/72
| 2o,
Universidad Nacional Autonoma de México

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia

“ENDOCRINOLOGIA CANINA DE 1380 a 1386.
ESTUDIO  RECAPITULATIVO™

T E S | S

Que para obtener el Titulo de

Medico Veterinario Zootecnista

P r e S e n t

a
). JESUS  GERMAN  PERALTA ORTIZ

Asesor; MVZ, Rosaura Franco Gutiérrez

México, D. F , 1988



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



CONTENIDO

ANATOMLA Y FISIOLOGIA DE LAS GLANDULAS
PANCTEaBeerescrerssnssoncans
AOTENBLEB s escsoectsoassens
TesticuloBecscvesnsesasansnss
OVATiOB.aresvsensenanncansnnss
TiroideBesseseeccesnncsncecsl

Paratiroddes...ccoeuseccness

Pituitariscsceevesevescanass
ENFERMEDADES GLANDULARES.sves.

P&ncreas endoCrinO..ieecsssssctsena PR K |
Hiperinsulismo,..ceeesssessossaniie eeseevess I3
Diabetes mellitus............................... 34

Adrnnnlea......................................... 7
Hiperadrenocorticismoieseeeevessconstninenvenes 37
Hipoadrenocorticiamoese e ceeroesnosoerassoonss 42

TesticuloBeesiiorecceseoococnnssasvossssscsssasnass 45
Hiperestrogenismo en MachOB.civeseesvevosccssses 45

DVBTiOB. e eeeuorenenasasassssonssassesasosssonsionns
Hiperestrogeniamo en la hembra,
Hipoestrogenismo en la hembra..

Tiroides...ceeieessncnncascsones
Hipertiroidismo....
Hipotiroidismo..esuiasesasesnasarise

Paratiruidea.......................;.
Hiperperatiroidigmo.eeeececasss
prnparataroxdxsma.............

PAtULEOE B s eeeennsrrrnnernasaras
Hiperpituiterismo..ieesesnosss
Hioopituitarismo..coseveeeseees

LITERATURA CITADA.c e evrssnee




RESUMEN

PERALTA ORTIZ, J. JESUS GERMAN. "Endocrinologie Canina de
1980 & 1986. €atudio ARecapitulastivo" (bajo la direccién de;

Rosaura Franco Gutierrez).

En el presente trabajo, se habla de las sustancias orgénicas

producidas por estructuras glandulares especiales {gléndulas

endécrinas), las cuasles, vierten diches sustancias directamen-

te en los liquidos circulastorios (sangre, linfa), llegan 'asi a

todo el organiamo y ejercen, en pequefias cnntidadea: tna consi
derable acci6n sobre determinados 6rganos o tejidos alejados

de su centro de produccién, También
cia o0 el exceso de hormonas, asi como
lismo hormonal y la respuesta andmela
que pueden ser causas de la aparici6én

cos diversos. Por tal motivo, se hs

se mencionas; la deficien
la alteracién del catabg
del 6rgano de destino,

de cuadras endocrinopéti

dividido esta tesis en

cepitulos, dentro de loa cuales, podamos encontrar la anatomia

y fisiologfa de las gléndulas, lo gque

canismo oor el cual se controla a los

ayudara a entender ol me

hormonas, asi como tame

bién, la patogenia de las enfermedades glandulares.



INTRODUCCION

Este trabajo se realizs con el fin de obtener la mayor y
m&s actualizada informacién, sobre diversas gléndulss del perrxo,
Esto se deriva de que hay demasiado contenido disperso, con re-~
lacién al tema, que generalmente se encuentra en inglés en di-
ferentes hemerotecas y bibliotecas de diversas instituciones,
haciendo diffcil su consulta para la obtencién de informacién.

En la préctice habitual del Medico Veterinario y Zootecnisg
ta, dedicado a la clinice para pequefias especies, se puede men-
cionar, que este profesional se va enfrentando con ciertas en-
fermedades cuya etiologfe, muchas veces no son: becterianss, vi
rales, mic6tices ni parassitarias, son més bien, el resultado de
diverses alteraciones del sistema endécrino en el cuel una libpg
racidn excesiva de alguna hormona o una disminucién de ésta, nos
conduce a un cuadro clinico de una enfermedad polisistémice, muy
diferente al que se pudiera presentar con otrs etiologia.

Con esto, no se quiere poner de manifiesto que antes no e-
xigtian estas enfermedades, sinc que no se conteba con los difg
rentes estudios pars realizar un diagnéstico precoz y certero,

La endocrinologis se considers unas rama de la fisiologia
que se aplica e la clinica, la cual se ha venido desarrollando
practicamanfe en el siglo XX, sunque existen ciertos escritos de
. tiempos m&s remotos como el de Aristoteles (460-322 A.C.) que sg
fale los efectos de la caastraci6n, més no asf, su mecanismo o
bien, el informe del francés Brown-Sequard, el cual decia qus
con inyecciones de estratos scuosos de testiculos de perra, se
podria rejuvenecer (hoy se sabe mediante los diversos estudios y
exper}mentus realizados que no es cierts), también se menciona
el descubrimiento de Von Mering y Minkowski en 1889, en el cusl
sustenta que la extirpacién quirdrgice del péncress del perro,
producia una enfermedad que se conocid posteriormente como dia-
betes sacarina (10).

En la actuslidad, se conocen diversss enfermedades produci

das nor altereciones en el sistema endbécrino y dependiendo de la



gléndules, se presentan diferentes afecciones,
Bejo estas consideracianes, es necesario realizar un volu-
men con esté informacién y se espera que sea de mucha utilided

para profesores, estudiantes y personas interesacas en el tema.



I.~ ANATOMIA Y FISIOLOGIA DE LAS GLANDULAS
PANCREAS
ANATOMIA

El oéncreas es una gléndula lobulada y enloncade de color
rosado que tiene forma de "V", estéd formado por dos lébulos
que se hallan en un &ngulo agudo caudal al plioro (2,9,60).

El 1l6bulo derecho se extiende csudodorsalmente hasta la
porcién craneal del duodenn, posterior al 16bulo casudsdo del
higado y rifién derecho, y termins a corts distencia, detrds de
éste; estd incluido en el mesoduondeno. El l8bulo izquierdo
nasa ceudalmente entre la superficie visceral del estémago y
el colnn transverso y termina en el polo cranesl del rifién iz-
quierdo (60).

El sistema de conductos pancrebticos es variable. Le mg
.yor parte de los perros poseen dos conductos, que se abren se-
paradamente en el duodeno pero que comunican en ls gléndulsa.
El conducto pancreftico es el més pequefio de los dos y a veces
no existe, termina cerce del conducto colédoco en la papila
duodenal mayor {(ampolla de Vater),

El conducto pancreftico accesorio desemboca en el duodeno
en la papila duodenal menor, situsda por detrés de la mayor (lg
calizada entre el lb6bulo derecho desl p&ncreas y el duodeno des
cendente (21,25).

Las partes endécrines de este 6rgano son los islotes ds
Langerhana, que son pequefas masas de chlulas situadas entre
los acinis (9).

Los acinis tienen su origen en forma de yemss, a partir de
los conductos pancreéticos y su origen es endodérmico, Los
islotes nierden pronto su coneccifn con el sistema de ductos de
la gl&ndula, de aquf que carezcan de los mismos (46),

En la cola del p&ncreas se encuentra un mayor nimero de
islotes yue en la cabeza. Los islotes normalmente se encuen-
tran dentro cel parénquima lobular, algunos en el tejido coneg

tivo interlobular y otros unidos a los conductos exBecrinos;



estos, sin embargo, no reciben secreciones de aquéllos (60).
Existen en los islotes dos tipos principales de células:
las alfe que secretan glucagén y las beta que secretan insuli
na (46).
Existen otros dos tioos de células: ls C, cuya funcién se
" desconoce y la D, oroductora de somatostatina (25,31).
Le irrigaci6n esté dada mor ramas de la mesentérica cra-

neal y la celisca; las venas van a la porta.

FISIOLOGIA

El péncress es un 6rjano glendular que posee una funcién
ex6crina de accién digestiva, y una end6crines, reguladora del
metabolismo glucidica, Como anteriormente se menciond, los
productos de la secrecién end6crine del péncreas son la insuli
na y el glucagén (15,4D).

INSULINA.~ La insulina es una hormona de acci6n hipoglucg
miante; de naturalezs polipeptfdics y tiene una importante fupn
cién en la regulacién del metabolismo ds los glGcidos (aumenta
la afntesis del gluc6geno a partir de la glucosa, a nivel del
misculo y del htgedo); facilite la produccién de grasas a par-
tir de los glGcidos y estimula la sintesis protéica, Ademas,
acelera la oxidaci6n de la glucosa en los m@aculos y en otros
tejidos (11,27,42).

El contenido en insulina del p&ncreas, varia caon relacifn
8 diversos factores como alimentacidn y edad.

La accién de la insuline praovoca una disminucién del nivel
de glucosa en la sangre (efecto hipoglucemiante), aumentando la
poarmeabilidad de las células de los tejidos con respecto a la
glucosa, favoreciendo asf la captaci6én de ésts en los tejidos,
para su inmediate utilizacién o bien pars su acimulo en forma
de glucégena (23, 37),

Ademds, la insulina disminuye el porcenteje de fosfatos,
de potssio y de colesterol, el pH y la reserva alcalina de la

sangre, acelers la oxidacién del carbohidrato en la periferis,



eleve el glucégeno hepbtico, aumentas ls conversi6én del carbohj
drato en grasa, disminuye la cetosis y evita lg pérdida ce ni-
trogeno urinario, o see, disminuye la degradaci6n de las gra-
6as y prateinss (27,40,42).

Su eccién final sobre el metabolisma es glucogenogénica y
para ejercer dicha funcifin actGa a2 nivel de la membrana, sobre
receptores especificos, los cuales tienen un efecto sabre el
sistema adenilciclasa, encargado de la sintesis del AMPc, ia-
termediario que actfs sobre los sistemss reguladores de la in-
terconversidn, entre les fosforilazes y glucogenosintetazas
permitiendo as{ una regulscién en la sintesis del glucSgeno (40)

GLUCAGON.~ Es una hormona de natursleze polipeptidice que
tiene un efecto glucogenolitico y gluconeogénico, en el orga-
nismo: Estimule la activided de la fosfarilaze hepbtica, pro-
mueve a nivel del higado 1s transformescién del glucégeno en
'glucosu, que pasa & la circulacisn ganguinea. Tiene por tan-
ta, un efecto hiperglucemiants. Forms parte de los mecanis-
mos de regqulacién de la glucemia, y puede ser secretedo como
respuesta a una disminucién del nivel glucogénica, con el fin
de hacer volver la cancentracifn hemética de glucosa a valores
normales (11,15,27,37,40,42).

Eleva la glucemis porgue estimuls ® ls adenilatociclasa
en lss célulss henbticas. Eato conduce a la sctivecidn de la
fosforileza y por tanto, al incremento en la degradacién del
gluc6geno,

El glucagdn auments la gluconeogénesis a partir de los a~
minoscidos disponibles en el higado y elava la tasa metshélica;
asi{ mismo, activa le hidrdligis de laos triglicéridos del tejido
adiposo, libers glicerol y &cidos grasos (27},



GLANDULAS ADRENALES
ANATOMIA

Las gléndulas adrenales se encuentran situadas una cerca
de cada rifién (21,25,46),

La gléndula adrenal derecha tiene un contorno triangular
y est8 situade en el borde medial del rifon, craneal a su
hilin, El vértice de la gléndule se dirige caudalmente si-
tuada dorsolateral a la vena cave caudal. El surco produci-
do por la vens frénica abdominal, asienta oblicuamente y cru-
za la gléndula.

El borde medial de le adrenal izquierds, esté relsciona-
do con la aorta y el borde lateral, con la mitad craneal del
borde medial del riffon, ta superficie dorssl se relaciaona
con la pared abdominal, mientras las superficie ventral lo ha-
ce con la extramiqad izquierda del pé&ncress. La gl&ndula
esté surcadas por la vena frénica abdominal, lo cual le da la
apariencia de un 8.

Usuelmente las gléndulas no tienen contacto con los rifig
nes {(60}.

£l color veria del pardo rosado sl cremoso, y en los
perros adultos miden aproximadamente 1 cm de ancha, 2 a 3 cm
de largo y 0.5 cm de grueso (9,60).

Cada glénduls adrenal consta de une zona externa llamadas
corteza y uns interne canocida como médula, con el conjunto
englobado en une cépsule de tejido conectivo. f.as célules
parenquimatosas de una y otra zonas, estén dispuestas en acGmu
los, relascionadas con la srborizacién de los vasos.

* Histoldgicamente, la corteza se divide en tres capes, dg
nominadas de fuera hacia adentro: glomeruler, fascicular y xe
ticular.

Aunque la distribucién vascular es varisble, existen pe-
quefas arterias que entran en la glandula por la chpsula; és-
tes se derivan directamente de la aorta 6 de alguna de sus ra

mas importantes como la renal, intercostal 6 lumbar. Les



arterias se distribuyen nor la cépsula y por las dos zonas, ne

ro la venes medular recage la sangre de ambas (25).

FISIOLOGIA

Las gléndulas adrenales producen diferentes hormanas y
por tanto, es necesario diferencisr las hormonas producidas en
las zonas: cortical y medular.

A) Hormonas de la médula.- Son la adrenslina y la noradre
nalina; la sintesis de estos productos no tienen lugar solamen
te en la adrenel, sino también en todo el sistema simphtico.
La noradrenalina representas, en efecto, el mediador quimico del
efecto simpftico, a nivel de las terminaciones periféricas de
las fibras nerviosas postganglionares, es secretada continua-
mente y aumenta en los periodos de hipotensifén (15,27).

La adrenalina, en cambio, es la hormnna de la emergencia
y se secreta en condiciones de alarma.

Las dos son causa de una liberacién de ACTH por la pitui-
toris, & través de la estimulacifn del hipot&lamo (58).

B) Hormonas de la corteza.- €1 producto de secrecifn de la
parte més externs de la corteza adrenal, o ses, de la cepa qlg
merular, tiene una funcién denominada mineralocorticoide, es
decir, capaz de influir sobre el metasbolismo de algunas sustan
cias minerales; provoca en efecto, la retencién de sodio por
parte del organismo y favorece la eliminaci6n de potasio,

La accién més destscsda se realiza sobre el riRén, donde
a nivel de los tGbulos, favorece la reabsorcién de saodio y la
eliminacién del potasio.

La retencidn de sodio provoca un aumento de volumen de
los liquidos intersticiales y circulantes, sin sumento del con
tenido hidrico total del organismo, ya que se trats de una dig
tribucibn del contenido acuoso (15).

La hormona mineralocorticoide por excelencia, es la aldog
terona (37,58).

Le zons fasciculada de la corteza adrenal, secreta otro



grupo de hormonas, la m&s importante de les cuales es el cor-
tisol 6 hidrocortisona. Este grupo esté constituido por las
hormonas glucocorticoides, cuye influencia se desarrolla prin
cipalmente 8 nivel del metabolismo glucfdico y protéico, Los
glucocorticoides adrenales elevan la glucemis y producen una
curva de tolerancis e la glucosa de tipo diabético.

Los principales efectos diabetogénicos son un incremento
en el catabolismo protéico con aumento de: la gluconeogénssis,
glucogénesis y cetogénesis hepéticas y una disminucién de la
utilizscibn periférica de la glucosa en relacién al nivel de
la insulina sanguinea que puede ser, debido a la inhibicién de
la fosforilaci6n de la glucosa (15,27,37,58).

La actividad de las hormonas glucocorticoides no se limi-
ta al metabolismo de las protefnas y de los glGcicos. Poseen
como la aldosterons, aunque en menor grado, una accifn minera-
locorticoide desarrollando una actividad diurética, quizé inhi
biendo ovirectamente a nivel del tdbulo renal la reabsorxcién
del agua; poseen propiedades antiinflametorias (debido a la
digminucifén de la fibroplastias; la produccién de histamina y
de gustancias afines como la serotonina), antialérgicas (ya
que previenan la interacci6n antigeno y el anticuerpo), capi-
laroténicas (ya que son necesarios para sensibilizor el siste-
me vascular a la eccifn presora de adrenalina y norsdrenalina)
y hematopoyéticas (debido a que los glucocorticoides disminu-
yen de manera manifiesta los eosinéfilos circulaentes y los lin
focitos).

. La zone reticular secreta un tercer grupo de hormonas,
las cuales por su accién reciben el nombre de andrégenos, pues
tienen una actividad que recuerda la de las hormonas testicu-
lares (15).

Las més impnrtantes parecen ser: la endrosterona y la des
hidroepiandrosterona (40,58).

La cortezs y la médula de la gléndula aarenal, modifican

su actividad en relacién a las exigencias del organismo,
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La secrecifn de hormonas glucocorticoicves y de endrégenos
es regulada por las demandas del organismo, es decir, &stus al
incidir souvre el hipot&lamo, determinan la produccién de sus-
tancias humorales, que a treavés del sistema vascular hipotéla-
mo-hip6fisis, son transportadas al l6bulo anterior de la hip6-
fisis, en este luger, estimulen la secrecidn de uns hormona
hinofisiaria, la ACTH ques, transportada por via sanguinca has-
ta las adrensles, condiciona la actividad de las zones: fase
ciculads y reticular (15).

Por tanto, una disminucién en la cantidad de hormonas a-
drenales circulantes provoca un aumento de secreci6n de ACTH,
mientras que el aumento de su tasa sangufinea determina un des-
censo de ls ACTH producida y por tanto, un menor estimulo tr6-
fico y funcional pares éstas.

El mecanismo de la regulecién de la aldosterona es distin
'to; como se ha dicho, esta haormona provocs un aumento del so-
dio orgénico, disminucifin del potasio y aumento del volumen de
los liquidos extracelulares; en consecuencia, en todes les si-
tuaciones opuestas, es decir, baja de sodio, aumento de pota-
sio y disminuci6n de los lfquidos extraceluleres, ser§ necesa-
rio un sumento de la produccién de la hormona. Perece ser,
que es la bajs de los liquidos extracelulares 6 hipovolemis,
el sstimulo mé&s importante pers la secrecién de ls sldosteronas.

Las variaciones del volumen hemético circulante son capta
das por receptores de volumeny la hipovolemia exita estos re-
ceptores de volumen y nrovocan una liberacisn en la sengre, de
sustancias hormonsles especiales, capaces de estimular la zana
glomerular de las edrenales.

EX control de la secrecién de la méduls es més complejo,
la liberacién de adrenalina es controlada por impulsos nervio=-
sos procedentes del SNC, conducidos por los nervios esplécni-
cos (15,30).
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TESTICULOS
ANATOMIA -

Los trstfculas san relativemente pequeidoss y tienen forma
oval o redonceafa y estén cubiertas por unag cena {tejido can-
juntiva blaﬂquesino); corgcice como ténice elbugines (9,31,€0),

£l eje mayor es oblicun y estd dirigido dorsel y caudalmen
te. El mecdisstino testicular esté en pasicisn centiral y bien
des¢rrolladn, de origen a un tsbique de tejico conectiva gue di
vicde los testiculos en l6bulos incawnletos.

A través de caca l6oul: se ramifica un sistema de tabulos
seminiferos y e su vez, nresentan 2 lus células cde Sertoli y
otros tions celulares, Los tobulns seminiferns convergen en
el &nice de los lé6bulos que forman el cenaliculi recti, el cual
penetre 2l mediestinum testis y cdesemboca en un nlexo de anas-
tomosis tubulares ~ nivel:- del hilio; les rete testis, drena en
lns conductos deferentes que se unen vara furmar laz cabeza del
enididimo (9,60).

Entre los labulillos existe un tejido intersticial forme-
do por elementas celulares de natursleza variada, células in-
teraticisles de Leydig que constituyen la "gléndule intersti-
cipl" de secrecidn intrrna, encergade de la secrecidén ce la hor
mona masculinay La testosterona.

Los tGbulos seminiferos estén constituidos por une membra
na propia, de natureslezs conjuntiva, sobre la que se adhiere
un "enitelio germinative®, el cual, sobresale en la luz del tu
bn y eaté comnuestn de verins elementins celulsres. Las célu-
lns nutritiva~ de Sertnli, forman sincitos en forma de cendela
Bro que cescansan snbre la memnr+na nronia y tienen funcinnes
ce sostén y nutrici®n, sc encuentren acem#As célules s<ninales
ge rminatives (75).

En la nertr anterior, el riego s#nguineo nroviene cde la
arteria y vena esnermética. Forman un caonjunto ce vasus fle-
xuosos llemado 2lexn pamainiforme y de la vena funicular; la

srteria espermébtica es rama de la aorta oosterior (2,9).
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FISIOLGGIA

S:n las Sdrgenns encargecns de aroducir les célules germi-
nales (gy3nocitas) cde las cuales se forman, en los individuns
rue bon liewpco a la medurez sexual, lus espermatozoices

En tndas 1os vertebracdas, lns tenticulas epjercen tembién,
anarte ce i1a actividad gemetaygenética, une importante funcisn
endfcrina, ya que nroducen civersas humanas c¢e ceracter sexual
o pccesorio, cuya secrecifn viene eficazmente regulada por nag
man»s hipafisiarics estim. lantes.

Las hirmanas »~l ser nrnducides s» canjuGgen con nratelnes
esoecificss en el torrente sonciineo, lo que les hace inepctivas
binl4gic~mente. Sin embargo, lrs nreotelncs las nrotegen de nno
ser cdesiruides en el higado y # su vez regulan la cantidod de
harmona libre que circulz oare aroducir un efecto,

Cuando la harmana se desprende de su nroteins, se dice que
2s binl6gicemente sctiva y le libereci6n ce la hormona est§ en
relacifdn cnn el niomero de recentores espaclficos par: ctiche
hormana en el drgano blanco (26).

La testosterona es lz principal hurmona nrucducida en los
testiculos y es un esteroice que se sintetize s nartir cel co-
lesterol en las célules de Leydig (1&5,27).

La hormana estimulente de las células intrrsticiales (LH
o ICSH) es la que conirola la secrecidn cde testasterona, y el
mecanismo por el cual la ICSH estimula a las células de Leydig,
imnlica un incremento en la farwecidn cde AMPc. Ests evleva la
farmacisn de colesteral y la conversisn de éste en nregnennlo-
ne, A arrtir ce la cual se sintetizan tanto birmonas sexuales
mosculinsg y femeninas c3mc corticosternices (26,27,4N).

L7 testosterana y otros andrSgenas ejercen un efecto inhi
sitorin retraectivo snbre la secreci6n ce LH hinofisiaria; org
cducen y maniienen los cer-cteres sexuales secundaiius‘méécdli-

nos;- establecen el comoarirmiznto sexuel 'y ejercel n un e'FctD

anabblxca pruteico' rsf tamolién, es un menrt nte aramotar_ccl
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provacesn un incrrmento en la tese Ce crecimi-nta,

Por trniz, cesce el aunto fe vistm fisiol6gics, las endrd
GENDS 546 resnInsasiles ce aramogver le espermatogénesis, el crg
ciniento y secrecisn de l=z¢ glénculas sccesorias {(15,26,27,50).

irs hormone que puece sur araducice en los testiculas pg
ro en muy peguefes centidades, en coancdicianes normales, san los
rstrfarnos, las cuales brjan le concentrecidn cde testosterans
9lesmatice ya gue inhiben la secrecidn de ICSH (15,27).
Parte del estradiol producidn en los testiculos nroviene

de la:z célulaes de Leydig nern tembién oroviene de las células
de Sertaoli (27).
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JVARTUS
ANATOMIA

Los averios en la perra, tienen forms oval, presentzn un
polo pnsterisr y atre anterior, une superficie dorsal y otre
ventral y cdos bardes de lns cusles, uno tiene mayor curvetura
.que el otro: la sunerficie de los overins es lisa entes cel
estro, y desnués de ls 2vulacién estd ligeremente rugosa, nacu
lar y de consistencia dura. Le lnngitud promedino es de 2 cm,
gar 1.5 cm ce encho {2,20,25,60,75).

tstfn envueltos nor una awnlis balsa ovérice y una cépsu-
la adinosgs, la nrimera se abre en la cavicac peritonerl, nor
un orificin A m:do de hendidurez en su lada-interno {21,75).

Estén locelizrdos en la narte dnrsal posterior de la cavi
drd abdaminal, suspencdidos de ésta, par el ligemento ovérico y
,se mantienen en su lugar 7or la presidn de los tejidos adyacen
tes (2,9).

Cada ovaria esté situado, comunmente, & cortes distsncia
{1 a 2 em), o bien en contacto con el nolo caudal del corres-
pondiente riA6n y por tanto, se asienta @ la altura de las ver
tebras L3 y L4, o o la mitad del recorricdo existente entre la
Oltima costilla y la creste del ilién. El overio derechn se
saienta entre la nared cerecha del cuodeno y la pared abdominal
latersl. El izquierdo este relacionado laterslmente con el
bsazo (21,60).

El avario esté envuelto naor una tdnica de peritsonec modi-
ficado fibroso, la albuginea, que tiene en la superficie una
delgeda capa de epitelio germinativa, Presenta das zonasg
una interna 6 medular y otra externe v cirtical {75).

£l riego sanguineo del ovario nraviene de ls arteria ovh
rica, que es rema directs de la aorta abdominal. Antes de
lleger al mesosalninx hasy unha rama que se anastomase con la ar
teria uterina (2).

Le inervscisn se derive del nervio utero-ovérico, que con

tiene fibras sensoriales, motoras y simp8ticas provenientes
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del ganglio mesénterico posterior y los nervios lumbares (9}.

FISIOLOGIA

l.os overios sor los encergados de producir las células
germinnales, ce las cuoles se forman los 6vulos. Ademés, ejer-
cen también, une imnortante funcisn enddcrina, ye que arnduce
diversss hcrmonas de carécter sexual, cuya secrecisn viene e-
ficezmente regulada oor hnrmonns hinnfisiaries estimulantes {26)

Dentro de las hormonas procducidas se encuentran los estrd
qgenns, los cuales, son estercides que son secretadass por les
células de la teco interna y ce los folfculas avaricos, del
cuerno lGteo, ce la nlacenta y en pequefias centidades de la cor
teza sunrarrenal.

£l arincipal estrégenn en la hembre es el estradiol, sun-
que tembién se encuentran otros dos:; la estrona y el estriol,
los cuales son menos notentes que el primero (15,27,70).

Lns estrégenos facilitan el crecimiento de los foliculos
ovéricos, incrementan el flujo sanguines uterino y tienen efeg
tos sohre el mGsculo lien del Gtero (56).

Los estrdgenos hacen aumentar la cantidad de mGsculo ute-
rino, éste se vuelve mfs activn, exitable y es mhs sensible a
la oxitocins, también notencisliza ls ecci6n de la prosteglan-
dina en el miametrio (15,26).

Asf miamo, los estrégenns disminuyen la secrecifn de FSH;
hacen crecer los canductns mamarins y son resnonsables de la
nigmentecidn de lrs areolas (15).

Otra hormona ce la hembra es la progesterona, la cusl, ss
un esternide secretndn nor el cuerpo liteo, las células de ls
granuiase y la placenta {2f).

Tiene un efecto antiestrédgenica sobre las células cel mig
metrio, que hace decrecer su exitabilided, su sensibilidad a
la oxitocina y a8 su actividad eléctrice esponténes, mientres
gue eleva su notencial de membrana, En la mama estimula €l

desarrcllo de léhulos y alveolos,



16

Grondes caosis e orngesterons inhiben la secracitn de LH
y natencializan el efecto inhihitoria de los estrficrnos (26,
27).
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TIROIDES
ANATOMIA

e gléndula tiroides es un 8rg=nn bilobulado, de color ro-
jizo 6 narde oscuro (9,21,25,60).

Los lébulns son aplanadns y tienen un contornn elinsoide u
ovoide, miden asroximadomente 3 cm de longitud y 7 mm en su par
te m&s ancha. Los palos crudales de cada l6bulo son pequefios y
a menudo puntisgudos (7,60).

Los 1l6bulos estén situados caudal a la leringe y adosados
a las caras lateral y dorssl de la tréquea, entre los arimeros
5 a B8 anillas traqueales, El tejido tiroideo esté rodeado nor
una fuerte chpsula de tejido conectivo; esta cépsula envis sep-
tos al interior, lo que sirve para su divisién, dar sostén a
los tejidns y conducir vasos 8 les células epitelisles (7,9,46)

£l perénquima del tiroides est§ constitnide per folicules,
separados entre 8f, con esnacios interfoliculares, que farman
la unidad funcional tirnides. Los folfculos tirocideos estén
constituidos pnr cavidades llenas de una sustancia que se tifie
de rosa y se denomina conloide, este es abundante cuendo la glén
dula ecth inmctiva (27,40).

Existe un itsmo glanduler gque conecta lns poles caudeles
de cada l6bulo, nero en algunas ocasionea'no se encuentran,

La oresencia o asusencia de e:te itsmo puede denender del tamsNo
y cieta del animal (60).

La dotacién vescular fluctia considerahlemente seqOn le ag
tividad de la gléandula. Cabe afirmar, sin embargo, que recibe
uno de los anortes ssnquineos més ricos can relacidn a su tama-
Mo (26).

L# v=scularizacién ve » estar drda por la arteria y la ve-
na tiroides: craneal y ceudel, que nroceden de la arteria cero-
tides comin, ssf{ como de la vena yugular; en tanto que el nrrvio
vaga y el troncn simpético serén los causantes de la inerva-
cién (7).



18

ta superficie lateral de cade l6buln esth cubierta por el
misculeo esternncef&lico, mientras que el borde ventral ests en

apnsicifn al misculo esternotiroidec (60).

FISIOLOGIA

l.La funci6én de la tirnides es 1= de oroducir la hormanns ti-
roidea y verterla en la circulacifn seqGn las necesidades del
organismo, Ests intimemente ligada o relacionada con el meta
bolismo del yodo, que representa el compnnente m&s caracteris-
tico de la hormona tiroidea (15,40),

£l yodo introducide en el organismo, es captado en su ma-
ynria, por el narénquima tirocideo, transformado en yndo orgéni
co mediznte la conjugacidén con un senorte nrotéico, y desnués
enviado a la circulacién con la moléculs hormonal (15).

La fijaci6én del yodo por le tiroides, tiene lugrr en gran
nerte en las células foliculares y es precedida nor la trans-
formacién del yoduro circulante en yndn metélico, qQue se rea-
liza bajo la accién de una enzima: la pneroxidasa.

En el fnliculo se sintetiza una sustancis protéicé rica
en radicales tirosfnicos. Precis~mente la unifn del yndo>con
la molécula de tirosina, inicia la oroduccidn de la hormona ti
roidea. Una nrimera etana, favorecida por la accién de enzi-
mas nrroxidhsicas, es la que, a nartir de la unién de yndo y
tirosina. da luger a le monoyodotirnsina (MIT): la unién de o-
tro &tnmo de yodo, da luger a la diyndotirosina (DIT); esta sg
gqunda etana también tiene lugar en nresencis de nperaoxidasa,
que nor tanto, esth ligadr a la transformaci6n del yodo inorg§
nied en yodo arghnicao, La tercera etsps, que se desarrnlla
bajs la accifn de una enzima distinta:; la conjugasa, permite
la unién entre sf, por narejas, de molecules de DIT y MIT: dos
moléculas de LIT dan nrigen a uns moléculs de tetrsyodotironi-
na o tiroxina (T4}, mientras que una molécula de DIT y una de
MIT constituyen una molécula de triyodetironina (73)(15,27,40,
50).



19

La #IT, la DIT, la T3 y T4 no se encuentran en ls tiroi-
des en forma libre, sino que forman parte de la sustancia coloji
del y estén ligadas a una sustancia de elevacdo peso molecular:
la tiroglobulina (58).

La tiroglobulina sintetizada por las células tiroideas y
secretada por exocitosis en grénulos hacia el coloide.

Las hormonas estén unidas por enlace peptfdico a la tiro-
globulina y permanecen en esta faorms combinada, hasta que son
secretadas, Cuando esto ocurre, las uniones peptfdicas son
hidrolizadas, y la T3 y T4 ya liberadas san descargadas a los
capilares (27).

La funcién de las dos hormonas (T3 y T4) es cualitativa-
mente la misma, pero difieren en rapidez & intensidad de ac-
cibn, La triyndotironina es unas custro veces més potente
que la tiroxina, pero se halla en la sengre en cantidad mucho
‘menor y persiste menor tiempo que le tiroxina (30).

Las hormonas tiroideas son impresindibles para el creci-
miento y desarrollo normales; regulan el metabolismo totsl, de
tal modo, que un aumento produce uns elevacién de la tasa de
consumo de oxfigeno y del metabolismoc basal; en dosis elevadas
actGan como desacopladores de la fosforilacién oxidativa, lo
que determina un aumento de la produccién de calor y del conay
mo de oxfgeno (15,30,40).

El consumo de oxigeno se manifiesta sobre el crecimiento
y le maduracién en los mamiferos, ayuda a regular el metebolisg
mo de los lipicos e incrementan la sbsorcién de los carbohidra
tos en el intestino.

En cuanto a la funcidn nerviosa, ests & todos los niveles
influenciade por la gléndule tiroidea. La inyeccién de tiro-
xina provocs un aumento en la actividad eléctrica esponténea
del encéfalo; une disminucién del umbral de sensibilidad a va-
rios estimulos; un menor tiempo reflejo y un aumento en la

irritabilidad neuromuscular.
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Acem&s 1= tiroxina nrovaoce un efecto diabetogfnico, incre
mentando la absorcisn de glucosz eh el intestino, pero la har-
mona tembién crusa (posiblrmente al potencializar los rfectos
de las crtecolamines) cierto uradn de agntamientno del gluchige-
no heoéticn y el pas~r estn las célules heobticas son dafiedas
facilmente, sor lo que el hiando canta menas ce la glucoes ab-
sorbica, Las hnrmnnas tiroidess aceleran la cegredecitn de
la insulina; todrs estas reacciones tienen un efecto hinerglu-
cemiante y si la reserva nancrebtica er bezja, nuede nroducir
el sgotrmiento de las células beta.

Le gl&nduls tiroidea es controlede y cirigida en su rcti-
vidnd nor las necenidades del organismo. £ste control lo
ejercen: ls hin6figis, el SNC y ls csntidrd de yoco circulante,
a hip6fisis regula la fuﬁciﬂn tiroidea medisnte la produccién
.de una hormana narticuler, la TSH que estimula la activided de
la gléndula y es secretade cuando existe un aumento de las ne-
cesiderdes de hormana tiroidea, en los tejidos nerifericos (37,
any,

El control de la secrecidn tirnidea nor el SNC, se reali-
za s nivel del hipotélemo y de su integrided snat6mica, denen-
de la secrecidn de la TSH hipofisieria,

€1 yodo circulante de la sangre, puede encontrerse en fopr
me inorgénice {como yoduro) y orgénica (en fnrQa de hormona ti
toidea). £n ambos cesns ejerce un contrnl inhibitorio sobre
la sctividad tiroidea (40).

CALCITONINA n TIKOCALCITURINA

La calcitanina es nrovucida oor las células  de la tiroi
des y la paratiroides, es una hnrmana de tino polineptidico.

En el rififn le c=lcitonina aumenta la excresidn ce calcio
y baja le sintesis de 1l,25-dihidroxicnlecalciferol. En el
hueso, promueve la crlcificacitn y el den6sitn de calcio, can
lo que tiende a bajar los niveles de celcio circulante, oor
trnto, lmas acciones fisinlégicrs de la crlcitnnina son apuestas

p la de la hormona narstiroides; sin embsrgo sr ejercen a tra-
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vés de mecan.sm-s diferentes,
Le elevacifin de los niveles de celcio sérico es el estimy
1o fisiolégico nars la salide de calcitonina, con lo cue se

mantienen Ilns velores normeles de crlcio en el suero (30,40).
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. PARATIRIIDES
ANATOMIA

Les glénoulas narstiroices son nequefns nidulos situaros
centro cde la gléndule tiroices o proximos a ellss (25),

tl color que presentsn ectas yléndulas, varfa del cefé os-
curo »l emarillo clarao y generslrente hay dns relacionadas con
cad+ lébula tiraiden (9,21,60).

Un tercio df las nerros oresentan gléndulas en el apnlo
crPneal de 12 tiroides. Aprnoximadamente la décima nerte de
los oerros tienen paratiroide- extern=s, lncalizad=s en 1= sy-
pervficie lat-ral, » lo lergn de la mitpd caudal de los l6bulos
tirnicdens. En slgunos casss se nuece observar que las cléndy
las extrrnas est8n localizacas en el borde dorsal 5 en el polo
ceudsl del 1l6bula tirnicen.

El tsmafn cde la gléndulz v-rfa de 1 mm de lnongitud, hasta
7.5 mm: su grosor es de 1 # 5 mm; su enchure de 1 a 2.5 mm; y
tienen ﬁn contnrnn discoid~l o aplanadn (€0},

Lns glandulas paratiroides internns estén, nar ln genersl,
dertrn de los l6bulos tiroideos, por deb=jo de la chpsula fi-
brass y en ncasiones, se hayan enclavadas en el narénquima de
la tiroides (21,46,F0).

La mavnria se localizan cerca de la mited de los lébulos
tiroidens; unas cumntes se oueden localizar cerca del nalo cau
dn)l de le tirnires n a 1o largo del borde dorsal. l.a forma y
color de estes gléndulas snn simileares a leu e las glAndulas
externas, pers &on mhs nequel~s (46,€60),

Tembién se nueden enczntrar naratiroides accesnrias a con
siderszble distencins cel luger de costumbre; comn se comprende,
sy ncurrencia determina result=gns inconstantes en lgs exneri-
mentns, hasadnes en la extirnacién (9,f0),

£l rn-rénquima de la nar-tirnides consiste en ntGclens vy
cordones de células eniteliales, situadas entre los canilares
(25).

£l snorte s~nguinen de las dos gl&ndulas, en el rerro es
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FISIOLOGIA

l.as gl#ndulss paratiruides secretan un orincipio hnrmanal
(paratshormona), le cual es cde natursleze protéica. Esta hor
mons regula el metabolismo del crlcio y f6sforo, actuando sa-
bre la eliminacién de estos minerales a nivel del rifién: la lji
beracifn de los mismns del esqueleto y le mrbsorcidn de celcio
a nivel del tubo digestivo (15,37,62,70).

Esta scci6n reguladnra interesa solamente al celcio y al
fésform en forma i6nica y no 8 la narte ligade 2 las protelnas
o presente en los liquidos corporales, en forme no ionizable
(62).

Adem&s de aumentar el celcio v cdeprimir el fosfato del
olasma, la hormana naratiroidea increments la excrecién del
fnsfato en la orina (37,58,70).

E£str accifn fosfatGrica se debe a una disminucién de la
reabsorcién de fosfatos oor los tdbulos. La hormona narastirai
dea tembién aumenta la reabsnrcifn tubular de calcio (15,27,62)

En el buesn lep hormnna requiere absolutamente, la nresen-
cia de vitemina D, nar» ejercer su accifin estimulante de resb-
sorcisn del hueso, nor das mecenismos: uno mediato, a través
del AMPc y otro mhs lentn medinadn nor la sintesis ae iiNA y pro
teinns,

Elbaumento del AMPc, fevorece la liberaci6én de c=lcio 8seo
e incrementa la concetracién del calcio libre, en el citosnl
de los osteocln~stos,

En cambio, no requiere de vitsmina D, la hormone en el ri
*4An, es mfs, ung e las acciones de la narstohnrmona re aumen-
tar la sintesie de 1,25-dihic¢roxicolecrlciferol, uno cde lns de
rivadns activeos de la vitemina D, que a su vez estimula la abe-

snrcién de cnlcin en el intestino,
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Adem&s le hormona eleva las valnres del AMPc en las célu-
l=s renales y esto incrementa les veaiures de calcio libre, en
su citospl v por tanto, disminuye la excresién de) calcio uri-
narin, nero eleva la eliminacidn ce feosfato (40).

Para regular le secrecién de hormana ner-tiroidea, se ha
visto que la concentraci6n de crlecin idnico circulente, actla
directsmente sobre le gléndula narertirnides en retronalimerta-
cién, es decir, cuando la concentracisn ce celcio plasmético
es alta, le secrecién se inhibe y aguél se deposita en los hug
sns; cuando la calcemie es nnrmal, un v=lar eleveeds de fAsforo
sérico narece estimular a la ulfndula para que aumente su nro-
duccifn hoarmanal; cuando es baja, la secreci6n auments y el
celcio se moviliza oesde los huesos (15,27,40,58).

Pars congservsr tal constancia, cuando la concentracién de
f6sforo inorgénico es beja, se retiene mavor centided de cal-
‘cio en el suero, Este calcio adicional tiene dos origenes:
€1l celcio que se absnrve en el tuhn digestivo, el cual va al
suero sanguinen y regresas el tubo digestive caon les secreciones
intestinales y si este no bssta, se utiliza el calcio almacena-
do en el esqueleto, El resultado final es un aumento en la
crlcemia, cusndo ésta alcanza un determinedo nivel, &e nrnduce
calciuria que enmascara la excesive resorcion tubular de c=lcia

Le hormona neretiroidea ejerce su acci6én nrotefnice acti.
vendo los nsteoclastos oara producir enzimas nrotenlitices que

causan resorcifin del hueso (62).
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HIPOFISIS o PITUITARIA
ANATOMIA ’ )
En situescidn veniral con resoectn a2l hiaotdlemo en la pro
longacibn del nedinculo hipofisiario, ls hipsfisis se hella
localizada en 1ls sille turcs (concavided 4sea en la bise del
crénen, rel hueso esfenoides), radeada nor le dur~ madre com-
necte, que forma unes cubierte hacia le narte daorsal, astraveza-
da solomente por el pedinculo hinofisiario y las vesus sanguf-
neas (14,25).
tstructur~lnente, la nituitsria s¢ ¢istribuye en tres par
tes principales: el infundibu.o, el lénulo enterior (adenshing
fisis) y el l6bulo posteriar (neurohinffisis), estns a su vez
se dividen eng
Prrs tuberalis
L6bulo ~nterior Pars intermedia
Pars distalis -
Pars infundibularis
L6bulo posteriar Pars intermedia
Pars nervosa
Pediculus infundibularis
irfundfbulao Julbus infundibuleris

tabrum infundibularis . (9).
0 bien, se les puede encontrar ce le siguiente maneres

Lébulo Porcitn distal \ 4hu1a enterior

Acenchioffisis Porcién tuberal

niandular
Parcién intrrmedia

Lébulao Prolangaci6n Lobulo oosterior

nerviosn infunagibular
Neurnhin6fisis -
Pediculo infundibular {tronco)
Infundibulo s . .
i :
(tallo neural) Julbo infundibular o medio
Labio infundibular

(4).
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Los l6bulos anterior e intermedio derivan de la balss ce
Rathke, estructuras nricedente de la mucosa ce le ferringe del em
bri4n, lo que exnlice la constitucidén histolsgice epitelial de
estos lé6bulos.

El l5bulo posterior (neurohin5fisis} se origina en el encg
frlo embrionarin, relacién conservads en el aculto, pues la
gléndula se une al cercbra por el tallo hipofisiario (25).

Macrosconiczmente la pers distalis y la neurchipé6fisis se
npueden cistinguir can gran facilidad. La pars distalis és ce
colnr smerilloc rnsaceo y rodea a le neurship6fisis lateral y
rostrzlmente, Le neurnhinéfisis es de colnr amarillento y
tiende e formar un niclec redonco en la hip6fisis (60).

£l anorte vescular de la hindfisis veria segGn las espe-
cies, nero en general las arterias hinofisiarises posteriores o
,inferiores estén destinadas al 16bulo nervioso. €l l6bulo ap
terior se halla irrigedo nor les arterias hinofisiarias anterig
res o superiorea, rames de les cardtida interns.

La inervecién de la hinéfisis depende de le gl&ndule que
se consicere, El 16bulo anterior carece de fibras nervioseas
excepto nor las simp8tices y paeresimpétices vasoreguladaras.

Se cree, en terminos generales, que no existen en el l6bulo apn
terior fibras reguledoras relacionadaes con la funcién,

Por ﬁtra parte, el l6bulo nervioso esth compuesto cde fi-
bras que originan en el hipntélemo, especificamente les vias sy
oranptices y tuberohipofisiaria (46).

FISIOLOGIA

La hip6fisis es una gléndula que se caracteriza npor secre-
t~r diversas hormonas y de acuerdo al lédbuln sers la hormona sg
cretada,

En la ~rcenchia6fisis o hipAfisis anterior, se hs#n rislado
y obtenido en forma purificeda seis hormonas, todes ellas de
naturrleza protefca; en el lébulo intermedio se encuentra una

hormona que es estimulante de los melandforcs,
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Las seis hirmonas adenchipofisiarias recanocidas, son las
cuatro tr6ficas (tirntr6fica, edenacnrticotrépica, las dos go-
nadatrénices, la FSH y la LH) y dos hormanas de accién directa:
la harmona del crecimiento y la nrolactina,

Asi mismo, las harmonis Gue se secretan ce la neurchip6fi
sis 0 1l6bulo posterior son das: la soxitncina y la vasonresina
(1,40,58),

Casi tode la secrecifin de la hip6fisis es regida nor seRa
les transmitidas desde el hipotélamo, siguiendo el tells hipo-
fisiario.

La sacrecidn de la hip4fisis posterior esté controleda por
fibras nerviosas originsdas en el hip6talamo. €n cambiu la
hipffisis anterinr est% regide por agentes especificos neurchy
marales (péntidns) llamados factores hipotalédmicos de libera-
ci4n o de inhibicién, secretados dentro del nropin hisotélamo
y luego conducidos a la hip6fisis anterior (30,58).

Los factores hinatalémicos de liberacién o de inhibicién
son lns gsiguientes:

1) Hormona de liberacifn de la hormona estimulante de la tiroi
des (TRH o TRF).

2) Hormana de liberacién de corticotropina (CRF o CRH).

3) Hormone de liberacién de la hormona del crecimiento (GHRH o
GRF) y de la harmona inhibidores de la hormana del crecimien
to (GHIH o GIF). .

4) Hormona ce liberaci4n de gonadatrépina (GnRH) o hien la hog
mona de liberacién de la hormane luteinizante (LRF) y la
?ormnna de liberacisdn de la hormona foliw lo estimulante
(FRF).

5) Hormone inhi%idonra ce la prolactinas (PlFi.

Lo anteriar justifica el postulado de que cade hirmona a-
denchipofisiasria es cnntrolada al menos por un factor hipotalh
mico. Asi tembién, existen factores; tanto inhibidor como 1i
beradnr de le harmans estimulante de los melan6foros (MRFy MIF)
(15,30).
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ALENDHIPIFISIS
HURIMONA SOMATOTROPA, LEL CRECIM{ENTO o STH.- Estimula los
procesos de crecimiento del organismo joven, Ademés ce la ac

tividad imnulsore del crecimiento, la somatotrosina influye pg
derosamente sobre el metabolismo, en especial de los hicratos

de carhnno v de las grasss, en actividedes eritropoyétices (eg
timula la reticulocitosis) y sirve como elemento sinéryicn na-
ra reforzar el efecto de otras hormonas (1%,27,230,40,70).

Lo hormona cdel crecimiento tiene un efecty indirecto so-
bre el crecimientn cel cartflagn y hueso, incitanda la sustan-
cia somatomedina, la cuel es sintetizacds en el higado; esta
sustancina se necesita para que se deposite condroitinsulfato y
cnlégena, necesarios pere el crecimiento de cartilagos y hue-
saos (30).

Dentro de los muchoé efectas que tiene ls harmona del cre

'cimiento, se encuentra el anasbflicn, que permite aumentar de
neso pnr incremento de tejidos blandos, ya que estimula la sfn
tesis de DONA, RNA y proteinas en higado y tejidos periféricos,
reflejado en la retencién de nitr6geno (30,40,70).

As{ también, la hnrmona somatotrops anteganiza los efectos
de la insulina, por tanto, tiene una actividad "diabetogé&nica"
ya que después de le administracién de la GH, se produce hipegr
glucemia por le disminucién en el uso periférico de la glucosa
y el incremento en su nroduccifn hepétice por la via de la gly
coneogénesis (esto a partir de aminnkcidns), por tanta, actha
sinergicamente con los esternides de ls corteza suprarrenal y
Pntacaniza lns efectas de le insulina (15,40,45).

Lo hormane cdel crecimiento se ha ligado con la anaricidn
de diabetes, ys que nrobsblemente estimula la nroduccién de in
sulina, que & la large nroduce un esgotemientn de las célules
beta, a lo cual sobreviene la disbetes, tambien se dice que
prnduce lesiones en las células heta (15,40).

La hormone actta sinergicemente al elevar le eficacia de

les hormonse tr&ficas especificas y se dice que na tiene 6rgano
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*blrnco" saobre el que actGe directazmente, sin embargo, existe
alguna indicacisn ce que las células alfa de los islotes oan-
cre&ticos, constituyen tzl abjetivo,

La estimulacisn de estas células, con la secrecién resul-
tante de glucacnan -puede explicar en parte- la nroniedad "dia-
betogénica"” de la hormona del crecimienta (15,34,40).

Sobre el metrbolismo de 1os lipidos, la GH fovorece la 1i
beraci4n de &cidns gresas libres y glicersl (de aqui se obtie-
ne energfa para los nrocesos de sintesis de proteinas (45),

HURMUNA ADRENOCORTICUTROPA, CCRTICOTROPINA o ACTH.- Pro-
mueve el desarrollo de la corteza suprarrenal y le secrecifn
de sus hormonas (15).

Las proviedades fisiol6gices de le hormona asdrenocortico-
tropa son atribuibles a su estfmulo sobre ls secrecién corticg
suprarrenal, los principales efectos producidos por le adminig
traci6n de la hormona son: A) Retencién de NaCl, agua y aumen=-
to en la eliminascidn de potasio (efecto mineralocorticoids);
B) Hiperglucemia y glucosuria, aumento del nitrdgeno urinario,
baja el nGmero de easinéfilos y linfocitos en le sangre circu-
lante; C) Aumento de la eliminacién de los l7-cetosteroides (e
fecto androgénico).

La secrecisn de la hormona adrenocorticotropa esté regula
da por sl hipotalamo, que a su vez, est8d probablemente bajo la
influencia de la concentracién hemftica de las hormonas cnrti-
cosuprarrenales.

HURMONA TIROTROPA, TIROTROPINA o TSH.~ tatimula la activi
dad’de la tiroides en todos sus aspectos: promueve la sintesis
y la liberacién de su hovsona; favorece la fijecién de yodo
por parte de la glandula y aumenta la cantidad de sustancia ca
loidel en el tejido tiroideo {15).

La secrecidn de la hormona tirotropa por parte de la hipd
fisis, parece regulada por la cohcentraci6én de hormona tiroidea
en la sangre, un aumento de esta dltima, tenoria un efecio in-

hibidor soore la secrecidn hipofisiaria de TSH (27).
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HURMONAS GUONALOTROPAS.- La hip6fisis anterinr es un factor
de impoartencia fundamental psra las funciones reproductoras en
anbos sexos, ya que ejerce, medianir las hormonas gonadotrnoas,
una accién directa sobre las g9nadas y a través de éstas, un
efecto indirecto sobre el dessrrollo y mantenimiento de los ca
racteres sexuales secundarins,

Las hormonas gonadotropas segregadas por el lébulo ante-
rior de la hip6fisis son tress
A) FSH.- Estimula la produccién de los gametos. En la hembra
oromueve el crecimiento de los foliculos ovéricas; en el macho
estimula y mantiene el desarrollo cel epitelio seminifero ce
los testiculos y asegura el procuso de la espermatogénesis (15)
8) LH 6 ESTIMLLANTE DE LAS CELULAS INTERSTICIALLS (ICSH).- En
la hembra provoce la ovulacién del foliculo maduro y su transe
formaci6én en cuerpo lateo, estimula la secrecién, tanto de es-
‘trﬁgenos como cv progesterona, En ¢l machn tiene un efecto
estimulante del tejido intersticial del testfculo {(células de
Leydig) y de la secreciodn de la testosterona (15,27).

C) PROLACTINA.- Esta hormana es esencial para la lactancia nog
mal; después del perto, actis directasmente sabre el epitelio
slveolar de la gléndula mamaria, al promover la secrecién l8c-
tea (15,30).

La secrecifén de las gonadotropinas hipofisiarias estéd bajo
el control del hipotélamo, cuya actividad es a su vez regulada
por la tasa sanguinea de las hormonas sexuales de las génadas
(2n.

PORCION INTERMEDIA Dt LA HIPOFISIS

Esta nourcibén requla la cispercién de los granulos ce pig-
mentn (cromainsomas) en las células vigmentarias cuténreas, con
cicionando centro de ciertos limites, el color de .a piel,

Esta accifn se realiza a través de la secrecién ce una hormona,
llamada intermedina u hogmonea estimulante de los melanocitos,
cuyo efecto es precisamente el de mantener un cierts grado de

dispersién de los cromatcsomas en el protoplasma de las células
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‘pigmentariss (este proceso sucecde en reptiies, pero se dgescong
ce en namiferas){ih,27).

Aburs pien, aungue hay incicios (pocos) de yue la iontermg
dina juega uf penel en le pignentacidn de los memifervs, el e-
fecto extrapigmectarioc es de mayor interés.

A menudn en las personas con enfermecac ce aAddison se pre
senta hinerpigmentaci6n; como los 1) primeros aminofcidos de
la ACTH son idénticos 2 la alfa-MSH, esto ha sido atribuido a
una hipersecrecifn de alfa-i.SH o a una molécula incompleta de
AUIR (no se registran investigaciones en peirr0s){.5),

LU0 POSTLRIUR

£l i6bulo pusteriar ce 14 hipdfisis vierte a8 la circula-
citn wos principios hormonalesy La hormona antidiurética o va-
supresina y la axitocina.

: HURMONA ANTILIURETICA o ADH.- Su principal accitn es la de
permitir la reabsorci6n facultativa de agua a nivel de los t0-
huins roneles,

L4 accién de la hormong se traduce por una disminucién de
13 eliminaci6n de nrina {(efecto antidiurético), mientras que su
supresién, jue puede ser provocade por la extirpaciin de le hi
pOfigis posterinr, determina un sumento de la eliminacién de
agua por ln orina {(poliuria). La ADH es esencial para el man
tenimiento del equilibrin hidrico del organismo y su mecrecién
aumenta o disminuye seglGn sea necesario retener agus o elimia
narla en mayor mecdida que la noxmal (15).

Para la regulacifn de la activicdad antidiurétice hipofia
siaria son estimulos eficaces: la oresifn osm6tice y el vaolumen
de [9s liquides corporales; estds estim.las actGan soabre recep
tores esneciales (barareceptores, osmareceptnres) gue se encar
gan de recoger y enviar a8 la hip4fisis las informaciones, a
partir de las cuales s€ requia lé secrecién de la hormona (37).

La ADH ejerce, snbre el sistema circulatnrio, una potente
accisn vasoconstrictara a nivel de las arteriolas. Este efec

t?, nor el cual la hormona recibe el nombre de vesopresina, se
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traducr por un aumentn de la presifin arterial y una disminucién
de la frecuencia cardieca (15,37).

En hemorragiass tiene acci6n vasopresara; los traumas, el
dolor, la ensieded y ciertas drogas pueden también causar la
liberacisn de ADH, mientras que la temperatura frias inhibe su
secrecisn (1Y),

UXITOCINA.- La oxitocina ejerce casi toda su actividad
funcional so%re la renroducci6éng provaca la contraccién de la
musculatura liss, especialmente de las parecdes uterinas (15,
26).

Generalmente se dice que la oxitocinas ejerce un efecto eg
timulador sobre el miometrio, en el caso de que éste se halle
bajo la dominancia estrogénica, lo cual ocurre durante la fase
fnlicular del ciclo ovérico y durante la Gltima parte de la
gestacidn (236).

) Su acci6n en el Gtero es inhibida por la progesterona (27)

Durante la lactancia la oxitocina promueve la contraccidn
de la musculatura liss de la gléndula mamaria, provacando la
emigsi6n de le leche; la liberacidn de esta hormona, por parte
de la neurohipéfisis, es promovida por via refleja a través de

la succién del pez6n (58).
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11.- ENFERMEDADES GLANDULARES
PANCREAS ENDOCRIND
HIPERINSULISMO

El hiperinsulismo es debido a una alteracifn producids por
el péncreas y puede ser provocado por un carcinoma insulsr (ip
sulinoma) o una alteracifn funcional y se caracteriza por una
utilizacién répida de glucosa, la cual, no es reemplazada a su
debido tiempo, causando hipoglucemia (1,6,7,60,62).

La hiperinsulinemia persistente resulta de un incremento
en la secrecién basal de la insulina, por parte de las células
beta neoplésicas, debido a un fracaso de estas células a la res
puesta de un estimulo inhibitorio y a uns respueste excesiva de
estas células a un estfmulo excitatorio (13).

Los tumores en las células beta del péncreas, es una enti
dad frecuentemente descrita en perros {(13,42,43,51).

La hiperinsulinemia fomenta la continua utilizacién en sl
tejido periférico de la glucosa sanguinea; inhibe la glucogeng
lisis hepbtice y gluconeogénesis s interfiere con los intentos
de las hormunas diabetogénices (glucagon, epinefrina, cortisol
y hormona del crecimiento) de incrementar la glucosas en el plag
ma (13,42).

Aunque el hiperinsulismo puede ocurrir en cualquier razs,
una alta frecuencia ha sido reportads en poodles standart, fox
terrier, boxer, pastor slemén, irish setter, golden retrievers
y cruzas, se presenta con mayor frecuencia en perros de més de
25 Kg o los sobrepesados.

£n cuanto a la edad hay una diversificacién de opiniones
nnt.parte de los investigedores, pero todos los tumores se han
reportddd en perros mayores de 4 afios hasta la edad de 14 afios;
no existe oredisposicién de sexs (12,13,39,43,55).

tos signos clinicos estén frecuentemente ssociados con e-
ventos que promueven la secrecién de insuline {(ejercicio, exci
taci6én, alimentacién, etc.). Estos son epis6dicos, generalmen

te pequefios (segundos a minutos) pero recurrentss, entre los
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episodios son perros completamente normales (19,39),

Entre los signos que se pueden encontrar tenemos; debili-
dad (secundaria s la hipoglicemia), intolerancia al ejercicio,
tremores musculares, ataxia, colapso, vértigo, reflejos pupila
res intactos pero lentos, incoordinacién, convulciones y coma
(12,15,37,39,46).

Dtras signos menos frecuentes son; polifagia, ganancia de
peso, sincope, poliuria, polidipsia, letsrgia, histeria, esta-
dios epilépticos y neuropbtias periféricas (13,43,51).

Los signos presentados son provocados por la hipoglucemia
y el incremento de la concentracidn de catecolaminas plasmbti-
cas, ya que ol sistems nervioso depende primariamente de glucg

sa para obtener energls, de squi le disfunci6n (13,46).

DIABETES MELLITUS

‘ Es un trenstorno crénico del metébolismo de los cerbohidra
tos, protefnas y lipidos; se caracteriza por una hiperglicemia
y glucosuria debido 2 la deficiencie de insulina (39).

Ls diabetes es probablemente el transtorno endécrino més
comédn en 8l perro, que por falta de integracién o comprensidn
en los estudios des endocrinologfs, patologfa, inmunologles y
genética, no es tan completa como en humanos (58,69).

Dentro de las causes que pueden producir le enfermedad te
nemos: predisposicifn genética, tino de dieta, obesidad, stress
y destruccién de los islotes de Langerhans.

Kramer y colaboradores mencionan a la diabetes por hipoin
sulinemia genétice en perros jéGvanes Keeshound. Estos perros
parecen sufrir una inhabilidad para dessrrollar o mantener un
ngmero normal de cflulas pancrebticas beta. Asi como también,
en los golden retrievers se sospecha de un gen autosomal rese-
sivo (64),

Se reportan otres razas afectadas y pueden ser: el pastor
alemfn, poodles standart y cruzas. En estos perros las lesip

nes bésices que los equejan son dosy la menos comGn es la atrp
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fis de las células beta, asi como se observe en el keeshound y
ls segunda, perece ser la atrofia del péncress exo y sndécrino,
Adicionalmente, en algunos casos, la diesbetes mellitus parece
ser disparada por uns enfermedad infecciosa {esto confirmado en
humanos, pero no en perras)(19).

Dentro de les diabetes secundarias, éstas pueden ser debi
das a una pancreatitis cr6nice o strofia o fibrosis pancreética
(13,58).,

Otra csusa que produce daffo en la tolerancia de glucosa en
perros, es la excesivea y/o prolongada secreci6tn de hormona del
crecimiento, ya que ésta es un potente antagonista de la insuli
fna. En los tejidos periféricos la somatotropina reduce el ng’
mero de receptores de insulina; disminuye el transporte de glu
cosa dentro de las células; hay mercado decremento de la fonfg
rilacién de la glucoss dentro de las células e inhibe la glucg
lisis muscular (64),

Otra causa que favorece la presentacién de disbetes melli

- tus, es el hiperadrenocorticismo (por el cortisol), asf{ como
también la epinefrina y el glucagon pueden contribuir en la pa
togénesis de esta enfermedad (19,39).

El riesgo de encontrar esta slteracién en animales jévenes
es m&nima, se presenta m&s en animales de 4 & T afios de edad.
En cuanto a la nredisposicién de sexo, se dice que es mhs fre-
cuente er hembras que en machos y entre mayor adad tengan, es
més altoc el riesyo de sufrir la enfermedad.

En las hemuras viejas ocurre frecuentemente durante la fa
se del cuerpo lGteo (diestro) del ciclo estral, cuando la sfn-
tesis de progesterona es méxima (es por esto, que las hembras
corren mis riesgos que las machos),

Si bien la progesterona en este case no puede ser la Gnica
responsable de la enfermedad, puede ir combinada con predisposi
cién genética u otro factor diabetogénico que cause la inducci6n
de la enfermedad.

Aunque se conoce la relacién entre la manifestacién de dia
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betes y el diestro, la patogenia se desconoce (19).

Los signhos de diabetes mellitus son: hiperglucemias, gluco-~
suria, poliuria, polidipsia, deshidrataci6n, spetito voraz que
rara vez conduce a la obesidad ~a pesar de la pérdida urinaria
de gran parte de los carbohidratos de la recién- pero general-
mente hay pérdida de peso corporal. A veces hay signos secun
derios en forma de opacidad o Glcera cornesl y cataratas; pue-
de posteriormente sobrevenir coma y muerte (39,46,58,61).

La glucosuria se produce cuando los tQibulos resultan impo
tentes psra resorber por completo, esta cantidad creciente de
glucossj la glucosuria sjerce atraccién osmética sobre el agua,
con sumento consecutivo de excrecién de grandes cantidades de
orinas que produce deshidratacién y al continuar le poliuria, el
animal se ve en ;a necesided de tomar grandes cantidades de agua
.(polidipsia).

El estado ds coma se debe a la deshidratacién, ecidosis y

cetonemia qus pueden provocar ls musrte (46).
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ADREWALES
HIPERADRENOCORTICISMO

£l hipereéuvrenocorticismo o sfndrome de Cushing es urio de
las owesorcenes enddcrinas mas frecuentemente encontrados en el
perra y se vebe a la excesiva produccién de cortisol por parte
de la curteza adrenasl (1£,39,51,53,73)

la causa puede ser clagsificada en diferentes condiciones
natoljqicas cubiertas nor el sindrome; A) E1 tumor funcional
de la olAncdula pitiitaria anterior (adenohio6fisis) con la hi-
nerplasia bilsteral secundaria de la corteza adrenal (hipera-
drenocarticismo dependiente de la pituitaria), B) Tumor adre-
nocartical funcinnal, C) El sindrome del ACTH ectédpico, D) Por
administracién elevada y prolongsda de corticosteroides (iatro
genica) y £) La hiperplasia adrenocortical bilaterel idioco8&ti-
ce (3,46,51,58,73),

A) HIPERALRENDCORTICISMI DEPENDIENTE DE LA PITUITARIA

£l tumor de la adenohipdf}sis provoca una sobreorosduccién
de ACTH lo que trae como consecuencia hiperplasis de las glén-
dulas adrenales y nar tanto, hay uns elevaci6én de cortisol (16,
39).

El reporte sabre ls incidencia de tumores de pituitaria
en perraos con hiperesdrenocorticismo dependiente de ls pituita-
ria (PDH), tiene un rango de 20 al 100%; aunque los adenomas
cromofaobos de la pars distalis son més comunes, aproximadamen=-
te el 30% de perros tienen tumores que surgen de le pars integ
media,

Los adenomas cromofobos pituitarios, usualmente deserrolla
dos.por exnansidn, pueden causar presién en;.los restos de la
gléndula pituitaria, tallo infundibular e hipot&lamn, La pre-
sif%n sobre estas éreas, puede causar disfuncién y dar como re~
sultado m&s anarmalideces mGltiples end6crinas incluyendo dia-
betes ingfpida (si el ax6n que transporta el ADH del nécleo sy
prafptico del hipotslamo a el l6bulo posterior esté comprimido)

e hipotiroidismo secunderio (por la compresifn o destruccién
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de la adenoghip6fisis, 1o cual interrumpirifs la sfntesis y lsa
liberacisn de TSH), Las deficiencias de FSH, LH y GH también
pueden ocurrir, Ahora bien, los adenomas ocurren més frecuen
temente que los carcinomas (4,16,53,61).

B) WEOPLASIA ADRENOCORTICAL

El tumor de le corteza adrenal unilaéeral -benignn 6 ma-
ligns- es el responsable de un exceso de produccién de corti-
sol (39).

La prevalencia de adenoma y carcinoma en perrus con tumor
adrenocortical funcionel es equivslente,

Con el tumor edrenoccorticel unilateral, las glandulas adre
nales cerecha e izquierda son afectades en igual frecuencia;
sin embargo los tumores bilaterales adrenocorticales que prody
cen hiperadrenocorticisma son extremacamente raros.

Se piensa que lpos tumores adrenocorticeles secretan corti
.501 independientemente del control endégeno ce ACTH; la excesi
ve produccifn de cortisal por estos tumores suprime la secre-
cién de ACTH, por le gléndula pituitaria normal, a través de
la inhibicifén de la retroalimentacién negative (53).

C) COEXISTENCIA DEL HIPERADRLNOCORTICISMO DEPENDIENTE DE LA
PITUITARIA Y EL TUMOR ADRENUCUORTICAL

Rarsmente la secrecidn de ACTH por un adenoma pituitaria
puede coexistir con un tumor adrenocortical funcional, Esos
perros pueden exhibir varios grados de dependencia nituitaria
y autonomfa adrenccortical baja, normal o elevada concentracién
de ACTH en la circulacién,

Aungue la petogénesis es uesconocicga, es posible que al
menns bajo algunas circunstancias, el tumor adrensl puede ae-
sarrollarse secundsriamente a la estimulacifn prolongeda de
ACTH. L# gran mayaria de los tumores acrenales, sin empargo,
se desarrollan expontaneamente y no sun acompafiados por adeno-
mas pituitarios secretores de ACTH (53).

D) SINDROME DE ACTH ECTOPICO

En el perro no estd bien cocumentado, sin embargo, en el
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hombre la hiperplasia adrenocortical bilateral funcional, pue-
de tembién presentarse secunidaria a la hipersecrecidn de ACTH

por tumores no pituitarios. El m&s comGn de los tumares aso-
ciados con el sindrome de AUTH ectdpico incluye; carcinoma ue

las célulazs del pulmsn, timoma y tumar de los islotes cel pén-
crees {39,53).°

€) IDIOPATICO

Se presents a nivel del hipot&lamo en los neurotransmisoe
res, 6stLos se sobreexitén y s€ nroduce demasiada ACTH.

No existe ciferencia de sexo nara el hiperadrenocorticige
ma canino en generai, p.ro las hembras sun més susceptibles en
los casos con tumor adrenocortical (39,51,73).

fntre las razes predispanentes al hiperadrenocorticismo,
las que tienen un aito riesgo o sufrir tumores nituitarios son
los boxsrs, los poonules son particularmente propensos a la cop
dicibn idiop8tica y el dachshunds porece dominar entre los cae-
308 causados por tumores adrenocorticales; aunque estos riesgos
tombién se pueden presentar en boston terriers (4,16,44,51,58,
73),

£i sindrome de Lushing usualmente se desarrolla en perros
de edad media y viejos (mayores de cuatro aflos y aumenta su in-
cidancia Je siete a nueve aflos), no obstante el PDH puede pre-
sentarse en perros jovenes de un afo (39,51,52,53,73).

£l exceso de glucocorticoides por largo tiempo tiene efec-
tos multisistémicos, usualmente perros con hiperadrenocorticig
;o aesarrollan signus ilinicos que reflejan disfuncién de mu-
Cig sastemas ornhnicas, por lo cual se dificulta el diagnésti
co c¢linico (139,53).

Log signos ciinicos son; poiurid, pulidipsia, abdomen pep
Julaso, hepatamegdlia, alopecia progresiva oiloteral simétrica
spruritica, letargia, polifagias, cebilicad muscular, strofia
muscular, obesidad, comedones, incremento en el jadeo, hiper-
oigmentacién, calcinosis cutis, parélisis del nervio facisl, la

piel es delgada, seca y escamosa, estd arrugada, se dafla facil
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mente y t:rce en sanar; el pelo es seco, quebrsdizo y puede com
biar el color de tono; &si mismo tembién puede haber asteonnro-
sis, atrnfia testicular y snestro (LE,37,44,46.51,53.73,74).

Aunque la aoliuris y polidipsia son los més comunes y €3
sistentes signos clinicaos asociados a hiperadrenocorticisma,
sus mecarismos exactos no estédn bien claras: .

-EL cortisol ouede incrementar la tesa de filtracidn glo-
merular iniciando la diuresis y la polidipsie compensatoria (51
53). : !

-Ntras dicen que ls noliuris es debicon a yue el cortisol
interfiere con la acci6n de 1l ADH e nivel de las tdbulos coleg
tores (4,16,53,74).

-Todavia otros investigadores sugieren que la poliurias y
oolidipsia puecen ser causedas por la interferencia con la pro
'duccién o liberacidn cde ALH,

-Un tumor en el l6bulo de la pituitaria anterior frecuen-
temente comprime al lébulo posterior, talln infundibular y el
hipotalamo. Esto puede interrumpir los axones yue trangportan
ADH desde el sitio de produccién (hipoté&lemo) a el sitio de 1li
beracifén (plexo capilar del l8bulo posterior).

-Acdicionalmente el decremento de la sintesis de ADH puede
resultar de la compresifn de lLas neuronas neurosecretoras en
el nlclen suprabotico de el hipotélamo por el tumor,

En estas circunstancias, 10s riffones no pueden concentrar
ls orina durante la privacién de agua (16).

En apariencia generalmente los snimeales enfermos tienen
andomen penculaso y varios gr~dos de oérdide oe pelo, casi la
mited de los perros son obesos y nu tienen ganancia de neso,
la distribucian de grnsa ce les vxtremideces a el abdamen cone
tribuyen 2 le distencién abaguminal y tience a la apariencia
exagerada ce ganancia cae pesa (f5).

El incremento en el apetito es un signo Que se presents en
esta altnracidn y parece ser resultadu de un efecto directo de

ylucocorticaides, fRaramente la anorexiz y la diarrea crénica
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cursan can la enfermedac. La petogénesis de estos signos es
descanocids (1€), ’

Los cambios en la piel y en el pelo son comunes en esta
afeccidﬁ e incluye perdids de pelo simétrics y bilateralmente,
piel delgsua, comedones, hiperpigmenrtacién y celcinosis cutis.

Alredecor cde la nitad de los perros con hineradrenocorti-
cismo nresentan slo~ecia y el resto tienen unicemente delgaco
el nela (3),

Los conedones y la calcinosiy cutis son abservados més
frecuentemente en Las &reas inguinsles, andomen ventral, linea
media vorsal y vuello (3,39).

La hiocerpigmentaci6n tiende a ser focal, aunque también
puede ser difusa en su distribucién. Le ceusa de este signo
es desconocida (L43).

La atrofia testicular es csusade por un catabolismo de prg
tefnas devido ai exceso de glucocorticoides, por lo que presen
tan debilid~d muscular usualmente manifiestada por la inhabilie
dad de saltar y la intolerancia al ejercicio (74).

Raramente desarrollan une nionstia distinta (pseudomioto-
nf{ag), uarsctriizeda pur persistencie de contraccidn activa mug
culur después Jel cese a un esfuerzo voluntaria, Estos perros
tienen una rigidez cornoral, lus miembros se encuentran hincha
dos, especialmente lus posteriores. La patogenia de esta mip
ton{a es uesconocida,

Ls m4s comidn alteracién del SNC es la letargyie, la cual se
ouserva en /3 de los casos. Jtras raros signos del sistema
nervioso se prtesentan en perrns can tumor en La pituitaria, el
.2l se extienae vorselmente y comprime el hipot&lamo, dichos
sigius sun: somnoiencia, ntaxia, ceguera y el sindrome de Hor-
ner. .

OQcasionalmente desarrollen par&lisis cdel nervio facial
(nervio craneal v1l) uni 6 vilateralmente evidenciado por una
inhabilived para cerrar el parpado o para mover el labia. Aun

que la ceuse es desconncida, la disfuncién neurolégica usual-
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mente mejora despubs del tratemiento contra el sindrume de
Cushing y nor lo tanto sugiere que el exceso de glucocorticoi-
des, puede ser el resoonsable de la neuropatia.

En tanto que la atrofis testicular y el anestro son comu-
nes de encontrar en el hiperadrenncorticismo, sunque la causa
es cesconocida, el exceso de glucocorticoices puede inhibir la
secrecién de gonsdotropinas pituitarias (FSH y LH) o inhibir

directeamente la esteroiaogénesis ganadal (53).

HIPOADRENQCORTICISMO . .

El hipoadrenaocarticismo v enfermedad de Acdison es un deg
orden endécrino bastante raro en el perro y results de la defi
ciencia adrenal en la produccién de glucocorticoides y/o mine-
ralocorticoides (32).

Una destruccién de la corteza adrenal (insuficiencia adre
nocortical primaria) o una ceficiencia de la pituitaria en la
produccién de ACTH {insuficiencia acrenocortical secundaria)
puede daffar a la funcidn adrenscortical y producir hipoadrenoe
corticismo (24,58).

En la insuficiencia adrenocortical primaria, la destruce
cifn adrenal puede resultar de una variedad de causas, ce cua}
quier modo, la atrofia idiop8tica de la cortezs adreral es la
causa mfs comdn del hipoadrenoccorticismo en el perro. Aungue
la causa de la atrofia iciop&tica canina e&s desconocida, es
probable que sea por una destruccifn autoinmune de la corteza
acdrenal.

Las causas menas cumunes ce la insuficiencia edrenocorti-
cal primaria canina incluye la destruccifn de la cortezs adre-
nal par enfermedades granulomatosas, tal como histoplasmnsis,
hlastomicasis 3 tuderculosis; infartacis~ hemorrayica, metasty
i, ce cancer a la corteza acrenal, amiloicdosis dc lu uarteza
adrenal y la cdestrucci4n iatrogénica de la cortéza adrenal con
con croga adrenocorticalitica como el n-p'-LLDL (24},

I.» insuficiencia adrenocortical secundaria, se cebe a la
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reduccién de la secrecién de ACTH en la pituitaria, dendo como
resultada una atrofis secundaria de la zona fasciculada y re-
ticular edrenocortical y por tanto, hay disminucifin en la pro=
duccién de glucocorticoides (32,71).

La causa m4s comGn del hipoadrenocorticismo secundario, es
la terapia con dosis farmacolfgicas de corticosteroides. Ta-
!'us son las dosis altas en la terapia con glucocorticoides exd
genos, que puede producir severs supresién del eje adrenal pi-
tuitario.

Se dice que la dexametasona es de 50-150 veces més potente
que el cortisol en le habilidad para suprimir la secrecién de
ACTH, por lo que neque™as cantidades de glucocorticoide sinté-
tico pueden ser suficientes pere producir atrofis adrensl.

En un porcentaje menor, la disminucién en la concentracién
‘e ACTH ocurre oor razones desconocidas, ocasionalmente la de-
oresién en la caoncentracifn de ACTH, son los resultados de le-
siones destructives de la gléndula pituitsria o el hipotélamo.
Ayuellas son usualmente asociadas con neoplasias, inflamacién
n trauma (24).

El desorden se desarrolla mé&s frecuentemente en perros j&
+ranes o adad media (el promedio de edad de los perros afecta-
das es de 4 affos), oerc puedes apsrecer en perros de 4 meses,
de un afa 6 de 12 afias,

Parece ser que en eatd alteracidn hormdnal no hay predis-
posicién de raza. Y as més comGn en hembras que en machos,
aproximadamente el 70% de los casos de la insuficiencia adreng
cortical primaria idiopétice desarrolian en la hembra (24,72).

" Para el (esarrollo cde la insuficiencia adrenocortical se
uree yue se requiere de oor lo menos 90% de destruccién de la
corteza adrenal. En la mayoria de los casos, la destruccién

‘de las glé&ndulas es gradual, srimero empiezs con insuficiencia
adrenal parcial, que es caracterizadas nor una inadecuada reser-
va adrenal, con sfntomas manifestados unicamente durente el

stress (24).
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Le destrucci6n progresive de la gléndule adrenal, puece
llegar 8 provocar unha verdedere crisis metab6lica y las mayores
manifestaciones clinicas son stribuidas a deficiencias de aldog
terona y cortisol (24).

La debilidad y la depresidn son las m&s com(nes anormalidg
des notadas en la examinaci6n fisica de perros con hipoadrenc-
corticismo, aunque también se puede presenter letargia, anorexia
v6émito, dierrea, perdids de peso, emaciacién, temblor, poliurie
polidipsia, deshidrataci6n, movimientos del cuello, abdomen gen
sitivo, bredicardia, alteracién en las propiosepcién de ambes
piernas posteriores, hipotermia, melena (24,32,39,48,58,71,72).

tos signos clfinicos antes mencionados pueden estar directa
‘mente relacionados a une deficiencis en le secrecifn de gluco o
mineralocorticoides.

, La anorexia, vémito, letargis, debilidad, diarrea y doler
abdoniinal pueden ser el resultado solo por la deficiencis de
glucocorticoices (39).

Cada uno de estos signos clinicos, sin embargo, son exage-
rados si ocurre alteraci6n en los lfquidos corporales de sodio
y potasio.

t.s perdica de peso es una secuela de las verias anormali-
dades descritas y el movimiento de cuello es un refiejo de la
progresiva, pero no absoluta deficiencia de hormonas asdrenocog
ticales.

La poliuria puerde ser el resultado de la perdids de sodioa
por la orina; la etiologfia del temblor en perros con enfermsdad
de Addison es desconocida pero puede ser resultadoc de la debi-
lided muscular.

Revisando los signos clfnicos nos damas cuents, que no hay
en verdad un signo que nos deacriba a ciencia cierta que se tra
ta de una insuficiencia adrenocorticsal. En este desorden como
en todos es muy importante el examen fisico pero hay que entep
der, que el diagn6stico definitivo se realizare con informaci6n

adicional (pruebas de laboratorio)(24).
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TESTICULD
HIPERESTROGENISMD EN MACHOS

El hiperestrogenismo en mschos no es comdn y generalmente
es causado por un tumor de lass células de Sertoli; comunmente
éste se presenta en perros criptorquideos (en el testiculo re-
tenido), aunque se puede disgnosticar también, en perros que
tengan los dos testiculos escrotales (22,58).

Las razes que presentan un alto riesgo de sufrir la enfer
medad son: el boxer, weimaraner, shetland y a una edad mayor de
los cinco effos (34).

Dentro de los signos que se encuentran en el hiperestroge
nigmo est&n; las hemorragias, anemia, infeccién y fiebre (esto
a consecuencia de le mielotoxicosis con estrfgenos end6genos;
el primer signo se debe a la trombocitopenis, el segundo es por
la pérdida de sangre o disminuci6én en ls produccién de eritroci
tos y los dos Gltimos estén esocieados con la granulocitopenia
(59).

Otro signo que se puede presentar es el sngrandecimiento
de la pr6ststa, ya que los estrdgenos inducen a una metaplasia
escamose de la gléandula prostética.

Ademé&s habré redistribucién de le grasa del cuerpo, anore-
xia, spatis, emaciacién y colapso (por les hemorragias), prepu-
cio penduloso, ginecomastia, criptorquidisme {generalmente a la
palpacién se siente una masa ys sea inguinal o abdominal), disu
ria, palidez, hiperpigmentacién, atraccién a otros machos, fal-
ta de libido, los perros afectados pueden adoptar una postura
de hembra para orinar (3,17,36,59).

* Ast también, hay slopecie bilatersl simétrice en la regi6n
inguinsl, perineal y los flancos, pero se puede extender s o=
tras regiones.

La piel aunque sin pelo, frecuentemente es normal en apa-
riencis, los pelos se vuelven queoradizos y facilmente son arref
cados o perdidaos por froteci6n, sin ser reemplazedos (3,17,34,
61}).
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La evidencia de produccién de esteroidogénesis estrogéni-
ca por £l tumor de las células de Sertoli, no ha sido bien ve-
rificada. Y la hip6tesis involucra que el 6rgano "blanco"
reslize una bioconversién de andr6genos no-testosterona a estrg
genos, aunque la alteracidén en la produccién de estrégenos y
testosterons por el tumor testicular y la produccifn de materig
les estrogénicos intermediarios indeterminados pox el tumor de

las células de Sertoli, requiere de m&s investigacidn (17).
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OVAR1OS
HIPERESTRDGENISMO EN LA HEMBRA (DESBALANCE QVARICO TIPO 1)

El hicerestrogenismo en la hembra es un transtorno endécri
no raro, .ue cursa con alopecia bilateral simétrica, la cual
puede ser procucide por un desbalance ovarico (debido principal

"mente a quistes ovéricos y a tumores oviricos funcionales) o
oor una terapia prolongade de estrégenos (3,34). -

cste desorden no tiene predisposicién de reza, se presen-
ta en hembras completas y de eded media (34).

Adem&s de la alopecia bilatersl simétrica, se observa: una
irreqularidad del ciclo estral, puede o no haber ginecomestia,
crecimiento vulvar, el &rea perinesl y vulvar est8 pigmentada
con hiperpigmentaci6n oscurs en las &reas alopécicas de los cg
sos avanzadas.

La pérdida de pelo comienza en la regién inguinel, genital,
perineal y se extiende s .el abdomen ventral y a los flancos, es
comGn encontrer prurito, seborrea oleoss, otitis seruminosa y
pueden ser observados comedones en el abdomen ventral posterier
(3,34,38).

HIPODESTROGENISMO EN LA HEMBRA (DESBALANCE OVARICO TIPQ 2)

Trenstorno end6écrino que generalmente se debe a consecuen
cia de le ovariohiterectomia juvenil, sunque también puedes ser
por la deficiencia de la corteza adrenal para producir los su-
ficientes estr6genos en perras viejas y se caracteriza por a-
lopecia bilateral simétrice en hembras (3,34).

En el hipoestrogenismo no hay predisposicién de raze o e-
dad y dentro de los signos, se puede observar; una vulva infan
til, pequefios pezones, obesided marcada, incontinencie urinaries,
piel suave, anestro continuo, alopecia bilateral simétrica que
comienza en la regién perineal y genital; raramente se extien~
de al abdomen ventral, torax y flancos (3,38,58).

Se puede complicar con seborres, prurito y comedones, pero

es muy raro (34),
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TIROIDES
HIPERTIROIDISHD

El hipertircidismo es un desorden endécrino que se carac-
terize por una secrecifn excesiva de hormona tiroidea, que tie
ne como consecuencia signos debidos a una magnitud metsbélica
aumentada, en el perro éstos est&n asociados & tumor tiroideo
funcional (58).

Aoroximadamente el 20% de los carcinomas tiroideos, ceu-
san elevaciones significativas en le circulacidn de hormonas
tiroideas. Estos llamados tumores tiroideos té6xicos producen
signos clinicos adicionales que estén relacionados al hiperti-
roidismo (51).

La neoplasis de la tiroides, en el perro afects a ambos
sexos y a todss laa razas, con posible predileccién del boxer
y beagle (10,33).

’ El primer signo del hipertiroidismo, es la pérdida de pe-
so acompalada de apetito aumentado (58).

Posteriormente se pueden presentar poliuria, polidipsia,
diarres, el animal esth inquieto, irritable, y nervioso; hay
intolerancis al calor, tremor, taquicardis, fatiga, insomnio,
exoftalmia, crecimiento acelerado, madurez sexual precoz, asi
mismao, puede presentsr jadeo. A la examinacién ffaica se pug
de nalpsr una masa cervical (probableménte & esto se deba el
jadeo}(10,46,51,58,61,67),

La poliuria puede ser debido al efecto diurético de las
hormonas tiroideas, provoczndo la poalidipsia campensatoria (58).

Ocasionalmente se ve una motilidad gestrointestinal aumen
tada, con diarrea (causada probablemente por la seratonina o
nrostaglandina sintetizads por el tumor (51,58).

La adminigtrecién de tiroxina aumenta la frecuencis car-
diaca, projablemente sl disminuir el umbral de respuesta de los
nervios simp&ticos a les secreciones simpaticomiméticas das la
economia, Por otra parte, el exceso de tiroxina estimula la

actividad del SNC, hasta el punto de que el animal aparece
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nervioso, excitable, irritable e hiperactivo (46).

HIPOTIROIDISMO

El hipotiroidismo es una enfermedad metab6lice genersliza
da, de bajms incidencia y se manifiesta ususlmente como un éé-
so?den dermatolégico, es el problema mAs comdn en la sndocring
1og£; cuténee, que puede resultar de una enfermedad primaria
de la gléndula tiroides (especielmente atrofia folicular idio-
nhtica y tiroiditis linfocitica); puede ger secundaria a la lg
8i6n duradera del hipothlamo o la pituitaria (neoplasiss, quig
tes pituitarios) que interfiere con la liberacién de tirotropi
na o con la hormona liberadors de tirotropina (6,16,26,29,39,
52,68,76).

Dentro de lss neoplasiss, los adenomas y carcinomas tiru;
deos han sido descritos en perros. Los sdenomas se presentan
‘an perros de 7 8 15 afios (promedio 10.7 efos) y los carcinaomas
de 4 a 18 afios (promedio 9 efos). {.a mayorie cde los necplas-
mas tiroideos clinicamente detectzsdos son altamente malignos,
muchos con invasién local dentro del es6fago y tréquea.

Ocasiaonalmente en casos de tumores tiroideos bilaterales,
los niveles de T3 y T4 son reducidos causando signos de hipa-
tiroidismo (51).

El hipotiroidismo puede ocurrir & cualquier edad, pero se
note mAs en animales ya viejos o de edad media (3,49),

En cuanto a le predisposicién de razes, éstas han sido pa-
re bulldogs, golden retrievers, irish setters, spaniels y ba-
senjis, asf{ como pere razas grandes en general. No hay pre-
disposici6n de sexo (49,52).

Cesi todos los casos de hipotiroidismo canino son de ori-
gen primario y un porcentaje reducido es de origen secundario
(3).

€1 hipotiroidismo es probablemente el desbalance hormonal,
que causa m&s alopecia bilateral simétrica apruritice en el

perro, ya que la gléndula tiroides interviene para el crecimieg
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to del pelo.

Inicislmente la pérdida de pelo es por todas partes, éste
esté seco, quebredizo y es facilmente depilaco (casi todos esta
rén en fase de telogen), la piel es fria a la palpaci6n (3,39,
49,61),

La perdide de pelo puede llegar a ser extensiva, con restos
unicamente sn cabeza y extremidades; en la piel con el tiempo
se cdesarrolla hipernigmentscién, se arruga, se pone gruesa y sg
ca (la tiroxina es esencisl para la conversi6tn de caroteno a
vitamina .A (61),

Pueden presentarse el piocerma secundaric y la dermatitis
seborreica (3,52).

Otros signss que pueden ocurrir son; disminucién en la ag
tividad que conduce @ la letargia, incremento en el peso con a-
?stito normal, intolerancia al frio, descenso de ls libido, a-
cortemiento o ausencia del estro, si se logras la concepcién, el
feto es facilmente abortado; diarrea ocasional, heces secas,
disminucifn en sl crecimiento de animales j6venss, bradicardia
(15,16, 20,29,37,39,46,50,52,63,66,67).

La funcién del SNC, depende en gren medide del gasto nor-
mal de tiroxina, Cuando disminuye la concentracién de la hog
mona, se altera la funcién del sistema nervioso y el animal
queds letérgico y embotado (se dice que hay disminucién en la
mielinizacidn de las nervios).

La escases de tiroxina provoca lesiones permanentes sn las
neuronas des los animeles en crecimiento y son reversibles en
el animal adulto.

El estrefimiento se debe & una disminucién de la motilidad
intestinel (10).

CRETINISMU

€8 un hipotircidismo en el snimal recién nacido o joven,
causado por des6rdenes o disfunciones hormonales. Los facto-
res endbcrinos necesarios para sl crecimiento incluven la hor-

mona del crecimiento (GH). La cuel es ciuntrolada por el fac-
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tor de crecimiento y las hormonas tirvideas, si cusalquiera de
estos dos factores est4 ausente o disminuigo ocurre la insufi-
ciencia del crecimiento (46,58).

El hipotiroidismo durante el desarrollo puede causar ena-
nigmo y la maduracién defectuosa de los huesos, por tanto, =l
cretinismo es caracterizado clinicamente por corts estatura,
can perticularidades desproporcionadss (enanismo, miembros cog
tos y corta emplitud del créneo), alopecia bilatersl simétrica,
letargia, debilidad mental (disfuncién irreversible del sistema
nervioso central), derxmatitis, pelaje seco y quebradizo (46,473
56).

MIXELEMA

La carencia de yoda en el animal madura, da origen al agg
taniento de la gléndula tiroides; disfuncién reversible del aig
tema nervioso central; embotamiento mental; pelaje seco y que-

bradizo; piel gruesa, dermatitis y quiza oYesidad (46,58).
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PARATIROIDES
HIPERPARATIROIDISMO

El hiperparatiroidismo es un transtorno met&bolico que se
caracteriza por una hipercslcemia, a consecuencia de que san
secretadas centidades excesivas de PTH, por psrte de les glén
dulas paratiroides, lo que trse como resultado la extraccién
de calcio de los huesos y la excrecidn de grandes cantidades
por los riNones (5,46,54,61).

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

Generalmente se debe a8 un adenoma de la paratiroides o a
una hiperplasia glandular por lo que hsy hiperproduccién de
PTH (40). '

Eate enfermedad es poco com&n en perros viejos, comparado
con la aparicién més frecuente del hiperparatiroidismo secunda
rio (69).

Los mecanismos normales de control de la secrecién de PTH,
por la concentracién de ion calcio sanguineo, se pierden en el
hiperparstiroidismo primario y por tanto, ls secrecién hormonal
es autédnome y le gléndule paratiroides produce cantidades excg
sivas de PTH, a peser de que est§ aumentado el calcio sangufneo
(27).

HIPERPARATIROIDISMO SECUNCARIO

Puede deberse & un dafioc renal en el que haya eliminacién
de calcio por la orina y retencién de fosfato, esta eliminacién
renal provoca disminucién del calcio sanguineo y activa la pa-
ratiroides, por lo que incrementa la secrecién de PTH (15,40,
58).

También el hiperparatiroidismo secundario puede provocarse
por desequilibrios nutricionales, debido a: bajo contenido de
calcio en la dieta, f6sforo excesivo con calcio normal o por
cantidades inadecuadas de vitamina 03 (ya que causa disminucién
de la absorcién intestinal de calcio). El resultado finel esa
hipocalcemia. lo cuel proveca estimulaci6n peratircides (46,58).

Dentro de los signos que se observan en el perro, se sn-
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cuentra la osteitis fibrosa quistica clésice (mandfbula de cau-
cho), también puede haber cojeras (por fracturas debido a la
desmineralizacién del hueso), marcha lenta y tiesa, hasta la
perdida total de caminar, hay pérdida de dientes, insensibili-
dad (debido a las fracturas en los cuerpos vertebrales que pug
den ejercer presién en médula espinal y nervios), enorexia, vg
mito y congtipaci6n (ya que la hipercalcemia causa hipotonici-
dad del musculo liso del tracto gastrointestinal (39,40,46,56.
61,69).

HIPOPARATIRDIDISMO

£l hipoparatiroidismo es una alteraci6n metab6lica gque da
comn resultado la disminucifn de los niveles séricos de calcio
(hipacalcemia), y al mismo tiempo la elevacién del fdsforo sane
guinen (hiperfosfatemia, debido al sumento de la resorcién tuby
lar renal) y se carscteriza por signos neuromusculares secunda-
rios,

El hipoparstiroidismo puede ser debido a neoplesias prima-
+ias o metastésicas, o bien, por causass idiopbticas (por degeng
raci6n ce células principeles); istrogénices (por operaciones,
aunque los signos pueden eparecer en dias o meses después); pox
incapatidad de convertir pro-PTH en PTH; incepacidad de reaccién
de las células blanco y ademés muy rarsmente el hipoparatiroi-
cinno puede ser congénito en cachorros (por agenesia o hipopla-
sia {46},

En los perros de 2 a 5 afios de edad, es donde se diagnosti
.a m&s frecuentemente la enfermedad y las rezas més afectadas
son las tersiecs y schnauzers (20,39}, .

£l aumento de ls excitabilidad neuromuscular por disminu-
«i6n del calcio ionizado, se manifiesta en forms aguda por los
siguientes signos; los perros afectados estén inquietos, nervig
soa, atéxicos, con temblores de grupos musculares particulares

sjue progresan hasta ls tetania generalizada y convulsiones,
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En 1s forme crdnica (semanss o meses) hay depresién men-
tal, letargo, anorexia, vbmito y tetania latente (es decir, al

manejar al perro sc puede producir)(20,36,40,46).



55

PITUITARIA
HIPERPITUITARISMO

El hinerpituiterismo esté caracterizado por una sobrepro-
duccion de tejido conectivo, hueso y visceras debido 8l exceso
de hgrmona del crecimiento y da lugar al gigantismo en el ani-
mal joven o a acromegalia en el adulto (15,56,58).

El gyigentismo se ceracteriza basicamente por sl desarrollo
de hussais bastante largos, mientras que en el animal adulto los
huescs se hacen m&s pesados, m&s gruesos y més anchos, sunque
no apreciablemente més largos {61).

E)l gigantismo aunque rero, se observa més frecuentemente
en el perro que la acromegalia, aunque se ha sugerido que la
canformacién del Bull-dog inglés es caracteristica de un esta-
do acromegélico (46).

La mayor incidencia de scraomegalia en perros fluctfia de
los 4 a los 1l affos y las principeles ceracterfsticas en cani-
nos acxomegélicos son: incremento en mesa de tejido blando (a
esto se debe la anchura de las piernas), el cuel es manifesta-
do caon prominentes pliegues en la piel, crecimiento en el &res
abdominal, incremento marcadoc en el tamefic de la cabeza y en ra
diograffas se observa un incremento en masa de tejido blando en
la regi6n orolingual, orofaringea y orolaringea (probablemente
a esto se deba el jadeo que se slcanza & oir)(18,51,56).

€l crecimiento de los espacios interdigitesles se puede ob-
servar en esta alteracidn, pera no es especifico de la enferme-
dad, asi como el aumento de los espacios interdentarios. Asi
mismn, podemos encontrar hiperglicemia, debido al decremento en
el ntimpro de receptores de insulina en los tejidos "blanco"(18)

Algunos investigadores tamtién ubservaron un desarrollo de
lo largo y gruesv del pelo (el cusl dicen que probablemente re-
gulta de una estimulacién directa de los folfculos pilosos por
las hormonas del crecimiento), aumento del sudor, glucosuris in
termitente, poliuria, polidipsia y en ocesiones mayor actividad

sexual y aumento de la lactacidn (56,61).
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En cambio oftos reportan que en diversas razas (chow chow,
Keeshound, pomerania y poodle miniatura) la hormona del creci-
miento sencibilize al animal a la alopecia.

La extensiva alopecis bilateral con hiperpigmentaci6n esté
repartads con signos no sistémicos.

La bejs de elastins dermica es sugestive, junto con hiper-
queratosis foliculer y epidermal, asociads con la dilatacién fg
licular, hiperpegmentacién y atrofias de las gléndulas sebéhceas,
también ocurre un adelgazemiento de ls dermis (sin embargo, es

tos signos son vistos también en el hipotiroidismo)(3).

HIPOPITUITARISMO

El enanismo hipofisierio es cebido & la produccién escaza
de STH en el animel inmeduro y se de por una actividad secreto-
rs subnaormal o un subdesarrollo del l6bulo anterior de le pitui
‘taria (15,46,58),

Generalmente el enanismo pituitario es una rasrs enfermedad
que puede ser transmitida por un gen autosomsl resesivo y leas
razas més afectadas son el pastor slemén, alaskan malamute y el
pointer (3,41,57).

Los snimales dafiados san normales en los primeros meses de
vida, perno sntonces la falla de le pituitaris & la produccifn
adecuada de la hormona del crecimiento, ds como resultads ena-
nismo y alopecia bilateral.

Como caracteristice hay marcada retencifn del pelo secun-
dario con fraceso a le produccién del pelo adulto primario; la
piel es delicada y delgada, el tempersmento puede ser variable
y va del nerviosismo y la agresi6n persistente s la normalidad
aparente (3,61).

Asf{ mismo, suele observarse en estos animsles disminucién
de la actividad de los otros 6rganos "blanco™ de la hip6fisis
(hipotiroidismo, hipogonadismo e hipofincifn corticosuprarre-
nel), cuando ocurre esto, el perro generalmente es de estatura

corta pero de proporcién normal (3,46},
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As{ mismo, el perro puede presentar prognatismo y distur-
bios en el hueso endocondral que da como resultado: patas pe-
quefias con el arqueamiento lateral de los miembros delanteros,
crecimiento del carpi y desviacién lateral de las pstas y por
tanto enanismo desproporcionado (41,57).
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