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f!ESUMEN 

PERALTA ORTIZ, J. JESUS GERMAN. "Endocrinologie Canina de 

1980 a 1986. (etudio Aecapituletivo" (bajo la dirección de1 

Rosaura franco Gutierrez). 

En el preRente trabajo, se habla de las sustancies orgénicas 

producidas por estructures glandulares espaciales (gléndule~ 

endOcrines), las cuales, vierten dichas sustancias directamen

te en los liquidas circulatorios (sangre, linfa), llagan 'es1 a 

todo el organismo y ejercen, en pequeMes cantidades;· une cona.!, 

dereble ecci6n sobre determinados 6rgenos o tejidos alejados 

da su centro de producción. Tembi!\n se mencionas le deficie!! 

cie o el exceso de hormones, 8&! como le eltereciOn del cstebJ!. 

lismo hormonal y le respueste enOmele del órgano de destino, 

que pueden ser causas de le epariciOn de cuadros endocrinop6t.!, 

cos diversos. Por tal motivo, se ha dividido este tesis en 

cep!tuloa, dentro de loa cueles, podemos encontrer la snetomis 

y fisiologie de les gl6ndulas, lo que ayudará e entender el m~ 

caniamo oor el cual se controle a los hormonas, en! como tam

bién, le patoganía de les enfermedades glandulares. 
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INTRODUCCION 

Este trabajo se realiza con el fin de obtener le mayor y 

m6s actualizada información, sobre diversas glándulas del perro, 

Esto se deriva de que hay demasiado contenido disperso, con re

lación al tema, que generalmente se encuentra en inglAs en di

ferentes hemerotecas y bibliotecas de diversas instituciones, 

haciendo dificil su consulta para la obtención de información. 

En la práctica habitual del Medico Veterinario y Zootecni~ 

ta, dedicado a la clínica para pequeftas especies, se puede men

cionar, que este profesional se va enfrentando con ciertas en

fermedades cuya etiologie, muchas veces no son: bacterienes, v! 

relee, micótices ni parasitarias, son más bien, el resultado de 

diversas alteraciones del sistema endócrino en el cual une lib~ 

ración excesiva de alguna hormona o una disminución de éste, nos 

conduce a un cuadro clínico de une enfermedad polisistémice, muy 

diferente el que se pudiere presentar con otra etiologie. 

Con esto, no ee quiere poner de manifiesto que entes no e

xistien estas enfermedades, sino que no se contaba con loe dif~ 

rentes estudios pare realizar un diagnóstico precoz y certero. 

Ls endocrinologia se considere una reme de le fisiologie 

que se aplica a le clínica, la cual ee ha venido des~rrollendo 

precticamente en el siglo XX, aunque existen ciertos escritos de 

tiempos m6s remotos como el de Aristotelee (460-322 A.C.) que s~ 

nala loa efectos de la castración, m6s no asi, su mecanismo o 

bien, el informe del francés Brown-Sequerd, el cual dacia que 

con inyecciones de estratos acuosos de testículos de perra, se 

podrie rejuvenecer (hay se sabe mediante las diversos estudias y 

experimentos realizadas que no es cierto), ta~bién se menciona 

el descubrimiento de Van Mering y Hinkowski en 1889, en el cual 

sustente que le extirpación quirórgice del páncreas del perro, 

praducia une enfermedad que se conoció posteriormente cama dia

betes sac~rina (10). 

En la actualidad, se conocen diversas enfermedades produc! 

das ~or alteraciones en el sistema endócrino y dependiendo de le 
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gl§ndula, se presentan diferentes afecciones. 

Bajo estas cansideracianes, es necesario realizar un volu

men con está información y se espera que sea de mucha utilidad 

cara profesores, estudiantes y cersonas interesaoas en el tema. 



4 

1.- ANATOM!A Y F!S!OLOGIA DE LAS GLANDULAS 

PANCA E AS 
A~ATOKIA 

El oáncreñs es una gl~ndula looulada y enlon;ada de color 

rosado que tiene forma de ''V", est~ formado por dos lóbulos 

que se hallan en un ángulo agudo caudal al pi<oro (2,9,60). 

El lóbulo derecho se extiende caudodorsalmente hasto la 

porción craneal del duodeno, posterior el lóbulo caudado del 

higedo y rinOn derecho, y termina a carta distancie, detrás de 

éste; está incluido en el mesoduodeno, El lóbulo izquierdo 

casa caudalmente entre la superficie visceral del estómago y 

el colon transverso y termina en el oolo craneal del rinOn iz

quierdo (60), 

El sistema de conductos pancreAticos es variable. 

,yor parte de los perros poseen dos conductos, que se abren se

paradamente en el duodeno pero que comunican en le glándula. 

El conducto pancreático es el más peque~o de los dos y a veces 

no existe, termina cerca del conducto colAdoco en la papila 

duodenal mayor (ampolle de Veter), 

El conducto pencreético eccesorio desemboca en el duodeno 

en la papila duodenal menor, situada por detrás de le mayor (lg 

calizade entre el lóbulo derecho del páncreas y el duodeno de~ 

candente (21,25), 

Las partee endócrinea de este órgano son los islotes de 

Langerhana, que son pequenas mase& de c6lulas situadas entre 

los ecinia (9). 

Los acinis tienen su origen en forma de yemas, s partir de 

los conductos pencreéticos y su origen es endodérmico. Los 

islotes oierden pronto su conección con el sistema de duetos de 

le glánduln, de aqui que carezcnn de loe mismos (46), 

En la cole del p~ncreas se encuentra un mayor nOmero de 

islotes 4ue en ·la cabeza. Los islotes normalmente se encuen-

tren dentro cel parénquima lobuler, algunos en el tejido cona~ 

tivo interlobular y otros unidos a los conductos exócrinos; 
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estos, sin embargo, no reciben secreciones de aquéllos (60). 

Exi¿ten en las islotes das tipos principales de células: 

las alfa que secretan glucagÓn y las beta que secretan insuli 

na (46). 

Existen otros dos tioos de células: la C, cuya funciOn se 

desconoce y la D, aroductora de somatostatina (25,Jl). 

La irrigación est~ dada oor ramas de la mesentérica cra

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

flSIOLOGIA 

El péncrecs es un Or~sno glandular que posee una función 

exócrina de acción digestiva, y una endOcrine, reguladora del 

metabolismo glucidico. Como anteriormente se mencionó, las 

productos de la secreción endócrina del o6ncreas san la insuli 

na y ei glucsgón (15,40). 

INSULINA.- La insulina es une hormona de acción hioogluc~ 

miente; de naturaleza polipeptidica y tiene une importante fua 

ción en la regulación del metabolismo de los glúcidos (aumenta 

le slntesia del glucógeno s partir de le glucosa, a nivel del 

músculo y del higado); facilita la producción de grasas s psr-

tir de las glúcidos y estimula la sintesia prot6ice. Ademan, 

acelera la oxidación de la glucosa en los músculos y en otros 

tejida& (11,27,42). 

El contenida en insulina del p6ncreaa, vsrle con relación 

a diversos factores como Alimentación y edad. 

Le acciOn de la insulina provoca una disminución del nivel 

de glucosa en la sengre (efecto hiooglucemiente), aumentando le 

permeobilidad de las células de los tejidos con respecto e la 

glucosa, favoreciendo as! ls captación de éste en los tejidos, 

pera su inmediato utilización o bien para su acOmulo en forma 

de glucógeno (23,37). 

Ademlfs, la insulina disminuye el porcentej e de fosfatos, 

de potasio y de colesterol, el pH y la reserve alcalina de la 

sangre, acelere la oxidación del carbohidrato en la periferia, 
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eleve el glucógeno hepético, aumenta la conversión del carbohi 

drato en grasa, disminuye la cetosis y evita la pérdioa ~e ni

tr~geno urinario, a sea, disminuye la degradación de lea gra

ses y proteínas (27,40,42), 

Su acción final sobre el metabolismo es ~lucoqenogénica y 

para ejercer dicha funciOn ect~a a nivel de le membrana, sobre 

receptores espec1ficos, los cuales tienen un efecto sobre el 

sistema adanilciclaea, encargado de la síntesis del AMPc, in

termediario que actúa sobre los sistemas reguladores de le in

terconversiOn, entre lee foaforilazas y glucogenosintetazas 

permitiendo as! une regulación en la sintesis del glucógeno (40~ 

GLUCAGDN.- Es una hormona de naturaleza polipept!dica que 

tiene un efecto glucogenolitico y gluconeogénico, en el orga

nismo: Estimula la actividP.d de la fosforilaza hepbtice, pro

mueve a nivel del higado la transformación del glucógeno en 
0

glucosa, que pase a la circulación sanguínea. Tiene por ten

to, un efecto hiperglucemiente. forme parte de los mecanis

mos de reguleciOn de le glucemia, y pueda ser aecretedo como 

respuesta a une disminución del nivel glucog6nico, con el fin 

de hacer volver le concentreciOn hem6tica de glucosa e valoras 

normales (11,15,27,37,40,42). 

Eleve le glucemia porque estimule e le edenilatociclese 

en lea c6lulas heo6ticss. Esta conduce a le ectiveciOn de le 

fosforileza y por tanto, el incremento en la degradación del 

glucógeno. 

El gluceg6n aumenta la gluconeog6nesia a partir de loa e

mino6cidos disponibles en el h!gedo ~ eleve la tasa metabólica; 

es! misma, activa le hidrólisis de las triglicéridos del tejido 

adiposa, libere glicerol y 6cidas grasos (27). 
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GLANDULAS ADRENALES 

ANATOMIA 

Las gl~ndulas adr~nales se encuentran situadas una cerca 

de cada riM6n (?l,?5,46), 

La glándula adrenal derecha tiene un contorno triangular 

y está situada en el borde medial del ri~on, craneal a su 

hilio, El vértice de la glándula se dirige caudalmente si-

tuada dorsolateral a la vena cave caudal. El surco produci-

da cor le vena fr~nica abdominal, asienta oblicuamente y cru

za le glándula. 

El borde medial de le edrenal izquierda, esté relaciona

do con la aorta y el borde lateral, con le mitad craneal del 

borde medial del riMon. La superficie dorsal se relaciona 

con la pared abdominal, mientras le superficie ventral lo ha

ce con le eKtremided izquierda del páncreas. Le glándula 

está surcada por la vena fr6nice abdominal, lo cual le de la 

apariencia de un B. 

Usualmente les glándulas no tienen contacto con loa rin2 

nes (60). 

El color varia del pardo rosado el cremoso, y en los 

perros adultos miden aproKimedamente 1 cm de ancho, 2 e 3 cm 

da largo y 0,5 cm de grueso (9,60). 

Cede glándula edrenel conste de une zona extorne llemede 

corteza y una interne C·inocida como médula, con el conjunto 

englobado en une cápsula de tejido conectivo. Le• c6lules 

parenquimatosas de una y otra zona, estAn dispuestas en acúm~ 

los, relacionadas con la arborización de los vasos. 

Histol6gicamente, la corteza se divide en tres capes, d~ 

nominadas de fuere hacia adentro: glomerular, f asciculer y r~ 

ticuler. 

Aunque la distribución vascular es variable, existen pe

queMas arterias que entran en le gl§ndula por le c§psula; és

tas se derivan directamente de la aorta ó de alguna de sus rA 

mes imoortantes como la renal, intercostal ó lumbar. Les 
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arterias se distribuyen oor le cépsula y por lAs dos zonas, o~ 

ro la vena medular recoge la sangre de ambas (25). 

f!S!OLOGIA 

Las gl6ndulas adreneles producen diferentes hormones y 

por tanto, es necesario diferenciar las hormonas oroducidas en 

las zonas: cortical y medular. 

A) Hormonas de la médula.- San la adrenalina y le noradr~ 

nalina; la sintesis de estas productos na tienen lugar aclamen 

te en la adrenal, sino también en toda el sistema simp6tica. 

Le noradrenelina represente, en efecto, el mediador quimico del 

efecto simpAtico, a nivel de las terminaciones periféricas de 

las fibras nerviosas postganglionares, es secretada continua

mente y aumenta en los periodos de hipotensión (15,27). 

La adrenalina, en cambio, es la hormona de le emergencia 

y se secrete en condiciones de alarmo. 

Les das son causa de una liberación de ACTH par le pitui

terie, a través de la estimulación del hipat6lema (SB). 

B) Hormones de la corteza.- El producto de secreción de le 

parte m6a externe de le corteza edrenol, a see, de le cape glg 

merular, tiene une funci6n denominada mineralocorticoide, ea 

decir, capaz de influir sabre el metabolismo de algunas susten 

cias minerales; provoca en efecto, la retención de sodio por 

parte del organismo y favorece la eliminación de potasio. 

La acción m6s destacada se realiza sobre el ri~ón, donde 

a nivel de las tObulas, favorece le reabsorción de sodio y le 

eliminación del potasio. 

La retención de sodio provoca un aumento de volumen de 

las liquidas intersticiales y circulantes, sin aumenta del can 

tenida hidrica total del organismo, ya que se trate de una di! 

tribuci6n del contenida acuosa (15). 

La hormona mineralocorticoide por excelencia, es la aldo~ 

terone (37,58). 

La zona fasciculada de la corteza adrenal, secreta otro 
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grupo de hormonas, la més importante de las cuales es el cor-

tisol 6 hidrocortisona. Este grupo est6 constituido por les 

hormonas glucocorticoides, cuya influencia se desarrolla prin 

cipalmente a nivel del metabolismo gluc!dico y protéico. Los 

glucocorticoides adrenales elevan la glucemia y producen une 

curva de tolerancia a la glucosa de tipo diabético. 

Los principales efectos diabetogénicos son un incremento 

en el catabolismo protéico con aumento de: le gluconeogénesie, 

glucog6nesie y cetogénesis hep6ticas y une disminución de le 

utilizeci6n periférica de la glucosa en relación el nivel de 

la insulina sangu!nee que puede ser, debido e la inhibición de 

le fosforileción de le glucosa (15,27,37,~B). 

Le actividad de les hormonas glucocorticoides no se limi-

ta al metabolismo de les proteinae y de los glGcicoa. Poseen 

como la sldoaterona. aun4ue en menor grado, una acción miners

locorticoide desarrollando una actividad diurética, quizé inhi 

biendo oirectamente e nivel del túbulo renal la reabsorción 

del ague; ooseen propiedades antiinflamatories (debido a la 

disminución de le fibroplastia; la producción de histamina y 

de sustancies afines como la serotonins), entialérgicas (ya 

que previenen le interacción antígeno y el anticuerpo), capi

lsrotónices (ye que son necesarios pare sensibilizar el siste

ma vascular e le acción presore de adrenalina y noradrenelina) 

y hematopoyétices (debido e que los glucocorticoides disminu

yen de manera manifiesta los eosin6filos circulantes y los lin 

focitos). 

La zona reticular secreta un tercer grupo de hormonas, 

las cuales por su acción reciben el nombre de andrógenos, pues 

tienen una actividad que recuerda la de las hormonas testicu

lares (15). 

Las mAs importantes parecen ser: la endrosterona y la de~ 

hidrQepiandrosterona (40,58), 

Le corteza y le médula de le glándula aorenal, modifican 

su actividad en relación a las exigencias del organismo. 
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La secreciOn de hormonas glucocorticoiaes y de andrógenos 

es regulada por les demandas del or~anismo, es decir, ést~s al 

incidir soure el hipotálamo, determinan le producción de sus

tancias humorales, que a través del sistema vascular hipotála

mo-hipófisis, san transportadas al lóbulo anterior de le hipó

fisis, en este lugar, estimulan la secreción de une horm~na 

hioofisieria, la ACTH quo, transportada par via sanguínea has

ta las edrenelee, condiciona la actividad de les zonas: fas

ciculada y reticular (15), 

Por tanto, una disminución en la cantidad de hormonas a

drenales circulantes provoca un aumento de secreción de ACTH, 

mientras que el aumento de su tasa senguinea determine un des

censo de le ACTH producida y por tanta, un menar estimulo tró

fica y funcional pera éstes. 

El mecanismo da le regulación de le aldosterone es distiu 

to; como se he dicho, este hormona provoca un aumenta del so

dio orgánica, disminución del potaeio y aumento del valumen de 

los liquides e•treceluleres; en cünsecuencie, en todas les si

tuaciones apuestas, es decir, baje de sodio, aumento de pota

sio y disminución de los l!quidoe e•traceluleres, será necesa

ria un aumento de le producción de le hormona. Perece ser, 

que es le baja de las liquidas extrecelulares ó hipavolemie, 

el estimula más importante pera la secreción de le aldosterone. 

Les variaciones del valumen hemática circulante son capt~ 

des por receptores de volumen; la hipavolemia e•ita estos re

ceptores de volumen y nrovocan una libereci~n en la sangre, de 

sustancias harmoneles especiales, capaces de estimular la zone 

glamerular de les edrenales. 

El control de la secreción de la médula es més complejo, 

la liberación de adrenalina es controlada par impulsos nervio

sas procedentes del SNC, conducidos por las nervios esplécni

cas (15,30). 
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TES TI ClJLOS 

ANATOMI A·. 

Los trsl!cL.los s~n rclAtivemente neque~os y tienen f~rma 

ovrl o redonr.eaéa y est~n cubiert~s por una ceoa {tejida c~n

juntivo bl~nquesina}, ca~oci6t· co~a tOnice ~lbug!ne~ (9,31,EO). 

El eje m?y3r es o~licuo y Est~ dirigic~a dorsel y caudal~e~ 

te. El me~i~stino testicular e~t~ en pnsici1n centrAl y bien 

desl·rrollPd~, de origen a un tAbique de tejioo conectiv~ GUe d! 

vi~e los testiculos en lóbulos inc~·noletas. 

A tr~vés de CA~a lóDlJl) se ra~ific~ un 5istema de tóbulos 

sP-min1~eros y e su vez, nresentan ? l~s célulñs de Sertali y 

otros tions celulares. Las túbul~s s~min!fnros c~nvergen en 

el ~nice de los 11bulos que forman el cenaliculi recti, el cual 

penetrn Pl mediPstinum testis y desrmbacP en un ~lexo de anas

tomosis tubulares P nivel· del hilioi le rete testis, drena en 

los conductos deferentes que se unen oara formar l~ cabeza del 

eoididimo (9,60). 

Entre los lobulillos existe un tejido ir.tersticiAl forma

do par elementos celulRres de naturaleza variadñ, células in

tersticiales dR Leydig que constituyen la "gl6nduls intrrsti

cial" de SRCreciOn intf·rna, pncergadr de l~ secreción de la ho~ 

mona masculinai La testosterona. 

Los tó~ulos seminif~ros eAt~n constituidos por una membr~ 

nA prooiA, de natur~l~zn conjuntiva, sobre la que se adhiAre 

un "enitelio germin~tivo", el cual, sobresale en la luz del tH 

bo y e~t~ comouesto de vrrins element~s celulares. Las célu-

l~s nutritiv~~ de Sertoli, fcr:nAn sincitos en forma de cPndel~ 

~ro que cescansBn s~bre l~ memir~n~ nra~ia y tienen funciones 

~e sostén y nutrici~n, se en~uentrPn a~emAs células s~1~inales 

gr rminAtivPs (75). 

En lo ,Frtr Rntrrior, el rieg.1 SFnguineo nroviene do la 

arterin y vena es~ermbtica. FormAn un c~njunto ~e vns•JS fle

xuosos llemAdo ,1exo nan,iniformt y Ce la vena funicular; lA 

1rteria esoermbticR es rf1mA de la aorta oosterior (2,9). 
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rISIOLOGIA 

S:n l:>s ~rganas encArg~(os de ~reducir lE•s célul~s serm!

nales (lj·lnocit~s) de lR~ cuales Ge f~rman, en lJn indivi~u~s 

r.ue !: . .-·n l.tH.eCn a la mrdurez bexuol, lus t:>socrrr.ato1,ices. 

En t'1C<Js l'Js Vl-:rtebr~r.hs, lns t.e•,ticul")~ Pjercen tF.r.1b!.én, 

enarte re lfi actividPd QPmet:JycnéticA, un~ imn~rtante funci1n 

enrlOcrina, yP que nraducen ~ivursAs h:~:~anas ~e cer~ctcr sexunl 

a F>Cc:P.sorio, cuyE! secrec~~n vi.ene eficnzmente regulada por 11:J!. 

m'Jn;'>s hip:>fisiarios eslim. lflntcs. 

Las tl~rM1nas ~1 ser ~1od11ci¿fs s•• c~nju~~n cJn ~r~teinas 

esoAcificP~ en el torrente s~ng;!neo, la que !Ps hace inpctivas 

bi::il1gic:imente. Sin embargo, l~s ,rQteln~s las ~rotegen de no 

ser des~ruidEs en el higAdO y P 5u vez re~ulAn la cantid¡1d de 

f1arm~nA libre que circul6 o~re ,roducir un efecto, 

CuAndo la hormona se des~rende de su nroteina, se die~ que 

~s biológicnmente activa y le libereción ce le h~rmana eut~ en 

relaciOn con el nOmero de rece~tores espectiicos par~ dicha 

horm~na en el órgano blanco (26). 

La testosterona es l~ orincipal h~rm~na nruduc!da en los 

testiculos y es un estcroiCe que se sintetiza e ~artir ~el co

lesterol en las células de Leydig (15,21). 

La h~rmqna estimulcnte de las células intRrsticial~s (LH 

o !CSH) es la que conlrolA ln secr~ciOn de test~sterone, y el 

mec~nismo por el cual la ICSH esti~ula e !se c~lul~e de Leydig, 

imolicR un incn .. :nento en lP. f·Jr~.é'c.i1n Ce AMPc. [st1; t?leva la 

fnr~nci1n de c~lcster~l y la c~nversi1n de éste en ryregnenolo

nP, A ,rrtir ce la cual se sintetizAn t~nto h1rmona~ sexuales 

mosculinrs y femeninas c~mc corticoster~ices {26,?7,4n). 

LP testaste.rana y otros andr.1~!:n.Js ejercen un efecto inhi 

'Jit.orin retr'lectivo s•1bre la sec1·ec.ión ve LH hinofisiar.ia; org 

~ucen y m~n:ienen los CPr~ctrres S(:xuales setunde·Fios masculi

nos; establecf:n el corn'J:>r-:..Pmi~nta sexual y cjercP.n un ef-acta 

enabólic:> ?roteico; i"•si ta·:1o~én, es un irriport-1:nte- ::1r:lmotór Cel 

crecirni• nto ya que ~baten la degredaciOn de prot>.t11"1s.• · oues 
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provncpn un inc1·Fmenta en l~ tpse ~e crecimi··nt~. 

Por tr-.nt.-:-, resoE el .,unta Ce vist;:i f:!..si.ológ.:.co, l'ls enCr~ 

ijPnos SiJíi res,·1ns5:::iles Ge "1r.:move r le esncrmatogénet;is, el Cr!! 

ciriif:nto y secreci:'lri ée l;~F slt>nculas eLcesorias (15,26,27,50). 

Otrr hormoné• qut: pueC:t- SL r l'lLldLic.:.c2 en las teoticul:::lS p~ 

ro en muy peGueñ2s c.:rintid?.L;er.., en c·JnCici'.Jnes normales, s.Jn lo!=. 

rstr6g~nos, l~s tUAlEs b!jan l? concentrnci6n ~e testoster,na 

,ldsm~tice ya que inhiben le secrcc¡ón de ICSH (15,27). 

Parte del estrvdiol producid~ en las testiculos oroviene 

de lf15 células de L~ydig ~er~ tAmbién orovi~ne de laa células 

de SPrtali (27). 
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JVA<lIUS 

ANATOMIA 

Los ov~rios en la perra, tierlen forma oval, pr&senten un 

o~la prysteri1r y ~tro ~nterJ.or, une suoerficie dorsnl y otr~ 

ventral y Ca~ b~rdes de los cuales, una tiene m~yor curvetwr~ 

_que el otro; la sunerficiP de las overios es lisa ~ntes ~el 

estro, y ~es~ués de la ~vuloci6n esté li~errmente rugosa, njd~ 

lAr y de consistencia dura. L~ l~ngitud promedio es de 2 cm, 

cor 1.5 cm de encho (2,?.0,?5,60,75). 

t:stf.n envueltos nor una a:wilia b<Jlsa ovárica y una cápsu

la adi~oso, le ~rimer~ se abre en la cñvÍCfid peritone~l, nor 

un orifici~ A m JCo rle hendidur~ en su la~~·interno (21,75). 

Est~n locelizrCos en la ~~rte d~rsal oosterior de la cavi 

drd abdQminal, suspendidos de ésta, o~r el ligemento ov~rico y 

se mantienen en su lugRr ~ar la oresi~n de los tejidos adyace~ 

tes (2,9). 

Caca ovario esth situado, camunmente, a corte distnncia 

(la 2 cm), o bien en contacto con el nolo c~udAl del corres

pandionte ri~On y por tanto, se "siente e lA altura de las ve~ 

tebras LJ y L4, o o le mitad del recorrico existente entre la 

última costill" y la cresta del ilion. El ovDrio derecha se 

asienta entra la oered cereche del duodeno y le nared abdominal 

lateral. El izquierdo estr relacionado laterelmente con el 

b".iº (21,60). 

El ~vario est~ envuelto oar una túnica de oerit~nec modi

ficRdO fi~roso, la albuytnea, que tiene en la supErficie una 

delgAda cap~ de eoitelio gErminativa. Presenta dos zonas: 

una interna O medular y otra externo u c1rtica1 (75). 

El riego sangu!neo del ov~rio ~r~viene de la arteria ov! 

rica, que es rema directa de lR aorta abdominal. Antes de 

lleger al mesosaloinx hey una rama que se anastomose can la a~ 

terio uterina (2). 

Le inervsci~n se derive del nRrvio utero-ovArico, que co~ 

tiene fibr"IS sens"Jriales, 11otoras y simpAticas provenientes 
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cel ganglio mesénterico posterior y los nervios lumbares (9). 

rISIOLOGl A 

\.~s ~v~rios so~ los enc2rgados de producir las células 

gF..rminnles, ele lee cutilPs se f:Jrman los Ovulas. Adem~s, ejer-

cen también, un~ im~ortnnte funci1n end~crina, ye que ~r~duce 

divers•s Li,;rmonAs de c~rñcter sexual, cuya secreci1n viene e

ficezmente reQulad~ n~r h~rm~n~s hi~~fisiaries estimulantes (2Q 

Dentro de las hormonas praCucidaG se encuentren los estr~ 

g~nos, los cuales, son e~teroideu que son ~ccretad~s por les 

células dR la teca interna y ~P las follcul~s ~v~ricos, del 

cuerno lúteo, ~e la ~lacenta y en peque"es cFntidA~es de la co~ 

te1a su~rnrrenal. 

El ~rincipal estrógenQ en la hembra es el estradiol, aun

que t~mbién se encuentran otros does la estrena y el estriol, 

los cuales son menos notentes que el primero (15,27,70). 

Lns cslrOgenos facilitnn el crecimiento de los foliculos 

ovéricos, incrementan el flujo sanguineo uterino y tienen efes 

tos sohre el músculo lisa del útero (58). 

Los eutróqP.nos hacen auMentar la cnntidad de mOsculo ute

rino, éste se v~elvc més activo, exitAble y es més sensible e 

la oxitocina, también notencializa le ecciOn de lA prostPglen

dinA en el miometrio (15,26). 

Asi mi~mo, los estr6genos disminuyen le secreciOn de FSH1 

hacen crecer los c~nCuctoe mamarins y son resnonsflbles de le 

~igmentpciOn ~e l?s arEol~s (15). 

Otra h1Jrmona ~e la hembr~ es la orogestcrona, la cual, es 

un e"'stcroide secretnd~ ,ar el cueroo lúteo, las célulAs de le 

grAnulosP. y la plAcenta (26). 

Tiene un efecto anticstrógenic~ sobre las células Cel mig 

metrio, que hace decrecer su exitabilided, su sensibilidEd a 

lo oxitacine y a su actividnd eléctrice esoonténea, mientras 

que eleva su ~otencinl de membrrna. 

desarrollo de lóbulos y alveolos. 

En la mama estimula el 
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Gr~ndes ciosis r.e or~gesterone inhibén la secrAción de LH 

y ~•tencializ~n el erecto inhihitori~ ~e los estrOs•nos (26, 

27). 
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TIROIDES 

ANATOMIA 
LP gl~ndula tiroides es ur1 6rg~nn bilobulado, de color ro

jizo ~ nardo oscuro (9,?.l,25,60). 

Los lObulns son Aplanrdns y tienen un cnntnrn~ eliosoide u 

ovoide, miden a~r~ximad~mente 3 cm de lnngitud y 7 mm en su pe~ 

te m~s ancha. Los colas ceudeles de cada lóbulo son nequeMos y 

a menudo puntiagudos (7,60). 

Los lóbulos est6n situados caudal a la leringe y adosados 

A !As caras lateral y dnrs~l de la tráque~, entre los ~rimeros 

5 a B Anill~s traque~les, El tP.jido tiroideo esté rodeado nor 

una fuP.rte cáosula de tejido conectiva; este cápsula envia sep

tos al interior, lo que sirve oarA su división, dar sostén e 

los tejidos y conducir vasos e les células epiteliales (7,9,46~ 

El oprénquima del tiroides esté constitnido por folículos, 

srpArados entre si, con e~nflcios interfnliculAres, que forman 

lA unid~d funcional tiroirlea. Los fol{culos tiroideos estén 

constituidos por cavidades llenas de una sustancia que se tiMe 

de rosa y se denomina coloide, este es abundAnte cuenda le gl6n 

dula ent~ inPctiva (27,dO), 

Existe un itsmo glandular que conecta lns polos caudeles 

de cad~ lObulo, nero en algunas ocasionQa no se encuentrAn. 

Le nrefiencia o 8usenciA de este itsmd puede denender del tema"º 

y cieta del animAl (60). 

La dotaci6n vrsculAr fluctóa considetRblemente seqón le a~ 

tividad de la gl6ndulo. CAbe Rfirmar, sin embargo, que recib~ 

uno de les e~ortes sPnquineos más ricos con rP.lación a su tama-

"º (a6¡. 
LP vc·ecularizaci'>n ve. p estar d .... da por le ArtrriP y lA ve

OA tiroidea: craneal y ceudPl, que nrocPCen de le arterin cero

tidr común, esi como de la venR yugular; en tanta que el nPrvio 

vega y el tronc~ simoétic~ ser~n los causAntes de la inervn

ción (7). 
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La superficie lnterel de ende lóbulo está cubierta nor el 

músculo estern~cefélico, miP.ntras que el borde ventrAl está en 

en~sición Al mGsculo esternc1tiroideo (60). 

flSIOLOGIA 

l.A función de la tiroides es l~ de oroducir l~ hnrm~n~ ti

r~ideA y vRrtcrle en la circulacinn seqOn l~s necesidfldes del 

orgP.nismo. Está intim?mente lig~da a rPlacionada con el met~ 

bolismo del yono, que renresenta el compnnente m~a caracteris

tico d~ le hormone tiroidea (15,40), 

El yodo introducido en el organismo, es cantado en su ma

ynría, por el nar~nqüima tiroideo, transformado en yndo org~n! 

ca medi?nte la conjugación con un sonort~ nrotéico, y des~ués 

enviado a la circulaci~n con la molécula hormonal (15), 

LA fijación del yodo por !e tiroides, tiene lug~r en gran 

n~rte en les células foliculares y es prec~dida nor la trans

formación del yodur~ circulante en yndQ met6lico, que se rea

liza ~ajo la acción de una enzim~: la neroxidRsa. 

En el fnliculo se sintetiza una sustancia protéic~ rice 

en r~dicr.~lP.B tiros!riicos. Precis~mente le uniOn del yodo con 

la molécula de tirosina, inicia la producción de le hormona ti 

roideA. Une orimer~ et~~~, favarecide por la acción de enzi

mas orroxidAsicas, es la que, A ~~rtir de lA uniOn de yndo y 

tirosina, d~ lugar a le monoyodotirosina (HIT): le unido de o

tro 6t~mo de y~do, dR luger a la diy~dotirosina (DlT); est~ s~ 

qlinda etana también tiene lugAr ~n nreeencie de oeroxidasA, 

que nor tanto, esté ligadr a la trRnsformación del yodo inorq! 

nic'l P.n yodo arg?nico. La t~rcPrR et~oa, que se desarrolle 

b"j~ l~ acción de una enzima distint~: la conjugasA, permite 

la unión entre si, oor oarejas, de m~lecules de úlT y Mil: dos 

moléculM de úlT dan origen a una molécula de tetrayodotironi

na o tiroxina (T4), mientras que una molécula de DIT y una de 

~IT constituyen un? molécula de triyodotironina (T3)(15,27,40, 

50). 
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La ~IT, la DIT, le TJ y T4 no se encuentran en le tiroi

des en forma libre, sino que forman pArte de la sustancia coloi 

dal y estén ligadas a una sustancia de elevado peso molecular: 

la tiroglobuline (56). 

La tiroglobulina sintetizada por las células tiroideas y 

secretada por exocitosis en grénulos hacia el coloide. 

Las hormonas estén unidas por enlace peptidico e le tiro

globuline y permanecen en esta forma combinada, hasta que son 

secretadas. Cuando esto ocurre, les uniones pept!dicas son 

hidrolizades, y le TJ y T4 ya liberadas son descargadas e los 

capilares (27). 

Le función de lás dos hormonas (TJ y T4) es cualitativa

mente le misma, pero difieren en rapidez 6 intensidad de ac

ción. Le triyodotironine es unas cuatro veces m6s potente 

que la tiroxina, pero se halle en le sangre en can~idad mucho 

menor y persiste menor tiempo que la tiroxine (JO). 

Les hormonas tiroideas son impresindibles para el creci

miento y desarrollo normales: regulen el metabolismo total, de 

tal modo, que un aumento produce une elevación de la tase de 

consumo de oxigeno y del metabolismo basal: en dosis elevadas 

ectóen como deaecopledores de la fosforilación oxidativa, lo 

que determina un aumento de le producción de calor y del cona~ 

mo de oxigeno (15,J0,40). 

El consumo de oxigeno se manifieste sobre el crecimiento 

y la maduración en los mem!feros, ayuda e regular el metaboli~ 

mo de los l!oicoa e incrementan la absorción de los carbohidr~ 

tos en el intestino. 

(n cuanto a le funciOn nerviosa, est6 a todos los niveles 

influenciada por la gl6ndula tiroidea. La inyección de tiro

xins provoca un aumento en le actividad el~ctrice esponténee 

del encéfalo: une disminución del umbral de sensibilidad e va

rios estimulas; un menor tiempo reflejo y un aumento en le 

irritabilidad neuromusculer. 
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Adem~!> l~ tir".J)(ina rirovoc,. un efecto diabetogénico, incr!:_ 

ment~ndo lA Absorción d~ qlucosa e~ el intestino, pfro la h~r

ml'Jna tPmbi.én c~usn (oosiblr·mente al ootenciAlizer los r.fEc.tni:; 

de las c"tecolamin~s) cierto greda de agntPmiento del gluc~ge

no heo~ticn y el OAs~r estn les célulPS heoAticas son d?MPCas 

fncilmente, nor la que el l11~ndo ca~ta men.1s ce la gluco~P nb-

Les l1nrmnnas tiroideps aceleran la ~egredFción de 

la insulina; todP.o estas reacciones tienen un efecto hinerglu

ce~iAnte y si la reset·vn ~ancrebtic~ er b~ja, nuede nroducir 

el egotrmiento de las células beta. 

La glAndule tiroidea es controlede y cirigid• en su Pcti-

vidr1d oor !AS ncce~idades del orgRn~smo. Este cont:ol lo 

ejercen: le hiQOfisis, el SNC y la crntidrd de yodo circulent~ 

Le hipOfisis regule le funciOn tiroide• mediante le pr~ducciOn 

de un• horm~ne oerticuler, le TSH que estimule la actividad de 

le glhndulR y es secretada cuenda e•iste un aumento de las ne

cesidP.des de hormona tiroidse, en los tejidos oerifericos (37, 

40), 

El control de la secreciOn tirnidea oor el SNC, se reali

za n nivel del hiootélemo y de su integridad enet6mica, denen

de le secreci6n de le TSH hipofisiarin. 

El yndn circulnnte de le sangre, ouede enc.ontrerse en foE. 

me inorgflnice (como yoduro) y org.§nicB (en for~e de hormona t.i: 

rnidee), En ambos casns ejerce un control inhibitorio sobre 

le actividad tiroide~ (40). 

CALCITDNINA n TlkOCALCIT~Nl~A 

Le calcit~nina es oroduc,da cor les células C de le tiroi 

des y la pPretiroides, es une h~rmnne de ti~o polioeptidico. 

En el riMOn la c~lcitanina aumenta la excresión Ce calcio 

y baje le slntesis de 1,25-dihidroxicnlecalciferol. En el 

hueso, promueve la crlcificaci6n y el deoOsitn de calcio, cnn 

lo que tiende e bojar los niveles de c~lcio circulente, oor 

t~nto, lRs RccionPs fisinl6gicPs de la crlcitQnina son noucstas 

P la de la hormona oar?tiroidee~ sin embPrg~ sP ejercen a tre-
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vés de mecan~sm·s diferentes. 

Le elevitci1~n de loE niveles de cf'lcio sérlco es el estim,Y.. 

la fisiológico ~ara la salide de calcitonina, con lo oue se 

mantienen los VFl~rcs norm~les de c;.lcio en el suero (JO,dO). 
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PAP ~TI R!H DES 

AIJATOHIA 

L~s gl~naulas o~r~tiroi~es son nequerns n5dulos situA~os 

centro ~e lA Gl~ndul• tiroi~es o pro<imos a ~!les 125), 

ll c~lo1· Que orAsfnt~n e•·tps yl~nrl1JJ~s, v~r!e del cPfé ~s

curo rl t·marillo clArn y genor~l~ente npy d,s relacianacl~s con 

CPd~ l6bulo tir~iden (9,21,60), 

Un tercio dF los ~erras oresent~n glAndulas ~n el ~ola 

cr?ne~l dF l?. tiroides. AornximRd~mente lR décima nFrte de 

los c~rros tir.nen pnr~tiroide~ ~xtern~s, l~c~Jiz~d~5 ~n 1~ ~u

perficie lAt· ral, P lo lEr9r1 d~ la mitPd CAUdAl dA los lóoulos 

tirr:1ir'eos. En 1=lgunos cas~s r·r nuere observ.i::ir que l F:s t;lénd.!:!. 

las extrrnRs e~tAn loc~lizacAs en el borre ctorsAl j P.n r.l colo 

crudPl del ló~ulo tirnice.n. 

El tPm~"n dA lA gléndule v•rlo de l mm de longitud, hasta 

7.5 mm: su gros~r es de l P 5 mm: su pnchure de l a 2.5 m~~ y 

tienen un contnrnn Miscoid~l o APlPnA~n (~O). 

L~s glAndulas oar~tiroides internns estin, nnr ln generPL 

dertrn rl~ los !~bulos tiroide~s, por deh•jn dP Jp c~n~uln fi

bros~ y en ncRsiones, se hAyon rnclAVRdrs en P.l nArénquimo de 

la tiroide5 (21,46,~0). 

LP mpvnrin se lor.nlizan cr.rca de la mitPd de los lóbulos 

tiroiCeos; unRs cunntP-.S se oueCen locali1ar cPrcA del onlo CA!! 

dAl de lP tir,ires o a lo largo del borde dorsal. [.P forma y 

col~r de est~s gléndulos 5on similRrP< • loe rP. las gl~ndulas 

Pxternas, pe~o non m~s "e~ue"P~ (46,60). 

fPmbién Se nuPden enc=ntr~r OP.ratiroides ~CCPS~Ti~S A con 

~idPrFble rli~t~nciR ~el Jugrr de costu~~re; comn se com~rende, 

~u ncurrencia determina r~sult~d~s incanst~ntes er1 lcR e~oeri

mentns, h~sador. pn l~ Pxtir~~ci6n (9,~0}. 

El nrr~nquim~ de Ja nRr~~irnides con~i~te en n6clP~S y 

card~ncs r.e célul~~ r~iteljales, sit~~dns P.ntre los canilare~ 

( ?5). 

El ?"arte s~ngu!nen de J.~s do~ gl~ndulRS, en el rPr:n e~ 
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camo sioue: A ia n?r~tiroides e~tarne lleg·P."U[lA. rama de lA ar

terifl tiroidea SunPrfor -y-:~:,{'~- i·_~t~-~~a:·::rP-~_i·f{c-Acio.nes Ciminu

t"s rle"l poorte arteri ~r de f¡,- tÚai2e" ( 60)', 

f ISIOLOGI A 

!.as .91~ndul~s oaratiroi~es secret~n un orincinio hnrm~n~l 

(oarnt~hormona), la cual es de naturele72 orotéicA. 

mon8 regule el metabolismo dr.l c~lcio y ~ósforo, Actu~ndo sn

bre la eliminación de estos minerMles a nivel del riM6n; la li 
bereción de los mism~s del esquelPto y le PbsorciOn de cPlcio 

a nivel del tubo digestiv~ (15,~7,6?,70). 

Esta ecciOn requlad~ra interesp solamente ~l CPlcio y al 

fOsfor~ en formA iónicA Y.no e la oarte ligade a las proteinas 

o presente en l~s l!quidos cornorales, en forma no ionizeble 

( 62). 

AoemAs de aumentar el celcio • deprimir el fosfato del 

olAsma, le hormona nPrPtiroideA incrementa lA e~creciOn del 

fnsfato en le orina ( 37, 56, 70). 

Est~ Rcci6n fosfetOricA se debe A unR disminución de la 

reebaorción de foRf atos oor los tObuloa. La hormona naratiro! 

deo también ~umentA la reabsorciOn tubular de calcio (15,27,62~ 

En el hues~ lP h~rmnna requiere absolutflmente, la oresen

cia de vitPmina D, nar~ ejerrer su acci~n estimulAntP de reob

sarci6n del huRso, ~nr d~s mecenismos: uno mediato, A trAvés 

del Al'1Pc y otro m6s lenta medi~do oor la sint~sis oe ¡;i.A y or.Q. 

teinl='s. 

El aumento del AMPc, fpvorece la liberAciOn de c~lcio OsP.o 

e i~crementR la concetración del c~lcio libre, en el citos~l 

de los osteoclPsto•. 

En c~mbjo, no reouiere de vitFJmina D,' la hermane en el r.! 

"'i1f"l, en rnfs, una re las cr:ciones de la ~·HirPtoh11rmon? ,.e: Aumen

tPr lA SinteSÍS de 1,25-dihÍ(rOXÍCO!eCPlCiferol, uno ~e l~S C~ 

rivadns P.ctiv~~ de la vit?minA D, oue P- su vez estimula le Pb

sorción de cnlci~ en P.l intestino. 
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Ar.em~R le ~orm~n~ P.lev~ l~s v~l~res del AMPc en las célu

l=s renAles y esto increment~ los v,,¿Jres de calcio libre, en 

su cit~sol v o~r tPnto, disminuye le e~cresiOn riP] c~lcio lJri

nnriQ, "ero elev~ l~ elimin~ción ce fosfato (40). 

QAT~ reoul~r lP secreci~n d~ hormonP ~Pr~tiroide~. fie hA 

visto que la concP.ntrRciOn de cnlci~ i1nico circulrnte, Rtt~A 

directrmentr sobre la glAndula nArPtirnides rn retrnalime~tn

ci6n, es decir, cu~nno lA concentrAci~n Ce c~lcio plaemAtico 

es altA, lP secreción sr. inhibe y aQu~l se decosita en los hu~ 

~ns; cuando la cnlc~mie es norm~l, un v~lor elevpd~ de f1sforo 

sérico oarece e~timular e la alPndulA parR que Aumente su nro. 

ducci6n h~rm"nP.l; cuAndo es baj?., la secreción aumenta y el 

CP.lcio se movilizA oesde los hu~sos (15,27,40,óB). 

PArP conservr.r tPl c~nst~nci~, cuando la concentr~ci6n de 

fOsfaro inorgénico e~ bPja, se retiene mevor c=•ntidPd de cRl

cio en el suero. Este cRlclo ndicional tiene das arigenee: 

El CPlcio que se ebs"rve en el tu:>~ rligestivo, el cual v~ al 

suero eengu!neo y regrese al tuba dige~tivA con les secreciones 

intestin~les y si ~ste no b~sta, se utiliz~ el c•lcio nlmAcene-

do en el esqueleto. El resultado fin~l e~ tJn Aumento ~n l" 

c~lcemie, cu~ndo éstP ~lc#nzn un determinado nivel, ~A "r~duc~ 

celciurie que enmAsc~rA lB excesÍVP. resorción tubulRr de C#lCiQ 

Le hormonn OPr~tiroide~ ejerce su AcciOn nroteinir.~ ~cti

vendo los osteoclastos DAra 1>roducir enzimas ~rotP~l!ticPs que 

causen resorci~n del hueso (62). 



25 

t.IPOFISIS o PITUITARIA 

ANATDMI A 

En situPci5n venLral can resoect~ ~l hiootálpmo en la pr2 

long~ciOn del nedónculo hipofisiario, la hipófisis se halla 

loc8lizA~a en lR sille turce (cancavidPd 1sea en la bise del 

crhnen, rel hueso esfenoides}, r~de~da n~r 12 dur~ mpdre c~m

oactP., que formn unP. cubierta hncia le narte dorsal, atraveza

de solvmente par el pedúnculo hinofisiario y los vc.s•Js &angul

nens (14,7.5). 

EslructurPlnente, le nituitr.ri~ S• cistribuye en tres pa~ 

tes orincinales: el infundi~u~o, el ló~ulo entErior (adenjhi~~ 

fisis) y el lóbulo posterior (neurohi~6fisis), est~s a su vez 

se dividen en: 

Pi'rs tuber?lis 

Lóbulo rntcrior Pars intermcdi11 

Para distalis 

Pars .tnfundibularis 

Lóbulo posteri'lr p,.rs intermedia 

l r. fund!bulo 

ped!culus infundibuleris 

Julbus iofundibularis 

Labrum infundi~ularis (9). 

O bien, se les puedP encontrar ~o le siguiente maner~: 

Aéenohi.06 fi5 is 

Neur1ihi'10fisie 

L6blllo 
'j i.:1n¿~1ar 

Lóbulo 
nervioso 

Porción distal 

Porción tub~ral 
Lóbul'l enterior 

P~rci~n intrrmedia 

Prol'lngación 
infunoibular 

Lóbulo oosterior 

Jnfundihulo 
(tallo neural) 

Pediculo infundibuler (tronco) 

8ulbo infundibular o medio 

Labio infundibular 

(4). 
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Los lóbulos Anterior e intermedio derivan de la b~lse de 

ílethke, estructurP or~Cedento de la mUCOSa de le fPringe del em 

bri~n, lo que exnlice le constitución histol1gic~ epiteliAl de 

estos lóbulos. 

El l1bulo posterior (neurahio1fisis) se origina en el ene! 

frlo embrionario, r~leci6n c~nservad~ en el aoulto, pues la 

gl~ndula se une al cerebro por el tallo hipofisiario (25). 

Macroscooic•mente la PAIS distalis y la neurohipófisis se 

puedan distinguir con gran facilidnd. La pare distAlis es de 

calor emPrillo r~sacco y reden a le neurohipófisis laterMl y 

roatrFlmente. La neur~hiaófisis es de col~r Amarillento y 

tiende e formar un núcleo redonco en la hipófisis (60). 

El a~orta vesculAr de la hioófisis veria segón les espe

cies, nero en general lRs arterias hi~ofisieries posteriores o 

inferiores estén destinadas al lóbulo nervioso. El ló~ulo e~ 

terior se hella irrigado nor las arterias hi~ofisiariaa anteri2 

res o euoeriorea, remes de la cer6tidP. interna. 

Le inerveción de le hioófieie depende de le gl6ndule que 

se c~nsiCere. El lóbulo anterior carece de fibras nerviosas 

excepto oor les eimp6ticas y paresimp6tices vasoregulad~ras. 

Se crea, en terminoe generalas, que no e~isten en el lóbulo a~ 

terlor fibrea reguledores relacionadas con la función. 

Por otrn parte, el lóbulo nervioso est6 compuest~ ée fi

bra• que or1g1nan en el hipnt~lemo, espacificamente lea v!as s~ 

orpQptices y tubarohipofisiaria (46). 

Fl510LOG1A 

La hipófisis es une gl~ndula que se caracteriza onr secre

tnr diversas hormQnas y de acuerda Al l~buln seré la hormona s~ 

cretada. 

En le ~cenohi~Ofisis o hipOfisis anterior, se hrn P.islsdo 

y obtenido en forma purificada seis hormonas, todes r.llas de 

neturrleza proteicn; en el lóbulo intermedio se encuentre una 

hormona que es estimulante de los melanófor~s. 
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Las s~is h·1rm~np5 edenohipofisiaries recanocidas, son les 

cuatro tróficas (tirotrófica, ecen::icorticotr6picR, las dos go

nad~trónices, la FSH y la LH) y dos hormonas da acción directa: 

la hormona del crecimiento y ln or~lactina. 

Asi mismo, las f .. "lrmon' s que se secrl'tan Ce la neurohipOf!, 

sis o 16bulo post~rior s~n d~s: la axitncina y la vaso~resina 

(l,40,58). 

Ca~i todo la secreción de la hipófisis es regida oor sen~ 

les trAnsmitidas desde el hipotálamQ, siguiendo el tallo hipo

fisiario. 

La sacreciOn de la hip1fisis posteri~r está controlada por 

fibras nervi'lsas origin 1·dRs P.n el hip6telama. En cambiu la 

hipOfisis anteriQr est~ regide por agentes esnecificos neuroh~ 

morales (pé~tidos) llamados factores hiootal~micos de lib~ra

ci1n o de irihibici6n, secrcted::is d~ntro del oropin hi!lotélamo 

y luego conducid~s a la hipófisis anterior (30,SB). 

Los factoras hio::Jtalémicos de liberación o de inhibición 

son los siguientes: 

1) Hormona de liber~ción de lA hormona estimulante de la tiro! 

des ( TRH o TRí). 

2) Hormona de liberaciOn de corticotropina (CRF o CRH). 

3) Hermana de libernci6n de la hormona del crecimiento (GHRH o 

GRí) y de la h::irmona inhibidora de le hormona del crecimie~ 

to (GHIH o Glí). 

4) Horrn:ino c!e liberaci1n de gonadotrópina (GnRH) " hien h h•J,t 

mona de liber,,ciOn de l" h:Jrmanr:: luteinizante ( LHí) y la 

h·1rm11na de liber11ci6n de la hormona foliru lo estimulante 

( fRf). 

5) Hormona inhi~ic!ora de le nr~lactina (Plí). 

Lo nnteri~r justifica el postulado de que cade h irmone a

denohipofisieria es controlada al menos oor un factor hipotel! 

mico. Asi tPmbién, existen factores: tnnto inhibidor como li 

berador de lP harm~n~ estimulAnte de los melanOforos (MRFy Mlf) 

( 15, 30). 
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ADENOHlPJfISIS 

HUH~J~A SuMAT~TRDPA, DEL CRECIMIE~TO o STH.- Estimula los 
procesos de crecimiento del organismo joven. Adem~s ce la a~ 

tiviMPd imnulsor2 del crecimiento, la somatotroain~ influye og 

derospmente sobre el metAbalismo, en especial de los hicratos 

de cnrbona y de las gr~s2s, en Actividaées eritropnyétices (e~ 

timula la reticuljcitosis) y sirve como elemento sinar~ic~ nn

re reforzar el efecto de otras hormonas c1=,21.~o.~o.10). 

Le hormona del crecimiento tiene un efect~ indirect~ so

bre el crecimiento cel cnrtilag~ y hueso, incitAndo la sustan

cie eomatamedine, la cupl es sintetiza~e en el higado¡ este 

sustanciA se necesite pera que se deposite condroitinsulfato y 

colégena, necesarios pera el crecimiento de certilagos y hue

sas (lO). 

Dentro de las muchas efectos que tiene la hormona del cr~ 

cimiento, se encüentre el enebOlico, que pe1·mite aumentar de 

nesa por incrementa ne tejidos blandos, ye que estimule le sin 

tesis de ONA, RNA y proteinas en higeda y tejidos periféricos, 

reflejado en le retención de nitr6genn (30,40,70). 

Asi también, la hnrmone sametotrope antr.g~niza las efectos 

de la insulina, por tanto, tiene une actividad "diebetog6nica• 

ye que después de l¿ edministreci6n de le GH, sr produce hioeL 

glucemia p~r le disminución en el uso periférica de le glucosa 

y el incrPmenta en su nroducci6n heoétice por le v1a de le gl~ 

coneogénesia (esto e pArtir de aminnhcidos), par tanto, ect6e 

sinP.rgicnmente c~n los rsteroides de la corteza suprarrenal y 

ente~oniza los efect's de le insulina (15,d0,~5), 

LD horm1np ~el crecimiento se ha ligada con la anaricidn 

de diabetes, ya que nrobablemente estimula le ~roducci6n de in 

suline, que a lP largR ~reduce un Pg~trmientn de las células 

beta, a la cual sobreviene le diabetes, tembien se dice que 

produce lesiones en las células qete (15,40). 

LA hormnnp actóe sinergicpmente al elevar lr eficacia de 

les hnrmonea tróficas esoecificas y se dice que n~ tiene Organo 
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''blPnca" sobre el que ectGe directamente, sin emborgo, ~xiste 

nlguna indicnci5~ te que las calulas alfa ~e las islotes oan

creáticos, r.~nstiluyen t?.l ~bjetivo. 

La esti~ulaci1n de estas c~lulas, con la secreci6n resul

tante de gluco~~n -puede explic?r en parte- la nrooiedAd "dia

bEtogénica• de la harmona del crecimient~ (15,34,40). 

Sobre el met?balisma de l~s !!pidas, le GH fovorece la li 

ber~ci1n de ~cid~s grasos libres y glicerol (de aqu! se obtie

ne energia para los orocesos de slntesis de oroteinas (45). 

H:;RMt:NA ADRENOCOHTICUTilDPA, CCRT!CJTRDPINA a ACTH.- Pro

mueve el desarrollo de la corteza suprarrenal y le secreci6n 

de sus hormonas (15). 

LPs praoiedades fisiol6gices de la hormona adrenacortico

trooa son atribuibles a su estimulo sobre le secreción corticg 

suprarrenal, los principales efectos producidos par la admini~ 

tración de la hormona son: A) Retención de NaCl, agua y aumen

to en la eliminación de potasio (efecto mineralocorticaide)1 

B) Hiperglucemia y glucosuria, aumento del nitrógeno urinario, 

baja el nOmero de e~sinófilos y linfocitos en la sangre circu

lante; C) Aumento de le eliminación de los 17-cetoeteraides (~ 

fec to androgénico). 

La secreción de la hormona edrenacorticotropa esté regul,!! 

da por el hipotálamo, que a su vez, esté probablemente baja le 

influencia de ls concentraci6n hembtica de les hormonas corti-

cosupr;irrenales. 

H!JRMONA TlHOTtWPA, l IROTRDPINA o TSH.- t::stimula la activi 

dPd de l~ tiroides en tocios sus aspectos: promueve la síntesis 

y la li!Jeración de su hor.;;or1a¡ favorece la fijación de yodo 

oar norte de la gl~ndula y aumenta la c•ntidad de 5ustancia c2 

loidel en el tejido tiroideo (15). 

La secreción de la hormona tiratropa por parte de la hip~ 

fisis, parece regulada por la concentración de hormona tiroidea 

en la sangre, un aumento de esta Oltima, tt•loria un efec~o in

hibidor sobre la secrEción hipofisiaria de TSH (27). 
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Hl1Rl'.ONAS GlJIJAüOTROPAS.- La hipófisis anteriQt es un f¡,ctar 

de imo~rt~r,cia fundnmental para las funciones reproductores en 

a11bos sexos. ya que ejerce, medi~ntr las hormonas gonaJolranas, 

una acción directa sobre las gónadas y a través de éslas, un 

efecto indirecto sobre el desarrollo y mantenimiento de los e~ 

racteres sexuales secundarias. 

Las hormones ganedotrapas segregadas par el lóbulo ante

rior de la hipófisis son tres1 

A) FSH.- Estimula la producción de los gametos. En le hembra 

oromueve el crecimiento de los foliculos ov6ricJs; en el mocho 

estimula y mant~er1e el desarrollo Lel epitelio seminifero oe 

los testiculos y asegura el pracus~ de la espermetagénesis (15). 

a) LH ó ESTIML,LANTE DE LAS CELULAS INTERST!C!ALLS (ll:SH) .- En 

la hembra provoca la ovulación del foliculo maduro y su trans

formaciOn en cuerpo lóteo, estimula la s~creciOn, tanto de ea-

trOgenos como ~~ progesterone. En tl mach~ tiene un efecto 

estimulante del tejido intersticial del testiculo (células de 

Leydig) y de la secreción de la testosterona (15 0 27). 

C) PROLACTlNA.- Este hormona es esencial para la lactancia noL 

malí después del parto, actúe directamente sabre el epitelio 

alveolar de le gléndule mamaria, al promover la secreción !Ac

tea (15,30). 

La secreción de las gonadotropinas hipofisierias esté b~jo 

el control del hipotilamo, cuya actividad es a su vez regulada 

por la tasa sansu1nea de las hor~onas sexuales de les gónadas 

(27). 

PORClON !NT[RMEU!A Dl LA H!POflSIS 

Esta oorciOn regula la cisperción de los grAnulos ce pig

me11t~ (cromdtnso1na~) en las c~lulas oigmentarias cutbneas, con 

~icionando ~entro de ciert~s limites, el color de ~a plel, 

Esta acción se realiza a través de la secreción ce una hormona, 

llamada i11termedina u hormona estimulante de los 1nelanocitos, 

cuyo efecto es precisamente el de mantener un ciert~ yrado de 

dispersión ae los cromatosomas en el protoplasma de las células 
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"pigmentarids (este proceso suce¿e en reptiles, puro se descor~ 

ce en ·nam.tferos)(l:i,27). 

Ahur,·, cic1., .-'!Un~ue hay inoic.;ios (oocas) de 4we la inlt:rm!! 

di:-ia juegn uri P•·'lel en lé! pigmentociún de los me=mifel'tJ&, el e

fect.o ext.rapigmei:ttirio es de mayor interé!:i. 

A merluo11 en las ~Jersonas con enfermedao ce A.ddison se pr,!! 

senta hioernigmentdción; como los lJ pri~eros aminoécidos de 

la ACíH so11 i~énticos e la ~lfa-MSH, euto ha sido atribuida a 

unR hiperset.:r~ci6n de alfa-:.SH o a una molécula lncvmpleta ese 

1t1: íH (no se regist.ren investigaciones en peiros) {J.5}. 

LLi:lUl.U P!15 I LrHllR 

t::l lóbulo nostPriar i:.t! id hipófis~ti'. vie: te a la circula

ción uos principios ho1mondles1 La hormona dntidiur~tica o va

sup1'tJ~ir1a y la oxitocina. 

HUHMUNA ANTl~lUHETlCA o ADH.- Su principHl acción es la de 

permitir la renbsorciOn facultativa de agua a nivel de loe tO-

Ln acción de la harm 1rna se traduce por una disminución de 

la eliminación de orina (efecto antidiurética), mientras que su 

supresi6n, ·JUe puede ser provocada par la e•tirpaci.~n de la h.f. 

pófisis pasterinr, determina un aumento de la eliminación de 

agua por ln orina (poliuria). La l\DH ea esr?ncial pera el me!! 

tenimiento del equilibrin hldrica del organismo y su secreci6n 

aumenta o disminuye segOn sea necesario retener ague o elimi

nArla en maynr medid? que la normal (15). 

Pnra la regulaci~n de la activicad antidiurética hipafi

sieria san estimulas eficaces: la aresiOn osmOtica y el volumen 

de Í~s liquidas corporales; est~s estim~los actóan s~bre rece~ 

t0res es,eciales (bar~r~~eptores, osm~rEcept~re5) ~ue s~ ene~~ 

gan de recoger y enviar a la hio1fisis lns informacior1es, a 

partir de lAS cuales se regula le secreción de la hermana (37~ 

La ADH ejerce, sabre el sistema circulatnrio, una potente 

acción vasoconstrict~ra a nivel de las arteriolas. Este efe& 

t1, ~1r el cual la hormona recibe el nom~rr de ves~presina, se 
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traduc~ cor un aumento de la presi~n arttrial y una disminuciór1 

de la frecuencia cardiaca (15,37). 

En hemorragias tiene acción vasopresara; los traumas, el 

dolor, la ansiedad y ciertas dragas pueden tambi~n causar la 

liberaci~n de ADH, mientras que la temperatura fria inhi~e su 

secreci1n (lo). 

OX!TaCINA.- La oxitocina ejerce casi toda su actividad 

funcional so~re la re~roducción; prov~ca la contracci6n de la 

musculatura lisa, especialmente de las paredes uterinas (15, 

26). 

Generalmente se dice Gue la axitocina ejerce un efecto e~ 

timulador sobre el miometrio, en el ceso de que éste se halle 

bajo la dominancia estrogénica, lo cual ocurre durante la fase 

folicular del ciclo ovérico y durante la última parte de la 

geateci6n (36). 

Su acci6n on el útero as inhibida por la pro~estorona (27~ 

Durante la lactancia la oxitocina promueve la co11traccidn 

de la musculatura lisa de la glándula mamaria, provocando la 

emisi6n de le leche; le liberación de esta hormona, por parte 

de la neurohipófisis, es promovida por vla refleja a través de 

la succión del pezón (56). 
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11.- ENFERMEDADES GLANDULARES 

PANCREAS ENDOCRINO 

HIPER 1 NSULISMO 

El hiperinsulismo es debido a une elteraci6n producida por 

el páncreas y puede ser provocado por un carcinoma insular {in 

sulinomA) o una alteración funcional y se caracteriza por una 

utilización rápida de glucosa, la cual, no es reemplazada a au 

debido tiempo, causando hipoglucemia {l,6,7,60,62), 

La hiperinsulinemia persistente resulta de un incremento 

en la secreción basal de la insulina, por parte de las célulee 

beta neoplásicas, debido a un fracaso de estas células a la re~ 

puesta de un estimulo inhibitorio y a una respuesta excesiva de 

estas células a un estimulo excitatorio (13). 

Los tumores en les células beta del p6ncreas, ea una enti 

dad frecuentemente descrita en perros (13,42,43,51). 

Le hiperinsulinemia fomenta la continua utilizaci6n en al 

tejido periférico de le glucosa sanguinea; inhibe le glucogeng 

lisia hep6tica y gluconeogénesis e interfiere con los intentos 

de lea harmunas diabetogénicas (glucagon, epinefrina, cortisol 

y hormona del crecimiento) de incrementar la glucosa en el ple~ 

ma {13,42). 

Aunque el hipsrinsuliamo pueda ocurrir en cualquier raza, 

una alta frecuencia ha sido reportada en poodles etendart, fox 

terrier, boxer, pastor alem6n, irish setter, golden retrievera 

y cruzas. se presenta con mayor frecuencia en perros de m8a de 

7.5 Kg o los sobrepasados. 

ln cuento a la edad hay una diversificación de opinionea 

onr parte de los investigadores, pero todos los tumorea ue han 

reportado en perros mayores de 4 ª"ºª hasta la edad de 14 ª"ºªI 

no existe oredisposición de sexo (12,13,39,43,55). 

Los signos clinicos est6n frecuentemente esociados con e

ventos que promueven la secreci6n de insulina (ejercicio, eKC! 

taciOn, alimentación, etc.). Estos son episódicos, generelme~ 

te peque"ºª (segundos a minutos} pero recurrentes, entra los 
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episodios son perros completamente normales (19,39), 

Entre los signos que se pueden encontrar tenemos: debili

dad (secundaria a la hiooglicemia), intolerancia al ejercicio, 

tremores musculares, ataKia, colapso, vértigo, reflejas pupilA 

rea intactos pero lentas, incoordinaciOn, convulciones y cama 

(12,15,37,39,46). 

Otros signos menos frecuentes son1 polifagia, ganancia de 

peso, sincope, poliuria, polidipsia, letergie, historie, este

dios epilépticos y neurop6ties periféricas (13,43,51). 

Los.signos presentados son provocados por la hipoglucemia 

y el incremento de le concentración de catecolaminas plasm~ti

ces, ya que el sistema nervioso depende primeriemente de glucg 

so pare obtener energia, de aqui le disfunción (13,46). 

DIABETES MELLITUS 
Ea un tranatorno crónico del met6boliamo de loa cerbohidr~ 

toa, proteinea y lipidos; se caracteriza por una hiperglicemie 

y glucosuria debido a le deficiencia de insulina (39). 

Le diabetes ea probablemente el trenstorna end6crino m6a 

comOn en el perro, que por falte de integración o comprensión 

en loa estudios des endacrinologie, patologie, inmunologia y 

gan6tica, no ea ten completa cama en humanos (50,69). 

Dentro de las causas que pueden producir la enfermedad t~ 

nemeas predisposición genética, tino de dieta, obesidad, stress 

y destrucción do los islotes de Lengerhans, 

Kremer y coleborñdores mencionan a la diabetes por hipoi~ 

sulinemia genética en perros jóvenes Keeshound. Estos perros 

parecen sufrir una inhabilidad para desarrollar a mantener un 

nOmero normal de c~lulas pancreéticae bata, Aei como tembi6n, 

en los golden retrievere se sospecha de un gen eutosomel rese

sivo (64), 

Se reportan otras rezas afectadas y pueden ser: el pastor 

alem6n, poodlea standert y cruzas. En estos perros lea lesi2 

nea bésicas que los aquejan son dos1 le menos común es la atr2 
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fia de las células beta, as! como se observe en el keeshound y 

la segunda, parece ser la atrofia del páncreas exo y endócrino. 

Adicionalmente, en algunos casos, la diabetes mellitus parece 

ser disoarada por 1Jne enfermedad infecciosa (esto confirmado en 

humanos, pero no en perros)(l9). 

Dentro de las diabetes secundarias, éstes pueden ser debi 

das a una pancreatitis crónica a atrofia o fibrosis pancreAtica 

(11,56). 

Otra causa que produce deMo en le tolerancia de glucosa en 

perros, es le excesiva y/o prolongada secreción de hormona del 

crecimiento, ya que ésta es un potente antagonista de la insul! 

''ª• En los tejidos periféricos la somatotropina reduce el nQ · 

mero de receptores de ineuline; disminuye el transporte de gl~ 

cosa dentro de las células; hay marcado decremento de le fonfg 

rilaci6n de la glucosa dentro da las células e inhibe le glucg 

lisis muscular (64). 

Otra cause que favorece la presentación de diabetes mell! 

tus, es el hiperadrenocorticismo (por el cortieol), es! como 

también le epinefrina y el glucagon pueden contribuir en le p~ 

togénesie de este enfermedad (19,39). 

El riesgo de encontrar este elteraci6n en animalee jóvenes 

es mtnime, se presente més en animales de 4 e 7 enoa de edad, 

En cuento a la oredisposición de sexo, se dice que es m6s fre

cuente er hembras que en machos y entre mayor edad tengan, es 

més alto el rieego de sufrir le enfermedad. 

En las hemtJJ·as viejas ocurre frecuentemente durante la f,! 

se ~el cuerpo lúteo (diestro) del ciclo estral, cuando la sin

teaie de progesterone es méxima (eo por esto, que lea hembras 

corren més riesgos qua los machos). 

Si bien la progesterona en este caso no puede ser la única 

responsable de la enfermedad, puede ir combinada con predispos! 

ci6n genética ~ otro factor diabetogénico que cause lo inducciOn 

de la enfermedad. 

Aunque se conoce la relación entre la manifestación de di~ 
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betes y el diestro, la patogenia se desconoce (19). 

Los signos de diabetes mellitus son: hiperglucemia, gluco

suria, poliuria, polidipsia, deshidrataci6n, apetito voraz que 

rara vez conduce e la obesidad -e pesar de le pérdida urinaria 

de gren parte de los cerbohidretos de le raci6n- pero general-

mente hay pérdida de peso corporal. A veces hey signos secu~ 

darlos en forme de opacidad o Olcere corneal y cataratas; pue

de posteriormente sobrevenir come y muerte (39,46,SB,61). 

Le glucosuria se produce cuenda los tObulos resultan imp2 

tentes pera resorber por completo, es.ta cantidad creciente de 

glucose1 le glucosuria ejerce etracci6n os~6tice sobre el ague, 

con aumento consecutivo de eKcreci6n de grandes cantidades de 

orine que produce deshidretaci6n y el continuar le poliuria, el 

enimel se ve en le necesidad de tomar grendes cantidades de egue 

.(polidipsie). 

El estado de come se debe e le deshidrataci6n, ecidosie y 

cetonemie que pueden provocar le muerte (46). 
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~IPERADRENOCORTICISMO 

ll hiner~Lr~nocortici&mo o s!11orome de Cushing es u1~0 de 

1.1~ r,~Hsorcene!i endñcri:1.1s md& frecuenlemenle encnntrNUos en el 

perr~ y se u~ue a l~ exLc~iva praducciórl de CJrlisol p0r parte 

de le carteze adrennl (lE,39,51,53,73), 

la causa puede ser clasificada en diferentes condiciones 

11atal1gicf!s cubiertas 'l:Jr el sinc!rrJme: A) El tumor funcional 

de lo 9lf1ndulA pit.;itaria anterior (ndenohioófisis) con la hi

oerplasia blleteral secundaria de la corteza adre11al (hipera

drenoc~rticisma dependiente de la pituitaria), B) Tumor adre

nncortical funci~nal, C) El sindrome del ACTH ectópico, D) Por 

administración elevada y prolongpda de corticosteroides (iatr~ 

gcnico) y El La hiperplaaia aurenocortical bilatercl idioo6ti

ca (J,46,51,56,73). 

A) HIPERALRENOCORTICISMJ UEPENDIENTE DE LA PITUITARIA 
El tumor do la adenohipófisis provoca una sobreoroducción 

de ACTH lo que trae como consecuencia hiper~lasie de las gl6n

dulas adrenales y ~~r t~nto, hay una elevación de cortisol (16, 

39). 

El reporte snbre la incidencia de tumores de pituitaria 

en perros con hiperedrenocorticismo dependiente de la nituita

ria (PDH), tiene un rengo de 20 al 100%; aunque los adenomas 

cromofnbos de la pers distalis son más comunes, aproKimademen

te el 30~ de perros tienen tumores que surgen de le Pars int~E 

media. 

Los aderiomas cromofobas oituitArios, usualmente desarrolla 

dos ·par exoansión, pueden Cttusnr presión en:. los restos de la 

glhndul~ pituitaria, t~llo infundibular e hipotálamo, La ore

si~n sabr~ estas ére¡1s, poede causar disfunción y dar comn re

sultado mAs an~rmalid~des mOltiples endocrinas incluyendo dia

betes inaipida (si el axOn que transporta el ADH del nOcleo e~ 

oraOptico del hipotálamo a el lóbulo posterior está comprimido) 

e hipotiroidismo secundario (por la compresión o destrucción 



3B 

de la adenahip6fieis, la cual interrumpiria la sintesis y la 

liberación de TSH). Las deficiencias de FSH, LH y GH lanbién 

pueden ocurrir. Ahora bien, los adenomas ocurren més frecue~ 

temente que los carcin,mas (~,16,53,61). 

B) NEOPLASIA ADRENJCURTICAL 

El tumor de le corteza adrenal unilateral -b~nigno ó ma

lign~- es el responsable de un exceso de producción de corti

sal (39). 

La prevAlencia de adenoma y carcinoma en perros con tumor 

adrcr1ocortical funci~nal es equivblente. 

Can el tumor adr~nocorticPl unilateral, las gléndulas adr~ 

nales oerecha e izquierda son afectadP.s en igual frecuencia; 

sin embargo loi tumores bilaterales adrenocorticalee que prody 

cen hiperadrenocorticismo son extremaoamente raros. 

Se piensa que l~s tumores edrenocorticeles se~retan cort! 

sol independientemente del control endógeno ce ACTH¡ la exceei 

ve producción de cortisol por estos tumores suprime la secre

ción de ACTH, por la gléndula pituitaria normal, a travaa de 

la inhibición de la r~troalimenteciOn negativa (53). 

C) C8EXISTENCIA DEL HIPERADRtNOCORTICISMO DEPENUitNTE DE LA 

PITUITARIA Y EL TUMOR ADRENUCORTICAL 

RP.ramente la secreción de ACTH por un adenoma pituitaria 

puede coexistir con un tumor edrenocortical funciJnal. Esos 

perros pueden exhibir varios grados de dependencia nituitaris 

y autonamie edrenccortical bejA, normal o elevada concentraciOn 

de ACTH en la circulación. 

Aun~ue ln petogénesis es uesc~n0ciaa, es ~asible 4ue al 

monas bñjo nlgunas circunstancias, el tumor adrunal puede oe

earrollarse secundariamente a la estimulación prolongada de 

ACTH. Lh gran mayoria de los tumores adrenales, sin emoarga, 

se desarrollan expantaneamente y no sun acompaffadas por adeno

mas pituitarios secretores de ACTH (53). 

D) SI~DROME DE ACTH ECTO~ICO 

En el perro no est6 bien oocumentado, sin embargo, en el 
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hombre la hiperplasia adrHnocortical bilateral 

de tl-'mbi~n presentnrse securidaria a la hipersec.reción oe ACTH 

por tumores no pituitttrios. El m~b común de los tumores aso-

ciados cort el síndrome dP ttCTH ectópico incluye: carcinoma ue 

las célul~s Jel nulm5n, timama y Lu1nar de los iblotes ce! pán

crees (39,53). 

E) IDIOPATICO 

Se presenta a nivel del hipotélamo e11 los neurotransmiso

res, ésLos se sobreexita11 y se oroduce uemasiada ACTH. 

N.:i ex is te di rPrencia de sexo '.larn el hipt:radr~nocorticis

mo c~1 r1ino en yenf::!ral, p• ra lñ.b hembras stJn más susceptibles en 

Jos casos c~n tumor adr~nocartical (39,51,73). 

F.ntre la:; razus pr1.:dispot1entes al hiperadrenacorticismo, 

las que tier1~n un alta riesgo d suf'rir tumores nituitArias son 

los bo>cers, los pooales son p;u·t.icularmen~e propensos e la co.n 

dición idiop6tica y el dachshunds parece dominar entre los ca

nos causados por tumores adrenocorticales; aunque estos riesgos 

t;•mbié•• se pueden presentar en llos ton terriers ( 4, 16, 44, 51, 58, 

i J) • 

U s!ndrorne de Cush111g usualmente se desarrolla en perros 

de edad media y viejos (may11res de cuatro anos y aumenta su in

cidenciH ~le siete a r1ueve affos), no obstdnte el PDH puede pre

"entorse en perros jovenes de un ailo ( 39, 51, 52,53, 73). 

€1 "xcesa de qluco~orticaides µor largo tiempo tiene erec

tos multitiislémicos, usualme:1t.e P'='rras c.:on hiperadrenocurtici!. 

:no CJl'si1rrollan signo~ 1~l!n 1c.as que reflejan disfunción de mu

c11.JS ~ .. stt!ma~ orf"lAnic.:>s, por lo cual s~ dificulta el dlagnOst! 

cu éUnico (19,5J). 

Los signo~ cii11icos son: poiurid, n.Jlidipsia, abdomen pen 

~ulosa, hepat,:11eg~l1a, alopecia progresiva o~ldt~ral simétrica 

aprur!tica, letargia, polifagid, cebilicac muscular, atrofia 

rnusculBr, abesidaU, camedones, incremento en el jadeo, hipcr-

01gmentaciOn, c~lcinosis cutis, parélisis del nervio facial, la 

piel es delgada, seca y e~camosa, est~ arrugada, se dnMa Faci! 
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mente y t; rcr en sanar; el pelo efi seco, quebradizo y puede c.:.~ 

biar el color de tono; asl mismo también oued~ haber Jsteory~ro

sis, atrofia testicular y nnestro (iE,37,44,46,51,53,7J,7d), 

Aunque la 'JOliurir y polidiosia son lo.s más comunes y c.:P1-

sistentes siunos cllnicos asociados ~ hiperadrenocorticisma, 

sus mece~ismas exactos no estén bien clar~s: 

-El curtisal nuede incrementar ln tesa de filtraci~n glo

merular iniciando la diuresis y la palidipsie compensatoria {51 

53). ' 
-Otros Cicen que la ooliurie es debi~a a que el cortisol 

interfiere con la acción de l~ ADH • nivel de l~s tó~ulos cole5 

toras (4,16,53,74). 

-Todpvia otros investigadores sugieren que la pnliuria y 

nolidipsie puecen ser c~usedas por la interferencia con la prg 

ducci6n o liberación ce ADH. 

-Un tumor en el lóbulo de la pituitnria anterior frecuen

temente comprime al lóbulo posterior, tallo infundibulor y el 

hipot6lamo. Esto puede interrumpir los axones 4ue transporten 

ADH desde el sitio de producciOn (hipotálamo) a el sitio de li 

bereci6n {plexo Copilar del lóbulo posterior). 

-A~icionalmente el decremento de la sintesis de AUH puede 

resulLar de la compresión de las neuro11fts ne~rosecrctoras en 

el núcleo suprn6otico de el hipotálamo por el tumor. 

En estas circunstancies, los riMones no pueden concentrar 

la orina durRnte lR privHciOn de agua ( 16). 

En apPrienci~ gR~er~lmente las ~ni111elPs enfermos tienen 

~·1domcn penculaso y varios gritOOS de oérdida de pelo, casi la 

mitad de los perras son !>besos y no tienen ga1,ancia de neso, 

la distribuciOr1 de grnsa ce les u~tremidaaes a el abdomen con

tri~uyen ~ le distención abdJ:ninal y tiende a la apariencia 

exagerada ce ganancia oe peso ((,5). 

El incremento en el acetite ea un signo que se oresr.nta en 

estA all1?raci6n y par~cc ser resultado de un efecto directo de 

yluca~articaides. Raramente le anJrexia y la diarrEa crónica 
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cursan con la enfermcdñC. 

descanacid• (lE). 

La p?togénesis de estos signos es 

Las cemt>ios en la piel y en el µele son comunes en esta 

afecci6r1 e incluye perdidd de pelo simétricH y bilateralmente, 

piel delg~oa, c~medones, hioerpigmentaci6n y celcinosis cutis. 

Alrededor ~e la nilHd d~ los perros con hi~eradrenacorti

i..1smo ·presentan alo.,ec1a y el resto lienen ur1icE:mente delgada 

el º"lo (3), 

Los i..a.nedunes y la calcinasis cutis son observados mAs 

frt'Cwe11te111ente en las ~re.:ls inguinalt:s, aodomen ventral, linea 

medid uarsal y r~cllo (J,39). 

La hioeroiymentaci6n tiencie a ser focal, aunque también 

puede ser difusa en su distribución. 

en desconocida (~3). 

L~ causa de este signo 

La H~rofia testicular es causada por un catabolismo de prg 

telnHs debido ai exceso de Qlucocorticaides, por lo que presen 

trln debilid~d jn1Jscular utiual~ente manif~stada par la inhabili

dad de Haltar y la intol~rancia al ejercicio (74). 

Rr,ra1nent~ des~rr11Ll~n un ... TiiooHtia distinta (pseudomioto

ní.-J), t..:"lr<-n:t··1 i.-dda prH persistencia Je contracción activa mu,!_ 

cul,jr d~spuéti ~el cese a ur1 esfuerzo voluntario. Estas perras 

tienen und rigidez cor:ioral, los miembros se encuentran hinch,! 

dos, especialme11te l•Js posteri1Jres. La oatogenia de esta mig, 

tonia os ~caconocld~. 

L? mAli común alteración del SNC es la letargie, la cual se 

ouserva en 2/3 de los cbsos. Jtt!JS raros signos del sistema 

nervla&o s~ 1)!:"t!5~11Ld11 en perros c.111 tuinor en la pituitaria, el 

, · ... el' se ex ti~noe 1..10 rs1:1lmen te y comprime el hipo tá.lama, dichas 

Glg11us son: somno.1.ent..:ia, ntaxia, ceguera y el sindrome de Hor-

ner. 

Ocasionalmente desarrollan parálisis o~l nervia facial 

(nervio crdneal Vll) u11i 6 oila tl'ralmente evidenciado por una 

inhobiliudc! oara cerrar el pltrpado o para mover el labio. Au.!! 

~uc la causa es desconncidd, la disfunción neurológica usual-
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mente mej~ra después del trat~miento contra el sindrume Oe 

Cushing y n~r la L~nto s~giere que el exceso de glucocorticoi

des, puede ser el rcsoonsable de la neuropatia. 

En tar1to que la atrofia testicular y el anestro son comu

nes de encontrar en el hiperadrer1ocarticismo, aunque la causa 

es oe~conocida, el exceso de glucocorticoiaes puede inhibir la 

•ecreci6n de ganadatrapinas pituitarias lFSH y LH) a inhibir 

directamente la esteraioagénesis g~nadAl (53). 

HlPOADRENOCORTICISHO 

El hio":Jadienoc.Jrticismo lJ enfermedad de Acdison es un de,! 

orden endócrino IJastante raro en el perro y resulta de la def,! 

ciencia adrenal en la producción de gluc~corticoides y/o mine

ralacorticaides (32), 

Une destrucción de la corteza adrt!nal (insuficiencia adr_! 

nocortical primaria) o una oericiencia de la pituitaria en la 

pr11ducciOn de ACTH (insuficiencia acr~nocortical secundnria) 

puede danar a la funci6n adrenocortical y producir hipoadrena

c~rticisma (24,58). 

En la insuficie~cia adrenocorticel prin,aria, la destruc

ciOn adrenel ouede resultar de una variedad de causas, Ce cual 

quier modo. la atrofia idiopAtica de la corteza adrer1dl es la 

causA m6s comOn del hipoaúrenocorticismo en el perro. Aun4ue 

la causa de la atrofie iciopAtica canina es desconocida, es 

probacle que sea por una destrucción autoinmunc de la corteza 

11crenal. 

Las caur.as menns c:.u:nunes ce la insuficicnc.ia edrenocorti

cal pri~aria canina incluye la destrucción de la corteza adre

nal p1r enfermedRdes granulomatasas, tal coma hist~plaam~sis, 

':llastomic'lsis J tu~ercul"Jsis; in<artf!c:i.~,., herncrrayica, m~tast.s, 

si·, te cancer a la cort~za acrenal, amili1i~osis ~e l~ ~orteza 

adrenal y la destrucci1n iatragénica de la cartéza adrenal can 

can eroga adrenocarticolitica coma el ~-P'-úuü (24), 

l.P insuficiencia adrenocortical secundaria, sr debe A lA 
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reducción de la secreción de ACTH en la pituitaria, dando como 

resultado una atrofia secundaria de la zona fasciculada y re

ticular adrenocortical y por tanto, hay disminución en la pro

ducción de glucocorticoides {32,71). 

La causa más comOn del hiposdrenocorticismo secundario, es 

la terapia con dosis farmacológicas de corticosteroides. Ta

' ·~s son las dosis altas en le terapia con glucocorticoides ex~ 

genes, que puede producir severa supresión del aje adrenal pi

tuitario. 

Se dice que la dexametasona es de 50-150 veces més potente 

que el cortiaol en la habilidad para suprimir la secreción de 

~CTH, por lo que peque~as cantidades de glucocorticoide sint6-

ti~o pueden ser suficientes pare pr~ducir atrofia edrenal. 

En un porcentaje menor, la disminución en la cancentraciOn 

·e ACTH ocurre oor razones desconocidas, ocasionalmente la de

nresión en la concentrdción de ACTH, son los resultados de le

•' ·ines destructivas de la gléndula pituitaria o el hipotálamo. 

A4uellas son usualmente asociadas con neoplasias, inflamaciOn 

n lrouma (24). 

El deoorden se desarrolle més frecuentemente an perros j~ 

,enes o edad media (el promedio de edad da los perros afecte-

dns es da anos), cero puede aparecer en perros de 4 meses, 

de un ann ó de 12 an~s. 

Parece ser que en eate·a1teraci~n horNonsl no hay predi1-

posición de reza. Y es más común en hembras que en machos, 

aoroximadan.ente el 70~ de los casos de la insuficiencia edren~ 

cortical primaria idiop6tica desarrollen en le hembra {24,72). 

Para el Cesarrollo de la insuficiencia adrenocortical se 

cree 4ue s~ requiere de oor lo menos 90~ de destrucción de la 

corteza edrenal. Cn la mayoria de loa caeos, la destrucción 

de las gléndulas es gradual, ~rimero empieza con insuficiencia 

adrenal parcial, que es carücterizade nor una inadecuada reser

v~ adrenal, con s!ntamae manifestados unicamente durante el 

stress (?4). 
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Le destrucción progresiva de le gl&ndule edrenal, puede 

llegar e provocar une verdadera crisis metabólica y las mayores 

manifestaciones clinices son etribuides e deficiencias de aldo! 

terona y cortisol (24). 

Le debilidad y le depresión son les més comónes enormelid! 

des notadas en la examinación fisica de perros con hipoadreno

corticismo, aunque también se puede presenter letargia, anorexia 

vómito, diarrea, perdida de peso, emaciación, temblor, poliuria 

polidipsia, deshidratación, movimientos del cuello, abdomen sen 

sitivo, bradicardia, alteración en la propiosepciOn de ambas 

piernas posteriores, hipotermia, melena (24,32,39,48,58,71,72). 

Los signos clinicos entes mencionados pueden estar direct! 

.mente relacionados a una deficiencia en le secreción de gluco o 

mineralocorticoides. 

Le anorexia, vómito, letergia, debilidad, diarrea y doler 

abdominal pueden ser el resultado solo por le deficiencia de 

glucocorticoicles (39). 

Cede uno de estos signos clinicos, sin embargo, son exage

rados si ocurre alteración en los liquidas corporales de sodio 

y potasio. 

Le perdida de peso es une secuela de les varias anormali

dades descritas y el movimiento de cuello es un ref iejo de la 

progresiva, pero no absoluta deficiencia de hormones edranoco¡ 

ticeles. 

Le poliuria puede ser el resultado de la perdida de sodio 

por la orina¡ la etiolog!a del temblor en perros con enfermedad 

de Addieon es desconocida pero puede ser resultado de la debi

lidad muscular. 

Revisando los signos clinicoa nos damas cuenta, que no hay 

en verdad un signo que noa describa a ciencia cierta que se tr~ 

te de une insuficiencia adrenacortical. En este desorden cama 

en todos es muy importante el examen fisica pero hay que enteu 

der, que el diagnóstico definitivo se realizara con informeciOn 

adicional (pruebas ~e laboratorio)(?4). 
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TESTICULO 

HIPERESTROGENISMO EN MACHOS 

El hiperestrogenismo en machos no es común y generalmente 

es causado por un tumor de las células de Sertoli; comunmente 

éste se presente en perros criptorquideos (en el testículo re

tenido), aunque se puede diagnosticar también, en perros que 

tengan los dos testículos escrotales (22,SB). 

Las razas que presentan un alto riesgo de sufrir la enfe~ 

medad son: el bo•er, weimaraner, shetland y a una edad mayor de 

los cinco anos (34). 

Dentro de los signos que se encuentren en el hiperestrog~ 

niamo est6n1 lRs hemorragias, anemia, infección y fiebre (esto 

a consecuencia de la mielotoxicosis con estrOgenos endOgenos; 

el primer signo se debe a la trombocitopenia, el segundo es por 

la pérdida ds sengrr o disminución en la producción de eritroci 

tos y los dos óltimos est6n asociados con le granulocitopenie 

(59). 

Otro signo que se puede presentar es el engrandecimiento 

de le orósteta, ye que los estrógenos inducen e una meteplesia 

escamosa de la gl6ndule proat6tica. 

Adem6s hebr6 redistribución de le grase del cuerpo, anore

xia, apetie, emaciación y colapso (por les hemorragias), prepu

cio penduloeo, ginecomastie, criptorquidiemo (generalmente e le 

pelpeción se siente une mase ya sea inguinel o abdominal), die~ 

ria, palidez, hiperpigmenteción, atracción e otros mechas, fal

te de libido, los perros afectados pueden adoptar une postura 

de hembra pera orinar (3,17,36,59). 

Asi también, hay alopecia bilateral simétrica en le región 

inguinal, perineal y loe flancos, pero se p~ede extender e o

tras regiones. 

La piel aunque sin pelo, frecuentemente es normel en epe-

r iencie, loe pelos se vuelven queoradizos y facilmente son erreE 

cedoe o perdidos por frotación, sin ser reemplazados (3,17,34, 

61). 
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Le evidencie de producción de esteroidogénesis estrogéni

ce par el tumor de les células de Sertoli, no he sido bien ve-

rificada. Y le hip6tesis involucre que el 6rgeno "blenco• 

realize una bioconversi6n de andrógenos no-testosterona a estr~ 

genes, aunque la alteración en la producci6n de estr6genos y 

testosterona par el tumor testicular y ls producción de materi~ 

lea estrog6nicos intermediarios indeterminados por el tumor de 

les células de Sertoli, requiere de m~s investigación (17), 
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OVARIOS 

HIPERESTROGENISMO EN LA HEMBRA (úESBALANCE OVARICO TIPO 1) 
El hioerestrogenismo en la hembra es un transtorno enC6cr! 

no raro, ~ue cursa con alopecia bilateral simétrica, la cual 

p~ede ser producida por un desbalance ovárico (debido principal 

mente a quistes ováricos y a tumores ováricas funcionales) o 

nor una terapia prolongada de estr6genos (3 1 34). 

¿ste desorden no tiene .predisposición de reza, se presen

ta en hembras comoletas y de edad media (34). 

Además de la alopecia bilateral simétrica, se observa: una 

irregularidad del ciclo astral, puede o no haber ginecomestie, 

crecimiento vulvar, el éree perineal y vulvar esté pigmentada 

can hiperpigmenteciOn escure en lee áreas elopécicas de los c~ 

sos avanzados. 

Le pérdida de pelo comienza en la regiOn inguinal, genitel 1 

perineal y ee ektiende e .el abdomen ventral y e los flancos, ea 

com6n encontrar prurito, seborrea olease, otitis seruminosa y 

pueden eer observados comedonea en el abdomen ventral posteri•r 

(3,34,38). 

HIPOESTROGENISMO EN LA HEMBRA (DESBALANC[ OVARICO TIPO 2) 
Trenstorno endocrino que generalmente se debe a consecue~ 

cie de le ovariohiterectomie juvenil, aunque también puede ser 

por la deficiencia de le corteza edrenal pare producir los su

ficientes estrOgenos en perras viejas y se caracteriza por a

lopecia bilateral sim6trice en hembras (3,34). 

En el hipoestrogenismo no hay predisposiciOn d~ reza o e

dad y dentro de los signos, se puede observars una vulva inf an 

til, pequenos pezones, obesidad mercada, incontinencia urinari~ 

piel suave, anestro continuo, aloPecis bilaterAl simétrica que 

comienza en la región perineal y genital; raramente se extien

de al abdomen ventral, torex y flancos (3,38,SB). 

Se puede complicar con seborrea, prurito y comedones, pero 

es muy raro (34). 
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TIROIDES 

HlPERTlROlDISMO 
El hipertiroidismo es ·un desorden end6crino que se carac

terize por una secreciOn excesiva de hormona tiroidea, que ti~ 

ns como consecuencia signos debidos a una magnitud metabólica 

aumentada, en el perro éstos estén asociados a tumor tiroideo 

funcional (56), 

A~roximademente el 20~ de los carcinomas tiroideos, ceu

sen elevaciones significativas en la circuleciOn de hormonas 

tiroideas. Estos llamados tumores tiroideos tóxicos producen 

signos cl!nicos adicionales que est6n relecionedos al hiperti

roidismo (51), 

Le neoplasia de la tiroides, en el perro afecte e embaa 

sexos y e todas las razas, con posible predilección del boxsr 

y beegls (10,33), 

El primer signo del hipertiroidismo, es la pérdida de pe

so acompenede de apetito aumentado (58). 

Posteriormente se pueden presentar poliuria, polidipsia, 

diarrea, el animal est6 inquieto, irritable, y nervioso; hay 

intolerancia el celar, tramar, taquicardia, fatiga, insomnio, 

exoftalmía, crecimiento acelerado, madurez sexual precoz, esi 

mismo, puede presentar jadeo, A la examineciOn f!sice se PUA 

de oelpar une mese cervical (probablemente e esto se deba el 

jedeo)ll0,46,Sl,SB,61,67), 

Le poliuria puede ser debido el efecto diurético de les 

hormones tiroideas, provocando la polidipsia compensatoria (SB), 

Ocasionalmente se ve una motilidad gastrointestinal sume~ 

teda, con diarrea (causada probablemente por la serotonine o 

nrostaglendina sintetizada por el tumor (51,58). 

le administreciOn de tiro~ina aumenta le frecuencia car

diaca, pro1eblemente al disminuir el umbral de respuesta de los 

nervios simpAticos a las secreciones simpaticomimétices de la 

economia, Por otra parte, el exceso de tiroxina estimula le 

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 une enfermedad metabólica generaliz~ 

de, de baje incidencia y se manifieste usualmente como un de

sotden dermatológico, es el problema més común en la endocrin2 

logi~ cuténea, que puede resultar de una enfermedad primaria 

de le gléndula tiroides (especialmente atrofie folicular idio

oética y tiroiditis linfocitica); puede ser secundaria e le l~ 

aión duradera del hipotélamo o le pituitaria (neoplasias, qui~ 

tes pituitarios) que interfiere con la liberación de tirotropf 

na o con la hormona liberadora de tirotropina (6,16,2B,29,J9, 

52,68,76). 

Dentro de les neoplasias, los adenomas y carcinomas tiro! 

deos han sido descritos en perros. Los adenomas se presentan 

en perros de 7 e 15 anos (promedio 10.7 aMoe) y los carcinoma• 

de 4 a lB anos (promedio 9 anos). La meyoria rle los neoples-

mes tiroideos clinicamente detectados son eltemente malignos, 

muchos con invasión local dentro del esóf ego y tréquee, 

Ocasionalmente en casos de tumores tiroideos bileterelea, 

los niveles de TJ y T4 son reducidos causando signos de hipo

tiroidismo (51), 

El hipotiroidismo ouede ocurrir e cualquier edad, pero se 

nota m6s en animales ye viejos o de edad medie (J,49), 

En cuento e la predisposición de razas, éstas han sido pa

re bulldogs, golden retrievers, irish aetters, spaniels y be-

senjis, asi como pera razas grandes en general. 

disposición de sexo (49,52). 

No hay pre-

Casi todos los casos de hi~otiroidismo canino son de ori-

gen primario y un porcentaje reducido es de origen secundario 

(J). 
El hipotiroidismo es pro~ablemente el desbelance hormonal, 

que cause méa alopecia bileterel simétrica epruritice en el 

perro, ye que le gléndule tiroides interviene pare el crecimie~ 
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to del pelo. 

Inicialmente la pérdida de pelo es por todas partea, éste 

esté seco, quebradizo y es facilmente depilaco (casi todos est~ 

r6n en fase de telogen), la piel es fria a la palpaciOn (3,39, 

49,61). 

La oerdida de pelo pueda llegar a ser extensiva, con resto~ 

unicemente en cabeza y extremidades; en la piel con el tiempo 

se desarrolla hiperoigmentaciOn, se arruga, se pone gruesa y s~ 

ce (le tiroxina es esencial pera la conversiOn de caroteno a 

vitamina .A (6~). 

Pueden presentarse el pio<erma secundario y la dermatitis 

seborreica (3,52). 

Otros signos que pueden ocurrir son: disminuciOn en la a~ 

tivided que conduce a le letargia, incremento en el peso con a

petito normel, intolerancia al frie, descenso de le libido, a

cortemiento o ausencia del estro, si se logre la concepciOn, el 

feto ea fecilmente ebortado; diarrea ocasional, heces saces, 

disminución en el crecimiento de animales jovenes, bradicardia 

(15,16,Z0,29,37,39,46,50,52,63,66,67). 

La función del SNC, depende en gran medida del gasto nor

•el de tiroxine, Cuando dis•inuye la concentración de la hoL 

•ene, se altere ln función del sistema nervioso y el eni•el 

quede let6rgico y embotado (se dice que hay dieminuciOn en le 

mielinizeción de los nervios). 

Le escasee de tiroxine provoca lesiones permanente• •" le• 

neuronas de los animales en crecimiento y aon reversibles en 

el animal adulto. 

El estrenimiento se debe e una disminuciOn de la motilidad 

intestinal (10). 

CRETINISMO 

Es un hipotiroidismo en el eni~al reci6n nacido o joven, 

causaco por desórdenes o disfunciones hormonales. Los facto-

res endócrinoa necesarios pare el crecimiento incluven la her-

mona del crecimiento (GH), Le cual es c~ntrolaca por el fac-
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tor de crecimiento y las hormonas tirúideas, si cualquiera de 

estos dos factores est~ ausente u ciisminuicio ocurr~ la insufi

ciencia del crecimiento (46,56). 

El hipotiroidismo durante el desarrollo puede causar ena

nismo y la milduraciOn defectuosa de los t1uesas, por tanta, ~l 

cretinismo es caracterizado clinicamente por corta estatura, 

con particulnridades desproporcionadas (enanismo, miembros cos 

tos y corte amplitud del créneo), alopecia bilateral simétrica, 

letargia, debilidad mental (disfunción irreversible del sistema 

nervioso central), dermatitis, pelaje seco y quebradizo j46,47! 

56). 

MlXE~EMA 

La carencia de yodo en el animal madura, da origen al agg 

ta~iPnto de le gléndula tiroidea; disfunción reversible del si~ 

tema nervioso central; embotamiento mental; pelaje seco y que

bradizo; piel gruesa, dermatitis y quiza o~esidad (46,56). 
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PA~ATlROlDE5 

HIPERPARATIROIDISMO 
El hiperparatiraidismo es un t!anstorno metábolico que se 

caracteriza por una hipercslcemia, a consecuencia de que san 

secretados cantidades excesivas de PTH, por parte de les glá~ 

dulas peratiroides, lo que trae como resultado la extracción 

de calcio de los huesos y le excreción de grandes cantidades 

por los riftones (5,46,54,61). 

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO 

Generalmente se debe e un adenoma de la paratiroides o e 

une hiperplesia glandular por lo que hay hiperproducción de 

PTH (40). 

Esta enfermedad es poco camón en perros viejos, comperedo 

con le eperición más frecuer.te del hiperperetiroidismo secund~ 

ria (69). 

Los mecanismos normales de control de le secreción de PTH, 

por le cJncentreción de ion calcio SRnguineo, se pierden en el 

hiperperetiroidismo primario y por tanto, le secreción hormonal 

es autónoma y le glándule peretiroidee produce cantidades exc~ 

sivee de PTH, e pesar de que está aumentado el calcio sanguineo 

(27). 

HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO 

Puede deberse e un dono renal en el que haya eliminación 

de calcio por le orine y retención de fosfato, este eliminación 

renal provoca disminución del calcio sangu!neo y activa le pe

retiroides, por lo que incremente la secreción de PTH (15,40, 

58). 

Tambi6n el hiperparatiroidismo secundario puede provocarse 

por desequilibrios nutricionalee, debido ª' baja contenido de 

calcio en le diete, fósforo excesivo con calcio normal o por 

centidedes inadecuadas de vitamina 03 (ye que cause disminución 

de le absorción intestinal de calcio). El resultado final es 

hipocelcemie. lo cual provoca estimuleci6n peretiroidee (46,58). 

Dentro de los signos que se observan en el perro, se en-
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cuentra la osteitis fibrosa quistica clésica (mand!bule de cau

cho), también puede haber cojeras (por fracturas debido a la 

desmine1alizaci6n del hueso), marcha lenta y tiesa, hasta la 

perdida total cie caminar, hay pérdida de dientes, insensibili

dad (debido a las fracturas en los cuerpos vertebrales que pu~ 

den ejercer presión en médula espinal y nervios), anorexia, v~ 

mito y constipaciOn (ya que la hipercalcemie causa hipotonici

dad del musculo liso del tracto gastrointestinal (39,40,46,SB, 

61,69). 

HIPOPARATIROIDISMO 

El hipoparatiroidismo es una altereciOn metabOlica que da 

como resultado la disminuciOn de los niveles sérico& de calcio 

(hipocalcemia). y al miamo tiempo le elevaciOn del fósforo sen

guineo (hiperfosfatemie, debido el aumento de le resorción tub~ 

LHr renal) y se carBcterize por signos neurom~sculares secunda

rios. 

El hipoperetiroidismo puede aer debido e neoplesiea prima-

' ias o metaatésicea, o bien, por cauaass idiopéticas (por degen~ 

ración ~~ células principales); iatrog6nicaa (por operaciones, 

~unque los signos pueden aparecer en diea o meeea despu6s); por 

incapALidad de convertir pro-PTH en PTH; incapacidad de reacción 

dr las célulus blanco y ademés muy raramente el hipoparatiroi-

" 1 c•oo puerle ser congénito en cachorros (por agenesia o hipopla

sie (46). 

En los pcrr<Js de 2 a 5 años de edad, es donde se diagnost.! 

LB mbs ftecuentomente la enfermedad y les razas més afectadas 

son l•lS ter1 J..ers y schnauzers (20,39). 

(l aumento de la excitabilidad neuromuscular por disminu-

, ión del calcio ionizado, se manifiesta en forma aguda por los 

siguientes signos 1 las perros afectados est6n inquietos, nervi2 

~oe, atéxicas, con temblores de grupos muscularee particulares 

,¡ue prngresan hasta la tetania generalizada y convulsiones. 
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En la forma crónica (semanas o meses) hay daprasi6n men

tal, letargo, anoreKia, vómito y tetania latente (es decir, al 

manejar al perro su puede producir)(20,3B,40,46), 



55 

PITUITARIA 

HIPERPITUITARISMO 
El hi~erpituitarismo esté caracterizado por una sobrepro

duccinr1 de tej!do conectivo, hueso y vísceras debido al exceso 

de hormona d~l crecimiento y da lugar al gigantismo en el ani

mal joven o a acromegalia en el adulto (15,56,58). 

El gigantismo se caracteriza basicamente por al desarrolla 

de huesos bastante largos, mientraa que an el animal adulto los 

huesos se hacen m~s pesados, més gruesos y més anchos, aunque 

no apreciablemente m6s largos (61). 

El gigantismo aunque raro, se observe mAs. frecuentemente 

en el perro que la acromegalia, aunque se he sugerido que le 

conformación del Hull-dog inglés as característica de un esta

do acromegblico (46). 

La mayor incidencia de acromegalia en perros fluctOs de 

los ~ a lo" 11 aMos y lea principales ceracter!sticas en cani

nos acromegblicos son: incremento en masa de tejido blando (a 

esto se deba la anchura de las piernas), el cual es manifesta

do can prominentes pliegues en la piel. crecimiento en el Aree 

•1bdominal, incremento marcado en el tamaf'fo de la cabeza y en r.a. 

diogrefies sa observa un incremento en masa de tejido blando en 

la región orolingual, orofaringea y orolaringae (probablemente 

a esto se deba el jadeo que se elcanze a oir)(~B,51,56). 

El crecimiento de los espacios interdigitales aa puede ob

servar en esta altoraciOn, pero no es especifico de la enferme-

dad, asi como el aumento de los espacios interdenterios. Aai 

mismo, podemos encontrar hiperglicemi8, debida 81 decremento en 

el nnmero de receptores de insulina en los tejidos "blanco"(lB~ 

Algunos investigadores también tlbservaran un desarrollo de 

lo largo y grueso del pela (el cual dicen que probablemente re

sulta de une estimulaciOn directa de los folfculos pilosos por 

les hormonas del crecimiento), aumento dei sudor, glucosuria in 
termitente, poliuria, p~lidipsía y en ocvsionee m8yor actividad 

sexual y aumento de la lactaci~n (56,61). 
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En cambio otros reportan que en diversas razas (chow chow, 

Keeshound, pomerania y poodle miniatura) la hormona del creci

miento sencibiliza al animal a la alopecia. 

La extensiva alopecia bilateral con hiperpigmentaci6n está 

reportada con signos no sistémicos. 

La baja de elastina dermice es sugestiva, junto con hiper

yueratosis folicular y epidermal, asociada con la dilatación fE 

licular, hiperpegmentación y atrofia de las glándulas sebáceas, 

también ocurra un adelgazamiento de la dermis (sin embargo, e~ 

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

HlPOPITUITARISMO 
El enanismo hipofisierio es cebido a la producción escaza 

da STH en el animal inmaduro y se da por una activid•d secreto

ra subnormal o un subdesarrollo del lóbulo anterior de la pitu! 

tario (15,46,56). 

Generalmente el enanismo pituitario es una rara enfermedad 

que puede ser transmitida por un gen autoeomal resesivo y lea 

razas más afectadas son el pastor alemán, ales~an malamute y al 

pointer (3,41,57). 

Loa enimeles de"edoe son normales en loa primeros meses da 

vida, pero entonces la falla de la pituitaria a le producción 

adecuada da la hormona del crecimiento, da como resultado ena

nismo y alopecia bilateral. 

Como caractariatice hay marcada retención del palo aecun

derio con fracaso a la producción del pelo adulto primario; le 

piel es delicada y delgada, el temperAmento puede ser variable 

y va del nerviosismo y la agresión persistente a la normalidad 

aparente (J,61). 

Asi mismo, suele observarse en estos animales disminuciOn 

de le ectividad de los otros órganos "blanco" de le hipófisis 

(hipotiroidis~o, hipogonedismo e hipofünción corticosuprarre

nel), cuando ocurre asto, el perro generalmente es de estatura 

corte pero de proporciOn normal (J,46). 
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Asi mismo, el perro puede presentar prognatismo y distur

bios en el hueso endocondral que da como resultado: patas pe

~ueñas con el arqueamiento lateral de los miembros delanteros, 

crecimiento del carpi y deeviaci6n lateral de las petas y por 

tanto enanismo desproporcionado (41,57). 



58 

BlBLIOGRAFIA 

1) Alba de, Jorge.: Reproducción animal, Editorial prensa Me

dica Mexicana S.A., México, 1965. 

2) Alexander, Alfonso.,, Técnica quirúrgica en animales y temas 

de terapéutica quirúrgica, Editorial lnteramericana, Méxic~ 

1984. 

3) Baker, Kenneth., Hormonal elapecia in dogs end cata, .!!! 
Pract,, 6 (2) 71-78 (1986), 

4) Berr, S.C.: Pituitary tumour causing multiple endocrinopa

thies en e dog, Aust, vet, J,, 62 (4) 127-129 (1965), 

5) Beebe, M.: Pseudahyperperathyroidism associated with adeng 

carcinoma in a dog, Hod. vet. Pract,, 61 ( 7) 582-565 (1980), 

6) Benjamín, M.M.1 Manuel de patologia clinica en veterinaria, 

Editoriel Limuse, México, 1964, 

7) Berg, Rolf.1 Anetomie topogréfice y aplicada de los anima

les domésticos, Editorial A,,J;..., Madrid, 1984, 

6) Bajrab, M.J.s Medicina y cirugia en peque~as especies, t5!!
tariel C.E.C.S.A., México, 1983, 

9) Bane, f.J.1 fisiologia y anatomie animal, Editoripl El Ma
nual Moderno, México, 1983. 

10) Cheatain, C.B.~ Hill,B.L., Nichols, C,E.1 Exceso triiodothl 

ronine praduction by e thyroid adenocarcinoma in a dog, .!.:.. 
Am, vet, med, Ase., 177 (2) 172-173 (1960). 

11) Conn y Stumpf.1 Bioquimica fundamental, Editorial Limuse, 

México, 1984, 

12) .Dahlgen R.R.1. Pancreatic p-cell carcinoma with renal mete~ 

tasia in e dog, J, Am. vet, med, Aas,, 187 (4) 425-426 

(1985). 

13) Davis, E,L,s Hedical msnegement of canine hyperinsulinism, 

J. Am, vet, med. Asa., 187 (1) 78•81 (1985), 

14) Diedrich, S., Ellendorff, f.1 Endocrinologia y fisiologie 

de la reproducción de los animales domésticos, Editorial 

~. Eape~a, 1980, 



59 f.STA TESIS 
SALIR Df. Lí1 

15) Dukes H.H. y Swenson M.J.1 Fisiologia de los animales do

mésticos, Editorial Aguiler, México, 1981. 

16) Dunbar, M •• Word, d.C.: Hyperadrenocorticism essociated 

witt"l diaoetes insipiuws and hipothyroidism in a dog, ~ 

~~~.._~. 16 (5) 737-741 (1982). 

17) Edwards, D.F.: Sane marrow hypoplasia in a feminized dog 

with a sertoli cell tumor, J. Am. vet. med, Ass,, 178 (5) 

494-496 (1981). 

lti) Eigenmann J.E.1 Acromegsly in the dog, Vet. Clin. North Am. 

(Small Anim. Pract,), 14 (4) 827-835 (1984), 

19) Eigenmann J.E., Peterson, E.M.t Diabetes mellitus associe

ted with other endocrina disorders, Vet, Clin, North Am, 

i~r.all Anim. Pract.), 14 (4) 837-858 (1984). 

20) lttinger 5.J.: Texbook of veterinery interne! medicine, 

Seunders Company, 1983. 

21) Evens, H., Lahunta de, Alexander.: Disección del perro de 

Millar, Editorial lnteramericena, México, 1981. 

22) fadok A.V., Lothrop, D.C., Couleon P.1 Hyperprogesteronemie 

essociated with Sertoli cell tumor and alopecia in a dog, 

J, Am, vet, med, Ass., 188(9) 1058-1059 (1986). 

23) feldman E.C., Nelson R.W.: lnsulin-induced hyperglycemie 

in diebctic dogs, J, Am. vet. med, Asa,, 180 (12) 1432-

1437 (1962). 

24) Feldmen E.C., Peterson M.E.: Hypoadrenocorticism, Vet, Cli~ 

North Am. (Small Anim. Prect.), 14 (4) 751-766 (1904), 

25) Frenson R.D.: Anetomia y fisiologia de lo& animales domés

ticos, Editorial lntcremericane, México, 198 • 

26) Galina H,C., Seltiel C.A. y Col.1 Reoroducci6n de animales 

domésticos, Editorial Limusa, México, 1~86. 

27) Ganong W.F.: Fisiología Médica, Editorial El Manuel Moder

n.g, México, 1982. 

28) Gosselin 5,J,, Capen C.C., Martin S.L.1 Hypothyroidism ce

nine, J, Am. vei. mea.:.......8JU!.:, 180 (6) 664 (1981). 



60 

29) Gosselin, S.J., Capen, e.e., Martin S.L., et al.: Hypothy

roidism in doga, J. Am. vet. med. Ass,, 178 (2) 132 (1901), 

30) Guyton, C.A.: Tratado de fisiologla médica, Editorial !nte~ 

americana, MéKico, 1985. 

31) Hafez, E.S.E.: Reproducci6n e inseminaci6n artificial en ~ 

nimales, Editorial Interamericena, México, 1985. 

32) Hall, E.J.: Addison's disease in a puppy, Vet, Rec., 11(; 

(7) 195 (1965). 

33) Hareri, J,, Petterson, J,S.: Clinicel and p~thologic feetu

res of thyroid tumors in ?6 dogs, J, Am. vet. med, Ass., 

160 (10) 1160-1163 (1986). 

34) Hershmen, J.L.: Management of endocrina disorders, ~ 

febiqer, Philedelphie, 1980. 

35) Junqueira, L.C. y Cerneiro, J.: Histologie besica, Editorial 

~. Eapafta, 1981. 

36) Kedzierski, M.: Sertoli-cell tumor in a cryptorchid dog, 

Mod. vet, Prect,, 65 llll 865 (1984), 

37) Kirk R.W. y Bietner 5,1,, Urgencias en veterinaria, ~

riel Salvat, Eepa"ª• 1960. 

38) Kirk R,W.: Current veterinery therapy, Seunders Comoany, 

1906. 

39) Kirk R.W.1 Terapéutica veterinaria, Editorial Continental, 

Mé><ico, 1984. 

40) Laguna, J,, Pifta, G.E,, Bioquimice, Editorial La Prensa M6-

dica Mexicana, México, 1981. 

41) Lavelle, R.B.: lnherited enchondrodystrophic dwarfirm in 

english pointers, Aust, vet. J., 61 (8) 266 (1964). 

42) Leifer, e.E., Peterson, M.E,: Hyooglycemia, Vet, Clin. 

North Am, (Small Anim, Pract,), 14 (4) 873-068 (1964). 

43) Leifer, e.E., Petarson, M.E., Metus R.E,1 Insulin-secreting 

tumor1 Diagnosis end medical and surgical menagement in 55 

doga, J, Am, vet, med, Ass., 106 (1) 60-64 (1966). 

44) Lorenz, M.D.: Diagno~is and medical management of canine 

Cushing's syndrome, a study of 57 consecutive cases, ~ 



61 

Anim. Hosp. Ass., 16 (5) 707-716 (1962), 

45) Martin, D.W., Mayer, P.A.: 6ioquimica de Harper, Editorial 

E¡ Manuel l·'.oderno, Mé•ico, 1966, 

46) Kc Ounald, L.E.: Reproducción y endocrinologia veterinarias 

Editorial IntP.ramericena, ~éxica, 19Al. 

4 7) Medlea\J, L., Eigenmann, J. E. y Cal.: Congeni tal Hypathyro! 

dism in a dog, J. Am. Anim. Hosp. Asa., 21 ( 2) 341-344 

(1965). 

48) Murrell, K.A.: Hypoadrenocorticism in a dog, Mod. vet, 

~. 61 (7) 625-626 (1980). 

49) Nesbitt, (i,H., lzzo, J, y Col.: Canine hypothyroidism: A 

retrospectiva study of 108 cases, J. Am. vet. med. Ass., 

177 (11) 1117-1171 (1980). 

50) Norris, O.O.: Vertebrate endocrinology, Lee ~ febiqor, Ph! 

ladelphie, 1980, 

51) Orsher, R.J., Eigenmann, J.E.1 Endocrine tumors, Vet. Clin. 

North Am. (Small Anim. Prect.l. 15 (3) 643-657 (1985). 

5?) Padilla, S.J., Lara, D.S., Castro, M.l. y Col.1 Apuntes de 

medicina. Enfermedades de los perros y las gatos 1, !i!:Jú:!
co J.I. Caballera, México, 1907. 

53) Peterson, M.E.: Hyperadrenocorticism, Vet. Clin. Narth Am, 

(Small Anim, Pract.), 14 (4) 731-749 (1964), 

54) Peterson, M.A., Randolph, J.F. y Col.: Multiple endocrina 

neoplasia in a dog, J. Am, vet. med. A11s. 160 (12) 1476-

1478 (1962). 

55) Prescatt, C,W., Thompsan, H.l.: lneulinama in the dag, .&!!!! 
. ;iet. J., 56 (10) 502-505 (1980). 

56) Rijnbark, A., Eigenmann, J.E. y Cal.: Acromegoly associeted 

with traneient averproductian of growth hormona in a dog, 

J, Am. vet. med. Ass., 177 (6) 534-517 (1980), 

57) Sande, R.D., ~lexander, R.E. y Col.: Dwarfirm in alaskan 

malamutes, Am. Ass. Path., 106 (2) 224-236 (1962). 

58) Siegmund, H.O. y Col.: ~1 Manual Merck de veterinaria, 1.Qi

torial Merck 1- Ca., lnc,, USA, 1961. 



62 

59) Sherding, R.G., Wilson, G.P., Kocibe, G.J.: 6one marrow h~ 

oaplasia in eight dogs with Sertoli cell tumor, J. Am. vet. 

med. Ass., 178 (5) 497-500 (1961). 

60) Sisson, 5~ Getty, R.: Anetomia de los animales domésticos, 

Editorial Sslvat, México, 1962. 

61) Smith, H.A. y Janes, T.C.: Patolog!a veterinaria, Editorial 

UTEHA, México, 1960. 

62) Sademsn, W.A. snd Sodemsn, T.M.: Psthologic physiology, 

W.B. Seunders compeny, U.S.A., 1965. 

63) Stogdsle, L.1 The diagnosis and treetament of canina hypo

thyroidism, J. S. Afr. vet. Ass., 51 (1) 46-46 (1960). 

64) Stogdele, L.1 Definition of diabetes mellitus, Cornell Vet. 

76 (2) 156-174 (1966). 

65) Stogdale, L., Moore, D.J.1 Obesity in a dog, with seconde

ry hormonal imbelancs, J. 5. Afr, vet. Ass., 51 (1) 41-45 

(1980). 

66) Strand, f .L.1 Physiology, Editorial Mee Millen publishing 

&.2,,., u.s. A., 1983. 

67) Teppermen, J.1 Metsbolic end endocrina physiology, .l9i!.2-
riel Yeer book medies! publishers inc,, u.s.A., 1980. 

68) Tizerd, J.R.1 Inmunologie veterinaria, Editorigl !nteraMB

ricane, H6xico, 1963. 

69) Weir, E.e., Norrdin, R.W. y Co1.: Primary hiperpnrathyroi

dism in e dog: Biochemicsl, bone histomorphometric, snd PA 

thologic findinga, J. Am. vet. med. Ase., 169 (ll) 1471-

ld74 (1986). 

70) White, A. y Col.: Principios de bioquimice, Editorial He 

Grsw-Hill, Esps~a, 1983. 

71) Willsrd, M.O.: An unusuel case of hypoadrenocorticism in e 

dog, Mod. vet. Pract., 61 (10) 630-833 (1960). 

72) Willard,M.D., Schall, W,L. y Col.: Canina hypoadrcnocorti

cism: Report of 37 cas~s ,,nd review of 39 oreviously repo!: 

ted cases, J. Am, vet. med. Ass,. 160 (1) 59-62 (1962). 



63 

73) Willeberg, P., Priester, W.A.1 Eoicemiological aspects of 

clinical hyoeraCre~ocarticism in dogs (oenine Cushing's sy~ 

érome}, J. ft.m. Anim. Hoso. Ass., 18 (5) 717-'124 (1982). 

74) Wilson, R.B.: A funcLional adrenal cortical carcinoma with 

pulmonary metsstasis, Canine Pract., 11 (5) 43-45 (1984). 

75) Vatti, G.: Ginecología y obstetricia veterinarias, Edito

rial UTEHA, M~xico, 1965. 

76) Zausner, D.E., Childers, H.E. y Col.: Endocrine disordera 

in dogs, Mod. vet. Pract., 62 (11) 891-892 (1981). 


	Portada
	Contenido
	Resumen
	Introducción
	I. Anatomía y Fisiología de las Glándulas 
	II. Enfermedades Glandulares
	Bibliografía



