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Il.I Vaekst og veekstkontrol

Et menneske starter som en enkelt celle - den befrugtede agcelle. Derefter folger
celledeling pé celledeling indtil det udvoksede individ indeholder milliarder af celler.
Cellerne uddifferentieres
undervejs og arrangerer
sig i grupper, der bliver 100
til specialiserede organer
og vav - hver med deres 80
karakteristiske  veakst-
hastighed (fig. 21-a).
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Figur 21-a. Relativ veekst af kroppens forskellige dele. Storrelsen

Nar forbeningen af ved 20 drs alderen er sat til 100 %. (efter 1)

knoglerne er endeligt af-
sluttet ved 18-20 ars alderen - dvs. nar vakstspurten ebber ud (se figur 21-b) - har in-
dividet néet sin vakstgraense: han

eller hun er udvokset.
25
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Selve vaksten kontrolleres og 0 0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 2
koordineres af et stort antal hor- Alder
moner i kroppen (se oversigt 1
tabel_ 1), hvoraf de mest be- Figur 21-b Veeksthastighed hos piger og drenge som funktion af
tydningsfulde er veeksthormonet alder. Puberteten indtreeder ca 2 dr tidligere hos

piger end hos drenge (efter 2)
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fra hypofysen, skjoldbruskkirtelhormonerne og androgener (hanlige kenshormoner) fra
testikler og binyrer.
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Figur 22  Vwksthormonernes relative betydning fra 0 til 20 drs alderen.
(efter 1)

Vaksten kan inddeles i to faser (se figur 21 og 22):

1. fase: Gradvis faldende vakst i de forste ca 10 ar. I denne fase kontrolleres vaeksten (se
figur 22) af vaksthormonet og skjoldbruskkirtelhormonerne.

2. fase: Vakstspurten fra pubertetens indtreden til individet er udvokset. De to
foregdende hormoners betydning aftager gradvist, men til gengald kontrolleres
vakstspurten og tidspunktet for vakstopher n@sten enerddende af androgener (figur 22).

Veeksthormonet kontrollerer veksten pa flere niveauer:

Vaksthormonet virker direkte pd knogler og andre voksende vav ved at stimulere protein-
syntesen i cellerne og vaksthormonet kontrollerer samtidigt indirekte celledelings-
aktiviteten i knoglerne (og formodentligt ogsa andre vav) ved at

1)  stimulere knoglecelleforstadier til modning,

2)  stimulere leveren til produktion af hormonet somatomedin * og

3) stimulere knoglecellerne til at reagere pd somatomedin og desuden selv at
producere det. Det er somatomedin der direkte stimulerer cellerne til deling.

Somatomedin C. Dette hormon kaldes ogsé insulinlignende vaekstfaktor 1: IGF-1
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Vaksthormonet udskilles det meste af dognet 1 meget sma mangder med nogle timers
mellemrum. Derimod udskilles en storre ma&ngde et par timer efter at barnet er faldet i
sovn om aftenen, séledes at den intensive vakst primart foregar i nattetimerne

Tabel 23 Oversigt over de vigtigste veekstkontrollerende hormoner (efter 3)
produktionssted virkning
vaeksthormon hypofyse indirekte veekstkontrol; virker ved at
kontrollere somatomedin; stimulerer
proteinsyntese
somatomedin C lever stimulerer knogleveekst; stimulerer
(= IGF-1) mitoser i vaekstzoner i knoglerne
thyroxin og skjoldbruskkirtel forudseetning for at veeksthormonet
trijodothyronin kan virke (dvs permissivt hormon)
kontrollerer selvstaendigt stofskifte
og varmeregulering
androgen (d): vaekstkontrol uafhangig af somato-
testosteron testikler medin; kraftig stimulering af protein-
syntese overalt i kroppen, vaekstspur-
ten igangseettes og kontrolleres;
vaekstophar ved at afslutte forbenin-
gen af rarknoglerne
androgen (%): samme, men ikke sa kraftig som
dehydroepi- binyrebark testosteron
androsteron
gstrogen (2): stimulerer vaekst i sméa doser ved at
1) gstradiol ovarier stimulere vaeksthormonproduktion;
(2/3) haemmer veekst i storre doser ved at
2) omdannet fedtveev haeemme somatomedins virkning
androgen
(1/3)
gstrogen (J): binyrebark samme, men ringe betydning
insulin bugspytkirtel generelt stimulerende pa proteinsyn-
tese ved at gge aminosyretransport
ind i cellerne; aktiverer ribosomer
cortison binyrebark bremser vaskst
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Skjoldbruskkirtelhormonerne fungerer formentligt primart som signaloverferselshormon
i cellerne men forsterker maske ogsd somatomedins virkning. De skal vere tilstede for
at veksthormonet virker effektivt; men de har ikke en selvstendig indflydelse pa vakst-
processerne. Derimod kontrollerer skjoldbruskkirtelhormonerne stofskiftet 1 kroppen -
dvs. energioms&tning og stofomsatning (se side 3, 6 og 16) - og har p4 den méade en stor
indirekte vakstindflydelse.

Ved pubertetens indtreden i 10-12 ars alderen starter produktionen af kenshormoner
(ostrogener og androgener, se oversigt 1 tabel 23).

Det er androgenerne, der har den altafgerende indflydelse pa den afsluttende fase af
vakstforlabet. Androgen stimulerer direkte (dvs uden om somatomedin) proteinsyntese
og cellevekst overalt i kroppen.

Ostrogen stimulerer vekst ved at stimulere vaksthormonproduktionen; men heje kon-
centrationer af gstrogen blokerer vaekstprocesserne ved at h&mme somatomedins virkning.
Androgen har desuden en vakststandsende effekt ved, samtidigt med at stimulere
knoglecellerne til at dele sig, at stimulere samme knogleceller til at forbenes, hvorved
yderligere vakst er blokeret.

Knoglerne forbenes gradvis gennem 1. vakstfase sdledes, at der ved pubertetens
indtreden kun er en smal zone tilbage i hver ende af knoglerne (rerknoglerne i ben og
arme) pa overgangen mellem knoglehoved og knogleskaft.

Det er cellerne 1 denne vakstzone der stimuleres til vekstspurten af androgen og @strogen
og det er disse knogleceller, der endeligt forbenes under indflydelse af androgen.

Nar forbeningen er gennemfort ogsd i veekstzonen, er vaeksten afsluttet.

Puberteten starter et par ar tidligere hos piger end hos drenge. Androgen fra binyrerne
og estrogen fra de voksende ovarier igangsatter veakstspurten; men snart bliver
ostrogenmangden for stor til at opretholde den heje vaksthastighed - androgenets
forbeningsvirkning far overtaget, og pigens hgjdevakst opherer ved 16-18 rs alderen (se
ogsé side 29).

Det kan vare nedvendigt at forsinke kansmodningen hos piger, der meget tidligt kommer
1 puberteten (8-10 ars alderen), for at give kroppen tid til at vokse, séledes at pigerne kan
nd den normale hejde for kvinder.

Drenge har en le&ngere 1. vekstfase, desuden er drengenes vakstspurt kraftigere pa
grund af at testosteron virker mere effektivt vekstfremmende end pigernes androgen og
endelig er vakstspurten lengere, fordi testosterons forbeningseffekt i langere tid
overdeves af den vekstfremmende effekt. Vaksten er forst ophert i 18-20 &rs alderen.

Alt 1 alt bliver m@&nd gennemsnitligt 15 cm hgjere end kvinder. Nér kroppen er
udvokset er vaksthormonernes hovedrolle udspillet; dog er der tilbage en vigtig
vedligeholdelse af kroppens vav og organer.

Slimhinder, hud, har, m.m. vokser fortsat, og der skal til stadighed fornyes celler, der er
adelagt eller nedslidte i vev og organer.
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Ogsa her kontrolleres vakst og vedligeholdelse af vaeksthormonerne i samspil - men
kroppen bliver ikke storre.



