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Clasificacién Quimica de las Hormonas y su Sintesis

Ericka Pamela Cueva Menendez

Definicion

La clasificacién quimica de las hormonas y su sintesis
constituye un componente esencial de la
endocrinologia, ya que determina las propiedades
bioquimicas, mecanismos de accién, vias de
senalizacién y caracteristicas farmacocinéticas de estas
moléculas. Las hormonas son mensajeros quimicos
secretados por glindulas especializadas, cuya funcién
es regular diversas funciones fisioldgicas, incluyendo el
crecimiento, el metabolismo, la reproduccién y el
equilibrio hidroelectrolitico. Su sintesis y liberacion

estd determinada por estimulos especiﬁcos y varfa

segun su naturaleza quimica: péptidos, esteroides,
derivados de aminodcidos o lipidos.

Indicaciones

Este conocimiento es fundamental para la
interpretacién clinica de desérdenes endocrinos, para
la seleccién de tratamientos hormonales sustitutivos y
para el desarrollo de firmacos hormonales sintéticos o
antagonistas. Ademds, permite comprender las
diferencias en la accidn hormonal, su duracién, su
almacenamiento y transporte en sangre, asi como su
afinidad por receptores especificos.

Clasificacién

Las hormonas se clasifican quimicamente en cuatro



grandes grupos, de acuerdo con su estructura

molecular:

Hormonas peptidicas y proteicas: Son cadenas de
aminodcidos de longitud variable, desde péptidos
cortos como la vasopresina hasta proteinas como la

hormona del crecimiento. Se sintetizan en el reticulo

endoplasmdtico rugoso como preprohormonas, se
procesan en el aparato de Golgi y se almacenan en
vesiculas para su liberacién mediante exocitosis.

Ejemplos: insulina, hormona paratiroidea, FSH, TSH.

Las hormonas pdptidas se unen con receptores en la membrana plasmitica, El receptor es un transduc-
tor de sefal que convierte la sefial hormonal en una sefal intracelular, k cual es trasmitida por un

segundo mensajero.
e Vaso sanguinao
=7,

[ 3
/ VVQ . /'(_‘% Hormaona

‘%\::» ] <7 Proteina G

_:-‘_,,'._ &Pl

Célas de

una glindula endocrina

@) La hormona péptida {primar
FERSAMETD) 38 UME COMN LN PEcs ptor
acoplado a proteina G en la meambrana
plasmitica de la cébula diana. La
proteina G es activada y pone en

accion a la engima adenilil ciclasa,
. . AMPC AMPc
9 La adendil ciclasa convierte el —
ATF an AMPc (segundo
mensajeral.
- T T
E) El AMPe transmite la sedfial; activa :\_m "_) f m_,)
la proteina quinasa o alguna otra ——— T
proteina gue conduce a wna l 1
respuesta. Algo de la actividad
calular g5 aterado ARera ol Adecta la
metabolismo actvidad
Qendtica

Fluido extracalular

Addenilil
ﬁ'da;sa

Abre o ciera
canales |dnic:

Imagen 1. Animada Mecanismo de accion de las bormonas péptidas

Muchas hormonas péptidas envian seiales a células diana mediante un receptor
acoplado a una proteina G.

El AMP ciclico, 0 algiin otro segundo mensajero, retransmite la seial al activar
una cascada de reacciones de

fosforilacion. La proteina final en la ruta cambia algiin proceso celular (la accion
de la hormona).

4 -3



Hormonas esteroideas: Derivan del colesterol y se sintetizan en el reticulo endoplasmdtico liso y mitocondrias de

las células glandulares. No se almacenan, sino que se liberan tras su sintesis. Son lipofilicas y requieren

transportadores plasmdticos. Actian sobre receptores intracelulares. Ejemplos: cortisol, aldosterona, estrégenos,

testosterona.
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Imagen 2. Mecanismo de accion de las hormonas esteroides (E2y P4) y la OXT en el
miometrio humano.E2: estradiol; ERHE: elementos de respuesta a hormonas esteroides;
HSP: complejo de chaperonas multiproteicas; IP3: inositol trifosfato; OXT: oxitocina;
OXTR: receptor b [ de OXT; P4: prog ; PLC: fosfolipasa C; RMHE:
receptor membranal de hormonas esteroides. hormonas
www.scielo.org.mx/scielo.phpscript=sci_arttext€pid=S0187-53372023000100031#f2




Hormonas derivadas de aminodcidos: Se originan a partir de tirosina o triptéfano. Incluyen a las catecolaminas

(adrenalina, noradrenalina) y a las hormonas tiroideas (T3 y T4). Las catecolaminas se comportan como hormonas

peptidicas (hidrosolubles), mientras que las tiroideas, aunque derivadas de aminodcidos, actian como esteroides

(liposolubles).
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Imagen 3.

Hormonas derivadas de aminodcidos.

Las catecolaminas (norepinefrina y epinefrina) derivan del aminodcido tirosina y
actiian como neurotransmisores y hormonas del sistema simpdtico. Las hormonas
tiroideas (tiroxina T, y triyodotironina T,) también derivan de la tirosina y
contienen yodo en su estructura, regulando el metabolismo basal, el crecimientoy el
desarrollo.



Eicosanoides: Son derivados del dcido araquidénico, con accién paracrina y autocrina. Incluyen prostaglandinas,

tromboxanos y leucotrienos. Su sintesis es inducida por estimulos especificos, y participan en la inflamacién,

vasodilatacién y regulacién del tono vascular.
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Mecanismos moleculares involucrados en el metabolismo de los eicosanoides durante la infeccin
por M. tuberculosis. La infeccion con la cepa virnlenta de M. tuberculosis activa la ruta

metabdlica de LTA4 para la produccion de LTB4 y LXA4, cuyos efectos celulares son antagdnicos.
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Epidemiologia

Las enfermedades hormonales constituyen un
problema creciente a nivel mundial. En Ecuador, los
trastornos tiroideos afectan aproximadamente al
10-15% de la poblacién, mientras que la diabetes
mellitus tipo 2, que involucra disfuncién en la
secrecion de insulina (hormona peptidica), afecta al
10.6 % de adultos segtin datos del Instituto Nacional
de Estadistica y Censos (INEC, 2023). A nivel global,
la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) estima
que mds de 400 millones de personas viven con

enfermedades relacionadas con el sistema endocrino.

Fisiopatologia Relacionada

La alteracién en la sintesis o accién hormonal depende
de su tipo quimico. Por ejemplo, en la diabetes
mellitus tipo 1, la falla en la sintesis de la insulina

(hormona peptidica) conduce a hiperglucemia

crénica. En el sindrome de Cushing, hay una
sobreproduccién de cortisol (hormona esteroidea),
con efectos sobre el metabolismo, sistema inmune y
cardiovascular. Las hormonas tiroideas, al ser
lipofilicas, atraviesan la membrana celular y regulan la
transcripcidén génica; su deficiencia o exceso puede
desencadenar hipotiroidismo o hipertiroidismo,

respectivamente, con implicaciones multisistémicas.

Innovaciones y Avances Recientes

En los tltimos afios, los avances en bioingenierfa han
permitido la sintesis de andlogos hormonales mis
estables y especificos, como insulinas de accidon
ultrarrdpida o prolongada. La terapia génica también
ha sido explorada para restablecer la producciéon
hormonal endégena. Adicionalmente, los avances en

nanotecnologfa han optimizado los sistemas de



liberaciéon controlada de hormonas, mejorando su

eficacia clinica.

Estudios de Caso o Ejemplos Clinicos

Un paciente de 55 afios con carcinoma suprarrenal
presenté niveles elevados de cortisol, estrégenos y
andrdgenos. El estudio revelé la produccidn ectépica
de multiples hormonas esteroideas, confirmando la
importancia clinica de comprender su sintesis y
regulacién. En otro caso, una paciente pediétrica con
hipotiroidismo congénito fue tratada exitosamente
con levotiroxina, demostrando el impacto de una
hormona derivada de aminodcido en el desarrollo

neuropsicolégico.
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Interacciones Neuroendocrinas y Hormonales con el Sistema

Inmune

Karol Johanna Chanatasig Meza
Introduccion

El cuerpo humano opera como un sistema intrincado
y altamente regulado, donde la comunicacién entre
sus diversas partes es fundamental para mantener la
homeostasis y responder a los desafios del entorno.
Durante mucho tiempo, los sistemas nervioso,
endocrino e inmunitario se estudiaron como
entidades separadas. Sin embargo, en las dltimas
décadas, ha surgido un campo de estudio vibrante y de
conocido como

ripida expansion
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psiconeuroinmunologfa, que ha desvelado una red de
comunicacién bidireccional compleja y vital entre
estos sistemas. Este capl’tulo explora las interacciones
neuroendocrinas 'y hormonales con el sistema
inmune, un didlogo molecular y celular que tiene
profundas implicaciones para la salud y la

enfermedad.

El sistema neuroendocrino, compuesto por el sistema
nervioso y las glindulas endocrinas, libera una

variedad de moléculas de sefializacién, que incluyen



neurotransmisores, neuropéptidos y hormonas. Estas
sustancias no solo regulan procesos fisiolgicos como
el metabolismo, el crecimiento y la reproduccidn, sino
que también ejercen una poderosa influencia sobre la
funcién de las células inmunitarias. A su vez, las
células del sistema inmune, como los linfocitos y los
macréfagos, producen citocinas y otros mediadores
que pueden actuar sobre el sistema nervioso central y
los érganos endocrinos, alterando su actividad y

creando un circuito de retroalimentacién dindmico.

La comprensién de esta intrincada diafonia es crucial,
ya que el desequilibrio en estas interacciones estd
implicado en la patogénesis y progresién de una
amplia gama de condiciones, desde enfermedades
autoinmunes e infecciosas hasta trastornos del estado
de 4nimo y cdncer. Este capitulo detallard los

principales ejes de comunicacién, el impacto del estrés
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y las hormonas sexuales, el papel de otros mediadores
hormonales y neuropéptidos, y las implicaciones
clinicas de esta compleja red de interacciones,
proporcionando una visién actualizada basada en la

investigacién de los dltimos cinco afios.

Principales Ejes de Comunicacion

Neuroendocrino-Inmune

La comunicacidon entre los sistemas neuroendocrino e
inmune se organiza a lo largo de varios ejes principales,
siendo los mds estudiados el eje
Hipotaldmico-Pituitario-Adrenal (HPA) y el sistema

nervioso autdénomo.
El Eje Hipotaldmico-Pituitario-Adrenal (HPA)

El e¢je HPA es una cascada neuroendocrina

fundamental en la respuesta del cuerpo al estrés. Se



inicia en el hipotdlamo con la secrecién de la hormona
liberadora de corticotropina (CRH), que estimula la
glindula pituitaria anterior para que libere la
hormona adrenocorticotrépica (ACTH). La ACTH,
a su vez, actGa sobre la corteza suprarrenal,
induciendo la  produccién y liberacién de

glucocorticoides, principalmente cortisol en humanos.

Los glucocorticoides son potentes moduladores de la
respuesta inmune. Generalmente, ejercen efectos
inmunosupresores al inhibir la produccién de
citocinas proinflamatorias como la interleucina-1
(IL-1), la interleucina-6 (IL-6) y el factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-a). También suprimen Ia
activacién y proliferacién de linfocitos T'y promueven
la apoptosis (muerte celular programada) en varias

poblaciones de células inmunitarias. Esta accién es
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crucial para evitar una respuesta inflamatoria excesiva

y dafina.

Por otro lado, el sistema inmune puede influir en la
actividad del eje HPA. Citocinas proinflamatorias
como la IL-1, IL-6 y TNF-a pueden estimular la
secrecion de CRH y ACTH, activando asf el eje HPA.
Este mecanismo de retroalimentacién negativa asegura
que una respuesta inmune activa eventualmente
promueva su propia supresion a través de la liberacién
de glucocorticoides. La desregulacién de este eje,
observada en condiciones de estrés crénico, puede
llevar a una funcién inmune alterada y a una mayor

susceptibilidad a enfermedades.
El Sistema Nervioso Auténomo (SNA)

ElI SNA, con sus divisiones simpdtica y parasimpdtica,

inerva directamente los érganos linfoides primarios y



secundarios, como la médula dsea, el timo, el bazo y
los ganglios linfdticos. Esto permite una regulacién
ripida y directa de la funcién inmune a través de la

liberacidn de neurotransmisores.

Regulacdn delSistema lnmune por o SNA
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El sistema nervioso simpatico (SNS), a través de la
liberacién de noradrenalina y adrenalina, tiene efectos
duales sobre la inmunidad. La activacién aguda del
SNS puede ser inmunoestimulante, promoviendo el
trafico de células inmunitarias a los sitios de lesién o
infeccién. Sin embargo, la activacién crénica del SN,
similar al estrés crénico, tiende a ser inmunosupresora.
Las catecolaminas pueden inhibir la produccién de
citocinas proinflamatorias y la funcién de las células T
colaboradoras (Thl), mientras que potencian las

respuestas mediadas por las células Th2.

El sistema nervioso parasimpitico (SNPS),
principalmente a través del nervio vago y su
neurotransmisor, la acetilcolina, ejerce un papel
antiinflamatorio  clave a  través del "reflejo
inflamatorio”. La acetilcolina puede inhibir la

liberacién de citocinas proinflamatorias por parte de



los macréfagos al unirse a los receptores nicotinicos de
acetilcolina a7. Esta via es un d4rea de intensa
investigacién para el desarrollo de nuevas terapias para

enfermedades inflamatorias.

El Impacto del Estrés en la Homeostasis Inmune

El estrés, tanto agudo como crénico, es un potente
modulador del sistema inmune, principalmente a
través de la activacién del eje HPA y el SNS. La
respuesta al estrés es adaptativa a corto plazo, ya que
prepara al cuerpo para una respuesta de "lucha o
huida" y puede mejorar transitoriamente ciertos

aspectos de la vigilancia inmunoldgica.

Sin embargo, el estrés crémico conduce a una
b

desregulacién de estos sistemas, con consecuencias

perjudiciales para la salud. La exposicién prolongada a

altos niveles de glucocorticoides puede suprimir
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funciones inmunitarias cruciales, lo que resulta en
una mayor susceptibilidad a infecciones, una peor
respuesta a las vacunas y la reactivaciéon de virus
latentes. Ademis, el estrés crénico puede promover un
estado de inflamacién crénica de bajo grado. Esto
ocurre porque las células inmunitarias pueden
volverse resistentes a los efectos supresores de los
glucocorticoides, lo que lleva a una produccién
continua de citocinas proinflamatorias.  Esta
inflamacién crénica se ha relacionado con una
variedad de enfermedades, incluyendo enfermedades
cardiovasculares, diabetes tipo 2 y trastornos

neuropsiquidtricos como la depresién.



Influencia de las Hormonas Sexuales en la

Respuesta Inmune

Existen diferencias bien documentadas en la funcién
inmune entre hombres y mujeres, lo que contribuye a
las disparidades observadas en la susceptibilidad a
diversas enfermedades. Las hormonas sexuales,
principalmente los estrégenos, la progesterona y los
andrégenos, son actores clave en esta dimorfismo

sexual inmunitario.

Los estrégenos generalmente se  consideran
inmunoestimulantes. Pueden potenciar la respuesta
inmune humoral (produccién de anticuerpos) y la
actividad de las células Th1. Esto puede explicar por
qué las mujeres tienden a montar respuestas inmunes
mds robustas a las infecciones y las vacunas, pero

también por qué tienen una incidencia mucho mayor
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de enfermedades autoinmunes como el lupus

eritematoso sistémico y la artritis reumatoide.

Los andrégenos, como la testosterona, tienden a ser
inmunosupresores. Pueden inhibir la proliferaciéon de
linfocitos y reducir la produccién de citocinas
proinflamatorias. Esto puede contribuir a la menor
incidencia de enfermedades autoinmunes en los

hombres.

La progesterona, que flucta durante el ciclo
menstrual y alcanza niveles altos durante el embarazo,
tiene efectos inmunomoduladores  complejos.
Durante el embarazo, ayuda a crear un entorno de

tolerancia inmunoldgica hacia el feto.



El Papel de Otras Hormonas y Neuropéptidos

Ademids de los glucocorticoides y las hormonas
sexuales, una variedad de otras hormonas vy
neuropéptidos participan en la  diafonfa

neuroendocrino-inmune.

® Prolactina (PRL): Producida por la glindula
pituitaria, la prolactina no solo es crucial para la
lactancia, sino que también actdia como una
citocina, promoviendo la proliferacién y
diferenciacién de células inmunitarias. La
hiperprolactinemia se ha asociado con Ia
exacerbacion de enfermedades autoinmunes.

e Hormona del Crecimiento (GH) y Factor
de Crecimiento Insulinico tipo 1 (IGF-1):
Este eje es vital para el desarrollo y la

maduracién del sistema inmune,
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particularmente la funcién del timo. La
deficiencia de GH puede llevar a una
inmunodeficiencia.

Melatonina: Producida por la glindula pineal
en un ritmo circadiano, la melatonina tiene
propiedades inmunomoduladoras y
antioxidantes. ~ Generalmente, mejora la
funcién inmune y tiene efectos
antiinflamatorios. Las alteraciones del ritmo
circadiano, como en el trabajo por turnos,
pueden afectar negativamente la funcién
inmune a través de la desregulacién de la
melatonina.

Neuropéptidos: Sustancias como la sustancia
P (SP) y el péptido intestinal vasoactivo (VIP),
liberadas por las terminales nerviosas, pueden

modular la respuesta inmune localmente. La
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SP es generalmente proinflamatoria, mientras

que el VIP tiene efectos antiinflamatorios.

Hormonas y Neuropéptidos en la Inmunidad

. Hormona del
Prolactina L
Crecimiento
Melatonina Neuropéptidos

Implicaciones Clinicas y Direcciones Futuras

El entendimiento de las interacciones
neuroendocrino-inmunes ha abierto nuevas vias para

comprender y tratar una multitud de enfermedades.

o Enfermedades Autoinmunes: La
desregulacién del eje HPA y la influencia de las
hormonas sexuales son factores clave en la
patogénesis de enfermedades como la artritis
reumatoide, el lupus y la esclerosis multiple.
Las terapias dirigidas a modular estas vias,
como los andlogos de glucocorticoides con
perfiles de efectos secundarios mejorados, estdn
en desarrollo.

e Enfermedades Infecciosas: El estrés crénico y
la consiguiente inmunosupresién pueden

aumentar la vulnerabilidad a infecciones virales
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y bacterianas. Por el contrario, la manipulacién
de las vias neuroendocrinas, como la
estimulacién del nervio vago, se estd
explorando como una forma de controlar la
inflamacién en la sepsis.

Cincer: El estrés y las hormonas pueden influir
en el microambiente tumoral, afectando el
crecimiento del tumor y la eficacia de la
inmunoterapia. La investigacidn reciente se
centra en cémo la modulacién neuroendocrina
puede mejorar la respuesta a los inhibidores de
puntos de control inmunitario.

Trastornos Psiquidtricos: La inflamacién
crénica de bajo grado, a menudo vinculada al
estrés crénico y la  desregulacién
neuroendocrina, se reconoce cada vez mds
como un factor que contribuye a la depresién y

otros trastornos del estado de 4nimo.

El futuro de la psiconeuroinmunologfa reside en la
elucidacién de los mecanismos moleculares precisos
que subyacen a estas interacciones. Esto incluye el
mapeo detallado de la inervacién de los 6rganos
linfoides, la identificacién de nuevos receptores de
hormonas y neurotransmisores en las células
inmunitarias, y la comprensién de cémo factores
como la microbiota intestinal influyen en la
comunicacién neuroendocrino-inmune. El desarrollo
de intervenciones mds especificas, que podrian incluir
terapias farmacoldgicas, neuromodulacién (como la
estimulacién del nervio vago) e intervenciones
mente-cuerpo (como la meditacién y el yoga) para
modular  selectivamente  estas  vias, promete
revolucionar el tratamiento de una amplia gama de

enfermedades.
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Manifestaciones Cutianeas de los Trastornos Endocrinos:

Diagnéstico Clinico y Correlacién Fisiopatologica

Maunricio Alexander Cruz Guerrero
Introducciéon

La piel, el érgano mds extenso del cuerpo humano, a
menudo actda como un espejo de la salud interna. Las
enfermedades  endocrinas,  caracterizadas  por
desequilibrios hormonales, frecuentemente presentan
una amplia gama de manifestaciones cutdneas. Estas
pueden ser el primer signo de un trastorno endocrino
subyacente, y su correcto reconocimiento es crucial
para un diagndstico temprano y un manejo adecuado.
Este capitulo explora las manifestaciones cutdneas més
endocrinos,

significativas  de  los  trastornos
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profundizando en su correlacién fisiopatoldgica y las
claves para su diagnéstico clinico, con un enfoque en

los avances de los tiltimos cinco afios.

La interrelacién entre el sistema endocrino y la piel es
compleja. Las hormonas ejercen una profunda
influencia sobre la fisiologfa cutinea, incluyendo la
proliferacién y diferenciacién de queratinocitos, la
funcién de los foliculos pilosos y las glindulas
sebdceas, la produccién de coligeno y la respuesta
inmunolégica. Por lo tanto, un exceso o deficiencia

hormonal puede alterar la estructura y funcién



normal de la piel, dando lugar a cambios

caracteristicos.

Trastornos del Pincreas Endocrino: Diabetes
Mellitus

La diabetes mellitus (DM) es una de las
endocrinopatfas mds comunes a nivel mundial y se
asocia con una plétora de manifestaciones cutdneas,

que afectan hasta a un tercio de los pacientes.
Acanthosis Nigricans

e Diagnéstico Clinico: Se presenta como placas
hiperpigmentadas, aterciopeladas y engrosadas,
localizadas tipicamente en los pliegues de la piel
como el cuello, las axilas y la ingle.

® Correlacién Fisiopatolégica: La acantosis
nigricans es un marcador cutineo de resistencia
a la insulina. La hiperinsulinemia resultante
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estimula la proliferacién de queratinocitos y
fibroblastos a través de su unién a los receptores

del factor de crecimiento similar a la insulina

tipo 1 (IGF-1) en la piel.

Figura 1. Acantosis nigricans. Se evidencia una paciente con placas engrosadas, hiperpigmentadas, de color
gris/pardas y textura aterciopelada, ubicadas en la nuca, el dorso de mano, la axila izquierda y un codo.
Imdgenes tomadas de DermNet Nueva Zelan- da (bttps://dermnetnz.org/images/acanthosis-nigricans-images)



Necrobiosis Lipidica
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e Diagnéstico Clinico: Caracterizada por placas

atréficas de color amarillo-marrén con un
borde violiceo bien definido, localizadas
predominantemente en la region pretibial. Las
placas pueden ulcerarse, especialmente después
de un traumatismo.

Correlacién Fisiopatolégica: La patogénesis
exacta no se comprende completamente, pero
se cree que implica una microangiopatia
diabética. La deposicién de inmunocomplejos
y la glicosilacién de proteinas del coldgeno
dérmico conducen a la degeneracién del
colégeno y a una respuesta inflamatoria

granulomatosa.

DemNeNLITTR

Figura 2. Necrobiosis lipoidica. En la region pretibial se observan placas con eritema y pigmento
marron, bordes regulares y muy bien denidos, y centro atrico, hipopigmentado y con
telangiectasias. Imdgenes tomadas de DermNet Nueva Zelanda
(bttps://dermnetnz.org/topics/necrobiosis-lipoidica)



Dermopatia Diabética
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e Diagnéstico Clinico: Son las lesiones

cutineas mds comunes en pacientes diabéticos.
Se manifiestan como méculas o pdpulas
atroficas, hiperpigmentadas y de forma
irregular en las espinillas. Generalmente son
asintomaticas.

Correlacién Fisiopatolégica: Se considera
una manifestaciéon de la microangiopatia
diabética, con cambios en los pequefios vasos
sanguineos de la piel que conducen a una
extravasaciéon de eritrocitos y depdsito de

hemosiderina.

Otras Manifestaciones

e Escleredema Diabeticorum: Endurecimiento
difuso y sin févea de la piel en la parte superior
de la espalda y el cuello.

e Bullosis Diabeticorum: Ampollas tensas y no
inflamatorias que aparecen espontineamente
en las extremidades.

e Infecciones Cutineas: Mayor susceptibilidad
a  infecciones  bacterianas  (foliculitis,

fordnculos) y fingicas (candidiasis).
Trastornos de la Glindula Tiroides

Tanto el hipotiroidismo como el hipertiroidismo
pueden causar cambios cutdneos signiﬁcativos debido
a la influencia de las hormonas tiroideas en el

metabolismo dérmico.



27

Manifestaciones del Hipotiroidismo

Diagnéstico Clinico: La piel se vuelve fria,
pilida, seca y dspera. Puede haber un tinte
amarillento debido a la carotenemia. El
mixedema se caracteriza por un edema sin févea
causado por el depésito de mucopolisacdridos
(principalmente 4cido hialurénico) en la
dermis, lo que confiere a la piel una apariencia
hinchada. El cabello se vuelve seco, quebradizo
y puede haber pérdida difusa (efluvio telégeno)
y pérdida del tercio externo de las cejas (signo
de Hertoghe o madarosis).

Correlacién Fisiopatoldgica: La deficiencia de
hormonas tiroideas disminuye la estimulacién
de los fibroblastos, lo que lleva a una menor
produccién de coligeno y wuna mayor

acumulacidn de glucosaminoglicanos

hidréfilos en la dermis, causando el mixedema.
La disminucién del metabolismo basal

contribuye a la piel fria y seca.

Manifestaciones del  Hipertiroidismo
(Enfermedad de Graves)

Diagnéstico Clinico: La piel es tipicamente
caliente, himeda, suave y delgada. Puede haber
eritema palmar y enrojecimiento facial. El
cabello es fino y suave, y también puede
presentarse efluvio telédgeno. La dermopatia
tiroidea  (mixedema  pretibial) es una
manifestacién especifica de la enfermedad de
Graves, presentdindose como placas induradas,
no dolorosas, de color rosado o violdceo en la
regién pretibial, con una textura de "piel de

s n

naranja .
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e Correlacién Fisiopatoldgica: El exceso de

hormonas tiroideas aumenta el flujo sanguineo
cutineo y la sudoracién, explicando la piel
caliente y himeda. La dermopatia tiroidea es
causada por la activacién de los fibroblastos por
los mismos autoanticuerpos que estimulan el
receptor de TSH en la tiroides, lo que lleva a
una produccién excesiva de
glucosaminoglicanos.

Asociacién con Vitiligo: Existe una fuerte
asociacion entre la enfermedad de Graves y el
vitiligo, una enfermedad autoinmune que
causa la despigmentacién de la piel, lo que

sugiere una base autoinmune compartida.

Trastornos de las Glindulas Suprarrenales

Las hormonas producidas por la corteza suprarrenal,
principalmente los glucocorticoides y los andrégenos,

tienen efectos profundos en la piel.
Sindrome de Cushing (Exceso de Cortisol)

® Diagnéstico Clinico: Los pacientes desarrollan
una facies de "luna llena” pletérica, obesidad
troncal y una ‘joroba de bufalo". Las
manifestaciones cutdneas son prominentes €
incluyen atrofia cutinea, que conduce a una
piel frigil con tendencia a la formacién de
hematomas. Las estrias rojo-violdceas (mayores
de 1 cm de ancho) en el abdomen, los muslos y
las axilas son caracteristicas. También son
comunes el acné, el hirsutismo y la acantosis

nigricans.



e Correlacién Fisiopatoldgica: El exceso de
cortisol inhibe la sintesis de coldgeno y la
proliferacién de fibroblastos, lo que resulta en
atrofia dérmica y fragilidad capilar. Las estrfas
se forman por el estiramiento de esta piel
atrofica. El acné y el hirsutismo se deben a la

andrdgenos

produccién excesiva de

suprarrenales.

Enfermedad de Addison (Insuficiencia

Suprarrenal Primaria)

® Diagnostico Clinico: La manifestacién cutdnea
mds caracteristica es la hiperpigmentacién
difusa de la piel y las mucosas. La pigmentacién
es mds pronunciada en dreas expuestas al sol,
pliegues cutdneos, cicatrices recientes 'y

mucosas (encias, mucosa bucal).
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e Correlacién Fisiopatoldgica: La destruccién de
la corteza suprarrenal conduce a una deficiencia
de cortisol. La pérdida de la retroalimentacién
negativa del cortisol sobre la hipéfisis provoca
un aumento en la secrecién de la hormona
adrenocorticotropa (ACTH) y su precursor, la
proopiomelanocortina (POMC). La POMC se
escinde para producir ACTH vy la hormona
estimulante de melanocitos (MSH), que
estimulan la produccién de melanina por los

melanocitos, causando la hiperpigmentacidn.

Trastornos de la Hipéfisis y las Gonadas

Acromegalia  (Exceso de Hormona  del

Crecimiento)

® Diagnéstico  Clinico: Se  observa un

engrosamiento generalizado de la piel, que se



vuelve grasosa (seborrea) y presenta surcos
cutineos profundos. Hay un aumento del
tamafio de los poros y un incremento en el
numero de acrocordones (fibromas blandos).
La hiperhidrosis (sudoracién excesiva) es
comun.

Correlacién Fisiopatoldgica: La hormona del
crecimiento (GH) y su mediador, el IGF-1,
estimulan la proliferacién de todos los
componentes de la piel, incluyendo
queratinocitos,  fibroblastos y  glindulas

sebdceas y sudoriparas.

Sindrome de Ovario Poliquistico (SOP) e

Hiperandrogenismo
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® Diagnéstico Clinico: EI SOP es la causa més

comdn de hiperandrogenismo en las mujeres.

Las  manifestaciones  cutdneas incluyen
hirsutismo (crecimiento excesivo de vello en un
patrén masculino), acné persistente mds alld de
la adolescencia y alopecia androgénica (pérdida
de cabello de patrén masculino). La acantosis
nigricans también es frecuente debido a la
resistencia a la insulina asociada.

Correlacién  Fisiopatoldgica: El exceso de
andrdgenos (como la testosterona) estimula las
unidades pilosebdceas. En el foliculo piloso, la
testosterona se convierte en
dihidrotestosterona (DHT) por la enzima
S-alfa-reductasa. La DHT promueve el
crecimiento de vello terminal en dreas sensibles
a los andrdgenos y puede contribuir a la
miniaturizacion de los foliculos del cuero

cabelludo, causando alopecia.
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Tumores Neuroendocrinos y Sindromes

Genéticos
Sindrome del Glucagonoma

Diagnéstico  Clinico: El eritema necrolitico
migratorio es el  hallazgo  cutdneo
patognomonico. Se presenta como una
erupcion eritematosa, anular y migratoria con
erosiones superﬁciales, costras y descamacidn,
que afecta  principalmente las  dreas
intertriginosas, el perineo y las extremidades.

Correlacién Fisiopatoldgica: Se asocia con un
tumor de células alfa del pincreas que secreta
glucagdbn en exceso. Aunque el mecanismo
exacto no estd claro, se cree que los altos niveles

de glucagén inducen deficiencias nutricionales

(aminodcidos, zinc) que afectan la integridad

de la epidermis.
Sindrome Carcinoide

Diagndstico Clinico: El flushing
(enrojecimiento cutdneo paroxistico) es el
sintoma mds comun, afectando la cara y la
parte superior del tronco. Con el tiempo,
pueden aparecer telangiectasias permanentes y
una cianosis facial.

Correlacién  Fisiopatolégica: Los tumores
carcinoides, generalmente de  origen
gastrointestinal, secretan grandes cantidades de
serotonina, bradiquinina y otras sustancias

vasoactivas que causan vasodilatacién y el

fenémeno de flushing.



Neoplasia Endocrina Multiple (NEM)
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® Diagnéstico Clinico: Los sindromes de NEM

son trastornos genéticos que predisponen al
desarrollo de tumores en varias glindulas

endocrinas. El sindrome NEM tipo 1 puede

asociarse  con  angiofibromas  faciales,
colagenomas, lipomas y miculas
hipopigmentadas.

Correlacién Fisiopatolégica: Las mutaciones en
genes supresores de tumores (como MENI)
conducen al desarrollo de tumores y a las
asociadas, que

manifestaciones  cutineas

pueden preceder a las manifestaciones

endocrinas.

Conclusiéon

Las manifestaciones cutdneas de los trastornos
endocrinos son diversas y a menudo proporcionan
pistas diagndsticas valiosas. Un examen dermatoldgico
completo y detallado es una parte integral de la
evaluacion de cualquier paciente con sospecha de una
endocrinopatfa. La comprensién de la correlacion
fisiopatolégica entre los desequilibrios hormonales y
los cambios en la piel no solo facilita el diagndstico,
sino que también permite una mejor comprension de
la enfermedad sistémica subyacente. La colaboracién
entre dermatdlogos y endocrinélogos es fundamental
para optimizar el manejo y mejorar los resultados para
estos pacientes. La investigacién continua en este
campo sigue desvelando los complejos mecanismos
moleculares que unen la piel y el sistema endocrino,

abriendo nuevas vias para el diagndstico y la terapia.
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Clasificacién de Glindulas: Endocrinas vs. Exocrinas

Mariela Alexandra Ferndndez Veliz

Introduccién a las Glindulas: Las Unidades

Secretoras del Organismo

Las glindulas son érganos o grupos de células
especializadas cuya funcién principal es la sintesis y
secrecion de sustancias especificas. Estas sustancias,
que van desde hormonas y enzimas hasta sudor y sebo,
desempefian un papel crucial en una mirfada de
procesos fisiolégicos, incluyendo el metabolismo, el
crecimiento, la reproduccion, la termorregulacién y la
digestion. La capacidad del cuerpo para mantener la

homeostasis, es decir, un equilibrio interno estable,
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depende en gran medida de la actividad coordinada y

finamente regulada de sus glindulas.

Desde una perspectiva histoldgica, las glindulas se
originan a partir de tejido epitelial que prolifera hacia
el tejido conectivo subyacente. La naturaleza de su
conexién con la superficie epitelial de origen
determina su clasificacién fundamental en dos
grandes categorfas: glindulas exocrinas y glindulas
endocrinas. Esta distincidn no es meramente
anatémica, sino que tiene profundas implicaciones
funcionales, moleculares y clinicas que serdn

exploradas en este capitulo.



Gliandulas Exocrinas: Secreciéon Hacia el Exterior

o Cavidades

Las glindulas exocrinas se caracterizan por mantener
su conexidn con la superficie epitelial a través de un
sistema de conductos. Estos conductos transportan las
secreciones glandulares desde la porcién secretora de
la glindula hasta una superficie externa del cuerpo o

hacia laluz de un 6rgano hueco.

Estructura y Clasificacién de las Glindulas

Exocrinas

Las glindulas exocrinas pueden clasificarse segtin

varios criterios:

® Segtn el nimero de células:
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©)

Unicelulares: Consisten en una tnica
célula secretora, como las células
caliciformes que se encuentran en el
epitelio del tracto respiratorio y
digestivo, y que secretan mucina para
lubricar y proteger estas superficies.
Multicelulares: Compuestas por
multiples células organizadas en una
porcién secretora y un conducto. La
mayorfa de las glindulas del cuerpo

entran en esta categorfa.

® Segtin la estructura del conducto:

@)

Simples: El conducto excretor no se
ramifica.
Compuestas: El conducto excretor se

ramifica.

® Segtn la forma de la porcidn secretora:



0 Tubulares: La porcidn secretora tiene
forma de tubo.

o Acinosas (o alveolares): La porcién
secretora es esférica o en forma de saco.

o Tubuloacinosas: Presentan tanto

porciones tubulares como acinosas.

Mecanismos de Secreciéon Exocrina

A nivel molecular y celular, las glindulas exocrinas

utilizan tres mecanismos principales para liberar sus

productos:
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1. Merocrina (o ecrina): La secrecién se libera por

exocitosis, sin pérdida de citoplasma celular.
Las vesiculas secretoras se fusionan con la
membrana plasmdtica apical y liberan su

contenido. Este es el mecanismo mds comun y

se observa en las glindulas salivales y las células

acinares del pincreas.

2. Apocrina: Una porcién del citoplasma apical

de la célula se desprende junto con el producto
de secrecidn. Este mecanismo se encuentra en
las glindulas mamarias durante la secrecién de
lipidos en la leche.

Holocrina: La célula secretora madura se
desintegra por completo, liberando su
contenido acumulado. Las células madre deben
dividirse para reemplazar las células perdidas.
Este es el modo de secrecién de las glindulas

sebdceas de la piel.



Ejemplos de Glindulas Exocrinas y su Relevancia autoinmune que ataca a las glindulas salivales y
Clinica lagrimales, provocando sequedad severa.

® DPincreas Exocrino: Las células acinares

® Glindulas Sudoriparas: Esenciales para la L , , ,
pancredticas producen un jugo rico en enzimas

termorregulacién. Su disfuncién puede llevar a o ) )
digestivas (amilasa, lipasa, proteasas) que son

hiperhidrosis (sudoracién excesiva) o ) L )
cruciales para la digestion de los alimentos en el

anhidrosis (ausencia de sudoracién). , , , . .
intestino delgado. La insuficiencia pancredtica

e Glindulas Sebiceas: Producen sebo, una ) ) o
exocrina, a menudo secundaria a pancreatitis

sustancia lipidica que lubrica la piel y el cabello. o ) o
crénica o fibrosis quistica, conduce a una

La hipersecrecién y obstruccion de estas .
malabsorcién grave.

glindulas son factores clave en la patogenia del

acné vulgar. Endocrinas: Secrecién Interna de Hormonas

e Gldndulas Salivales (parétidas,

submandibulares y sublinguales): Secretan A diferencia de las glindulas exocrinas, las glindulas

) . .., endocrinas carecen de conductos. Durante su
saliva, que inicia la digestién de los

: . ) desarrollo embrionario, pierden su conexién con el
carbohidratos y lubrica los alimentos. El > P

sindrome de Sjégren es una enfermedad epitelio de origen y quedan como islas de tejido

secretor inmersas en el tejido conectivo. Estin
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altamente vascularizadas, lo que les permite liberar sus
productos de secrecién, denominados hormonas,
directamente en el torrente sanguineo o en el sistema

linfatico.
Las Hormonas como Mensajeros Quimicos

Las hormonas son moléculas de sefializacién que
viajan a través de la circulacién para ejercer sus efectos
en células diana distantes que poseen receptores
especificos para ellas. La interaccién
hormona-receptor desencadena una cascada de
eventos intracelulares que modulan la funcién celular.
Las hormonas regulan pricticamente todos los
aspectos de la fisiologfa, desde el metabolismo basal

hasta la respuesta al estrés y la funcién reproductiva.

Principales Glindulas Endocrinas y sus

Hormonas
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El sistema endocrino estd compuesto por varias

glindulas distribuidas por todo el cuerpo:

e Glindula Pituitaria (Hipéfisis): Considerada la
"glindula maestra”, regula a otras glindulas
endocrinas. Secreta hormonas como la
hormona del crecimiento (GH), la hormona
estimulante de la tiroides (TSH), la hormona
adrenocorticotrépica (ACTH), las
gonadotropinas (LH y FSH), y la prolactina.
Su Iébulo posterior libera oxitocina y hormona
antidiurética (ADH).

e Glindula Tiroides: Produce las hormonas
tiroideas (T3 y T4), que regulan el
metabolismo basal, y la calcitonina, que
participa en la homeostasis del calcio. Los

trastornos como el hipotiroidismo y el
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hipertiroidismo son comunes en la prictica
clinica.

Gldndulas Paratiroides: Secretan la hormona
paratiroidea (PTH), el principal regulador de
los niveles de calcio y fésforo en la sangre.
Glédndulas Suprarrenales: La corteza produce
corticosteroides (cortisol, aldosterona) y
andrégenos, mientras que la médula produce
catecolaminas (adrenalina, noradrenalina). Son
vitales para la respuesta al estrés y el equilibrio
hidroelectrolitico.

Gldndula Pineal: Secreta melatonina, que

regula los ciclos de suefio-vigilia.

Bases Moleculares de la Sintesis y Secrecién

Hormonal

La sintesis de hormonas sigue rutas bioquimicas
especificas dependiendo de su naturaleza quimica
(peptidicas, esteroideas o derivadas de aminodcidos).
Por ejemplo, las hormonas esteroideas se sintetizan a
partir del colesterol mediante una serie de reacciones
enzimdticas en el reticulo endopldsmico liso y las
mitocondrias. Las hormonas peptidicas, como la
insulina, se sintetizan en el reticulo endopldsmico
rugoso como preprohormonas, se procesan en el
aparato de Golgi y se almacenan en vesiculas secretoras
para su liberacién por exocitosis en respuesta a

estimulos especificos.

La regulacién de la secrecién hormonal es un proceso

complejo que a menudo involucra ejes



neuroendocrinos 'y bucles de retroalimentacién
negativa (feedback negativo), asegurando que los
niveles hormonales se mantengan dentro de un rango

fisiolégico estrecho.

Geélulas
neurcendocrinas

Ao

Lébulo anterior
T de la glandula pituitarial

—= Lébulo posterior de
Ia glandula pituitaria

Tallo —
hipofisario

_—Vesiculas

(e Que contienen hormonas

Lébulo anterior
de la glandula
pituitaria

Lébulo posterior de la glandula pituitaria
Hormona.

antidiurstica (HAD) Oxitocina
1 I \

Tubulos renales.

Glandulas
Aumenta la permeabilidad e
Estimula la Estimula la liberacién
de agua de leche

Sintesis y secrecion de hormonas de la pituitaria posterior

il hormonas que mds tarde son secretadas por

Las células docrinas en el bij
el l6bulo posterior de la glandula pituitaria. Los axones de estas neuronas se extienden hacia el lobulo
posterior. Las hormonas estdn empacadas en vesiculas que son transportadas a través de los axonesy

almacenadas en los extremos de éstos. Cuando es necesario, las hormonas son secretadas, entran en la

sangre y son transportadas por el sistema civculatorio.
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Comparaciéon entre Glindulas Endocrinas y Glindulas Anficrinas: La Doble Funcién

Exocrinas
Algunos 6rganos, denominados glindulas anficrinas o
La siguiente tabla resume las diferencias mixtas, poseen tanto funciones endocrinas como
fundamentales entre los dos tipos de glindulas: exocrinas. En estas glindulas, diferentes poblaciones
celulares son responsables de cada tipo de secrecién.
Caracteristica Glindulas Endocrinas Glindulas Exocrinas
] ® DPincreas: Es el ejemplo por excelencia.
Presencia de Ausentes Presentes
Conductos o Funcidén Exocrina: Las células acinares
-990 fti
Destino de la Torrente sanguineo o Superficie corporal o luz de un (98 99A) de 13. masa p ancreatlca) secretan
Secrecién linfa Organo jugo pancredtico rico en enzimas
Naturaleza de la Hormonas Enzimas, moco, sudor, sebo, digeStivaS en el duodeno a traves del
Secrecién leche, etc. , .
conducto pancredtico.
Alcance de la Distante (acttian en Local (acttian en el lugar de o Funcién Endocrina: Los islotes de
Accién células diana lejanas) liberacién o cerca de él) . .
Langerhans, dispersos entre los acinos,
Vascularizacién Muy alta Variable, generalmente menor contienen CéhllaS que secretan
que las endocrinas
hormonas directamente a la sangre. Las
Ejemplos Tiroides, pituitaria, Salivales, sudoriparas, sebdceas C élul as b eta pr o du cen insulin a, l as
suprarrenales
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células alfa producen glucagén, y las ® Gonadas (Testiculos y Ovarios):

células delta producen somatostatina, o Funcién Exocrina: Producen gametos
todas ellas cruciales para la regulacién de (espermatozoides y évulos,
la glucemia. La diabetes mellitus es la respectivamente).
patologia endocrina m4s relevante del o Funcién Endocrina: Sintetizan y
pancreas. secretan hormonas sexuales esteroideas
e Higado: (testosterona en los testiculos;

o Funcién Exocrina: Los hepatocitos estrégenos y progesterona en los

producen bilis, que se secreta en los ovarios).

canaliculos biliares y finalmente se libera

en el duodeno para la digestién de las La comprensién de la clasificacién de las glindulas en

endocrinas y exocrinas es fundamental para el estudio
grasas.

) ) ) , de la fisiologia v la patologia humanas. Esta distincidn
o Funcién Endocrina: El higado sintetiza glayiap 8

, establece las bases para entender como se comunican
y secreta a la sangre numerosas protefnas

L las células y los érganos, y cémo las alteraciones en la
(como la albumina y factores de

. secrecion glandular pueden dar lugar a una amplia
coagulacién) y hormonas, como el factor

L. o i o ama de enfermedades que son el foco de la
de crecimiento similar a la insulina tipo & 9

inologfa clini lecular.
1 (IGF-1) y Ia angiotensindgeno. endocrinologia clinica y molecular
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