Actiunea hormonilor hipofizari ACTH
Reglarea secretiel de ACTH

Hormonul adrenocor ticotr op

Hormonul adrenocorticotrop (ACTH, corticotrofina usacorticostimulina) controledz
dezvoltareai secrgia hormonal corticosuprarenal

ACTH posed proprietiti antigenice, generatoare de anticorpi specifici.

Sinteza ACTH are loc in celulele bazofile adenofigawe previzute cu mici granuld
colorate in reu, dintr-un precursor cu greutatea moleculade 31.000 daltoni, denumit
proopiomelanocortin.

in lipsa ACTH hipofizar, glandele corticosuprarenaé atrofiaz

Proprietitile biologice ale ACTH sunt primaresi secundare. Cele primare ag@ar
hormonului Tnsii si constau in stimularea zonei fasciculate a glacdeicosuprarenale, secretoare de
glucocorticoizi (cortizolsi corticosteron). Sub influga ACTH, secrga acestora cgte rapid si
propotional cu doza n intervalul scurt de 7-8 minuteralRd cu activarea sintezgi secrgiei de
glucocorticoizi, ACTH stimuleaizzona reticulat si chiar zona glomerulata corticosuprarenalelor.

La animalul hipofizectomizat, cu capsulele suprakenatrofiate, ACTH restabijte
greutatea glandai aspectul normal al zonelor fasciculateeticulate.

Referitor la mecanismul intim de tame, se admite iacefectele stimulatoare ale ACTH
asupra secti corticosuprarenalei sunt mediate de cAMP. Maot ACTH activeax transformarea
colesterolului Tn pregnenolon, ca pémtagi a biosintezei glucorticoizilor, cu participareaMR.

Proprietitile secundare ale ACTH se datoresc efectelor mbtabcale hormonilor
glucocorticoizi. In esen este vorba de activarea metabolismelor glucidinteicsi lipidic.

Ca aciuni extracorticosuprarenale figuréaz efectele lipolitice, melanotropesi
aldosteronoeliberatoare slabe, asigurand doar 30%edr¢ia de fond a mineralocorticoizilor.

Daai agiunea lipolitici trebuie admis cu rezerd, intrucat adenohipofiza de oaie goe un
hormon peptidic cu structiursimilara ACTH si proprietti lipolitice, activitatea sa melanotra@mpare
evident in insuficiena corticosuprarenalin care pielea prezintpigmentsia caracteristié bronzai
(boala Addison). Aceasta se datpeefie excesului de ACTH circulant pteaut cu propriettile

melanocitostimulatoare, fie folni unui produs intermediar de inactivare similaridSH.



Reglarea secretiei de ACTH se realizeaz pe cale umoral si neurorefled centra.
Principalul factor umoral il constituie conceni@asanguiti a hormonilor glucocorticoizi reprezeritéa
om indeosebi de cortizol. Sub inflyenacestuia, seaia de ACTH scade, realizdnd un veritabil
mecanism defeed-back negativ, si invers, crgte in absega glucocorticoizilor din circulge.
Administrarea de extracte corticosuprarenale sacodizol provoag de altfel atrofia zonei corticale a
suprarenalelor, similar cu cea observat dupi hipofizectomie. Hipertrofia compensatoare a
corticosuprarenalei restante duguprarenalectomie unilatexahu apare la animalul hipofizectomizat
sau tratat cu cortizol. Inhibarea biosintezei ghwrticoizilor suprarenali cu metopirdncare blochedz
11B-hidroxilaza, este urmatde craterea secrei de ACTH, ca urmare a deficitului de cortizol
circulant. Testul cu metopirérse folosgte n clinica umai pentru explorarea se¢ie de ACTHsi a
functiei axului hipofizo-suprarenal in general.

S-a dovedit astfel & sinteza si eliberarea ACTH hipofizar depind de concetizra
glucocorticoizilor din plase (corticosterorsi mai ales cortizol). Reglarea segee de ACTH de &tre
produii elibergi de o gland periferica se realizea prin feed-back lung, in timp ce autoreglarea
asigurai de ACTH circulant este consegrrelaiei de tipfeed-back scurt. Prima modalitate tiee un
loc mult mai important decét cea de-a doua. Ineaéa@estor infornma umorale specifice, un rol deosebit
revine factorilor nervg nespecifici de origine extergt interoceptivi. Acestia sunt foarte numesgossi
polimorfi, incepand cu vargle termice (cald, frig), traumatismeye hemoragiilesi sfarsind cu efortul,
anoxia, infedile sau sirile psiho-em@onale. Ansamblul stimulilor nociceptivi nespecifgeneratori de
reagii neurohormonale complexe de adaptar@parare poait denumirera generiade stres.

Informatiile stresante nespecifice determistimularea corticosuprarenalei cu participarea
obligatorie a ACTH hipofizar. Veriga hipofizo-cartisuprarendl este indispensabkiilreagiilor de
apirare contra factorilor de agresiune nerdogisimorak cunoscut sub numele de sindrom general de
adaptare, descris de Selye.

Mecanismul de stimulare a sege¢ de ACTH in stres este independent de tidacle feed-
back specific dintre cortizogi ACTH. Desarcirile de ACTH 1n stres, fiind de necesitate, surddimate.

Tn cazul stimulilor umorali, giunea se exerditdirect asupra teritoriului glandular hipofizar.

Reglarea diredt este dubld@t de o componeat neuromumordl indirecd, de origine
hipotalamia@.

S-a emis presupunered stimularea sectei de ACTH se realizedzcu participarea
hipotalamusului. Acesta indeplite atat un rol de zarreceptoare pentru glucocorticoizii circufiacat
si de convergeta si integrarea aferealor senzoriale din Tntregul organism. Prin intedioeiminenei
medianesi a circulgiei portale de la nivelul tijei infundibulare, hi@damusul particip la reglarea neuo-

umorak a secrge de ACTH.



Saffransi Schally (1955) au precizaticasupra sectei hipofizare de ACTH controlul
hipotalamic se face pe cale sangucu ajutorul unui factor de eliberare a corticatref, denumit
corticoliberiri, (CRF saucorticotrophin releasing factor) secretat de emingnmediag. In timp ce lipsa
glucocorticoizilor circulati activeaz secrgia de CRF, excesul lor in plagra inhiki. Blocand sintezai
secrgia de CRF de dre neuronii eminegei mediane, dozele mari de cortizol impiédgecreia de
ACTH in stres.

Rezumand, se poate spune decraglarea sectiei de ACTH se realizeézprin readi de
feed-back negativ sau pozitiv pe cale dieuipofizai si indirecti hipotalami@ cu participarea CRF

eliberat de la nivelul eminggi mediane.
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