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Alteraciones de la hormona de crecimiento
en la obesidad infantil
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B¢ presentan los resultados obenidas o el rest de sensibilidad a la insulinag £V an & nidos
con obesidad intensa (4 varenes v 4 hembras), Al comparar estos rezultados con los obte-
nidos en un grupo cantral de nifos normales, se encontra que on todos los obesos habia
una disminucicn en la liberacion hipofisaria de hormona de grecimiento. en respuesta a la
hipoglicemla induclde por insuling, Se comparan nuestros resultados con los obtenidos por

alrog altores,

En lo= dltimos afos la hormona de cre.-
cimignta (GH) ha reclamado el interés
de numerasos investigadores, Con la in-
troduceion del radioimunoensavo, el re-
canocimiento de la somatomedina, |la so-
matostatina v los factores u hormonas
liberadoras hipotalémicas, se ampliaron
los conocimientos que hasta entonces
se tenfan de la hormona da crecimiento,
pero, al mismo tiempo, se comprobd que
sUs mecanismos de contral son mucho
mas complejos de lo gue hasta hace
sooo se ponsaba, A Roth' se le concede
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la primacia en el reconocimiento de gue
en la obesidad. la liberacién de GH. en
respuesta a diferentes estimulos, es in-
ferior 2 la considerada como normal,

Posteriormente, se ha demostrado que
en el obeso {tanto el nific como el adul-
to] existe una disminucidn reaccional de
la liberacion hipofisaria de GH: " El ob-
jetivo de nuesiro trabajo es presentar la
respuesta de la GH a la hipeglicemia in-
cucida por insulina en un grupo de nifios
ohesosg.

MATERIAL % METODO

Se estudid la liberacion de GH en 8
ninos ohesos {4 hembras y 4 varones)
entre 10 ¥ 14 anos de edad. procedentes
de la consulta de obesidad del departa-
mento de endocrinelogia infantil del
1IEEN.

Se seleccionaron pacientes con obesi-
dad intensa [sobrepeso mayor del 40%:



de peso ideal en relacién con la talla),
que no tuvieran aftecciones genéticas,
endocrinas, metabdlicas o de otro tipo,
como causa de su obesidad o asociada
con la misma. A cada paciente se le rea.
lizé prueba de sensibilidad a la insulina
mediante la administracion de 4 U de
insulina regular por m" de superficie
corporal, por via endovenosa, y se toma-
ron muestras de sangre a los 0, 20, 30
y B0 minutos. En cada muestra se deter-
minaron la glicemia por el método de
glucosa-oxidasa en el analizador AC-60
(Pye Unicam) y la GH por radiocinmuno-
ensayo mediante el método de doble
anticuerpe.’ Los resultados se compara-
ron con los obtenidos en 8 nifos norma-
les controles, con igual distribucién para
el sexo vy la edad. El método estadistico
vtilizado fue la T de Student [nivel de
significancia de ~=005).

RESULTADOS

Se encontrd que en ambos grupos los
niveles plazsmaéticos de glucosa en ayu-
nas fueron. gimilares [P = 0.05). A los
20 minutog de administrada la insulina,
la glicemia descendié a un 50% o mas
de los niveles basales sdlo en 2 ninos
obesos y en todos los controles; estas
diferencias observadas son estadistica-
mente significativas (P < 0.05). A los
30 y 60 minutos, los valores de glicemia
no difieren entre el grupo normal y el
de obesos (P > 0,05) (cuadro 1) (grafi-
co 1),

Se comprobd que entre ambos grupos
no habia diferencias significativas (P >
005) en los niveles plasmaticos de hor-
mona de crecimiento en ayunas. Sin em-
bargo, en el resto de les muestras los
niveles ‘eran mas elevados en los con-
troles en relacién con los obesos (P <
0.05) [cuadro 1) {grafico 2).

COMEMNTARIOS

fRoth' fue el primer investigador en
senalar que en el adulto obeso la secre-
widn reaccional de GH estaba disminui-
da. Este hecho fue corroborado poste-
riormente en ninns obesos— por
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Croughs y colaboradores.” El fallo en la
liberacion hipofisaria de GH puede po-
nerse en evidencia por diferentes esti.
mulos:

1. Hipoglicemia posinsulinica "
2. Test de arginina ™"
3. Ejercicio muscular!

4, Ayuno prolongado [(mas de 48 ho.
ras).’

5. Sobrecarga de glucosa (en la fase
tardia).-"

6. Ademas. se ha utilizado la L-do-
pa,'” glucagon.” propranolol.'' y el
estudio de las oscilaciones de los
niveles séricos durante el sueno.'”

El primer paso en el proceso de la se.
crecion de GH radica en los nicleos ven-
tromediales del hipotdlamo con la pro-
duccion de un decapéptido, el factor v
hormona liberadora de GH”, que a través
de la circulacion portal llega a las cé-
lulas eosindfilas de la adenohipofisis,
donde va a promover la sintesis de hor.
mona de crecimiento.'” La liberacion y
quizas también la secrecién de la GH,
va a estar, ademas. bajo el control de
otrg polipéptido sintetizado también en
el hipotalamo: el factor u hormona inhi-
bidora de la secrecidon de GH o somatos-
tatin.'* Hoy se sabe que para que la hor-
mona de crecimiento ejerza-sus efectos
peritdricos, es necesario la conversion
v produccién de cierta sustancia, la so-
matomedina, la cual sinergiza o facilita
la acclén hormonal y, ademds, parece
tener una importante funcidn en su con-
trol. Aun no se conoce bien el mecanis-
mo intrinseco del control de la GH. pero
se cree pueda deberse a un doble “re-
trocontrol o servomecanismo negativo”
de la somatomedina y la GH con el hi
potédlamo. La secrecidn y liberacidon de
GH pueden aumentar abruptamente en
respuesta a diferentes situaciones, lo
cual ha hecho que hoy se le considere
como una de nuestras hormonas de
stress. Los mecanismos que bloguean
osta respuesta en el obeso no estan bien
aclarados aiin.
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CUADRO |

GLICEMIAS

Obesos (N = 8)

Valores AY 20 ao’ 60’ AY

Controlos [N

20 30

2]

-
g 67.5 39.8 JB8T 60.5 700 19.6 26,7 500
Ds 1.7 171 13.2 i54 12,5 6.8 14.0 277
EShi 40 6.1 47 5.5 4.4 2.0 5.0 98
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CUADRO i
HORMONA DE CRECIMIENTO

Obesos (N ) Contrales (N )
Valores AY a0 30" (il AY 20 30 B0
X 18,9 183 16.7 125 215 49.5 44 3 401
DS 78 7.0 84 5.1 17.6 221 20,0 10,0
ESM 2.4 2.5 26 1.7 6.2 6.2 71 35
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Entre las distintas acciones da la hor-
mona de crecimiento esté iabetogé-
nica, por la resistencia que pr vota a la
sccion de la insulina; resistencia que
puede ser consecuencia'del efecto lipo.
Yreo de 1o GH.' Es conocido que en

i ohoso los procesos de movilizacion
hpidica cstin muy enlentegidos, y cxiste
tendooei o depositar mas que o mowvili-
zar grasa. Esto pudiera estar en rcla-
cion con una disminucién en la lipélisis
gue promueve la GH, como consecuen-
~ia de un fallo en la secrecidn o libera-
s ode nata hormonatt Sefivarr vy ooo-
iaboradores han  encontrado niveles
muy bajos de GH 4ras<el ayuno prolon-
gado en pacicntes obesos, lo que expli-
ca la vscass celosis que presentan as-
tos pacientes cuando se somoton a un
régimen de ayupo prolongado.’ Li res-
puesta deficiente de la GH a la lipogli-
cemia provocada y otros siress en estos
pacientes, no implica, necesariamente,
una alteracion en el ritmo de scorecidn
mctameral:™ sin embargo. Sim y Hor
ton-* han demostrado que en ¢l adulto
ohesn cxiste una disminucion de la se-
cevaion divrns de GH, Este efecto pu-
ticra estar presente también en el nifo,
aunque no ha sido confirmado.

En nuestro estudio comprobames una
falta de rospuesta do la GH a la hipo-
glicemiz nsulinica en todos los pacien-
tes cheses. a pesar de que sus niveles

zsi 0% N0 oran significativeamente me-
rores que los del grupo control. Esta res-
puesta hormaonal deficiénte pudiera ser
consecuencia del hiperinsulinismo man-
IE!I'I:I*] que presentan estos ﬂ;l("ll"'nl(‘b
El put-:.niu ctecto movilizador da grasa
nue posec o GH. 0si como su marcada

SMMARY

Fingro, B.oat al, Grow D bnariiiee ifdoealers o

Ragults of imtrovienous-inmnlin sonstos, I

accion antinsulinica, han hecho plan.
tear 3 yarios autores que un defecto in-
trmsar.:n en su produnmon o liberacion

hipofi ﬁ*ﬂ W a ser un factor causal
de ba ohesldac no obstante, consida.
ramos, al igual gue otros - a este fz2llo
en la respucsta hormonal como conse.
cuencia y no causs de la obesidad. Exis.
ter e serie de hechos Favorecedores de
este ultimo. De haber una deficiencia
intrinseco en la secrecion o liberacion
hipofisarin de GH. esto s¢ manHestaria,
ademis de lo obesidad, por un falle en
el ritmeo o velocidad del er 0, asi
como cn otras manifestaciones tlinicas
Cs conocide que Ix obesidad infantil se
acompana de niveles elevados de insu-
Hona piasmatica; " por ello considera-
mos que o respuesta de | GH a la hi-
poglicemia en ¢l nino obeso puede es-
tar en dependencia del hiperinsulinismo
gue ellos presentan, Es posible que los
niveles elevados y mantenidos de insu-
lina ¢ la falta de oscilaciones en la gli-
cema plasmética, sensibilicen a los re-
ceplores hipotaldmicos y eleven su um.
brai de estimulacion, aun cuando éstos
mantengdn una liberacién hornfonat de
base suficiente para suplir los requer-
mientos hormonales. Esto harfa neeesa.
ric en el dbese una dosis de insulina
mayor que la .utilizada habltualmente
para provotar ana hipoglicemia en el ni-
fio normal. Otro factor que debe tenerse
en cuenta es da presencia en el obeso
de niveles eldvados de dcidos grasos
libres no esterificados,™ con su conoci.
do efecto inhibidor de la hormena de
cren:imiantd'“'ﬁnalmeﬁte es de sefialar.
SC qQue CeLEE anomahus on la secrecion
o libheracidn de 1o GH se normalizan al
desagarcanr o nbsidn

P ootnided 1 5 ndes gredl £ lcpeaios] with

severs obesity are presented. 'I"I'llir Wnplrl:-tm with r\ewlu. obtaingd. n. a8 _contsal group
of normal children showed that all ohese children had a decreased hypophyseal secralion
of growth hormone in response (o the insulin-inducad hypoglycemla. Our resuita arg com.

pared with those reported by other aythors
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. Carnelutti, M. et al. Intluence of

RESUME

Pifigiro, R. et al. Altérations de I'hormone de croissance dans l'obdsité infantile. Rev Cub

Ped 49 2, 1977.

Les résultats obtenus au moyen du test de sensibilité & l'insuline EV chez 8 enfants ayant
obésité intense (4 gargons et 4 filles) sont présentés. Lors de comparer ces résultats avec
ceux obtonus chez un groupe témoin d'enfants normaux. on a trouvé que chez tous les obé-
ses Il y avait une diminution doans la libération hypophysaire d'hormone do croissanca,
comme réponse b I'hypoglycémie provoquée par insuline, Les résultats ont dté compards

sux résultets obtenus par d'autres suteurs,

FEIIME

Neneiipo P.., 7 ap. HsmoHedma ropsoHa Ta ¥ netell ¢ oEEpEHMCN.
Reav cﬂ% Fad ng’i‘i e e

»1977

NpescrasnanTes pesyJsTaTd, N
TH K MHCYJUHHY, BBEIESHHOMY BHYT

orupenus (4 maurpauka ¥ 4 nepouxy). CpapuMBas 3TH

CHHHE NPH NPOGE NYBCTERTENBHOC
eHHo B petaM ¢ Tamesofl dopmoR

SYALTATH .C

DONySMeHHEMGY B T e KOHTPONLHEX 3E0DOBNX metcl ,Cwme Hafnewo,

T
At

BCEX NOTO

¢ OENPCHHEM HAOMDEANOCH YMEHBUCHHC. OCBOOORAEHYA
H3apHoro TOpMoHA POCTA B OTBET Ha DHIOTVLRIKCOMIK OOCJC HBL-—

NEHMA WHOYJMHA . DHJO NPOBENCHO CTRRUEHME HADNX PEe3YABTATOD ¢

PE3YIIBTATAM! APYTHX ABTODOB
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