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La GH (growth hormone) ou hormone de croissance,
« ange ou démon » ?

Stimulation de sa synthèse par des composés bio-actifs naturels :
Une alternative aux traitements pharmacologiques ?
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Introduction
« Ange ou démon », « fontaine de jouvence ou apprenti sorcier », que n’entend-on pas 
à propos de l’hormone de croissance que l’on appelle en anglais Growth Hormone et que
l’on devrait appeler en français, somatotropine.

C’est une hormone dont souvent la fonction est mal comprise, ne voyant en elle qu’un rôle
majeur sur la croissance staturale avec ses expressions pathologiques, nanisme 
et acromégalie.

Le « scandale de l’hormone de croissance », son utilisation très encadrée, font que 
de nombreuses situations, où l’on pourrait réfléchir à son utilité, sont aujourd’hui ignorées.

Sécrétée tout au long de la vie, avec un maximum lors de la croissance, elle ne cesse 
de diminuer une fois que cette dernière est terminée.

La question est de savoir si c’est un phénomène adaptatif ou un processus pathologique !

Au delà de la prise de position, il semble aujourd’hui que certaines situations où l’homéostasie
de la balance anabolisme/catabolisme cellulaire est mise à mal, où le catabolisme prédomine,
une stimulation de la somatotropine pourrait avoir un intérêt dans le cadre d’une amélioration
de la santé.

Le sommeil, le stress, l’exercice physique et l’alimentation comme nous le verrons sont des
stimulants de la somatotropine, au même titre que certains composés bio-actifs naturels.

Ces composés naturels pourront être utilisés à certains moments de la vie, dans le cadre d’un
accompagnement médical, pour retrouver un état de santé optimal ou lutter contre
l’installation d’un syndrome de fragilité trop souvent concomitant au vieillissement.
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• Biogénèse :
La somatotropine est un polypeptide de 191 aminoacides sécrétée par les cellules somatotropes
de l’antéhypophyse selon un régime pulsatile.

Sa sécrétion par l'antéhypophyse est, pour l'essentiel, sous le contrôle d'hormones peptidiques
sécrétées par l'hypothalamus :

➥la GHRH (Growth Hormone Releasing Hormone) ou somatolibérine,
➥la SRIF (Somatotropin Release Inhibiting Factor) ou somatostatine. 

D’autres hormones stimulent la somatotropine :
➥la ghréline centrale et du tractus digestif (surtout fundus de l’estomac),
➥les œstrogènes et les androgènes,
➥la TRH (la T3 induit l’expression du récepteur à la GH).

La somatotropine va exercer son rôle somatotrope par l’intermédiaire d’un médiateur sécrété
notamment par les hépatocytes, l’IGF-1 (Insulin-like Growth Factor-1) ou somatomédine C 
(Figure 1).

1. Rappel : biogénèse et rôles de la somatotropine (GH) et de
la somatomédine C (IGF-1)
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Figure 1 : Axe hypothalamo-hypophyso-somatotrope
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Sa concentration dans le plasma présente des pics au cours du nycthémère avec un maximum
durant les premières heures du sommeil.

Sa sécrétion qui est maximale à l'adolescence, diminue ensuite progressivement au cours de la
vie pour devenir faible chez les personnes âgées (Figure 2).

Figure 2 : Déclin de l’hormone de croissance avec l’âge

• Rôles
Il semblerait que le rôle majeur de la somatotropine soit métabolique, dans le but de fournir
l’énergie nécessaire aux cellules pour leur croissance et que le rôle proliférateur et donc de
croissance soit dévolu à l’IGF-1 ou somatomédine C.

En effet, dans des situations de stress où le catabolisme peut prédominer :
➥phase pré-prandiale ou de jeûne (sécrétion de ghréline),
➥de stress psychologique (catabolisme cérébral par le cortisol),
➥d’exercice physique intense (catabolisme musculaire),
➥et en milieu de nuit (baisse post-prandiale de la glycémie et des acides gras circulants).

L’élévation sanguine de la somatotropine va avoir comme conséquence une élévation de la
glycémie (effet anti-insuline) et des acides gras circulants (par lipolyse) conduisant à une
disponibilité énergétique pour l’anabolisme.

Dans un deuxième temps la somatotropine va permettre, une vingtaine d’heures plus tard, la
libération dans le sang d’IGF-1 (surtout hépatique mais aussi par d’autres tissus), facteur de
prolifération cellulaire avec comme effets métaboliques :

➥une baisse de la glycémie (effet insuline, comme son nom l’indique),
➥une lipogenèse,
➥une entrée des acides aminés dans les cellules (anabolisme).
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De part sa pulsatilité la mesure sanguine de la somatotropine, en pratique courante, a peu
d’intérêt.

Par contre, connaître le niveau d’IGF-1 et de l’IGF-BP3 (sa principale protéine de transport) 
est très important.

En effet, la synthèse-sécrétion de l’IGF-BP3 dépend de la GH (IGF-BP3 = reflet plus ou moins 
du niveau de GH).

De plus l’insuline, qu’il faut doser avec la glycémie pour mesurer le HOMA (reflet de l’insulino-
résistance et donc de l’hyperinsulinisme), par baisse de production de la GH, baisse la synthèse
de l’IGF-BP3 et ainsi rend plus active la fraction libre d’IGF-1.

Pourquoi est-ce si important ?
L’hyperinsulinisme et l’IGF-1 élevée et libre sont des facteurs incriminés dans la prolifération de
cellules cancéreuses, la plupart des cellules cancéreuses exprimant à leur surface des récepteurs
à insuline et IGF-1.

En conséquence l’examen clinique avec la mesure du tour de taille (insulino-résistance) et la
biologie (IGF-1, IGF-BP3, HOMA et CRP-us) sont des préalables à toute prescription à visée
somatotrope.

2. Importance de la biologie

Toutes les situations où le catabolisme est prépondérant peuvent nécessiter durant un temps plus
ou moins long une stimulation de la somatotropine.

Des déficits en somatotropine et en somatomédine C ont été relevés dans diverses conditions :
➥Certains polymorphismes génétiques,
➥L’âge et la sarcopénie, 
➥La malnutrition, 
➥Les maladies inflammatoires chroniques, 
➥Le catabolisme azoté (lors de certaines sollicitations sportives), 
➥Les déficits en zinc, 
➥L’obésité où il semble exister une résistance à la GH (comme la résistance à l’insuline)

d’où l’augmentation de la lipogenèse, 
➥Le diabète de type I, 
➥L’insuffisance hépatocellulaire, 
➥Les dysthyroïdies, 
➥L’insuffisance rénale chronique,
➥Les traitements par œstrogènes per os.

La fonte musculaire quelque soit l’origine, post traumatique, alitement prolongé, sarcopénie du
vieillissement ou un état cachectique pourrait bénéficier pendant un temps d’une supplémentation
à visée stimulante de la GH/IGF-1.

3. Situations prédisposant à un déficit en somatotropine et en
somatomédine C
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Les signes cliniques semblent, dans un premier temps, être psychologiques et en lien avec la perte
de tissus de soutien :

➥Diminution de la sensation de bien-être,
➥Labilité émotionnelle,
➥Baisse d’énergie,
➥Sensation d’isolement social,
➥Anxiété,
➥Paupières tombantes,
➥Affaissement des joues,
➥Lèvres minces,
➥Muscles minces,
➥Ongles avec stries,
➥Paume et l'éminence hypothénar atrophiées,
➥Corps prématurément vieilli,
➥Abdomen affaissé et gras,
➥Vergetures sur l’abdomen,
➥Affaissement de l’intérieur des cuisses,
➥Coussins gras au dessus des genoux,
➥Voûte plantaire réduite ou pieds plats,
➥Atrophie musculaire de la plante du pied…

Puis ce déficit pourrait « nourrir » des pathologies comme :
➥L’obésité,
➥Le diabète de type 2,
➥Les maladies cardio-vasculaires,
➥La dépression,
➥L’ostéoporose,
➥La sarcopénie,
➥Le syndrome de fragilité…

Le questionnaire QUEEN : QUestionnaire d’Evaluation en Endocrinologie est sensible aux
premières plaintes cliniques, le ressenti psychologique et « corporel ».
Il doit orienter vers une évaluation plus en profondeur tenant compte de la biologie et des
pathologies associées.

4. Conséquences possibles d’un déficit en somatotropine et
somatomédine C

Au delà de ces situations, on peut se poser la question sur l’intérêt que certains portent à
l’évaluation des hormones somatotropes dans le maintien d’un bon état de santé tout au long de
la vie.
On doit se rappeler, que l’hormone de croissance participe au maintien de la masse maigre,
promeut la lipolyse adipocytaire limitant ainsi les graisses viscérales, participe à la régulation du
glucose, du système cardio-vasculaire, des capacités aérobies et des fonctions cognitives.

Pour d’autres, le couple GH/IGF-1, aurait un intérêt dans le maintien des tissus de soutien qui
participent « aux ravages de l’âge ».
Même si cela peut paraître peu médical et narcissique, le bénéfice santé pourrait être au rendez-
vous, pour le muscle, l’os, le cerveau…et la peau !
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Les objectifs sont de stimuler la production et l’action des hormones somatotropes, de protéger
les cellules cibles et de ne pas nuire (« primum non nocere »)…

Le choix s’est porté sur des nutriments ayant validé scientifiquement une action augmentant la
synthèse de l’hormone somatotropine (GH), par l’intermédiaire de la GHRH (somatolibérine) ou
de la SRIF (somatostatine) (Figure 3).

5. Prévenir et/ou traiter les déficits en hormones somatotropes :
intérêt des composés naturels bio-actifs

• L-Arginine
Acide aminé basique, non essentiel reconnu et étudié depuis les années 60 comme étant un
« sécrétagogue » et ayant montré son efficacité pour « booster » la GH(Figure 4).
Il stimule la GH par
inhibition de la SRIF et par
augmentation de l’expression
des gènes de la GH.
Il stimule aussi la production
de l’oxyde nitrique (NO)
(logique de vascularisation
nécessaire à l’anabolisme).
Il fait baisser l’homocystéine.
Il semble aussi avoir une
action directe anabolisante,
sans passer par la GH, par la
voie mTOR (PI-3K, AKT).

Figure 3 : les cibles biologiques

Figure 4 : les cibles biologiques
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• Citrulline  
C’est l’effet domino et synergique qui est recherché avec l’Arginine.
Au delà de sa participation à la synthèse d’Arginine au niveau rénal (vasodilatation et
protéosynthèse), la citrulline est alcalinisante et anti-oxydante par l’augmentation de l’expression
de l’ARNm des superoxyde dismutase (SOD) et des catalases.

• L-Glutamine
Nécessaire à la santé des entérocytes, des lymphocytes et macrophages, elle représente 60 % du
pool des acides aminés du muscle strié.
Elle augmente la concentration en Leucine des fibres musculaires, Leucine dont on connaît
l’importance dans la lutte contre la sarcopénie.
La Leucine est le seul acide aminé avec la Lysine non glucoformateur, servant principalement à la
synthèse protéique.
La Glutamine se transforme en Glutamate dans l’intestin et ainsi va servir à la synthèse de Proline
(croissance, cicatrisation, collagène), d’Ornithine, de Citrulline et d’Arginine.
Cet effet domino permet une synergie et une amplification des effets anabolisants.

• HMB (béta hydroxy béta méthyl-butyrate)
Il provient du métabolisme de la L-Leucine.
Il semble des plus prometteurs car limite le catabolisme musculaire lors d’une agression, fonte
musculaire quelle qu’en soit la raison, états cachectiques (évaluations en cours dans les néoplasies).
On voit ici la difficulté de prise en charge métabolique dans le cancer, la GH semble diabolique
et pourtant la cachexie tant redoutée des oncologues l’est plus encore !
L’HMB stimule la voie mTOR (prolifération) et en même temps des sirtuines (anti-inflammatoire,
anti-oxydante, mitochondrogenèse,…) (Figure 5).

Figure 5 : HMB (béta hydroxy béta méthyl-butyrate) et synthèse protéique
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• Lysine
Acide aminé essentiel, basique, comme l’Ornithine, la Lysine, l’Arginine et l’Histidine fait partie
des « sécrétagogues ».
Elle aussi par l’intermédiaire des voies PI3K-AKT-mTOR, stimule la synthèse des protéines, la
prolifération et la croissance cellulaire.

• Zinc
Il semble que la consommation de zinc soit corrélée au taux plasmatique d’IGF-1 (Figure 6).

• Ginseng
Cette plante utilisée depuis des millénaires pour sa richesse en divers principes actifs a de
nombreuses propriétés (Figure 7):

➥Amélioration des capacités physiques,
➥Amélioration des capacités intellectuelles, 
➥Immunomodulante,
➥Stimulation de la NO synthase,
➥Anti-oxydant,
➥Anti-inflammatoire,
➥Modulateur hormonal de l’axe hypophyso-corticosurrénalien,
➥Anti-prolifératif 

- Pro-apoptotique
- Induction des caspases.

Figure 6 : zinc et IGF-1

• Ornithine alpha-ketoglutarate (OKG)
La Glutamine et l’Ornithine se lient pour constituer l’OKG.
L’Ornithine alpha-ketoglutarate (OKG) augmente la sécrétion des hormones anabolisantes telle
que la GH.
L’OKG a montré un bénéfice anabolique dans des conditions de fonte musculaire, d’hyper-
catabolisme et de dénutrition.
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Figure 7 : le ginseng, mode d’action

11

• Calcium, Vitamine D3, Vitamines B5-6-9-12
Ces vitamines et minéraux complètent la supplémentation dans un souci d’optimiser l’anabolisme
osseux, musculaire et de moduler l’homocystéine.
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« Ni ange, ni démon », la somatotropine ou GH ou hormone de croissance, avec semble t-il son
exécuteur des tâches prolifératives, la somatomédine C ou IGF-1, participent à l’homéostasie de
la vie en veillant sur notre anabolisme cellulaire, en modulant, entre autre, les voies métaboliques.

La vigilance dont nous devons faire preuve devant des situations où le catabolisme nuit à notre
santé, l’évaluation clinique et biologique du statut somatotrope, la mise en place de conseils sur
le sommeil, l’activité physique, la régularité et l’équilibre individualisé de l’alimentation doivent
nous permettre de mieux appréhender ces situations.

La supplémentation s’avérera souvent nécessaire pour retrouver un équilibre de la santé.
Les composés naturels choisis agissant sur les cibles biologiques sont résumés ci-dessous 
(Figure 8):

6. En résumé

Figure 8 : composés naturels bio-actifs et cibles biologiques
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Les mécanismes d’action qui agissent sur la régulation de la GH, hormone de croissance, et de
l’homéostasie cellulaire par ces composés bio-actifs, sont résumés dans le tableau (Figure 9):

Cette lettre d’information, dont l’objectif est une meilleure compréhension de l’axe somatotrope,
avec pour conséquence la dédiabolisation de l’hormone de croissance, doit permettre une prise en
charge précoce et l’amélioration de situations où le catabolisme l’emporte sur l’anabolisme.
Les compléments à base de composés naturels bio-actifs ont toute leur place dans cette stratégie.

Figure 9 : Tableau récapitulatif des composés bio-actifs et de leurs mécanismes d’action
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physiomance

Contribue à la synthèse normale et au métabolisme 
normal de la GHRH

Association synergique et innovante de 50 mg de ginseng, 3000 mg d’arginine, 500 mg de lysine,
500 mg d’ornithine, 3000 mg de citrulline, 420 mg d’HMB et 3000 mg de glutamine et d’un
complexe micronutritionnel.

Références - Conditionnement
PHY280 - Nut/Pl/As 526/208 - 30 sachets 

Analyse nutritionnelle moyenne par sachet :
Extrait de ginseng............................................................50,0 mg 
dont ginsénosides .............................................................5,0 mg
L-arginine HCl...............................................................3000,0 mg
L-lysine ..............................................................................500,0 mg 
L-ornithine alpha-cétoglutarate ..............................500,0 mg
L-citrulline......................................................................3000,0 mg
HMB....................................................................................420,0 mg
L-glutamine...................................................................3000,0 mg
Calcium .............................................................................285,0 mg
Zinc..........................................................................................5,0 mg
Vitamine B5 ..........................................................................3,0 mg
Vitamine B6 ......................................................................... 0,7 mg
Vitamine B9.......................................................................100,0 µg
Vitamine B12 .........................................................................1,3 µg
Vitamine D3 naturelle ........................................................2,5 µg

Précaution d’emploi :
Déconseillé en cas d’antécédents personnels de cancer
et d’hyperinsulinisme  

Conseil d’utilisation :
1 sachet par jour, pendant 1 mois minimum. ARSB*  
*ARSB : à renouveler si besoin

Document scientifique exclusivement réservé aux professionnels de santé.

12/14, Rond-Point des Champs-Elysées - 75008 PARIS - Tél. : 01 53 53 14 08 - Fax : 01 53 53 14 00
E. Mail : info@iepp-eu.com - Site Internet : www.iepp-eu.com
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