrana plasmática.

         La unión de una hormona a su receptor activa muchas moléculas de proteína G, que a su vez activan moléculas de adenilciclasa (como se observó en el punto 1). A menos que continúe la estimulación mediante la unión de más moléuclulas de hormona a sus receptores, las proteinas G seinactibas lentamente,lo que disminuye a la actividad de la adenil siclasa alludandoa si a frenar la respuesta hormonas. Las proteínas son un factor común ala mayoría de los sistemas mensajeros. 

El AMP cíclico y otros segundos mensajeros alteran la función celular en diferentes fo9rmas. Por ejemplo, un incremento en el AMPc  hace que los adipositos degraden triglicéridos y liberen asidos grasos de manera mas rápida, pero esta misma molécula estimula a las células tiroideas a secretar la hormona tiroidea. Muchas hormonas ejercen por lo menos algunos de sus efectos ficiolojicos a través del aumento en las  síntesis  de AMPc .los ejemplos incluyen a la hormona antidiurética (HAD), la tirotropina (TSH), la hormona adrenocorticotrofica (ASTH¨), el glucagon, la adrenalina y las hormonas liberadoras ipotalamicas. En otros casos como la hormona inhibidora de la hormona de crecimiento (GHIH), el nivel de AMP cíclico disminuye en respuesta a la unión de la hormona a su receptora
Otros segundos mensajeros son los iones calcio(Ca), CMPC (guanocinmonofosfato cíclico, un nucleótido cíclico similar al AMPc ), el inocitol trifosfato ( IP) y el diasil glicerol (DAG).el oxido nítrico, una hormona liposoluble, ejerce se efecto en el interior de las fibras musculares lisas activando la  guanil ciclasa. Esta encima, a su ves, convierte el guanociltrifosfato (GTP) en GMPc, que hase que el calcio iónico entre a la s áreas d e almacenamiento de la fibra de músculo liso. La disminución de calcio en el citosol provoca la relajación muscular. Una hormona dada puede usar diferentes segundos mensajeros en distintas células diana. 

Las hormonas que se unen a receptores de membrana puede iniciar sus efectos en concentraciones mu y bajas porque inician una cascada de reacciones en cadena, cada paso del cual multiplica o amplifica el efecto inicial. Por ejemplo, la unión de una única molécula de adrenalina a su receptor a una célula hepática  puede activa a 100 o mas proteínas G, cada una de las células activa una molécula de adencilasa. Si cada adenilciclasa produce cerca de 1000 AMPc, entonces 100 000 de estos segundos mensajeros se liberan dentro de la célula. Cada AMPc puede activar una protincinosa que a  su vez puede actuar sobre cientos o miles de moléculas sustrato. Algunas de las cinosas fosforila y activan una enzima clave necesaria para la degradación de glucogeno. El resultado final de la unión de una sola molécula de adrenalina a su receptor es la degradación de millones de moléculas de glucogeno en monómeros de glucosa.
LA TOXINA DEL CÓLERA Y LAS PROTEÍNAS G

La toxina que produce la bacteria del cólera es mortal. Provoca una diarrea acuosa profusa, y una persona infectada puede morir rápidamente por la deshidratación resultante. La toxina del cólera modifica las proteinas G en las células epiteliales intestinales de manera que quedan fijadas en un estado activado. Como resultado, el AMPc en estas células de la estimulación de una boca transparente activo que elimina iones cloruro (C1) desde las células hacia la luz intestinal. El agua sigue al C1 por osmosis, y los iones de sodio positivamente cargados siguen al C1 negativamente cargados. Así, la toxina del cólera provoca un eflujo de Na, C1, y agua hacia las heces. El tratamiento consiste en la reposición de los líquidos perdidos, ya sea por vía intravenosa o por boca (terapia de rehidratación oral), mas el tratamiento antibiótica con tetracicllinas.

INTERACCIONES HORMONALES

La respuesta de una célula diana a una hormona depende  de:

1)la concentración de la hormona, 2) la cantidad de receptores hormonales, y 3)influencias ejercidas por otras hormonas. Una célula diana responde de una manera mas vigorosa cuando el nivel hormonal se eleva o cuando tiene mas de receptores (regulación por incrementó “up regulation”). Además, las acciones de algunas hormonas sobre las células diana requieren una exposición simult5anea o reciente a una segunda hormona. En estos casos, se dice que la segunda hormona tiene un efecto permisivo. Por ejemplo, la adrenalina por si sola estimula débilmente la lipólisis (la degradación de triglicéridos), pero cuando están presentes, pequeñas cantidades de hormonas tiroideas (T3 y T4) la misma cantidad de adrenalina estimula la lipólisis de manera mucho mas poderosa. A veces la hormona, y a veces promueve la síntesis de una enzima requerida para la expresión de los efectos hormonales de la otra hormona.

       Cuando el efecto de dos hormonas a cuando juntas es mayor o mas general que el efecto de cada hormona actuando sola, se dice que las dos hormonas tienen un efecto sinérgico. Por ejemplo, es desarrollo normal de los ovocitos en los ovarios requiere tanto de la hormona folículoestimulante de la adenohipófisis como de los estrógenos de los ovarios. Ninguna de las hormonas es suficiente por sí sola.
       Cuando una hormona se opone a las acciones de otra hormona se dice que las dos hormonas tiene efectos antagónicos. Un ejemplo de un par antagónico de hormonas es la insulina, que promueve la síntesis de glucógeno en las células hepáticas, y el glucagón, que estimula la degradación de glucógeno en el hígado.

CONTROL DE LA SECRECIÓN HORMONAL

OBJETIVO

Describir los mecanismos de control de la secreción hormonal 

       La liberación de la mayoría de las hormonas se produce en pulsos cortos, entre medio de los cuales la secreción libera su hormona en pulsos más frecuentes, incrementando la concentración de la hormona en la sangre. En ausencia de estimulación, el nivel sanguíneo de la hormona decrece. La regulación de la secreción evita por lo general la sobreproducción o el déficit de una hormona determinada.

       La secreción hormonal se regula mediante: 1) señales del sistema nervioso, 2) cambios químicos en la sangre y 3) otras hormonas. Por ejemplo, los impulsos nerviosos a la médula suprarrenal regulan la liberación de adrenalina, el nivel de Ca regula la secreción de hormona paratifoidea y una hormona de la adenohipófisis (arenocorticotrofina) estimula la liberación de cortisol por la corteza suprarrenal. La mayoría de los sistemas reguladores trabajan por retroalimentación  negativa (feedback negativo) (véase fig. 1-3), pero unos pocos operan por retroalimentación positiva (feedback positivo) (véase fig. 1-4). Por ejemplo, durante el parto la hormona oxitócica estimula la contracción del útero, y las contracciones uterinas, a su vez, estimulan una mayor liberación de oxitócica, un efecto de retroalimentación positiva.
        Ahora que se tiene un panorama general de los papeles de la hormona en el sistema endocrino, se pasará a examinar las diversas glándulas endocrinas y las hormonas que se secretan.

EL HIPOTÁLAMO Y LA GLÁNDULA HIPÓFISIS

OBJETIVOS

Describir la localización y las relaciones entre el hipotálamo y la glándula hipófisis.

Describir la localización, histología, hormonas y funciones de la adenohipófisis y la neurohipófisis.

      Durante mucho tiempo se consideró a la hipófisis (de hypophysis, crecimiento por debajo) o glándula pituitaria como la glándula endocrina directriz porque secreta carias hormonas que controlan otras glándulas endocrinas. Hoy sabemos que la hipófisis tiene a su vez un director: el hipotálamo. Esta pequeña región del cerebro debajo del tálamo es la conexión principal entre los sistemas nervioso y endocrino. Recibe aferencias desde el sistema limbrico, la corteza cerebral, el tálamo y el sistema activador tericular. También recibe señales sensoriales desde órganos internos y desde la retina. Las experiencias dolorosas, estresantes y emocionales, todas causan cambios en la actividad hipotalámica. A su vez, el hipotálamo controla el sistema nervioso autónomo y regula la temperatura corporal, la sed, el hambre, la conducta sexual y las reacciones de defensa como el miedo y la ira.

       El hipotálamo es un centro regulador importante en el sistema nervioso así como una glándula endocrina crucial. Las células en el hipotálamo sintetizan al menos nueve hormonas distintas, y la glándula hipófisis secreta siete. Juntas, estas 16 hormonas juegan papeles importantes en la regulación de virtualmente todos los aspectos del crecimiento, el desarrollo, el metabolismo y la homeostasis.

       La glándula hipófisis es una estructura con forma de guisante que mide 1-1,5 cm de diámetro y descansa en la fosa hipofisaria de la silla turca del hueso esfenoides. Está unida al hipotálamo mediante un tallo, el infundíbulo (embudo; fig.18-5), y tiene dos lóbulos anatómica y funcionalmente separados. El lóbulo anterior de la hipófisis, también llamado adenohipófisis, constituye aproximadamente el 75% del peso total de la glándula. El lóbulo anterior está formado por dos partes en el adulto: la pars distalis es la porción más grande, y la pars tuberalis forma una vaina alrededor del infundíbulo. El lóbulo posterior de la hipófisis, llamado neurohipófisis, también está formado por dos partes: la pars nervosa, la porción bulbar más grande, y el infundíbulo. La neurohipófisis contiene axones y terminales axónicos de más de 10 000 neuronas cuyos cuerpos celulares se localizan en los núcleos supraóptico y paraventricular del hipotálamo (véase fig. 14.10). los terminales axónicos en la nerurohipófisis se asocian con células de la neuroglia especializadas llamadas pituicitos. Estas células tienen un papel de soporte similar al de los astrocitos (véase cap. 12).

       Una tercera región de la glándula hipófisis llamada pars intermedia se atrofia durante el desarrollo humano fetal y deja de existir como lóbulo separado en los adultos (véase fig. 18-21b).  Sin embargo, algunas de sus células pueden persistir y migrar hacia partes adyacentes de la denohipófisis.

Lóbulo anterior de la hipófisis

      El lóbulo anterior de la hipófis o adenohipófisis (adenode adénos, glándula) secreta hormonas que regulan un amplio rango de actividades corporales, desde el crecimiento hasta la reproducción. La liberación de las hormonas de la adenohipófisis se estimula mediante hormonas liberadoras y se inhibe mediante hormonas inhibidoras desde el hipotálamo. Así, las hormonas hipotalámicas son un nexo importante entre los  sistemas nerviosos  y endocrino.

Sistema porta hipofisario

      Las hormonas hipotalámicas llegan a la adenohipófisis a través de un sistema porta. Por lo general la sangre circula desde el corazón a una arteria, a un capilar, a una vena y vuelve al corazón. En un  sistema porta la sangre fluye desde una red capilar a una vena porta, y luego a una segunda red capilar sin pasar por el corazón. El nombre del sistema porta indica la localización de la segunda red capilar. En el sistema porta hipofisario, la sangre fluye desde los capilares del hipotálamo a las venas portales que llevan la sangre a los capilares del lóbulo anterior de la hipófisis.

     Las arterias hipofisarias superiores, ramas de las arterias carótidas internas, llevan sangre al hipotálamo (fig. q8-5)- en la unión de a eminencia media del hipotálamo y el infundíbulo, estas arterias se dividen en una red capilar que se llama plexo primario del sistema porta hipofisario. Del plexo primario la sangre drena a la venas portales hipofisarias que pasan por debajo del infundíbulo. En la denohipófisi, las venas porta hipofisarias se dividen nuevamente y forman otra rede capilar llamada plexo secundario del sistema porta hipofisario. 
      Cerca de la eminencia media y sobre el quiasama óptico hay cúmulos de nuerotas especializadas, llamadas células neurosecretoras. Ellas sintetizan las hormonas liberadoras en inhibidoras hipotalámicas en sus cuerpos celulares y almacenan las hormonas dentro de vesículas, que llegan a los terminales axónicos por transporte axónico. Los impulsos nerviosos estimulan la exocitosis de las vesículas. Las hormonas luego difunden al plexo primario del sistema porta hipofisario. Rápidamente, las hormonas hipotalámicas fluyen con la sangre a través de las venas portales hacia el plexo secundario. Esta ruta directa les permite a las hormonas hipotalámicas actuar en forma inmediata sobre las células de la adenohipófisis, ante que se diluyan o destruyan en la circulación general. Las hormonas secretadas por las células del lóbulo anterior de la hipófisis pasan a los capilares del plexo secundario, que drenan en las venas hipofisarias anteriores y hacia la circulación general. Las hormonas hipofisarias anteriores viajan luego hacia los tejidos diana distribuidos por todo el cuerpo.
Tipos de células del lóbulo anterior de hipófisis

     Cinco tipos de células del lóbulo anterior de la hipófisis o adenohipófisis                 ---somatrotrópicas, tirotrópicas, gonadrotrópicas, lactotró picasy corticotrópicas-  secretan siete hormonas (fig.18-5c y cuadro 18-3): 

1. Las somatotrópicas secretan hormona de crecimiento humano (GH) o somatotropina (somato-, de sóomatos, cuerpo y tropina, de trópos, giro, cambio). La hormona de crecimiento humano a su vez estimula diversos tejidos para que secreten factores de crecimiento similares a la insulina, hormonas que estimulan el crecimiento general del cuerpo y regulan aspectos del metabolismo. 
2. Las tirotóficas secretan hormona tiroestimulante (TSH) o tirotropina (tiro-, relativo a la glándula tiroides). La TSH controla las secreciones y otras actividades de la glándula tiroides.
3. Las gonadotrópicas (gonado-, de gonée, simiente, generación) secretan dos hormonas: la hormona foliculoestimulante (FSH) y hormona luteinizante (LH). Tanto la FSH como la LH actúan sobre las gónadas. Estimulan la secreción de estrógenos y progesterona y la maduración de los ovocitos en los ovarios, y estimulan la producción de esperma y la secreción de testosterona en los testículos.
4. Las lactotrópicas (lacto-, de lactis, leche) secretan prolactina (PRL), que inicia la producción de leche en las glándulas mamarias.
5. Las corticotrópicas secretan hormona adrenocorticotrópica (ACTH) o coritcotropina (coritco-= corteza), que estimula a la corteza suprarrenal a secretar glucocorticoides como el cortisol. Algunas coritcotrópicas, remanentes de la pars intermedia, también secretan hormona melanocitoestimulante (MSH).
     Las hormonas que influyen sobre otra glándula endocrina se llaman hormonas trópicas o tropinas. Varias de las hormonas de la adenohipófisis son tropinas.  Las dos gonadotropinas (hormonas foliculoestimulante y hormona lueinizante) regulan de manera específica las funciones de las gónadas (ovarios y testículos). La tirrotropina estimula la glándula tiroidea, y la corticotropina actúa en la corteza de la glándula suprarrenal.

Control de la secreción por el lóbulo anterior de la hipófisis

     La secreción de las hormonas de la adenohipófisis está regulada por dos vías. Primero, las neuronas neurosecretoras en el hipotálamo secretan cinco hormonas liberadoras, que estimulan la secreción de hormonas de la neurohipófisis, y dos hormonas inhibidoras, que suprimen la secreción de las hormonas hipofisarias del lóbulo anterior (cuadro 18-3). Segundo, la retroalimentación  negativa (feedback negativo) debido a las hormonas liberadoras por las células diana, hace decrecer la secreción de tres tipos de células de la hipófisis (fig. 18-6). En esta retroalimentación negativa, la secreción  de las hormonas tirotrópicas, gonadotropinas y corticotrópicas disminuye cuando los niveles sanguíneos de las hormonas de sus células diana ascienden. Por ejemplo, la corticotropina (ACTH) estimula a la corteza de la glándula suprarrenal para secretar glucocorticoides, especialmente cortisol. A su vez, un nivel elevado de  cortisol disminuye la secreción de corticotropina  y de hormona liberadora de corticotropina (CRH) mediante una supresión de la actividad de las células corticotrópicas anteriores y de las células neurosecretoras hipotalámicas.
Hormona de crecimiento humano y factores de crecimiento similares a la insulina

      Las somatorópicas son las células más numerosas en el lóbulo anterior de la hipófisis,  y la hormona de crecimiento humano (GH) es la hormona adenohipofisaria más abundante. La función principal de la GH es promover la síntesis y secreción de hormonas proteicas pequeñas llamadas factores de crecimiento similares a la insulina (IGF) o samatomedinas. En respuesta a la hormona de crecimiento humano, las células del hígado, el músculo esquelético, el cartílago, los huesos y otros tejidos secretan IGF que pueden entrar en el torrente sanguíneo desde el hígado o actuar localmente en otros tejidos como hormonas autocrinas o paracrinas. Los IGF hacen que las células crezcan y se multipliquen por medio del incremento de la captación de aminoácidos y la aceleración de la síntesis de proteínas. Los IGF también disminuyen la degradación de proteínas y el uso de aminoácidos para la producción de ATP. Debido a estos efectos de los IGF la hormona de crecimiento humano aumenta la variación del crecimiento del esqueleto y de los músculos esqueléticos durante los años de la niñez y la adolescencia. En los adultos, la hormona de crecimiento humano y los IGF ayudan a mantener la mas muscular y los huesos y a promover la curación de heridas y la reparación tisular.

      Los factores de crecimiento insulino-símiles también incrementan la lipóliis en el tejido adiposo, que lleva a un aumento del empleo de ácidos grasos para la producción de ATP por parte de las células corporales. Además de afectar el metabolismo proteico y lipidico, la hormona de crecimiento humano y los IGF influyen en el metabolismo de los hidratos de carbono al disminuir la captación de glucosa, lo cual reduce el empleo de glucosa para la producción de ATP por parte de la mayoría de las células del organismo. Este mecanismo ahorra glucosa para que esté disponible en las neuronas para la producción de ATP  en momentos de escasez. El IGF y la hormona de crecimiento humano también pueden estimular a las células hepáticas para que libere glucosa a la sangre. 
      Las células somatotrópicas en la adenohipófisis liberan pulsos de hormona de crecimiento humano cada pocas horas, especialmente durante el sueño. Su actividad secretora está controlada principalmente por dos hormonas hipotalámicas: 1) la hormona liberadora de hormona de crecimiento (GHRH) que promueve la secreción de hormona de crecimiento humano, y 2) la hormona inhibidora de la hormona de crecimiento (GHIH) que la inhibe. Un regulador findamentel de la secreción de GHRH y GHRH y GHIH es el nivel de glucosa sanguíneo (fig.18-7):

1.- La hipoglucemia, una concentración de glucosa sanguínea anormalmente baja, estimula al hipotálamo a secretar GHRH, que fluye hacia la adenohipófisis en las venas portales hipofisarias.
2.- Luego de llegar a la adenohipófisis, la GHRH estimula a las células somatotróficas a liberar hormona de crecimiento humano.

3.- La hormona de crecimiento humano estimula la secreción de factores de crecimiento insulino-símiles, que aceleran la degradación del glucógeno hepático a glucosa, haciendo que la glucosa ingrese a la sangre más rápido.

4.- Como resultado, la glucosa sanguínea asciende al nivel normal (alrededor de 90mg/100mL de plasma sanguíneo).

5.- Un incremento en la glucosa sanguínea por sobre el nivel normal inhibe la liberación de GHRH.

6.- La hiperglucemia, una concentración de glucosa sanguínea anormalmente alta, estimula al hipotálamo a secretar GHIH (mientras inhibe la secreción de GHRH).

7.- Luego de llegar a la adenohipófisis en la sangre portal, la GHIH inhibe la secreción de hormona de crecimiento humano por parte de las células somatorópicas.

8.- Un nivel bajo de hormona de crecimiento humano y de IGF desminuye la degradación de glucógeno hepático, y la glucosa se libera a la sangre de manera más lenta.

9.- El nivel de glucosa en sangre desciende al nivel normal.
10.- Una disminución en la glucosa sanguínea por debajo del nivel normal (hipoglucemia) inhibe la liberación de ghih.

      Otros estímulos  que promueven la secreción de hormona de crecimiento humano son la disminución de los ácidos grasos y el aumento de los aminoácidos en la sangre, el sueño profundo (fases 3 y 4 de sueño no REM), la actividad elevada del sistema simpático del sistema nerviosos autónomo, como podría ocurrir con el estés o el ejercicio físico vigorosos, y otras hormonas, como el glucagón, los estrógenos, el cortisol y la insulina. Factores que inhiben la secreción de la hormona de crecimiento humano son los niveles elevados de ácidos grasos y los niveles disminuidos de aminoácidos en la sangre, el sueño rem, la carencia afectiva, la obesidad, los niveles bajos de hormonas tiroideas, y la hormona de crecimiento humano misma (a través de retroalimentación negativa).

Hormona tiroestimulante (tirotrofina)

     La hormona tiroestimulante o tirotrofina (TSH) estimula la síntesis y secreción de las dos hormonas tiroideas, triyodotironina (T3) y tiroxina (T4), ambas producidas por la glándula tiroides. La hormona liberadora de tirotrofina (TRH) del hipotálamo controla la secreción de TSH. La liberación de TRH, a su vez, depende de los niveles sanguíneos de T3 y T4; los niveles altos de T3 y T4 inhiben la secreción de TRH por retroalimentación negativa. No existe una hormona inhibidora de la tirotrofina. La libración de TRH se explica luego en este capítulo (véase fig. 18-12).
Hormona foliculoestimulante

     En las mujeres, los ovarios son las dianas de la hormona foliculoestímulante (FSH). Cada mes la FSH inicia el desarrollo de varios folículos ováricos y hace que las células secretoras que rodean al ovocito  en desarrollo comiencen a formar un saco. La FSH también estimula a las células foliculares a secretar estrógenos (hormonas sexuales femeninas): en los hombres la FSH estimula la producción de esperma en los testículos. La hormona liberadora gonadotrófica (GnRH) del hipotálamo estimula la liberación de FSH. Los estrógenos en las mujeres y la testosterona en los hombres suprimen la liberación GnRH y FSh por el sistema de retroalimentación negativa. No existe una hormona inhibidora de las gonadotrofinas.

Hormona lutinizante

     En las mujeres, la hormona lutinizante (LH) desencadena la ovulación, la liberación de un ovocito secundario (futuro Ovulo) por un ovario. La LH estimula la formación de un cuerpo lúteo (estructura formada luego de la ovulación) en el ovario y la secreción de progesterona (otra hormona sexual femenina) por el cuerpo lúteo. Juntas, la FSH y la LH también estimulan la secreción de estrógenos al útero para la implantación de un óvulo fertilizado y ayudan a preparar a la s glándulas mamarias para la secreción de leche. En los hombres, la LH estimula a las células testiculares a secretar testosterona. La hormona liberadora del gonadotrofinas hipotalámica (GnRH) controla tanto la secreción de LH como la de FSH.
Prolactina
      La prolactina (PRL), junto con otras hormonas, inicia y mantiene la secreción de leche en las glándulas mamarias. Por sí sola, la prolactina tiene un efecto débil. Sólo después de que las glándulas mamarias han sido estimuladas por los estrógenos, la progesterona, los glucocorticoides, la hormona de crecimiento humano, la tiroxina y la insulina, que ejercen efectos permisivos, la PRL provoca la secreción de leche. La eyección de leche de las glándulas mamarias depende  de la hormona oxitocina, que se libera en la neurohipófisis. Juntas, la secreción y eyección de leche constituyen la lactación o lactopoyesis.

      El hipotálamo secreta tanto la hormona excitadora como la inhibidora que regulan la secreción de prolactina. La hormona inhibidora de la prolactina (PIH), que es la dopamina, inhibe la liberación  de prolactina de la adenohipófisis. Como los niveles de estrógenos y progesterona caen justo antes del comienzo de la menstruación, la secreción de PIH disminuye en la sangre y el nivel de prolactina asciende. La sensibilidad mamaria justo antes de la menstruación puede deberse a la elevación de la prolactina. Sin embargo, dado que le nivel de prolactina es alto sólo por un período limitado, la producción de leche no comienza. Cuando el ciclo menstrual comienza nuevamente y el nivel de estrógenos sube, la PIH se secreta otra vez y el nivel de prolactina cae. El nivel de prolactina se eleva durante el embarazo, estimulado por la hormona liberadora de prolactina (PRH) del hipotálamo. La succión del lactante produce una reducción en la secreción hipotalámica de PIH.
     La función de la prolactina en los hombres no se conoce, pero su hipersecreción provoca disfunción eréctil (impotencia, la capacidad para mantener una erección). En las mujeres, la hipersecreción de prolactina causa galactorrea (lactancia inapropiada) y amenorrea  (ausencia de ciclos menstruales).

Hormona adrenocorticotrófica

      Las células corticotróficas secretan principalmente hormona adrenocorticotrófica o corticotrofina (ACTH). La ACTH controla la producción y secreción de cortisol y otros glucocorticoides en la corteza (porción externa) de las glándulas suprarrenales. La hormona liberadoras de corticotroifina (CRH) del hipotálamo estimula la secreción de ACTH en las células coritcotróficas. Estímulos relacionados con el estrés, como glucosa sanguínea baja o traumatismos, y la interleucina- 1, una sustancia producida por los macrófagos, también estimulan la liberación de ACTH. Los glucocoricoides inhiben la liberación de CRH y ACTH por retroalimentación negativa.

Hormona melanocito-estimulante

     La hormona melanocito-estimulante (MSH) aumenta la pigmentación de la piel en anfibios estimulando la dispersión de los gránulos de melanina en los melanicitos. Su papel exacto en los seres humanos no se conoce, pero la presencia de receptores MSH en el cerebro sugiere que podría influir sobre la actividad cerebral. Hay poca MSH circulante en  los seres humanos. Sin embargo, la administración continua de MSH durante varios días produce oscurecimiento de la piel. Niveles excesivos de hormona liberadora de coritcotrofina (CRH) puede estimular la liberación de MSH; la dopamina inhibe la liberación de MSH.
      El cuadro 18-4 resume las acciones principales de las hormonas de la adenohipófisis.

Lóbulo posterior de la hipófisis

     Si bien el lóbulo posterior de la hipófisis o neurohipófisis no sintetiza hormonas, sí almacena y lebera dos hormonas. Como se dijo previamente en el capítulo, está formada por pituicitos y terminales axónicos de células neurosecretoras hipotalámicas. Los cuerpos celulares de las células neurosecretoras están en los núcleos paraventricular y supraóptico del hipotálamo; sus axones forman el  tracto hipotálamo-hipofisario. Este tracto comienza en el hipotálamo y termina cerca de los capilares sanguíneos en el lóbulo posterior de la hipófisis (fig. 18-8). El núcleo paraventricular sintetiza la hormona oxitociana (oxi-, de oxýs, rápido, y –tocina, de tokos, parto) y el núcleo supróptico la hormona antidiurética (anti-, de antí, contr; di-, de día, por, y –uresis, de ouréin, orina), también llamada vasopresina (vaso-, de vasum, vaso, y –presina, de prssio, presión).

      Luego de su producción en los cuerpos celulares de las células neurosecretoras, la oxitocina y la hormona antidiurética se empaquetan en vesículas secretoras que se movilizan por transporte axónico rápido (descrito en p.407) a los terminales axónicos en la neurohipófisis, donde se almacenan hasta que los impulsos nerviosos determinan la exocitosis y la liberación de la hormona.
      Las arterias hipofisarias inferiores irrigan el lóbulo posterior de la hipófisis (véase fig. 18-5) y son mas de las arteria carótidas internas. En el lóbulo posterior, las arterias hipofisarias inferiores drenan en el plexo capilar del proceso infundibular, una red capilar que recibe la oxitocina y la hormona antidiurética secretadotas  (véase fig. 18-5). Desde este plexo, las hormonas pasan hacia las venas hipofisarias posteriores para la distribución a las células diana de otros tejidos.

Oxitocina

     Durante y después del parto, la oxotocina afecta a dos tejidos diana; el útero y la mamas de la madre. Durante el parto, la oxitocian incrementa la contracción de las células del músculo liso en la pared del útero; luego del parto, estimula la eyección de la leche (“bajada”) de las glándulas mamarias en respuesta al estímulo mecánico ejercido por la succión del lactante. La función de la oxitocina en los hombres y en las mujeres no embarazadas no está clara. Experimentos con animales han sugerido que tiene acciones dentro del cerebro que estimulan el cuidado parental hacia el vástago. También puede ser responsable, en parte, del placer sexual durante y luego del acto sexual.

Hormona antidiurética

     Como su nombre lo indica, un antidiurético es una sustancia que disminuye la producción de orina. La HAD hace que los riñones devuelvan más agua a la sangre, disminuyendo el volumen urinario. En ausencia de HAD, la excreción de orina se incrementa más de diez veces, de los 1 a 2 litros normales hasta cerca de 20 litros por día. El beber alcohol a menudo causa micción frecuente y copiosa porque el alcohol inhibe la secreción de HAD. La HAD también disminuye la pérdida de agua a través del sudor y provoca contracción arteriolar, lo cual incrementa la presión sanguínea. El otro nombre de esta hormona, vasopresina, refleja este efecto sobre la presión sanguínea.
     La cantidad de HAD secretada varía con la presión osmótica sanguínea y el volumen sanguíneo. La fig. 18-9 muestra la regulación de la secreción de HAD y las acciones de la HAD.

1.- La presión osmótica elevada –debido a deshidratación o al descenso del volumen sanguíneo por hemorragia, diarrea o sudoración excesiva. Estimula a los osmorreceptores, neuronas en el hipotálamo que monitorizan la presión osmótica de la sangre. La presión osmótica elevada activa a los osmorreceptores en forma directa; éstos también reciben aferencias excitadoras de otras áreas cerebrales cuando el volumen sanguíneo decrece.

2.- Los osmorreceptores activan las células hpotalámicas neurosecretoras que sintetizan y liberan HAD.

3.- Cuando las células neurosecretoras reciben estímulos excitadores desde los osmorreceptores, generan impulsos nerviosos que producen exocitosis de vesículas que contiene HAD en sus terminales axónicas en la neurohipófisis. Esto libera HAD que difunde en los capilares de la neurohipófisis.
4.- La sangre transporta la HAD a tres tejidos diana: los riñones, las glándulas sudoríparas y el músculo liso en las paredes de los vasos sanguíneos. Los riñones responden reteniendo más agua, que disminuye la excreción de orina. La actividad secretora de las glándulas sudoríparas decrece, lo que disminuye la proporción de agua perdida por la transpiración. El músculo liso en las pares de las arteriolas se contrae en respuesta a los niveles elevados de HAD, lo que reduce la luz de estos vasos sanguíneos y aumenta la presión arterial.

5.- La presión osmótica sanguínea baja (o el volumen sanguíneo incrementado) inhibe a los osmorreceptores.

6.- La inhibición de los osmorreceptores reduce o frena la secreción de HAD. Los riñones entonces retiene menos agua –se produce un volumen mayor de orina-, la actividad secretora de las glándulas sudoríparas aumenta y las arteriolas se dilatan. El volumen sanguíneo y la presión osmótica de los líquidos corporales retornan  a la normalidad.

     La secreción de HAD también puede alterarse por otros motivos. El dolor, el estrés, un traumatismo, la ansiedad, la acetilcolina, la nicotina y los fármacos como la morfina, los tranquilizantes y algunos anestésicos estimulan la secreción de HAD. El efecto deshidratante del alcohol, que ya fue mencionado, puede causar tanto la sed como el dolor de cabeza típico de una resaca. La hiposecreción de HAD o receptores de HAD no funcionantes causan diabetes insípida (véase p. 662).
     El cuadro 18-5 enumera las hormonas de la neurohipófisis, el control de su secreción y sus acciones principales.

GLÁNDULA TIROIDES

OBJETIVO
Describir la localización, histología, hormonas y funciones de la glándula tiroides.

      La glándula tiroides tiene forma de mariposa y está localizada justo debajo de la laringe. Está compuesta por lóbulos laterales derecho e izquierdo, uno a cada lado de la tráquea, conectados por un istmo (pasaje angosto) anterior a la tráquea (fig. 10  a). a veces un lóbulo piramidal pequeño se extiende hacia arriba desde el istomo. La masa normal de la tiroides es de alrededor de 30 g. está muy vascularizada y recibe 80-120 mL de sangre por minuto.

      Sacos esféricos microscópicos llamados folículos tiroideos (fig. 18-10b) forman la mayor parte de la glándula tiroidea. La pared de cada folículo consiste principalmente en células llamadas células foliculares, la mayoría de las cuales se extienden hacia la luz (espacio interno) del folículo. Una membrana basal recubre cada folículo. Cuando las células foliculares están inactivas, su forma es achatada a escamosa, pero bajo la influencia de la TSH comienzan a secretar y adoptan formas entre cuboide y cilíndrica achatada. Las células foliculares producen dos hormonas: la tiroxina, que  también se llama tetrayodotironina o T4 porque contiene cuatro átomos de yodo, y la triyodotironina o T3, que contiene tres átomos de yodo. La T3 y la T4 también se conocen como hormonas tiroideas. Unas pocas células llamadas células parfoliculares o células C yacen entre los folículos. Producen la hormona calcitonina, que ayudan a regular la homeostasis del calcio.
Formación, almacenamiento y liberación de hormonas tiroideas

      La tiroides es la única glándula endocrina que almacena su producto secretorio en grandes cantidades, normalmente un abastecimiento para unos 100 días. La síntesis y secreción de T3 y T4 ocurre como sigue (fig. 18-11):

1.- Atropamiento de yoduro. Las células foliculares tiroideas atrapan iones yoduro (I¯) por transporte activo desde la sangre hacia el citosol. Como resultado, la glándula tiroides normalmente contiene la mayor parte del yodo del cuerpo.

2.-Síntesis de tiroglobulina. Mientras las células foliculares están atrapando I¯, también están sintetizando tiroglobulinas (TGB), una gran glucoproteína producida en el retículo endoplasmático rugoso, modificad en el complejo de 

Golgi y almacenada en vesículas secretoras. Las vesículas luego sufren exocitosis, que libera TGB en la luz del folículo.

3.- Oxidación de yoduro. Algunos de los aminoácidos en la TGB son tirosinas que van a ser yodadas. Sin embargo, los iones de yoduro cargados negativamente no pueden unirse a la tirosina hasta que sufran una oxidación (pérdida de electrones) a yodo molecular: 2 I¯       I2. A medida que los iones yoduro se oxidan, pasan a través de la membrana hacia la luz del folúculo.
4.- Yodación de tirosina. Cuando se forman las moléculas de yodo (I2), reaccionan con las tirosinas que son parte de la molécula de tiroglobulina. La unión de un átomo de yodo produce monoyodotirosina (T1) y la segunda yodacion produce diyodotirosina (T2). La TGB átomos de yodo incorporados, un material pegajoso que acumula y se almacena en la luz del folículo tiroideo, se llama coliide.
5.- Unión de T1 y T2. durante el último paso en la síntesis de la hormonatiroidea, dos moléculas de T3 se unen para formar T4 o una T1 y una T2 se unen para formar T3.

6.- Pinocitosis y digestión del coloide. Gotitas de coloide vuelven a entrar en las células foliculares por pinocitosis y se unen a los lisosomas. Enzimas digestivas en los lisosomas degradan la TGB, liberando moléculas de T3 y T4.

7.- Secreción de hormonas tiroideas. Como la T3 y la T4 son liposolubles, difunde a través de la membrana plamática hacia el líquido intersticial y luego hacia la sangre. La T4 por lo general se secreta en mayor cantidad que la T3, pero al T3 es varias veces más potente. Además, luego de que la T4 entra en una célula del cuerpo la mayoría de las veces se convierte en T3 por remoción de un átomo de yodo.

8.- Transporte en la sangre. Más del 99% del la T3 y la T4 se combina con proteínas de trasporte en la sangre, principalmente con la globulina de unión a la tiroxina (TGB).
Acciones de las hormonas tiroideas

     Debido a que la mayoría de las células del cuerpo tienen receptores para hormonas tiroideas, la T3 y la T4 ejercen sus efectos en todo el organismo.

1.- Las hormonas tiroideas aumentan el índice metabólico basal o metabolismo basal, o sea la tasa de consumo de oxígeno en condiciones estándar o básales (despierto, en reposo y en ayuno), estimulando el uso de oxígeno celular para producir ATP. Cuando el metabolismo basal aumenta, el metabolismo celular de hidratos de carbono, lípidos y proteínas aumenta.

2.- Un segundo efecto importante de las hormonas tiroideas es estimular la síntesis de bombas de sodio-potasio adicionales (ATPasa Na+/K+), las cuales emplean grandes cantidades de ATP para transportar continuamente iones de sodio desde el citosol hacia el líquido extracelular e iones de potasio desde el líquido extracelular hacia el citosol. A medida que las células producen y usan más ATP, más calor se libera y la temperatura corporal aumenta. Este fenómeno se llama efecto calorigénico. De esta manera, las hormonas tiroideas juegan un papel importante en el mantenimiento de la temperatura corporal normal. Los mamíferos normales pueden sobrevivir en temperaturas heladas, pero aquellos cuyas glándulas tiroideas han sido extirpadas no pueden hacerlo.

3.- En la regulación del metabolismo, las hormonas tiroideas estimulan la síntesis de proteínas y aumentan el empleo de glucosa y ácidos grasos para la producción de ATP. También aumentan la lipólisis y aceleran la excreción de colesterol, reduciendo así el nivel sanguíneo de colesterol.
4.- Las hormonas tiroideas potencian algunas acciones de las catelaminas (adrenalina y noradrenalina) porque regulan por incremento los receptores beta (β). Por esta razón, los síntomas del hipertiroidismo incluyen frecuencia cardiaca elevada, latidos más fuertes y aumento de la presión arterial.

5.- Juntas con la hormona de crecimiento humano y la insulina, las hormonas tiroideas aceleran el crecimiento corporal, en particular el crecimiento del sistema nervioso y el sistema esquelético. Una deficiencia en las hormonas tiroideas durante el desarrollo fetal, la infancia o la niñez causa retardo mental grave e impide el crecimiento óseo.

Control de la secreción de hormonas tiroideas

      La hormona liberadora de tirotrofina (TRH) del hipotálamo y la hormona tiroestimulante (TSH)(tirotrofina) de la adenohipófisis estimulan la síntesis y liberación de hormonas tiroideas, como se muestra en la fig. 18-12:

1) Los niveles sanguíneos bajos de T3 y T4 o el índice metabólico baja estimulan al hipotálamo a secretar TRH.

2) La TRH entra en las venas portales hipofisarias y fluye hacia la adenohipófisis, donde estimula a la células tirotróficas a secretar TSH.
3) La TSH estimula virtualmente todos los aspectos de la actividad de la célula folicular tiroidea, incluyendo la captación de yoduro ( (1) en fig. 18-11), la síntesis y secreción hormonal ( (2) y (7) en fig. 18-11) y el crecimiento de las células foliculares.
4) Las células foliculares tiroideas liberan T3 y T4 hacia la sangre hasta eu el índice metabólico regresa a la normalidad.

5) El nivel elevado de T3 inhibe la liberación de TRH y de TSH (inhibición por retroalimentación negativa).

      Las condiciones que aumentan la demanda de ATP –un ambiente frío, la hipoglucemia, la altura y el embarazo- también incrementan la secreción de hormonas tiroideas.

Calcitonina

      La hormona producida por las células parafoliculares de la glándula tiroides (véase fig. 18-10b) es la calcitonina (CT). La CT puede reducir el nivel del calcio en la sangre inhibiendo la acción de los osteoclastos, las células que degradan la matriz extracelular ósea.

      La secreción de CT está regulada por un mecanismo de retroalimentación negativa (véase fig. 18-14).

      Cuando sus nivel sanguíneo es alto, al calcitonina disminuye la cantidad de calcio y fosfatos sanguíneos inhibiendo la resorción de hueso (degradación de la matriz extracelular del hueso) por los osteoclastos y acelerando la captación de calcio y fosfatos hacia la matriz extracelular ósea. La miacalcina, un extracto de calcitonina derivado del salmón que es diez veces más potente que la calcitonina humana, se prescribe para tratar la osteoporosis.

     El cuadro 18-6 resume las hormonas producidas por la glándula tiroides, el control de su secreción y sus acciones principales.
GLÁNDULAS PARATIROIDES

OBJETIVOS

Describir la localización, histología y funciones de las glándulas paratiroides.

      Incluidas y rodeadas parcialmente por la cara posterior de los lóbulos laterales  de la glándula tiroides hay varias masas pequeñas y redondeadas llamadas glándulas paratiroides (para- = al lado). Cada una tiene una masa de alrededor de 40 mg (0.04 g). en general hay una glándula paratiroides superior y una inferior adosadas a cada lóbulo tiroideo lateral (fig. 18-13  a), para un total de cuatro.
     Desde el punto de vista microscópico, las glándulas paratiroides contienen dos clases de células epiteliales (fig. 18-13b y c). las células más numerosas, llamadas las células principales, producen hormona paratifoidea (PTH), también llamada parathormona. Se desconoce la función del otro tipo de células, llamadas células oxífilas.

Hormona paratiroidea

     La hormona pararitoidea es el regulador principal de los niveles de calcio (Ca2+), magnesio (Mg2+) e iones fosfato (HPO42 - ) en la sangre. La acción específica de la PTH es incrementar el número y la actividad de los osteoclastos. El resultado es un aumento de la resorción ósea, que libera calcio iónico (Ca2+) y fosfatos (HPO42+) hacia la sangre. La PTH también actúa sobre los riñones. Primero, disminuye la velocidad de pérdida del Ca2+ y el Mg2+ de la sangre hacia la orina. Segundo, aumenta la pérdida de HPO42 - desde la sangre hacia la orina. Debido a que se pierde más HPO42 –  en la orina que el que se gana desde los huesos, la PTH disminuye el nivel sanguíneo del HPO42 – y aumenta los niveles sanguíneos de Ca2+ y Mg2+. Un tercer efecto de la PTH en los riñones es el de promover la producción de la hormona calcitriol, forma activa de la vitamina D. el calcitriol, también conocido como 1,25-dihidroxivitamina D3, incrementa la velocidad de absorción de Ca2+, HPO42 – y Mg2+ desde el tubo digestivo hacia la sangre.
     El nivel de calcio sanguíneo controla en forma directa la secreción de calcitonina y hormona paratifoidea por una vía de retroalimentación negativa que no involucra la hipófisis (fig. 18-14 en p. 644):

1.- Un  nivel más alto de lo normal de iones de calcio (Ca2+) en la sangre estimula a las células  para foliculares de la glándula tiroides a liberar más clacitonina.

2.- La calcitonina inhibe la actividad de los osteoclastos y así reduce el nivel de Ca2+ sanguíneo.
3.- Un nivel de Ca2+ sanguíneo más alto de lo normal estimula a las células principales de la glándula paratiroides a liberar más PTH.

4.- La PTH promueve la resorción de la matriz ósea extracelular que libera Ca2+ hacia la sangre, y disminuye la pérdida de Ca2+ en la orina, elevando el nivel de Ca2+ sanguíneo.

5.- La PTH también estimula la síntesis renal de calcitriol, la forma activa de la vitamina D.

6.- El calcitriol aumenta la absorción de Ca2+ de los alimentos en el tubo digestivo, que ayuda a incrementar el nivel sanguíneo de Ca2+.

GLÁNDULAS SUPRARRENALES

OBJETIVO

    Describir la localización, histología, hormonas y fundones de las glándulas suprarrenales.

      Las dos glándulas suprarrenales, cada una de las cuales descansa en el polo superior de cada riñón (fig. 18-15 a), tienen forma de pirámide aplanada. En el adulto, cada glándula suprarrenal tiene 3-5 cm de altura, 2-3 cm de ancho y un poco menos de 1 cm de espesor, con una masa de 3,5-5 g. al nacimiento tiene apenas la mitad de este tamaño. Durante el desarrollo embrionario, las glándulas suprarrenales se diferencian estructural y funcionalmente en dos regiones distintas: una grande, localizada periféricamente, la corteza suprarrenal (que conforma el 80-90% de la glándula) y una pequeña, localizada centralmente, la médula suprarrenal (fig. 18-15b). Una cápsula de tejido conectivo cubre la glándula. Las glándulas suprarrenales, como la glándula tiroides, están muy vascularizadas

    La corteza suprarrenal produce hormonas esteroideas que son esenciales para la vida. La pérdida completa de las hormonas adrenocorticales lleva a la muerte por deshidratación y desequilibrio electrolítico en el período de uno pocos días a una semana, a menos que comience una terapia de reemplazo hormonal. La médula suprarrenal produce tres hormonas catecolamínicas: noradrenalina, adrenalina y una pequeña cantidad de dopamina.
Corteza suprarrenal

     La corteza suprarrenal se subdivide en tres zonas, cada  una de las cuales secreta  distintas hormonas (fig. 18-15d). la zona externa, justo por debajo de la cápsula de tejido conectivo, es la zona glomerulosa. Sus células, que están dispuestas en forma compacta unas cerca de otras y organizadas en racimos esféricos y columnas ramificada, secretan hormonas llamadas minerolocorticoides porque afectan la homeostasis mineral. La zona media, o zona fasciculada, es la más ancha de las tres y tiene células organizadas en columnas largas y rectas. Las células de la zona fasciculada secretan principalmente glucocorticoides, llamados así porque afectan la homeostasis de la glucosa. Las células de la zona interna, la zona reticular, están organizadas en cordones reedificados. Sintetizan cantidades pequeñas de andrógenos débiles (andro-, de andrós, varón, y –geno, de gennón, producir), hormonas esteroideas que tiene efectos masculinizantes.

Mineralocorticoides

      La aldosterona es el principal mineralocorticoide. Regula la homeostasis de dos iones minerales, sodio (Na+) y potasio (K+), y ayuda a ajustar la presión y el volumen sanguíneos. La aldosterona también promueve la excreción de H+ en la orina; esta remoción  de ácidos del cuerpo puede ayudar a prevenir la cidosis (pH de la sangre por debajo de 7,35), que se analiza en el capítulo 27.

     El sistema renina-angiotensina-aldosterona controla la secreción de aldosterona (fig. 18-16):

1.- Los estímulos que inician el sistema de la renina-angiosterona-aldosterona son la deshidratación, el déficit de Na+ y la hemorragia.

2.- Estas situaciones causan la disminución del volumen sanguíneo.

3.- El volumen sanguíneo bajo conduce a la presión arterial baja.

4.- La presión arterial baja estimula a ciertas células renales, llamadas células yuxtaglomerulares, a secretar la enzima renina.
5.- Se incrementa el nivel sanguíneo de renina.

6.- La renina convierte al  angiotensinógeno, una proteína plasmática producida en el hígado, en angiotensina I.
7.- La sangre con niveles elevados de angiotensina I circula por el organismo.

8.- A medida que la sangre fluye a través de los capilares, particularmente los del pulmón, la enzima eonvertidora de angiotensina (ECA) convierte la angiotensina I en la hormona angiotensina II.
9.- El nivel sanguíneo de angiotensina II se incrementa.
10.- La angiotensina II estimula a la corteza suprarrenal a secretar aldosterona.

11.- Sangre con niveles elevados de aldosterona circula hacia el riñón.

12.- En el riñón, la aldosterona aumenta la reabsorción de Na+ y agua de manera que se pierda menos en orina. La aldosterona también estimula al riñón a incrementar la secreción de K+ y H+ hacia la orina.

13.- Con el incremento de la reabsorción de agua por el riñón, el volumen sanguíneo aumenta.

14.- A medida que el volumen de sangre aumenta, la presión arterial se eleva hasta el valor normal.

15.- La angiotensina II también estimula la contracción del músculo lison en las paredes de las arterilas. La vasoconstricción resultante de las arterotas aumenta la presión arterial y así ayuda a elevarla hasta el valor normal.

16.- Aparte de la angiotensina II, otro factor que estimula la secreción de aldosterona es la elevación  en la concentración de K+  en la sangre (o en el líquido intersticial). La disminución en el nivel sanguíneo de K+ tiene el efecto contrario.

Glucocorticoides

     Los glucocorticoides, que regulan el metabolismo y la resistencia al estrés, son el cortisol (hidrocortisona), la corticosterona y la cortisona. De estas tres hormonas secretadas por la zona fasciculada, el cortisol es el más abundante, y se le atribuye alrededor del 95% de la actividad glucocorticoidea.

     El control de la secreción de glucocorticoides se produce a través de un típico sistema de retroalimentación negativa (fig. 18-17). Los niveles sanguíneos bajos de glucocorticoides, principalmente cortisol, estimulan a las células neurosecretoras  en el hipotálamo a secretar  hormona liberadora de corticotropina (CRH). La CRH (junto con un nivel bajo de cortisol) promueve la liberación de ACTH en la adenohipófisis. La ACTH fluye en la sangre a la corteza suprarrenal, donde estimula la secreción de glucocorticoides. (En mucha menor medida, la ACTH también estimula secreción de aldosterona). El análisis sobre el estrés al final del capítulo describe cómo el hipotálamo también aumenta la liberación de CRH en respuesta a distintas formas de estrés físico y emocional.

     Los glucococorticoides tienen los siguientes efectos:

1.- Degradación de proteínas los glucocorticoides aumentan la tasa de degradación de proteínas, en especial en las fibras de músculo liso, y así aumentan la liberación de aminácidos al torrente sanguíneo. Las células corporales pueden usar los aminácidos para la síntesis de proteínas nuevas o para la producción de ATP.

2.- Formación de glucosa. Bajo la estimulación de los glucocorticoides, las células hepáticas pueden convertir ciertos aminácidos o el ácido láctico en glucosa, que las neuronas y otras células pueden usar para la producción de ATP. Tal conversión de una sustancia que no es glucógeno u otro monocacáriso en glucosa se llama gluconeogénesis.

3.- Lipólisis. Los glucocorticoides estimulan la lipólisis, la degradación de triglicéridos y liberación de ácidos grasos desde el tejido adiposo hacia la sangre.

4.- Resistencia al estrés. Los glucocorticoides trabajan de varias formas para proporcionar resistencia al estrés. La glucosa adicional provista por las células hepáticas provee a los tejidos una fuente inmediata de ATP para combatir un episodio de estrés, como el ejercicio, el ayuno, el miedo, las temperaturas extremas, la altura, una hemorragia, la infección, una cirugía, un traumatismo o una enfermedad. Debido a que los glucocorticoides hacen que los vasos sanguíneos sean más sensibles a otras hormonas que provocan vasoconstricción, elevan la presión arterial. Este efecto sería una ventaja en casos de pérdida de sangre grave, que hace que la presión arteria descienda.

5.- Efectos antiinflamatorios. Los glucocorticoides inhiben a los glóbulos blancos que participan en las respuestas inflamatorias. Desafortunadamente, los glucocorticoides también retardan la reparación tisular, y como resultado retardan la curación de las heridas. A pesar de que las altas dosis pueden causar alteraciones mentales graves, los glucocorticoides son muy útiles en el tratamiento de trastornos inflamatorios crónicos como la artritis rumatoidea.

6.- Depresión de las respuestas inmunitarias. Altas dosis de glucocorticoides deprimen las respuestas inmunitarias. Por esta razón, los glucocorticoides se prescriben para los receptores de trasplante de órganos, para retardar el rechazo por el sistema inmunitario.

Andrógenos

     En los hombres y mujeres, la corteza suprarrenal secreta pequeñas cantidades de andrógeno débiles. El andrógeno principal que secreta la glándula suprarrenal es la dehidroepiandrosterona (DHEA). Luego de la pubertad en los hombres, el andrógeno testosterona también se libera en mucha mayor cantidad en los testículos. Así, la cantidad de andrógenos secretados por la glándula suprarrenal es generalmente tan baja que sus efectos son insignificantes. En las mujeres, sin embargo, los andrógenos suprarrenales juegan un papel importante. Estimulan la libido (conducta sexual) y son convertidos en estrógenos (esteroides feminizantes) por otros tejidos. Luego de la menopausia, cuando la secreción ovárica de estrógenos cesa, todos los estrógenos femeninos proviene de la conversión de los andrógenos suprarrenales. Los andrógenos suprarrenales también estimulan el crecimiento de vello axilar y púbiso en los niños y niñas y contribuyen en la eclosión de crecimiento prepuberal. A pesar de que el control de la secreción de andrógenos suprarrenales no se conoce en forma completa, la principal hormona que estimula su secreción es la ACTH. 
 Médula suprarrenal
     La región interna de la glándula suprarrenal, la médula suprarrenal, es un ganglio simpático modificado del sistema nervioso autónomo (SNA). Se desarrolla del mismo tejido embrionario que los otros ganglios simpáticos, pero sus células, que carecen de axones, forman cúmulos alrededor de los grandes vasos sanguíneos. En lugar de liberar un neurotransmisor, las células de la médula suprarrenal secretan hormonas. Las células productoras de hormonas, llamadas células cromafines (crom-. De khróoma, calor, y afín, afinidad; véase fig. 18-15d), están inervadas por neuronas simpática preganglionares en el nervio esplácnico. Debido a que el SNA ejerce un control directo sobre las células cromafimes, la liberación hormonal puede producirse de manera muy rápida.

    Las dos hormonas principales sintetizada por la médula  suprarrenal son la adrenalina y la noradrenalina (NA). El cortisol secretado por la corteza suprarrenal induce la síntesis de la enzima requerida para convertir la NA en adrenalina. Debido a que la corteza suprarrenal rodea la médula suprarrenal, el nivel de cortisol sanguíneo en la médula en general es bastante alto. De allí que alrededor del 80% de las células medulares secretan adrenalina. Por una falta de enzima convertidota, el 20% restante secreta noradrenalina. A diferencia de la hormona de la corteza suprarrenal, las hormonas medulares no son esenciales para la vida, dado que sólo intensifican las respuestas simpáticas en otras partes del cuerpo
ISLOTES PANCREÁTICOS

OBJETIVO

Describir la ubicación, histología, hormonas y funciones de los islotes pancreáticos.
     El páncreas (pan-, de pán, todo, y –creas, de kréas, carne) es tanto una glándula endocrina como una glándula endocrina como una glándula exocrina. Analizaremos sus funciones endocrinas e incluiremos sus funciones exocrinas en el capítulo 24, en el estudio del aparato digestivo. Órgano aplanado que mide cerca de 12,5 cm. de largo, el páncreas se localiza en el marco duodenal, la primera parte del intestino delgado, y tiene una cabeza, un cuerpo y una cola (fig. 18-18 a). Casi el 99% de las células del páncreas se disponen en racimos llamados ácinos. Los ácinos producen enzimas digestivas, que fluyen al tubo digestivo a través de una red de conductos. Diseminados entre los ácinos exocrinas hay 1-2 millones de pequeños racimos de tejido endocrino llamados islotes pancreáticos o islotes le Langerhans (fig. 18-18b y c). Abundantes capilares irrigan a las porciones exocrinas y endocrinas del páncreas
Tipos celulares de islotes pancreáticos


Cada islote pancreático incluye cuatro tipos de células secretoras de hormonas:

1. las alfa o células A constituyen cerca del 17 % de las células de los islotes pancreáticos y secretan glucagon.

2. Las beta o células B constituyen cerca del 70% de las células de los islotes pancreáticos y secretan insulina.
3. Las delta o células D constituyen cerca del 7 % de las células de los islotes pancreáticos y secretan somatostatina (idéntica a la hormona inhibidora de la hormona de crecimiento secretada por el hipotálamo).

4. Las células F constituyen el resto de las células de los islotes pancreáticos y secretan polipéptido pancreático.

Las interacciones de las cuatro hormonas pancreáticas son complejas y no están completamente dilucidadas. Si sabemos que el glucagon eleva el nivel de glucosa sanguínea y la insulina lo baja. La somatostatina actúa de manera paracrina inhibiendo la liberación de insulina y de glucagon de las células beta y alfa vecinas. También puede actuar como una hormona circulante disminuyendo la absorción de nutrientes desde el tubo digestivo. El polipéptido pancreático inhibe la secreción de somatostatina, la contracción de la vesícula biliar y la secreción de enzimas digestivas por el páncreas.

Regulación de la secreción de glucagon e insulina


 La acción principal de glucagon es la de elevar el nivel de glucosa sanguínea cuando cae por debajo de lo normal. La insulina por otro lado, ayuda a disminuir el nivel de glucosa cuando esta muy alto. El nivel de glucosa sanguínea controla la secreción de glucagon  e insulina por retroalimentación negativa (Fig. 18-19).

1- El nivel bajo de glucosa sanguínea (hipoglucemia) estimula la secreción de glucagon en las células alfa de los islotes pancreáticos.

2- El glucagon actúa en los hepatocitos acelerando la conversión de glucogeno en glucosa (glucogenolisis) y promoviendo la formación de glucosa a partir del acido láctico y ciertos aminoácidos (gluconeogenesis).

3- Como resultado, los hepatocitos liberan glucosa hacia la sangre mas rápidamente y el nivel sanguíneo de glucosa se eleva.

4- Si la glucosa sanguínea sigue subiendo, el nivel de glucosa sanguínea alto( hoperglusemia) inhibe la liberación de glucagon (retroalimentación negativa)

5- La glucosa sanguínea alta (hiperglusemia) estimula la secreción de insulina en las células beta de los islotes pancreáticos.

6- La insulina actúa en varias células del cuerpo acelerando la difusión facilitada de glucosa hacia las células, especialmente las fibras de músculo esquelético, acelerando la conversión de glucosa en glucogeno (glucogenogenesis) aumentando la captación de aminoácidos por las células y la síntesis de proteínas, acelerando la síntesis de ácidos grasos (lipogenesis) y disminuyendo la formación de glucosa a partir de acido láctico y aminoácidos (gluconeogenesis).

7- Como resultado, el nivel de glucosa sanguínea cae.

8- Si el nivel de glucosa cae debajo del normal, la glucosa sanguínea baja inhibe la liberación de insulina (retroalimentación negativa) y estimula la liberación de glucagon.

Si bien el nivel sanguíneo de glucosa es el regulador más importante de la insulina y del glucagon, varias hormonas y neurotransmisores también regulan la liberación de estas dos hormonas. Además las respuestas al nivel de glucosa sanguínea recién descritas, el glucagon estimula la liberación de insulina directamente; la insulina tiene el efecto opuesto, suprimiendo la secreción de glucagon. A medida que el nivel de glucosa sanguínea decae y se secreta menos insulina, las células alfa del páncreas se liberan del efecto inhibitorio de la insulina y pueden secretar mas glucagon. De manera indirecta la hormona de crecimiento humano (GH) y la hormona adrenocorticotrofica (ACTH) estimulan la secreción de insulina porque elevan la glucosa sanguínea.

La secreción de insulina también esta estimulada por:

*la acetilcolina, el neurotransmisor liberado por los terminales axonicos de las fibras nerviosas parasimpaticas del vado que inervan los islotes pancreáticos.

*los aminoácidos argininina y leucina, que estarían presentes en la sangre en niveles mas altos luego de una comida con contenido proteico, y

*el péptido insulinotropico glucosa-dependiente (GIP) una hormona liberada por las células enteroendocrinas del intestino delgado en respuesta a la presencia de glucosa en el tubo digestivo.

De esta manera la digestión y la absorción de alimentos que contengan tanto hidratos de carbono como proteínas estimulan mucho la liberación de insulina.

La secreción de glucagon esta estimulada por:

· un aumento de la actividad del sistema simpático del SNA. Como ocurre durante el ejercicio.

· El aumento en los aminoácidos sanguíneos se el nivel de glucosa esta bajo, lo cual podría ocurrir después de una cómoda que contuviera proteínas.

El cuadro 18-9 resume las hormonas producidas por el páncreas, de su secreción y sus acciones principales.

OVARIOS Y TESTICULOS

OBJETIVO

Describir la ubicación, hormona y funciones de las gónadas masculinas y femeninas


Las gónadas son órganos que producen los gametos; espermatozoides en los hombres y ovocitos en las mujeres. Además de su función reproductiva, las gónadas secretan hormonas. Los ovarios, cuerpos ovalados pares localizados en la cavidad pelviana femenina, producen diversas hormonas esteroideas incluyendo dos estrógenos (estradiol y estrona) y progesterona. Estas hormonas sexuales femeninas, junto con la FSH y LH de la adenohipofisis, regulan el ciclo menstrual, mantienen el embarazo y preparan las glándulas mamarias para la lactancia. También promueven el crecimiento de las mamas y el ensanchamiento de las caderas en la pubertad y ayudan a mantener estos caracteres sexuales secundarios. Los ovarios también producen inhibina, una hormona proteica que inhibe la secreción de hormona foliculoestimulante (FSH). Durante el embarazo, los ovarios y la placenta producen una hormona peptidica llamada relaxina, que aumenta la flexibilidad de la síntesis del pubis durante el embarazo y ayuda a dilatar el cuello uterino durante el trabajo de parto y el nacimiento. Estas acciones ayudan a facilitar el pasaje del bebe agrandando el canal de parto.

Las gónadas masculinas, los testículos, son glándulas ovaladas que yacen en el escroto. La hormona principal producida y secretada es la testosterona, andrógeno u hormona sexual masculina. La testosterona regula la producción de espermatozoides y estimula el desarrollo y el nacimiento de los caracteres sexuales masculinos, como el crecimiento de barba y el engrosamiento de la voz. Los testículos también producen inhibían, que inhibe la secreción  de FSH. La estructura detallada de los ovarios y los testículos y los papeles específicos de las hormonas sexuales se analizan en el capitulo 28.

El cuado 18-10 resume las hormonas producidas por los ovarios y los testículos y sus acciones principales.

GLANDULA PINEAL

OBJETIVO

Describir la ubicación, histología, hormona y funciones de la glándula pineal.


La glándula pineal (en forma de piña) es una glándula endocrina pequeña asociada al techo del tercer ventrículo del cerebro en la línea media(fig. 18-1). Forma parte del epitalamio y se localiza entre los dos coliculos superiores, tiene una masa de 0,1 0,2g. y esta cubierta por una capsula formada por la pirámide. La glándula consiste de masas de neuroglia y células llamadas pinealicitos.

A pesar de que varias características atómicas de la glándula pineal se conocen desde años, su papel fisiológico todavía no es claro. Sabemos que la glándula pineal secreta melatonina, una hormona aminoacidica derivada de la serotonina, y que se libera mas  melatonina en la oscuridad, la noradrenalina liberada por las fibras simpáticas estimula la síntesis y secreción de melatonina que puede promover el sueño.


Se piensa que la melatonina contribuye a regular el reloj biológico del cuerpo, que esta controlado por el núcleo sapraquiasmatico del hipotálamo. Durante el sueño los niveles plasmáticos de melatonina aumentan diez veces y luego declinan otra vez a un nivel bajo antes de despertar.


En animales que se reproducen durante estaciones especificas la melatonina inhibe sus funciones reproductivas pero no esta claro si la melatonina influye en la reproducción humana. los niveles de melatonina son mas altos en los niños y declinan con la edad.

TIMO


El timo esta localizado detrás del esternon entre los pulmones. Debido a su papel en la inmunidad, los detalles de la estructura  y funciones del timo se estudian en el capitulo 22. las hormonas producidas por el timo –timosina, factor humoral timico (THF), factor timico TF y timopoyetina- promueven la maduración de las células T y pueden retardar el proceso de envejecimiento.

OTROS TEJIDOS Y ORGANOS ENDOCRINOS, EICOSANOIDES Y FACTORES DE CRECIMIENTO

OBJETIVO

Enumerar las hormonas secretadas por células en tejidos y órganos que no sean glándulas endocrinas y describir sus funciones.

Describir las acciones de los eicosanoides y factores de crecimiento.

Hormonas de otros tejidos y órganos endocrinos

Como se expuso al principio de este capitulo, algunas células de otro órganos que no son clasificados generalmente como glándulas endocrinas tienen función endocrina y secretan hormonas. Se vieron el hipotálamo, el timo, el páncreas, los ovarios y los testículos. El cuadro 18-11 muestra una revisión de estos tejidos y sus hormonas y acciones.

Eicosanoides


Dos familias de moléculas eicosanoides –las prostaglandinas o PG y los leucotrienos o LT – se encuentran en viertulmente todas las células del cuerpo excepto en los glóbulos rojos, y actúan como hormonas locales (paracrinas o autocrinas) en respuesta a estímulos químicos o mecánicos. Se sintetizan separando un acido graso de 20 carbonos llamado acido araquidonico de las moléculas de fosfolipidos de la membrana a partir de acido araquidonico distintas reacciones enzimáticos producen PG o LT. El tromboxano es una PG modificada que contrae los vasos sanguíneos y promueve la activación plaquetaria. Para ejercer sus efectos los eijcosanoides se unen a receptores en la membrana plasmática de las células diana y estimulan o inhiben la síntesis de segundos mensajeros como el AMP cíclico. Los leucotrienos  estimulan la quimiotaxis de los glóbulos blancos sanguíneos y median la inflamación. Las prostaglandinas modifican la contracción del músculo liso, la secreción glandular, el flujo sanguíneo, el proceso reproductivo la función plaquetarea, la respiración y la transmisión de impulsos nerviosos, el metabolismo de los lípidos y las respuestas inmunitarias. 
Fármacos antiinflamatorios no esteroides 


En 1971 los científicos resolvieron el enigma planteado hacia mucho tiempo sobre como actúa la aspirina. La aspirina y los fármacos antiinflamatorios no esteroideos (AINE) relacionados, como el ibuprofeno, inhiben una enzima clave en la síntesis de prostaglandinas sin afectar la síntesis de leucotrienos. Los AINE  se usan para tratar una gran variedad de trastornos inflamatorios, desde la artritis reumatoide hasta el codo de tenista. El éxito de los AINE en reducir la fiebre y el dolor y la inflamación demuestra que las prostaglandinas están involucradas en dichos procesos.

Factores de crecimiento


Varias hormonas que hemos descrito – el factor de crecimiento similar a la insulina, las hormonas tiroideas, la hormona de crecimiento humano y la prolactina- estimulan el crecimiento y la división celular. Además, varias hormonas recientemente descubiertas llamadas factores de crecimiento juegan un papel importante en el desarrollo, el crecimiento y la reparación del tejido. Los factores de crecimiento son sustancias mitogenas, es decir que provocan el crecimiento estimulando la división celular. Muchos factores de crecimiento actúan localmente como autocrinos o paracrinos.


Un resumen de las fuentes y las acciones de seis factores de crecimiento se presenta en el cuadro 18-12.

LA RESPUESTA AL ESTRÉS

OBJETIVO

Describir como el cuerpo responde al estrés


 Es imposible eliminar todo el estrés de la vida cotidiana. Un tipo de estrés, llamado estrés nos prepara para enfrentar ciertos desafíos y por lo tanto es útil. Otro tipo de estrés llamado diestres es dañino. Cualquier estimulo que produzca una respuesta de estrés se llama estresor. Un estresor puede ser casi cualquier alteración en el cuerpo humano: calor o frió, contaminantes ambiéntales, toxinas de las bacterias, sangrado profuso por una herida o cirugía, o una reacción emocional muy fuerte. Las respuestas a los estresares pueden ser placenteras o no, y varían entre las personas y hasta en la misma persona en momentos diferentes.


Los mecanismos homeostáticos del organismo tratan de contrarrestar el estrés. Cuando tienen éxito, el medio interno se mantiene dentro de los límites fisiológicos normales. Si el estrés es extremo, inusual o de larga duración, los mecanismos normales pueden no ser suficientes. Hans Selye, un pionero en la investigación del estrés demostró que muchas condiciones estresantes o noxas desencadenan una secuencia similar de cambios corporales. Estos cambios llamados la respuesta al estrés o síndrome de adaptación (SGA) son  controlados principalmente por el hipotálamo. La respuesta al estrés tiene lugar en 3 pasos: 1) una respuesta inicial de  lucha o huida , 2) una reacción mas lenta de resistencia, y finalmente 3)el agotamiento. 

La respuesta de lucha o huida


La respuesta de lucha o huida, iniciada por impulsos nerviosos desde el hipotálamo hacia la división simpática del sistema nervioso autónomo (SNA) incluida la medula suprarrenal, moviliza rápidamente las reservas del cuerpo para la actividad física inmediata. (Fig. 18-20ª). Lleva grandes cantidades de glucosa y oxigeno a los órganos que son más activos a la hora de rechazar un peligro: el cerebro debe estar muy alerta; los músculos esqueléticos que pueden tener que pelear contra un atacante o huir; y el corazón, que debe trabajar en forma vigorosa para eyectar suficiente sangre al cerebro y los músculos. Durante la respuesta de lucha o huida, las funciones corporales no esenciales, como la digestiva, la urinaria y la reproductora se inhiben. La reducción del flujo sanguíneo al los riñones promueve la liberación de renina que pone en movimiento el sistema renina-aldosterona. (Fig. 18-16).  La aldosterona hace que los riñones detengan NA+, lo cual lleva la retención de agua y la elevación de la presión sanguínea. La retención de agua también ayuda a conservar el liquido corporal en caso de sangrado grave.

La reacción de resistencia 


El segundo paso en la respuesta del estrés es la reacción de resistencia (Fig. 18-20b). A diferencia de la respuesta contra lucha o huida, la cual se inicia por los impulsos nerviosos desde el hipotálamo, la acción de resistencia se inicia en gran parte por hormonas liberadoras hipotalamicas y es una respuesta de mas larga duración. Las hormonas involucradas son la llamada liberadora de corticotropina (CRH) la hormona liberadora de la hormona de crecimiento (GHRH) y la hormona liberadora de tirotofina (TRH).


La CRH estimula a la adenohipofisis a secretar ACTH que a su vez estimula a la corteza suprarrenal a aumentar la liberación de cortisol. El cortisol luego estimula al gluconeogenesis en las células hepáticas, la degradación de triglicéridos en ácidos grasos (lipólisis) y el catabolismo de las proteínas en aminoácidos. Los tejidos pueden usar la glucosa, los ácidos grasos y los aminoácidos resultantes para producir ATP o para reparar las células dañadas. El cortisol también reduce la inflamación.


La segunda hormona liberadora hipotalamica, la GHRH hace que la adenohipofisis secrete hormona de crecimiento humano. A través de los factores de crecimiento insulina-símiles, la GH estimula la liposis y glucogenolis – la degradación de glicógeno en glucosa- en el hígado. La tercera hormona liberadora hipotalamica, la TRH estimula a la adenohipofisis a secretar tirotrofina (TSH). La TSH promueve la secreción de hormonas tiroideas, que estimulan el aumento del uso de glucosa para la producción de ATP. Las acciones combinadas de la GH y la TSH proveen de ATP adicional a las células metabolitamente activas de todo el cuerpo.


Esta reacción de resistencia le ayuda al cuerpo a continuar luchando contra un estresor mucho tiempo después de que la respuesta de lucha o huida se disipa. Esto explica porque el corazón sigue palpitando por varios minutos Luego de que le estresor es eliminado. Por lo general significa haber sobrevivido al episodio causante del estrés y el organismo regresa a la normalidad. En algunas ocasiones, sin embargo, la reacción de resistencia no logra combatir al estresor, y el cuerpo pasa al estadio de agotamiento.

Agotamiento 


Las reservas del cuerpo pueden finalmente volverse tan escasas que no pueden sostener el estadio de resistencia, y sobreviene el agotamiento. La exposición prolongada a altos niveles de cortisol y otras hormonas involucradas en la reacción de resistencia provocan desgaste muscular, supresión inmunitaria, ulceras en el tubo digestivo y falta de células beta pancreáticas .además pueden ocurrir cambios patológicos si la acción de resistencia continúa luego de que el estresor fue eliminado.

Estrés y enfermedad 


A pesar de que el papel exacto del estrés en las enfermedades humanas no se conoce, esta claro que pueden desencadenar transtormos particulares al inhibir temporalmente ciertos componentes del sistema inmunitario. Los transtornos relacionados con el estrés incluso gastritis, colitis ulcerosa síndrome de colon irritable hipertensión, asma, artritis rematoidea (AR). Dolores de cabeza tipo migraña o ansiedad y depresión. La gente bajo estrés tiene un riesgo mayor de desarrollar una enfermedad crónica o de morir prematuramente.


La interleucina-1 una sustancia secretada por los macrófagos del sistema inmunitario, es un nexo importante entre el estrés y la secreción de ACTH, que a su vez estimula la producción de cortisol. El que también suprime la producción de interleucina-1. de esta manera el sistema inmunitario pone en marcha la respuesta al estrés y el cortisol resultante suprime un mediador del sistema inmunitario. Este sistema de retroalimentación negativa mantiene la respuesta inmunitaria bajo control una vez que esta ha cumplido con su cometido. Gracias a su actividad, el cortisol y otros glucorticoides se usan como fármacos imnunosupresores para los receptores de transplantes de órganos. 

DESARROLLO DEL SISTEMA ENDOCRINO

OBJETIVO

Describir el desarrollo de las glándulas endocrinas.


El desarrollo del sistema endocrino no es tan localizado como el desarrollo de otros aparatos o sistemas porque, como ya se ha expuesto, los órganos endocrinos están distribuidos por todo el cuerpo.


Alrededor de tres semanas después de la fertilización, la hipófisis (glándula pituitaria) comienza a desarrollarse desde dos regiones distintas del endodermo. El lóbulo posterior de la hipofis (neurohipofisis) deriva de una protuberancia del hectómetro llamada brote meurohispofisario, localizado en el piso del hipotálamo (Fig. 18-21). El infundíbulo, también una protuberancia del brote neurohipofisario, conecta la neurohipofiss con el hipotálamo. El lóbulo anterior de la hipófisis (adenohipofisis) deriva de una protuberancia de ectodermo del techo de la boca llamada bolsa hipofisaria (de Rathke). La bolsa crece hacia el brote neurohipofisiario y al final pierde su conexión con el techo de la boca.


La glándula tiroides se desarrolla la cuarta semana como una protuberancia mediventral de endodermo, llamado el divertículo tiroideo, desde el piso de la faringe en el nivel del segundo par de bolsas faringeas (Fig. 18-21ª). La protuberancia se proyecta hacia abajo y se diferencia en los lóbulos laterales derecho e izquierdo y el istmo de la glándula. 


Las glándulas paratifoideas se desarrollan durante la cuarta semana del endodermo como protuberancias desde las tercera y cuarta bolsas faringeas, las cuales ayudan a formar estructuras de la cabeza y cuello.


La corteza suprarrenal y medula suprarrenal se desarrollan durante la quinta semana y tiene orígenes embriológicos completamente diferentes. La corteza suprarrenal deriva de la misma región del mesodermo que da origen a las gónadas. Todos los tejidos endocrinos que secretan hormonas asteroideas derivan del mesodermo. La medula suprarrenal deriva del ectodermo de las células de la cresta neural  que migran al polo superior del riñón. Recuérdese que las células de la cresta neural también dan origen a los ganglios simpáticos y otras estructuras del sistema nervioso. (Fig. 14-28b)


El páncreas se desarrolla durante las semanas quinta y séptima a partir de dos protuberancias del endodermo de la parte del intestino anterior que luego se transforma en el duodeno (Fig. 29-12c) . Las dos protuberancias finalmente se fusionan para formar el páncreas. El origen de los ovarios y los testículos se examina en la sección sobre el sistema reproductivo.


La glándula pineal se origina en la séptima semana como una protuberancia entre el tálamo y los coliculos del mesencefalo desde el ectodermo asociado con el diencefalo.(Fig. 14-29)


El timo se origina durante la quinta semana desde el endodermo de las terceras bolsas faringeas.

EL ENVEJECIMIENTO Y EL SISTEMA ENDOCRINO

OBJETIVO

Describir los efectos del envejecimiento sobre el sistema endocrino


A pesar de que algunas glándulas endocrinas se reducen de tamaño a medida que envejecemos, su función puede estar comprometida o no. La producción de hormonas de crecimiento humano por parte de la adenohipofisis disminuye, lo cual es unja causa de atrofia muscular a medida que el envejecimiento progresa. La glándula tiroides a menudo disminuye su secreción de hormonas tiroideas con la edad, provocando una reducción en el índice metabólico, un aumento en la grasa corporal e hipotiroidismo, que es visto con mas frecuencia en los ancianos. Dado que hay menos retroalimentación negativa (niveles mas bajos de hormonas tiroideas), el nivel de hormona tiroestimulante aumenta con la edad.(Fig. 18-12)


Con el envejecimiento el nivel sanguíneo de PTH aumenta quizá debido a una ingesta dietaria inadecuada de calcio. En un estudio de mujeres mayores que tomaron 2400 mg/día de calcio suplementario, los niveles sanguíneos de PTH eran tan bajos como los de las mujeres jóvenes. Los niveles de calcitrol y los de calcitonina son más bajos en las personas mayores. El aumento de PTH y la disminución del nivel de calcitonina potencian la disminución de la masa ósea relacionada con la edad, que conduce a la osteoporosis y al aumento del riesgo de fracturas (Fig. 18-14).


Las glándulas suprarrenales contienen progresivamente más tejido fibroso y producen menos cortisol y aldosterona con la edad avanzada. Sin embargo, la producción de adrenalina se mantiene y declina la sensibilidad de los receptores a la glucosa. Como resultado, los niveles de glucosa sanguínea en la gente mayor aumenta mas rápido y vuelven a la normalidad mas lentamente que en los individuos mas jóvenes.


El timo es más grande en la infancia. Después de la pubertad su tamaño comienza a decrecer y el tejido se remplaza por adiposo y tejido conectivo areolar. En los adultos mayores el timo ha atrofiado de manera significativa. Sin embargo todavía produce nuevas células T para las respuestas inmunitarias.


Los ovarios disminuyen de tamaño con la edad y dejan de responder a las gonadotropinas. La disminución en la secreción de estrógenos resultante conduce a transtornos como osteoporosis, colesterol sanguíneo alto y altesclerosis. Los niveles de FHS yLH son altos debido a menos inhibición por retroalimentación negativa por los estrógenos. A pesar de que la producción de testosterona por los testículos disminuye con la edad, los efectos por lo general no son evidentes hasta una edad muy avanzada, y muchos hombres mayores todavía pueden producir espermatozoides activos en cantidades normales.

HOMEOSTASIS

CONTRIBUCION DEL SISTEMA ENDOCRINO

APARATOS Y SISTEMAS Y SU CONTRIBUCION AL SISTEMA ENDOCRINO

TODOS LOS APARATOS Y SISTEMAS DEL CUERPO junto con el sistema nervioso, las hormonas circulantes y locales del sistema endocrino regulan la actividad y el crecimiento de las células diana de todo el cuerpo; diversa hormonas regulan el metabolismo, la captación de glucosa y las moléculas que se usan para la producción de ATP en las células del cuerpo.

SISTEMA TEGUMENTARIO.- los andrógenos estimulan el crecimiento del vello axilar y pubico y la activación de las glándulas sebáceas; el exceso de hormona melanocito- estimulante (MHS) provoca el oscurecimiento de la piel.

SISTEMA ESQUELETICO.- La hormona de crecimiento humano (GH) y los factores de crecimiento similar a la insulina (IGF) estimulan el crecimiento del hueso; los estrógenos provocan el cierre de las epífisis al final de la pubertad y ayudan a mantener la masa ósea en los adultos; la hormona paratifoidea (PTH) y la calcitocina regulan los niveles de calcio y otros minerales en la matriz ósea y en la sangre; las hormonas tiroideas se necesitan para el desarrollo normal y el crecimiento del esqueleto.

SISTEMA MUSCULAR.- la adrenalina y la noradrenalina ayudan a aumentar el flujo de sangre al músculo en ejercicio; la PTH mantiene un nivel adecuado de Ca2+ necesario para la contracción muscular; el glucagon, la insulina y otras hormonas regulan el metabolismo en las fibras musculares; la GH, los IGF y las hormonas tiroideas ayudan a mantener la masa muscular.

SISTEMA NERVIOSO.- Varias hormonas, especialmente las hormonas tiroideas, la insulina y las hormonas de crecimiento influyen en el crecimiento y desarrollo del sistema nervioso; la PTH, mantiene un nivel adecuado de Ca2+, necesario para la generación y conducción de los impulsos nervioso.

SISTEMA CARDIOVASCULAR.- La eritropoyetina (EPO) promueve la formación de glóbulos rojos; la aldosterona y la hormona antidiurética (HAD) aumentan el volumen sanguíneo; la adrenalina y la noradrenalina aumentan la frecuencia cardiaca y la fuerza de contracción; varias hormonas elevan la presión sanguínea durante el ejercicio y otras situaciones de estrés.

SISTEMA LINFATICO.- los glucorticoides como el cortisol deprimen la inflamación y las respuestas inmunitarias; las hormonas timicas promueven la maduración de células T (un tipo de glóbulo blanco sanguíneo).

SISTEMA RESPIRATORIO.- La adrenalina y la noradrenalina dilatan (ensanchan) las vías aéreas durante el ejercicio y otras situaciones de estrés; la eritropoyetina regula la cantidad de oxigeno transportado con la sangre ajustando el numero de glóbulos blancos.

SISTEMA DIGESTIJVO.- La adrenalina y la noradrenalina deprimen la actividad del aparato digestivo, la gástrica, la colecistocinina, la secretina, y el GIP ayudan a regular la digestión; el calcitro promueve la absorción de calcio en la dieta; la leptina suprime el apetito.

APARATO URINARIO.- La ADH, la aldosterona y el péptido natriuretico atrial (PNA) ajustan la velocidad de perdida de agua y iones en la orina, regulando de esta manera el volumen sanguíneo y el contenido de iones en la sangre.

APARATO REPRODUCTOR.- Las hormonas fuliculoestimulantes(FSH) y la hormona luteinizante (LH) regulan el desarrollo, el crecimiento las secreciones de las gónadas(testículos y ovarios);los estrógenos y la testosterona contribuyen al desarrollos de los ovocitos y los espermatozoides y estimulan el desarrollo de los caracteres sexuales secundarios; la prolactina promueve la secreción de leche en las glándulas mamarias; la oxitocina provoca la contracción del útero y la eyección de leche en las glándulas mamarias. 







