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Ormoni prodotti dalla Tiroide
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Biosintesi degli ormoni tiroidei
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Tappe della biosintesi
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Durata dell’effetto di T, e di T,

T, e T, viaggiano nel plasma quasi interamente legate a proteine di
trasporto specifiche (globulina legante la tiroxina, TBG, e transtiretina,
TTR) o alle albumine (15-20%). Cio limita la possibilita di eliminazione
renale e costituisce una riserva di ormone che tampona variazioni acute
della funzione tiroidea
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Effetti del TSH sulla cellula tiroidea
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Carenza di lodio e feedback

Nel gozzo endemico la
produzione diT,e T, e
limitata dalla carenza di
lodio.

La conseguente apertura
del circuito di feedback
porta ad una
ipersecrezione di TSH.

| livelli plasmatici di TRH e
di TSH sono molto alti a
causa del mancato
feedback negativo.




La malattia di Graves

La malattia di Graves & una
patologia autoimmune in cui
si formano particolari
immunoglobuline (TSI) in
grado di attivare i recettori
per il TSH.

Il potente feedback negativo
provocato dagli alti livelli di
T, arriva praticamente ad
azzerare sia la secrezione di
TSH che quella di TRH.
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Effetti degli ormoni tiroidei
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Effetti sul metabolismo intermedio

1 Velocita dell’assunzione del glucosio nelle cellule,
dell’ossidazione e della sintesi

M Velocita dell’assorbimento intestinale dei glucidi

M Glicolisi e gliconeogenesi

 Aminoacidi nel plasma

! Mobilizzazione dei lipidi dal tessuto adiposo

' Acidi grassi liberi nel plasma

M Velocita di ossidazione degli acidi grassi liberi

U Colesterolo plasmatico (aumento della secrezione nella
bile)

U Fosfolipidi e dei trigliceridi plasmatici

Effetti sull’accrescimento

Mano di due ragazzi di 13 anni,
normale, a sinistra, e ipotiroideo,
a destra

Bambino normale di 6 anni
(sinistra) con un ragazzo di 17
anni (destra) affetto da
ipotiroidismo congenito.




Effetti sul sistema cardicircolatorio

Indiretti

T Praduzione di calore e CO,
nei tessuti
J

| Resistenza vascolare
periferica
1

| Pressione diastolica
1

T Stimolazione adrenergica
riflessa

Diretti

T Muscolo cardiaco
Rapporto catene pesanti o/
Na*, K*-ATPasi
Ca-ATPasi sarcoplasmatica
Segnali B-adrenergici
Rapporto proteine G
stimolanti/inibenti
T Contrattilita e funzionalita
ventricolare
. Resistenza vascolare
periferica

T Frequenza e gittata cadiaca

T Volume ematico

Diretti e indiretti

Effetti su altri apparati

1 Attivita secretoria e motoria del tubo

gastroenterico

1 Velocita dei processi mentali (tachipsichismo,
tachilalia, migliorato apprendimento, nervosismo,
disturbi del sonno, ansia, sindromi paranoidi,
fenomeni di dissociazione)

M Vigore della risposta muscolare (tremore
muscolare: 10-15 cicli /sec)

1 Attivita del sistema nervoso simpatico
M Inattivazione epatica dei glicocorticoidi

N Produzione di GH




Patologie della tiroide




