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Hormonas de la Neurohipófisis.

La hipófisis posterior o neurohipófisis, es una prolongación del hipotálamo ventral. Está irrigada por las arterias
hipofisarias superior e inferior.

Los cuerpos de las células que secretan las hormonas neurohipofisarias (vasopresina o ADH y oxitocina) no
se encuentran en la propia neurohipófisis, sino que están en los núcleos supraóptico y paraventricular del
hipotálamo. Las hormonas una vez sintetizadas se engloban en gránulos con neurofisinas y son transportadas
a lo largo de los axones hasta las dilataciones terminales, donde se almacenan hasta su liberación.

Tanto la vasopresina como la oxitocina son nonapéptidos formados por un anillo se seis aminoácidos cerrado
por puentes disulfuro y una cadena de tres aminoácidos cuyo grupo carboxilo terminal tiene un radical amida.
La vasopresina difiere de la oxitocina en que la isoleucina de su anillo está sustituida por fenilalanina, y la
leucina de la cadena por arginina

Hormona antidiurética (ADH) o vasopresina

La síntesis ocurre mayoritariamente en el núcleo supraóptico. Tiene efecto antidiurético y vasoconstrictor y
en su secreción influyen varios factores. La variable más importante fisiológicamente es la presión osmótica
de los líquidos corporales detectada por neuronas osmosensibles del hipotálamo anterior. Los osmorreceptores
tienen una alta sensibilidad diferencial para los solutos siendo esta máxima para el sodio y los aniones que le
acompañan como el cloruro.

Las alteraciones en el volumen sanguíneo o la presión arterial también pueden modificar la secreción de
vasopresina. Estos efectos están mediados por barorreceptores existentes por ejemplo en el cayado aórtico y
que envían señales nerviosas a neurohipófisis.



Existen otros factores de menor importancia que influyen en la secreción de esta hormona, algunos de ellos
son:

Náuseas, angiotensina II, hipoglucemia, apomorfina, histamina, nicotina etc., causan aumento.

Noradrenalina, haloperidol, prometazina, carbamazapina, glucocorticoides etc., causan disminución.

La ADH al ser liberada a la sangre se distribuye rápidamente y actúa en receptores acoplados a proteína G, y
que son de dos tipos V1 y V2.

El receptor V1 está fundamentalmente en células musculares lisas de los capilares. Al estimularse el receptor
se activa la fosfolipasa C, aumenta el IP3 y DAG,  aumenta el calcio intracelular y se produce contracción del
músculo liso (acción vasopresora).

El receptor V2 está en la membrana basolateral de células principales de la última porción de túbulo distal y
el túbulo colector. Su estimulación media el efecto antidiurético que posee esta hormona. La estimulación del
receptor V2 unido a proteína G estimula la adenilato ciclasa, aumenta el AMPc, se estimula proteína quinasa
que produce fosforilación de proteínas, entre las que se encuentra una que participa en la inserción de acuaporinas
en membrana apical de los túbulos renales, permitiendo el  paso de agua al interior de la célula (efecto
antidiurético).

Patologias relacionadas con ADH

1/ EXCESO DE ADH. Secreción inadecuada de ADH (SIADH).

Es secundario a otras enfermedades, por ejemplo neoplasias, infecciones como meningitis, tuberculosis etc.
Se caracteriza por astenia, calambres, confusión mental acompañado de hiponatremia dilucional y oliguria.

2/ DEFICIT DE ADH Origina diabetes insípida. Enfermedad que se caracteriza por  eliminación de grandes
cantidades de orina diluida (poliuria contínua), se acompaña de aumento de la sed. En ocasiones se produce
deshidratación. La diabetes insípida puede ser de dos tipos: neurógena o nefrógena.

a/ La diabetes insípida neurógena se produce por una secreción insuficiente de vasopresina o ADH.

b/ La diabetes insípida nefrógena se es el resultado de una alteración en la respuesta al efecto antidiurético
de la hormona.

En las analíticas se detecta entre otros orina hipoosmolar, hipernatremia.



Oxitocina

La oxitocina se sintetiza principalmente en el núcleo paraventricular. Aumentan sus niveles en el embarazo y
durante la lactancia.

Los factores que estimulan su secreción son:

a/ Estímulos mecánicos en el útero (presión ejercida por el feto). Cuando el embarazo está a término aumenta
cada vez más esta estimulación y se desencadena el trabajo de parto.

b/ Succión del pezón

Efectos: Aumenta la sensibilidad del útero a despolarizarse y contraerse

Aumenta el ritmo e intensidad de las contracciones uterinas

Favorece eyección de la leche materna.



Este tema forma parte del Manual de Fisiología, para uso docente.
Todas las ilustraciones han sido tomadas de:
Guyton, H. “Tratado de fisiología médica”. Décima edición. Editorial Mc Graw Hill. 2001.


