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e Tirotropina

® Temperatura: disminucion
® Enzimas proteinasas

Aumentan: transcripcion de genes, fujo
sanguineo, gasto cardiaco, frecuencia
cardiaca, respiracion, motilidad digestiva
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B by o5 & o o-Hormona inkibiisrade hipofisario ® Metabolismo de e Disfuncion eréctil
largo del dia y en especial ® mamas la prolactina- e N.somaticos de proteinas
al comienzo de la noche dopamina pezones que ® Promueve la lactancia
sin relacién con suefio - N. transmiten sefiales
Paraventricular nerviosas en medula
espinal
! * Provoca ovulacion * Menopausia
H. Estimulante del « Cuerpo luteo o Edad- pubertad o Desarrollo del cuerpo o Infertilidad
f | | g s . * GnRH ® Pre-ovulacion luteo e Tumor:
oliculo. De adenohipofisis ® Ovario e inhibina ; i umores
G ¢ Comienzo de ez Manieimiento de o Sindrome del ovario
e activina menstraucion :IC|O rr'lensual sexual poliquistico
e Tras menopausia. Smeo s e Climaterio
e Crecimiento folicular
e Ovulo o:Gnkh . * Provoca ovulacion e Menopausia
P e inhibina ® Ovulacion 2 e
L Por adenohipofisis e Cuerpo luteo < askiiig o Desarrollo de cuerpo = Gomienzgde uevo e Infertilidad
H. Leutinizante ! fiitéo ciclo hormonal o Poliquistosis del ovario
e estrogenos . :)isarrollo de cuerpo ® Tumores
uteo
i ® Inyeccion de electrélitos * Antidiuresis
¢ Conductosy en la arteria que riega el e Aumenta ili
. e . permeabilidad . Voo
ADH En neurohipofisis, tubulos colectores e Sodioen hipotalamo y esta solucion s conductasy tubolos e Diabetes insipida
(VASOPRESINA) en nucleo del rifion incremento tambien diluida —— centraly
. e Corazén- auriculas, e Osmorreceptores e Se combinacon nefrogena
supraoptico Feglones caritoides; o Aumento en concentracion receptores de
aortica y pulmonar. de liquidos extrecelulalres membrana: induce
corporales formacion de AMPc-
e Consumo de agua fosforilacion
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OXITOCINA En neurohipofisis o Utero gestante * La . Fmbargzo- part? o Prodicecontraceion dal
en hiicleo progesterona e liberacion de senales
e Glandula pet utero gestante . .
araventricular inhibe sintesis porn. sensitivos a o expulsion de lechie e Sindrome de williams
P mamaria de receptor de neuronas secretoras ; -
sobre todo S * induce contraccion de
oxitocina celulas mioepiteliales
(alrededor de alveolos).
e Favorece deposito de
® incremento de ; A o Hi ;
CALCITONINA De glandula e Hueso . i e ca'lcuo en huesos Hipercalemia
tiroidea- Celulas C e Sangre e Por calcio } primera y sequnda
plasmatica de linea de defensa.
calcio ionico ® Reduce concentracion
de calcioen LEC
e Favorece captaciony el
metabolismo muscular de e Diabetes mellitus
i H H la glucosa. v
En C. Beta del * Higado ¢ Comer sin realizar o ” tipoly 2
INSULINA * Musculo e somatostatina algan tipo de ® Facilita captacion, el
pancreas almacenamiento y la
actividad fisica. utilizacién de glucosa por
el higado.
e Facilita la sintesis y el
deposito de proteinas.
o Eleva concentracion
GLU CAG()N sanguinea de la glucosa. e Hipoglucemia
En C. Alfa - islotes e Higado e Somatostatina o Glucogendlisis. e Exceso- empeora
de langerhans ; ; e ejercicio * Aumento de diabetes
e insulina gluconeogenia hepética.
¢ Incremento de
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pARATlRO'DEA e Equilibra calcio y fosfato e Hipercalcemia
o ® Hueso e Concentracion de ® Regula absorcion intestinal e hi lemi
Glandula tiroidea - « Rifion ) o Vitamina D= Exceso qula intestina ipocalemia
Celulas C inied calcio en liquido * Excrecion renal ¢ Hipoparatiroidismo
elulas ntestinos extracelular y * Intercambio de liquido
fosfato en sangre extraselior
9 ® Activacion de osteoclastos
® osteolisis
o Histinlon & Piibéitad ® Desarrollo de testiculos fetales . .
e e GnRH  RECERRAGE . Carécteressexuales:vello. e Hipogonadismo
TESTOSTERONA Por celulas o o ol Leulisizante calvicie, voz, grosor y acne en e Disfuncion erectil
intersticiales de i . e Tumores en celulas plel e Tumores
F——— g intersticiales ® Aumenta formacion de X
V! .9 * piel " proteinas y desarrollo ® posible acne
testiculos o musculo ¢ Produccion de muscular, matriz osea
* higado proteinas porc. eritrocitos, metabolismo basal
e Celula efectoras e Efecto sobre equilibrio
electrolitico e hidrico
* En higado forma glucuronidos y sulfatos
. o ® Estimula proliferacion celulary ® Hiperestrogenismo
ESTROGENOS En Ovarios. ° gonadotropmas . Se;tar?(;n crecimiento de tejidos en organos s Infeccione:vaqinales
s 5 SAESRYS ¢ Pubertal sexuales e
- testiculos, corteza ® Organos sexuales hipofisiarias ® Enhigado - el e Aumenta tamafio de ovarios, trompas, deniigs
(Estradiol) suprarrenal, cuerpo « higado ® progesterona convertimiento de Utero, vahaina » DSteoporoas
e T 4 ® Desarrollo de mamas ® Menopausia
(iite6 h. inhibina estradiol y estrona o Inhiben act. osteoclastica * Tumores
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PROGESTERONA En ovarios y e Organos * pubertad : ;::'“Tzsf::c"::::s:" .
: uenci
Placenta, cuerpo sexuales: e Estrogenos # eyeccion ds leche intensidad de contracciones
ut o W iifibina despues de prolactina teri  Tumores
uteo. como utero . & GestaRlon . :;2:’:; — ® Menopausia
y ovarios, « Despues de ovulacién Ll * Posible esterilidad
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® Incremento de absorcion de
e Exposicién adecuada a calcio y fosfato hacia * osteomalacia
* Higado la luz ultravioleta de la huesos * Raquitismo
VITAMINAD Enla piel o Rifion e PTH fiz.Solar . Suprim.e Ia_transFripcion o Tetania
o Intestino o Comidas s » Disminucion- puede
® Hueso e concentracién de ® Reduce excrecion renal de darse calcificacion
calcio calcio y fosfato osea
* Resorcion de hueso
o H. iroi e R i0
- En rifiones, o Epitelio intestinal H. paratiroidea S R ghsorslon —
,25 o Hueso e Concentracion de de calcio desde * Raquitismo

epitelio intestinal

DIHIDROXICOLECALCIFEROL o Rifi6n calcio ionico intestino, los e Osteomalacia
huesos y tubulos
renales
Estimula generacion de
Sobre el control de e * 9
Se secretan secrecion de algunas o e glucocorticoides y * Enfeimadar.de
SR 9 e Somatostatina - inhibe  ® Sefiales iniciadas en Addison-
CORTICOTROPINA Adenohipofisis en hormonas ro—— feglonas basales dai androgenos por corteza ‘ 2
) igmentac
el nucleo corticosuprarrenales, que encefalo suprarrenal P ql e
paraventricular afectan el metabolismo * Tambien sefiales de *"Mantiene ef tamarnio/de S~
de glucosa, proteinas y hipotalamo a zonas fasciculaday e Sindrome de
adnohipofisis reticulada de la corteza cushing

lipidos.

e Sintesis de proteinas
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