Plan des cours

Lundi 12.01.26 l. Systeme hypothalamo-hypophysaire
Mardi 13.01. 26

Mercredi 14.01.26 |l. Hormones thyroidiennes

Jeudi 15.01.26 lll. Hormone de croissance et prolactine

Vendredi 16.01.26 [V. Systeme
CRH-ACTH-glucocorticoides
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2 sous-unités

TSH

LH

FSH
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1. GH - Généralités et Structure

D= 16 > 165
155 °°®o°@°Q@@

- Séquence en a.a. difféerente d’'une espéce a l'autre
hGH= GH humaine
- Structure en hélice (4), nécessaire a l'interaction

fonctionnelle avec le récepteur
Rq: recepteur couplé a une kinase cytoplasmique, JAK




1. Généralités et Structure

40 a 50% des cellules de I'nypophyse antérieure
méme chez adulte
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2. Fonction- Mode d’action - Effets

/N

® 2 réles majeurs:

- effets sur la croissance postnatale
* 0S — croissance linéaire
* autres organes

- effets métaboliques
* hormone anabolisante (pour les protéines)
* hormone hyperglycémiante
* hormone lipolytique

@® organes cibles : = tous les tissus de I'organisme

@® modes d’action:
- direct
- indirect, via IGF-1 («<somatomédiney)

IGF-1 = insulin like growth factor, .” mitoses)




2. Fonction- Mode d’action - Effets

[GH] plasmatique:
basale: 0.5-10 ng/ml
stimulée: " 10 & 50X

Adénohypophyse

% vie plasmatique:

20 - 30 min

C>—' Effets directs
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2. Fonction- Mode d’action - Effets

effets directs (meétaboliques) A
GH + Rgy cellules cibles —— effet

effets indirects (sur la croissance tissulaire)

1. dans le foie_

GH + Rg, IGF-1 _, effet (endocrine)
libéré dans
le sang

2. dans les autres tissus cibles

GH+Rgy __, IGF-1 , effet (paracrine)
libére
localement

IGF-1 (insulin like growth factor) = effecteur de GH
- dans le sang, forme libre = 2 vie 10 min
forme liee (protéine IGF-BP) = )2 vie 12-15 h
Rq: récepteur : similaire a celui de l'insuline (hétérotétramere)
activite tyrosine kinase intrinseque




La croissance
(lineaire)
2 periodes importantes

*0-2 ans
* puberté

taille a la naissance = 50 cm

30 -

cm/an

10 -

3. Effet sur la croissance
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3. Effet sur la croissance

Principales hormones impliquées dans la regulation de la
croissance de la naissance a lI'age adulte

Thyroid
hormones
1
i
autres facteurs: i
1es 1 : hormone |
- genetiques !
- environnementaux ! i
(nutritionnels) l I
Androgens|} r
E i
i 5
|
|
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3. Effet sur la croissance

IGF-1 Mean and SD by Age for Males
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3. Effet sur la croissance

Effets de GH sur la croissance des os longs

cartilage o

de - epiphyse

conjugaison \ " _
epyphyseal
plate
epiphysis

IGF-1
- diaphyse

% genou d’un enfant
B de 10 ans

- epiphyse




3. Effet sur la croissance

Ossification d’un os long : role de IGF-1

Ossification when IGF-1 is present Ossification when IGF-1 is absent
73 - o . » —— ;’ o g _-._-‘ - - Py 8 ‘
& y 3
i
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growth of bone.

Reserve
zone

) i
E20%

RTH L

Proliferative Proliferative

zone 70ne
| 3 Hypertrophic
Hypertrophic i zoneis
zone _1 narrow

LB, Janvier 2026




3. Effet sur la croissance

Effets de GH sur la croissance

0S . stimule la proliferationet la différenciation
des chondrocytes au niveau du cartilage de
conjugaison (indirect)

muscle : stimule la difféerenciation et la prolifération
des myoblastes (indirect)

tous les tissus : stimule la division cellulaire (indirect)
stimule la synthese des proteines (direct)

/N



3. Effet sur le métabolisme

AN Effets métaboliques de GH (directs)

Organes cibles principaux: muscle squelettique, foie, tissu adipeux

Hormone anabolisante (Protéines)

- a2 entrée des acides aminés dans les cellules

- a synthese proteique

- §a protéolyse

Hormone lipolytique

- a2 dégradation des triglycérides = acides gras libres + glycérol
Hormone hyperglycemiante (effets « anti-insuliniques »)

- a sensibilité a lI'insuline = § entrée de glucose dans les cellules
- 2 néoglucogenese hépatique (pas d’effet sur la glycogenolyse)

Effet global sur le métabolisme énergétique:
- utilisation préférentielle des lipides comme source d’ énergie
- conservation des hydrates de carbone et des proteines




Effets conjugués des 2
hormones anaboliques,
(GH et insuline)

en fonction du régime
alimentaire: 1. équilibré

intake

Protein

3. Effet sur le métabolisme
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A 3. Controle et régulation de I’axe somatotrope

Pattern de sécrétion de GH

enfant de 7 ans
70-

hypnogramme

60 -
504

r()oilc noctu Crjne
- e moindre
30- amplitude

204 | chez 'adulte)
10- '
0d, R
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Temps (heures)

- seécrétion pulsatile (10 pulses/jour) : rvthme ultradien
- rythme circadien/homeostasique: pic nocturne 1-2h apres
'endormissement (sommeil profond)

40+

hGH (ng/m!)




3. Controle et régulation de I’'axe somatotrope

Hormones hypophysiotropes

TRH, peptide (3 aa), stimule TSH
(thyrotropin-releasing hormone)

GnRH, peptide (10 aa), stimule FSH et LH
(gonadotropin-releasing hormone)

CRH, peptide (41 aa), stimule ACTH
(corticotropin-releasing hormone)

GHRH, peptide (49 aa), stimule GH

(growth hormone-releasing hormone)

somatostatine (SS), peptide (14 aa), inhibe GH

(growth hormone-inhibiting hormone)

dopamine (DA), catécholamine, inhibe PRL
(prolactin-inhibiting hormone)



3. Controle et régulation de I’'axe somatotrope

Régulation de la sécrétion de GH par 2

hormones hypophysiotropes N\
F Stimuli divers
Hypothalamus
GnRH GHRH SS TRH DA CRH
@ @ @ lAnterior pituitary @ @ @

B A AN A g .4 B4

FSH Growth TSH Prolactin ACTH

and hormone

LH

Rq : Récepteur de GHRH: Gs, .”cAMP
Récepteur de somatostatine: Gi, ~ CAMP



3. Controle et régulation de I’'axe somatotrope

Facteurs influencant la sécrétion de GH

Stimulation de GH Inhibition de GH
- N glycémie - 7 glycémie
- ™ acides gras libres - 7 acides gras libres
- 7 acides aminés - N acides aminés
* exercice % obésite

A r K
*Jeune prolonge ,

- senescence

- sommell
- stress aigu

- puberte (autres H)



. 3. Controle et régulation de I’'axe somatotrope

Facteurs influencant la sécrétion de GH :
ex du jetine *

Control day Fasting day

Meals

1Y v

O_M

1 I 1 | I
0800 2000 0800 | 0800 2000 0800
Time (hours) Time (hours)

> Augmentation de la sécrétion de GH aprés un jedne



3. Controle et régulation de I’'axe somatotrope

Stimulus: Exercise, stress, fasting, low plasma glucose, sleep

Régulation

de |a SECTEtON (- ) ey

de GH:

t GHRH secretion

TNE TR LN

Autre facteur

. n @ e O AT 2R 7 stimulant GH:
retrocontréle w0 A taty Bl 1| ghréline

négatif sur I'axe | % GHsecretion o
hypothalamo-
Hypophysaire:

- de IGF1
(boucle longue)

- de GH
-(boucle courte)

.I.
I
v

Autres facteurs
stimulant IGF-1:
- insuline
- h. thyroidiennes

el & - oestradiol

| 4 Plasma|GF-l




3. Controle et régulation de I’'axe somatotrope

Récepteurs de GH dans le noyau arqué

(visualisés par liaison d’un ligand radiomarqué)
(pas de barriere hémato-encéphalique dans cette region)

Kastrup et al., Neuroscience 130, 419-425, 2005
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4. Pathologie: hypo/hyper activité de ’axe somatotrope

Avant la puberté. A
- déficit en GH ou en IGF-1= nanisme

- récepteurs de GH défectueux = nanisme (syndrome de Laron)
- exces de GH = gigantisme

Chez I’'adulte:

- exces — acromeégalie

- déficit = rapport graisse/muscle augmenté
faiblesse musculaire, fatigue

Traitements possibles:
- hyposécrétion de GH (d’origine hypophysaire ou hypothalamique)
administration de GH (hGH recombinante)
- résistance a GH (récepteurs de GH deéfectueux)
administration de IGF-1
- hypersécrétion de GH («— adénome hypophysaire sécrétant)
*résection de I'adénome,
*administration de somatostatine




4. Pathologie: hypo/hyper activité de ’axe somatotrope

Nanisme: les « petits hommes » de Samnaun
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4. Pathologie: hypo/hyper activité de ’axe somatotrope

Les « petits hommes » de Samnaun
nanlsme P deflmt en GH

- 11 enfants nés entre 1873 et 1892, vallée de Samnaun, Grisons
(dernier d’entre eux mort en 1959)

- croissance terminée a I'age de 3 ans

- taille inférieure a 1 métre, morphologie proportionnée

- étude génétique en 2003 = gene de GH défectueux (deélétion)

- hétérozygotes=taille normale; homozygotes=nanisme

(longévité inférieure de 13 (o) a 28 ans (£)/ reste de la population)




4. Pathologie: hypo/hyper activité de ’axe somatotrope

Groupe Médecine & Hygiéne (2010) : revmed.ch

Les nains de Samnaun, ou la vie sans hormone de croissance

Article de J.-L. Vonnez

La vallée grisonne de Samnaun, a I'’extrémité orientale de la Suisse, ne se distingue pas uniquement par son
régime douanier particulier, qui s’explique par le fait qu’elle n'est accessible qu’en passant par I'Autriche. A la fin
du XIXe siecle et au début du XXe siecle, la petite station de Samnaun a attiré des touristes pour une autre raison :
la population comptait plusieurs nains nés de familles différentes, de morphologie proportionnée et intégrés a la
communauté, mais d’une taille d’'un meétre a peine. La revue du Fonds national scientifique, Horizons, relatait en
septembre comment des chercheurs de I'Hopital de I'Ile, a Berne, sont parvenus a élucider les causes de ce
nanisme, avec le concours du médecin, de l'instituteur et des habitants du village.

Primus Mullis, directeur de la division pédiatrique d’endocrinologie, diabétologie et métabolisme de I’hopital
bernois, ainsi qu’Amélie Besson, doctorante, ont analysé les génes de I’hormone de croissance et de son récepteur
parmi les descendants actuels des familles touchées. L'instituteur et historien local Arthur Jenal a établi la
généalogie des familles grace aux registres paroissiaux. Avec I'approbation des autorités - et des intéressés - le
médecin du village Rudolf Horn s’est chargé du préléevement des échantillons sanguins nécessaires a I’'analyse.

Absence radicale d’hormone

Les résultats montrent que les nains de Samnaun ne souffraient pas d’'une forme de résistance a I’lhormone de
croissance, le Syndrome de Laron, comme on l'avait cru sur la foi d’'un diagnostic posé un jour par un médecin
allemand. En effet, le géne du récepteur de I’'hormone ne présente aucune anomalie parmi la population de la
vallée. En revanche, on trouve chez une partie des descendants une importante délétion dans le géne de I’'hormone
elle-méme. Les nains de Samnaun souffraient donc d'une déficience radicale en hormone de croissance. Une
occasion rarissime, du point de vue de la recherche, d’observer les conséquences a long terme d’un tel déficit, en
I'absence de tout traitement.

Car les données actuelles sur la relation entre longévité et I’'hormone de croissance sont contradictoires. Chez la
souris, la déficience ou la résistance a I’'hormone semble augmenter la durée de vie. Chez 'homme, les déficiences
seraient associées a un risque cardiovasculaire plus important. Mais on observe également des sujets résistants et
déficients qui atteignent un age avancé, voire supérieur a la moyenne.

Les femmes naines mouraient

28 ans plus tot

Les chercheurs ont recensé 11 cas de nanisme a Samnaun (5 femmes et 6 hommes). Ils ont constaté que
I'espérance de vie des nains était nettement moindre que celle de leurs fréres et sceurs de taille normale ou de
leurs concitoyens, la différence atteignant 28 ans pour les femmes et 13 ans pour les hommes (The Journal of
Clinical Endocrinology 2003 ; 88 : 3664-7). Les causes de déceés, en revanche, ne semblent pas différentes. Ce qui
permet de supposer que I'absence d’hormone ne provoque pas de pathologie spécifique, mais favorise un
vieillissement précoce.



4. Pathologie: hypo/hyper activité de ’axe somatotrope
Résistance a GH (syndrome de Laron)

age, 10 ans

taille, 95 cm (normale = 135cm)
obésité modérée

[GH]pIasmatique = elevee
[IGF-1],1asmatique = indétectable

cause: mutation du gene codant
pour le récepteur de GH =
insensibilité a GH




4. Pathologie: hypo/hyper activité de ’axe somatotrope

Gigantisme
Robert Wadlow (719718-1940), taille 2m71, hyperplasie hypohysaire




4. Pathologie: hypo/hyper activité de ’axe somatotrope

Acromeégalie
croissance du
cartilage et de la
matrice osseuse




4. Pathologie: hypo/hyper activité de ’axe somatotrope

Acromegaly

Pituitary adenama High blaod -[Graowth Harmane]

(CTscanorMRIly
— m Visual field defects
L

Hypertrophy of .,a-
sweat & sebaceous glands Prominent supraorbital ridge

Al \ :
Galactorrhoea R Large nose and jaw

B

(prolactin) Teeth are separated or lacking
Cardiomegaly A e
Sexual dysfunction !' Glucosuria/palyuria

' Spade-shaped
Peripheral hands and feet
MEURgpEty Arthrosis

KMc
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5. Résumé : Key points

-GH hormone polypeptidique sécrétée par ’hypophyse antérieure
- agit sur tous les tissus de I'organisme

- stimule la croissance par effet indirect direct via IGF1(_ action paracrine ou
endocrine) de tous les organes et plus particulierement celle des os longs
pendant le developpement post natal

- hormone anabolisante pour les P, stimule leur synthese

hormone hyperglycémiante |(effets « anti-insuliniques »)
* inhibe I'effet stimulant de I'insuline sur I'entrée de
glucose dans les cellules
* stimule la synthése de glucose par le foie (néoglucogeneése)
* (pas d’effet sur la glycoslyénolyse)

-lhormone lipolytique

sécrétion de GH dépends de 2 H hypothysiotropes : GHRH (+) et SS (-)
sécreétion circadienne/homéostatique et ultradienne (pulsatile)
Pathologies associées différentes si elles surviennent pendant I'enfance
ou a I'age adulte




5. Résumé : Key points

Sécrétion de GH au cours de la vie

GH = hormone
« anti-vieillissement »??7??

Growth hormone secretion

>

i

Birth Childhood Puberty Adult life Senescence

B Fig. 48-19 Lifetime pattern of growth hormone (GH) secretion. GH levels are higher in
children than adults with a peak period during puberty. GH secretion declines with aging.
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gonadotrope somatotrope Hypothalan thyréotrope
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DA CRH

@ Antéhypophyse

@
S A

TSH

S)

Prolactine

ACTH

R s SRR
I
Gonades Foie Nombreux Thyroide Seins
Développement | Sécratent et autres piganes Sécréte thyroxine, Développement
descellules 1 deshormones | cellules %ﬁius triiodothyronine mammaire |
souches ; oy ynihese et production de lait | Sécrete |
Eamina Hotome FeTme Hone > Sécrete protéique, (chez 'homme, peu le cortisol |
I (Etiogines: Testos IGF-I Lnétahbcc)!hsme faciliter la fonction
! ' % es hydrates reproductive
Ovule Sperma- progestérone térone de carbone | P )
tozoide ! et des lipides |/

LB, Janvier 2026




1. Généralités — Structure -rythme

2 sous-unités une seule chaine
polypeptidique
TSH 201 aa GH 191 aa
homologie
= 48% a.a.
204 aa PRL 199 aa

FSH( 204 aa ACTH 39aa

LB, Janvier 2026




opes:

- 10 a 25% des cellules
de I'hnypophyse antérieure
(dans les 2 sexes)

- nombre et taille »

pendant la grossesse

et la lactation
LB, Janvier 2026

La prolactine (PRL)

By

1. Généralités — Structure -rythme

C-terminal

C 4\ N-terminal

i

structure en hélice (4)

(récepteur: couplé a une
kinase cytoplasmatique,
JAK)




1. Généralités — Structure -rythme

® [PRL]plasmatique basale: = 10 ng/ml
(dans les 2 sexes)
Y2 vie : 20 - 30min
@ seécrétion stimulée pendant
- la grossesse
- la lactation
- le sommeill, le stress (réle?)
- 'orgasme
@® organes cibles :

- la glande mammaire
- autres?
® fonctions:

- stimule la lactogénese
- autres?

LB, Janvier 2026 A
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2. Fonction - Mode d’action - Régulation

Rythme de la sécretion de PRL : circadien/homéostatique

40 100
£ 30
S L =
5 5
g E S
o & 1 a Speigel et al, Sleep, 1995
o
2 20 !
)
s

10

-2 0 2 4 6 8 10
- Hours of sleep -

B Fig. 43-10 Nocturnal release of ACTH, growth hormone (GH), and prolactin. Note the distinc-
tive pattern for each hormone. (From Takahashi Y et al: J Clin Invest 47:2079, 1968; Berson SA et
al: J Clin Invest 47:2725, 1968; and Sassin JF et al: Science 177:1205, 1972.)
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2. Fonction - Mode d’action - Régulation

Structure de la glande mammaire

@ Avant la grossesse,

les canaux portent
de rares alvéoles

(@ En début
de grossesse,
les alvéoles croissent

@ En milieu
de grossesse,
les alvéoles
se dilatent
et se creusent
d'une lumiére

Mamelon

Muscle —=2 2/ |
grand LiRE
pectoral &8 {

—(@ Pendant
la lactation,
les alvéoles
se dilatent

| ® Apreés le sevrage,
K les glandes régressent

LB, Janvier 2026

Graisse —

- 8 a 12 canaux lactiferes

- croissance et différenciation
pendant la grossesse sous
I'influence de:

* oestrogenes et
progestérone (placenta)

* prolactine

- effet lactogenique de PRL

*inhibé pendant la grossesse
(par la progestérone);
*commence apres
I'accouchement




2. Fonction - Mode d’action - Régulation

Glande mammaire pendant I’allaitement

Capillary with %y% A e o T
red blood cells e _———

Connective tissue

Ped-dos

Alveolar lumen containing
_secretory material (lait)

PRL —{epithelial cell] =7/ €
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Basement membrane

..
AT et

0

ocytocine —|myoepithelial cell | [\ 75

=i Myoepithelial cell
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2. Fonction - Mode d’action - Régulation

PRL stimule la production de lait par les cellules alvéolaires

Prolachn

|
Lactose  Lipid

S)miheS!s synthesis Receplor

' . Cytoplasm;c-

Enzymes Enzymes Casein ~ Jonus kmases

T T ' T .. ST‘?‘TIS | protéines STAT

00000 oo Y Signal Transduction
©0000 oo DNA Activation of

Rlbosomes - 1 30c000000¢ | | Transcription

a L.

c000 000
0000 000
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2. Fonction - Mode d’action - Régulation

Contréle inhibiteur de la dopamine hypothalamique
\

Hypothalamus
GnRH GHRH SS TRH DA CRH
b—_N
@ @ @ Antéhypophyse @ @) @
FSH Hormone TSH Prolactine ACTH
3: de croissance

I %

Gonades &

1 ;

Développement Sécretent o
des cellules 1 des hormones ;;

1 &

souches 1 Femme Homme | |
Femme Homme | ik J B
1 5

 (Estrogenes, Testos- |

Ovule Sperma- |progestérone térone |

tozoide !
1

RS A

Foie
cellules

Sécréte
IGF-1

et autres |

Nombreu

organes
et tissus
Synthése
protéique,
métabolisme
des hydrates
de carbone
et des lipides

O

R R R

Thyroide

triiodothyronine

Sécreéte thyroxine, |

Seins

Développement
mammaire

et production de lait |
(chez 'homme, peut

faciliter la fonction
reproductive)

—
5

R

L

o

e

Sécrete |
le cortisol |
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Libération

réflexe de PRL

pendant la

tétée —

réflexe neuroendocrinien

1. stimulation des
mecanorécepteurs

2. transfert de I'information
sensorielle a I'nypothalamus Ao Py

3. inhibition des neurones
dopaminergiques

4. diminutionde la
sécretion de dopamine Prolactin concentration

9. augmentation de la
sécréetion de PRL

6. augmentation de
[PRL]pIasmatique

7. stimulation de la
SyrtHEYE it




Effets coordonnés
de PRL et

de I’ocytocine
pendant
I’allaitement :

2. Fonction - Mode d’action - Régulation

Succion

=&

Stimulation des mécanorécepteurs
du mamelon

T
Influx nerveux
vers I'’hypothalamus
Pk

Post-hypophyse

| Sécrétion de dopamine T Sécrétion d'ocytocine
T Sécrétion de PRF ’

JL L

T Ocytocine plasmatique

i Dopamine plasmatique
27T PRF plasmatique
(dans les vaisseaux
portes hypothalamo-
hypophysaires}

T Sécrétion de prolactine

Antéhypophyse

X

1 Prolactine plasmatique
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Stimulation Contraction
des cellules glandulaires des cellules myoépithéliales

N

T Synthése de lait _ Ejection de lait




2. Fonction - Mode d’action - Régulation

PRF dopamine
?

GnRH | GHRH SS e A TRH : DA

Hypothalamus

CRH

O ©) © Antéhypophyse @ ® S I®
¥ W% W W || AL (%

V'
FSH Hormone TSH Prolactine ACTH
SE‘ de croissance

i G R
Foie Nombreux Seins
Développement | Sécratent et autres organes Développement
descellules 1 des hormones cellules esttit_?us mammaire
souches J 1 ynthese et production de lait Sécréte
F o 74 bl
Eornme Homene eTme Hone '}* Sécrete protéique, (chez 'homme, peut le cortisol |
| toienas. Tostos a IGF-1 ;néta;‘bt()!hs:t'ne faciliter la fonction ks
I ' - I es hydrates reproductive
Ovule Sperma- |progestérone térone de carbone P )
tozoide ! et des lipides |/
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2. Fonction - Mode d’action - Régulation

TRH intra-nasal stimule la synthése de PRL A

Hypothalamus
GnRH GHRH SS TRH DA CRH
®
@ @ | @ Anterior pituitary @ @ @
S A S 2 N Z N 2 N 2
FSH Growth TSH Prolactin ACTH
and hormone

LH

Roéle physiologique de TRH??7?
- si 7 TRH (hypothyroidie laire) = 7 TSH + hyperprolactinémie

Mais lactation = pas d’hyperthyroidie

LB, Janvier 2026 @
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2. Fonction - Mode d’action - Régulation

Nursing

' .......-____. 81041 dcyspbsf partum

s -850 1’6 194 days post partum

phase | PRL-dépendante

~ \_ phase PRL-indépendante

“"*—s‘--?

1 ! | |

-30 0 30 60 Q0 120 150 180

Minutes
La synthese de lait peut étre inhibée
pendant la phase PRL-déependante par
un agoniste de la dopamine (bromocryptine,
cabergoline)




2. Fonction - Mode d’action - Régulation

[PRL],1asmatique PENant la grossesse,

’accouchement et la lactation
= Trll

CITHTTTTTTTITTTT

200 -
[=
=)
=
£
.§ 10 -
a 0

(Parlodel = bromocryptine)
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2. Fonction - Mode d’action - Régulation

/N

Régulation de

Sleep

I A A t' t Suckling ® Stress g PRL ~ via
d secretion e sﬁmu.usﬁl |@ l'inhibition des
neurones
effets de PRL 9, Hypothalamus dopaminergiques
- TRH? ;
-VIP? PRHs?: .
- ocytgcine? ; g°'°am'"e
-5HT : :
- autres peptides?
+ v
pendant la grossesse
- Sécrétion stlmu!ee
par les oestrogenes cellule Py
- stimule le developpement lactotrope ()}
de la glande mammaire "@

- effet lactogénique s
iInhibé par la

Prolactin

»

progesterone

aprés l'accouchement

- stimule la lactogénese

- inhibe la production de GnRH
=inhibition de I'ovulation
(aménorhée de lactation)

LB, Janvier 2026

autres effets

- sur la fonction
reproductive ?7?
(dans les 2 sexes)

- adaptation au stress???

- immunomodulation???




lll. Prolactine (PRL)

Plan

1. Généralités — Structure -rythme

2. Fonction de production du lait- Mode d’action -
Reéegulation

3. Pathologies : hypo versus hyper activite de I'axe
lactotrope

4 . Résumeé



3. Pathologies

- Déficit en prolactine
* pendant le post-partum = production de lait insuffisante
* hors période de lactation: pas de pathologies identifiees
- Hyperprolactinémie
1.causes:
* prolactinomes: tumeurs hypophysaires bénignes
* médicaments: neuroleptiques et anti-émétiques =  dopamine;
opiacés= » dopamine
* pathologies sous-jacentes: hypothyroidie, insuffisance rénale,
stress chronique, «anorexie mentale»
2.conséquences
* galactorrnée
* hypofertilité chez la femme et chez ’'hnomme (&~ GnRH)

® cycles menstruels anovulatoires, aménorrnées
@ troubles de la spermatogenese, impuissance
LB J@"Br&uction d’hormones sexuelles diminuée A



lll. Prolactine (PRL)
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3. Pathologies : hypo versus hyper activitée de I'axe
lactotrope
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3. Résumé

PRL :

- hormone polypeptidique de 199 acides amines, secretee
par 'hypophyse antérieure, généralement sous le contrdle
ihnibiteur de la DA

- concentration basale similaire dans les 2 sexes; augmente
4 a 5X pendant le sommell et les situations de stress.

- fonction principale (connue): stimule la lactogénése pendant
le post-partum; secretion stimulée par la téetee.

- autres fonctions = hypothétiques...

- hyperprolactinémie (lactation, prolactinomes, meédicaments)

—> inhibition de la fonction reproductrice (dans les 2 sexes)
LB, Janvier 2026
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