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Hormona tiroidea y crecimiento®

Dr. Erxesto Avavez Manrix®®

En el proceso de crecimiente intervienen
varias hormonas. de las cuales las waés
importantes =on: hormonas de crecimiento,
lwrmonas tiroideas v las sexuales. tanio
de origen gonadal como adrenal.

La insulina, auwngue ne interviene di-
rectamente en el procese de erccimisnio,
t2 necesaria por lener ung accion permi-
siva para la accion de la GH y favorecer
loz pasos iniciales de la maduracion Gsea.

" La participacion del tiroides en el pro-
ceqo e erecimiento es conocida  desde
hace un.namers considerable de aios, v
ha tenido como mixima expresion las al-
teraciones del crecimiento observadas en
laz zonas de bogio enddmico.

Las hormonas tiroideas (fig. 1) T, y T,
actitan zobre ol cartilage de erecimiznte
en doz direeciones: a) maduracidu ésea
¥ b} crecimiente lineal en accidn coor-
dinada con la GH.

La T, v T, actian lundamentalmente
sobre el proceso de maduracién esqueléti-
ca, es decir. sobre la aparicion de ventros
de osificacién y su ulterior fusidn durante
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cl desarrolle fetal ¥ la infancia. accion
que a partit de los 10-12 ahos comienza
a disminuir para ser sustiluida por las
hormonas sexuales, lanto gonadales como
adrenales.

El déficit de hormonas tiroideas origina
aunzencia o relardo en la aparicion de los
puntos de osificacién v también la llamada
dizgenesia epifisaria. en ¢l que el grado
de alteracion dsea esti relacionade con ol
momento de aparicién de la insuficiencia
tiroidia ¥ con la intenzidad de la misma.

Fl aumento de la hormona tiroidea cir-
culante ha side azociada con maduractin
esquelética acelerada. relacionandose elle
con la fusién prematura de las suturas
crancales v epifisis de manoz v pies en
algunos casos de hipertiraidizmo neonatal!

Al igual que en los vasos de insulivien-
cia tiroidea el grado de aceleracion de Ta

maduracion csquelética dependerd del mo-
menle en que se presenta o lnerenento
de la hormona tireidea v de la aagnitod
de éste.

En evamte a su participacion en ¢l cre-
cimiento lineal ésta se veduce a poleneiar
o permitiv la accion de la G que 51 es
fundamental pava ¢l crecimiento lineal.

En relacion con lo cxpresade podemos

hacer perfectamente dos  preguntas: 1)
spor qué las hormonas tiroideas (T, ¥ T,)
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Fig, -Cartiluge dof  erecimiento ¥ das diferentes hormongs que interviensn en of
crecimiento v fa meduracidn esquelética. { Tomado de: Giiell. K. Temes de Endocis
nologia Infantil. Ed. Organizmes fnse, Cubano del Libro, Habang, 1974),

actian fundsmentalmente sobre la madu.
racion esquelética y sélo en forma secun.
daria sobre el crecimiento lineal? v 2}
icudl es el mecanismo de accion de ellas
e ambos proceses?

La primera pregunta resulta difieil de
contestar, y& que hasta donde hemos po.
dido revisar no existe explicacién para
cste hecho, aunque pudiera estar relacio.
nado con la especificidad de accion de la
T, y T. sobre los sistemas enzimdticos
que participan en une o ¢n olre proceso,

En cuante a la sepunda pregunta se
pucde sciialar que Jas hormonas tiroideas
participarian al asegurar una funcién me.
tabolica normal por su accién sobre la
translormacion de la energia derivada de
la ovidacién en forma utilizable por la
etlula, por su accién sobre la sintesis pro-
teica testimulan la incorporacién de ami.

noicidos) v sobre el aparato oxidative
velular,

Parcee estar demostrado, 2! menos en
la eélula hepitica, que ¢l resultado final
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de la accion de las hormonas tiroideas y
la hormona de crecimiento, es similar, pues
favorecen Ja sintesis de RNA y de protei.
nas, v por lo tamte el crecimiento. No obs.
tante ¢l mecanismo intrinseco difiere, va
que actian en forma diferente o por dis
tintas vias sobre las miliples RNA poli-
merasa. La hormonz de crecimiento aw
menta la sintesis o produccién de un tipe
de polimerasa (A), mientras que la T,
incrementa la  actividad  especifica de
otra (B)F

Recientemente, con la difusién de la
téenica de  determinacién de GH ze ha
podido comprobar que niveles normales
de hormonas tiroideas circulantes son ne-
cesarios para un buen funcienamiento del
eje hipotalamohipofisario que regula la
secrecion de GH en respuesta a estimulos
(hipoglicemia posinsulinica, sobrecarga de
glucosa y arginina).

La sintesiz, liberacion de hormona de
crecimiento o ambos procesos, en las dis-
funciones tiroideas, hipertiroidismo e hi-
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polirgidismo primario, han sido objeto de
nunerosos trabajos en los dltimos afos
von resultados en ocasiones contradicto-
rios. En esta exposicién analizaremos sélo
aquellos resultades que consideramos con
mis posibilidades de ser ciertos.

Hipertiroidismo

En los pacientes portadores de hiperti-
roidismo se han schalado niveles basales
clevados de GH asi como respuesta redu-
cida a la hipoglicemia insulinica, hiper-
slicemia por sobrecarga de glocosa y a la
arginina. Estos resultados =e¢ han' tratado
ds explicar de la siguiente forma:

1. La accién liberadora de hormona
de crecimiento de las catecolaminas
ze veria estimulada al potenciarse la
accion de éstas por el aumento de
hormonas tiroideas circulantes con
la resultante final de niveles eleva-
dos de hormona de crecimiento.’

2, La existencia de una estimulacion
prolongada v de un ritmo de pro-
duccion aumentado —necesario para
poder mantener un nivel basal ele-
vado frente al aclavamiento metabé-
lico acelerado de la GH en estos
casos— conduciria a una insuficien-
cia funcional del eje hipotalamohi-
pofizario responsable de la regula-
racion de la GH que explicaria la
falta de respuesta normal a la argi-
nina vy a la hipaglicemia insulinica.
La insuficiencia funcional senalada
liene  comprobacion  histolégica al
observarse deplecion de las eélulas
eosinéfilas en los pacientes hiperti-
roideos.

3. La vespuesta disminuida a la hiper-
glicemia puede estar relacionada con
la tolerancia reducida a los glicidos
observada frecuentemente en los hi-
pertiroideos.’ FEste tipo de respuesta
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de una hormona anabolizants como
la GH frente a un estimulo inhibi-
dor, no puede estar privado de =ig-
nificado en una condicidn catabdlica
como el hipertiroidizmo.

Los niveles hazales elevados, asi eomo
la falta de respuesta normal a los estimue
los, ante tédo a la hiperglicemia. explican
la existencia de una falla en el mecanis
mo de regulacién hipotalamohipofizaria
de la GH en estos pacientes. De acuerdu
con elle ez factible que esté alterade =u
ritmo circadiano, va que se mantienen
niveles elevados o normales altos de GH
durante todo el dia, algo similar a lo re-
portado con el ACTH en algunos cuadros
de Cushing.

Ello explicaria lo informade por nume-
rosos autores y comprobade en nuestros
cazos de nifios hipertiroideos. de creci-
miento lineal y edad désea acelerados en
comparacién con los normales, ante todo
cuando la hiperfuncion tiroidea leva tiem-

po de instalada.

El aumento de la talla puede ser un
signo prominente del - hipertiroidismo en
esta etapa de la vida, v en alguncs casos
ha sido tan marcado que le ha valido la
designacion - de “gigantismo liroideo”.
Hipotiroidismo

Fn estos pacientes los niveles basales de
GH zon inferiores a los normales, v la res.

puesta a los estimulos {hipoglicemia insa.
linica-arginina) 2 muy  reducida”

Estos hechos se han explicade de la =i-
guicnte forma:

a) Kl hipometabolismo general del or.
ganismo afecta la sintesis de GH,
au factor de liberacion (aclaramien-
te metabdlico  disminuido  + nivel
basal bajo rate de produccién dismi-
nuida)* o amhbos,
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by La disminucion de la sensibilidad
tisular a las catecolaminaz. secunda.
ria al déficit de hormona liraidea,
pucde ocasionar ung Tespuesta  res
ducida de la GH a la hipoglicemia,?

c) Desaparicion o disminuciin de las
cHulas eosindfilas en animales tivoi-
dectomizados vy en pacientez con bi-
potiroidizmo primaria,

CONCLUSIONES

Tos aspectos  fundamentales  del tema

presentado son los siguientes:

at las lwrmongs Greideas (T, v T,)
actian principalmente sobre la ma-

duracion de=ea.

bi El crecimienta lineal no es influidn
directamente por las hormonas ti-
roideas.

c) No se conoce ¢l porqué de esta di
ferencia de aceién, pero ez proba-
ble que sea secundaria a la acciin
de las hormonas sobre los distinte:
sistemas engimaticos que pueden par-
ticipar cn Ja maduracion dsea ¥ en
el ecrecimiento lincal.

d} Niveles normales circulantes de hor-
monas tireideas son necesarios para
el normal funcionamicnte  del e
hipotalamohipefisario que regula la
secrecion de GH.

¢} Las hormonas tircideas al mantener
una adecuada funcign  metahdlica
determinan: maduracion dsea v cre-
cimiente lincal. narmal,
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