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INTRODUCTION :
- Les surrénales st deux glandes endocriniennésere de pyramide ; situées au sommet des reins.
- Chacune comprend 2 portions qui different auisi bur le plan structural que fonctionnel ; la MS
=portion interne et la CS= portion externe.
- Chez I'adulte ; le cortex représente 90% du vawgiandulaire ; synthétise une trentaine d’hormones
stéroides appelées corticostéroides ; se diviSezenes :

* Zone glomérulée : sous capsulaire ; prolési minéralocorticoides qui concourent a I'égud
hydro électrolytique du sang ; notamment NK".

* Zone fasciculée : produit les glucocortd®s qui aident I'organisme a lutter contre lesstre st
indispensables a la vie ; ils adaptent la glycémie agressions d’ou leur nom.

* Zone réticulée : contigué de la MS ; @labore les glucocorticoides GC et de petitestifgan
d’hormones sexuelles=gonadocorticoides : androg@tdEM. ; A4 androsténédione) et oestrogenes.

METABOLISME DES STEROIDES SURRENALIENS :
I- La synthese :
A- Etapes communes :

- Le point de départ est le cholestapgorté par I'alimentation ou synthétisé a pafticétate
actif :

Cholestérol (27C) — Pregnenolone (21C) — Progestérone (21C)
) T

20-22 desmolase 3@18de isomérase

B- Biosynthése des GC :
- Ce st : cortisol (hydrocortisondg cortisone et la corticostérone.
- Chez 'Homme ; seul le cortisol sétrété en quantités notables :

17 o hydroxylase 21 hydroxylase
Progestérone » 7a thydroxy progestérone » 17-21 dihydroxy
progestérone (= désoxy corispl

17 hydroxylase

Cortisol

C- Biosynthése des MC :
- Bien qu’il en existe plusieursaldlostérone est le + abondant (95% des MC) etgaissant.



21-hydroxylase 18 -hydroxylase
Progestérone >  Corticostéro > 18 Hydroxycorticostéeo

11-hydroxylase

Aldostérone

lI- Catabolisme :
- Se fait par une série de réactions deatémh+hydrogénation.
- 3 étapes : * réduction de la double linisa 4-5— dérivés dihydrogénés
* réduction de fonctiortmée en 3 —  dérivés tétra hydrogénés
* réduction de fonctiortmée en 20 —  dérivés hexa hydrogénés.
- Ces catabolites st ensuite conjuguéscidiaglucuronique ou a I'acide sulfurigagesolubilisation.

- Le catabolisme est hépatique.

[lI- Elimination : urinaire essentiellement
- Soit sous forme libre ne tres faible qitént17 cétostéroide.
- Soit sous forme hydrogénée (tétra ; hexép ou glucurono conjuguée.

IV- Transport sanguin :

A- Le cortisol :
- Circule en étant lié & une protéledransport ; la transcortine principalement ; et

secondairement a I'albumine. Le complesetisol- CBG constitue une protection contre la

dégradation hépatique et I'éliminatiénale.
- Seul le cortisol libre (5%) est &€1i/2 vie=90min).

B- L'aldostérone :
- Il est faiblement lié aux protéir@asmatiques de sorte que la plus grande partiette

hormone circulante est dégradée d&S$ fmssage hépatique (1/2 vie=20min).

EFFETS PHYSIOLOGIQUES DU CORTISOL ET DES GC :

- Le cortisol a de nombreux effets sur la plupas drganes ; pour contréler le métabolisme des

protéines ; des graisses et surtout des glucides.
- Il intervient dans des réponses adaptativesragss{ces réponses st prolongées).

I- Actions métaboliques :

A- Métabolisme des glucides = hyperglyagant
- Il stimule la néoglucogenése hépadia partir des AA glucoformateurs (alanine...sauf

leucine) = effet anabolique.
- Au niveau périphérique ; réduittansommation du glucose et donc hyperglycémiet(affg

insuline).
- Au niveau des autres organes f efitabolique aboutissant & la production de saisspour la

néoglucogenese hépatique (AA ; glycded triglycérides).

B- Métabolisme des protides :
- Stimule le catabolisme protidiquaaur favoriser la fabrication d’enzymes nécessaites

processus métaboliques.

C- Métabolisme des lipides :
- Le cortisol augmente la lipolyse et potentiali&ffet d’autres agents lipolytiques comme les
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catécholamines ; les AG ainsi mobdiséront comme les AA utilisés a des fins énergésiq
- Le plasma présente une hyperlipéshiune hypercholestérolémie.
- Il se produit une redistributiomoamale : dépdts au niveau de la face ; le coe gbhc.

D- Métabolisme hydro-minéral : action minéralocorticoide
- Stimule la réabsorption tubuladteNa (moins que I'aldostérone) et donc celle de I'eai g
suit passivement.
- Stimule la fuite de'K

E- Autres actions :
- Réduction de la réaction inflammatoire (dévelopgée actions métaboliques des GC de
synthése) et immunitaire.

- Atrophie des tissus lymphoides.

- Sur le systéme cardio vasculaireteptialise les effets de I'adrénaline et donc reséda
contractilité myocardique et la vasocoosbn—1PSA (pression artérielle systémique) et une
efficacité circulatoire qui assure umpai d’O2 et de nutriments aux cellules.

- Tissu sanguint:nombre de GR ; plag ; PNN gtymphocytes et PNE.
- Sur les muscleg la force musculaire et la fatigabilité.

- Action gastrique : le cortisol actrai production de HCI €f la synthese des prostaglandines
nécessaires pour maintenir la barrierguause.

- Stimulation du SNC.

[I- Effets indésirables :st une extension de leurs propriétés
- Euphorie ; troubles émotionnels ; dépmsgiarfois ;} de I'appétit.
- HTIC bénigne.

- Cataracte.

- Facies lunaire avec érythrose faciale.

- Obésité facio tronculaire.

- HTA ; rétention hydrosodée ; hyperglycémie

- Atrophie de la peau avec vergetures p@stpr

- Fragilité vasculaire et tendance aux eoubses.

- Fonte musculaire= amyotrophie.

- Nécrose de la téte fémorale.

- Retard de croissance.

- Balance azotée négative.

- Mauvaise cicatrisation.

- Réduction de la trame protéique de I'pgis perte de son calcium=o0stéoporose.
- Prédisposition aux infections ; ou réwihfection ancienne.
- Mise au repos de la surrénale (adminisimaxogene).

[ll- Mécanisme d’action :

- Le cortisol réagit avec un récepteur ictedulaire. Le complexe cortisol- récepteur ; gairésulte ;
est transféré au noyau et réagit avec I’ADNrpoadifier la transcription génique ; entrainant la
production de 'ARNmM spécifique ; puis la sy@le de protéines qui induisent des réponses
physiologiques.



REGULATION DE SECRETION DES GC :
- Dépend de I'axe hypothalamo hypophyso surrénalididS.

I- CACTH :
- La sécrétion de cortisol est déclenchéd’ A& TH =hormone anté hypophysaire ; dont la |éidon
dépend de :

* CRF hypothalamique (Corticotropingl&aesing Hormone) libérée lors d’un stress (émotion
bralure ; etc).L’augmentation de CRF €ineacelle de I'ACTH ; cette derniére entraine a teom
la libération du cortisol et transitoiremhee I'aldostérone.

* Le taux sanguin en cortisol TSC :

» Certaines situations d’'urgence et de stress (Hyperie ; exercice musculaire.....)
s’accompagnent d’'ungede la consommation de cortisol ; d'ou une accét@rale
libération ’ACTH.

» Le cortisol exerce un rétrocontrdle négatif typigue la synthése d’ACTH. En effet ;
aprés administration de cortisol ou d’un dérivétkgtique (dexaméthasone) ; la
synthése d’ACTH diminue.

Si le traitement est de longue durée ; il se prtaghug atrophie cortico surrénalienne.

* Le rythme circadien : la sécrétianabrtisol est fonction de I'alimentation et dectiaité ; et
elle s’échelonne de maniére définie ausdiune période de 24h. En effet ; au début dedtnée
il y a1 de CRF suivie de celle de 'ACTH puis de cortigdbrs que la libération minimum
s’observe entre 21h et 00h.

lI- Rble de la MS et le taux d’adrénaline :
- Chaque situation qui stimule la MS stimlalsécrétion de cortisol.
- En effet ; 'adrénaline stimule directerhanté hypophyse ; ce qui libére 'ACTH.
- Par contre ; elle agit indirectement ssrdtructures nerveuses qui contrélent la libérat®o CRF.

15RE CONCLUSION :

- Le cortisol harmonise les différents métabolis@essée énergétique ; aussi bien :
* a I'état physiologique : repas ; jeun ; exeraicesculaire ;
* que pendant le stress.

- Ainsi ; des quantités normales de GC favoriserfibhctionnement normal de I'organisme.

- Alors gu'un exceés a des effets anti inflammatoieréduit la réponse immunitaire.

- Ces constatations pont pavé la voie a I'utilmatie ces substances dans le traitement de nombreux
troubles inflammatoires chroniques : PR ; allergieapres amplification de leur pouvoir anti
inflammatoire au dépens des propriétés métaboliques

- L'utilisation de ces puissants médicaments ctuesti toutefois ; une lame a double tranchants s’i

soulagent certains symptdémes ; il cause les méffets mdésirables que des taux excessifs d’hormone
naturelles.

EFFETS PHYSIOLOGIQUES DES MINERALOCORTICOIDES : MC

- La régulation du bilan sodé et le maintien dguiéibre des ions Nasont le but premier de I'activité de
l'aldostérone.

- Elle accroit la réabsorption du sodium dansuées distaux et collecteurs.
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- Cette réabsorption se fait par échange aveoitesK et H" dont la régulation est associée a celle du
Na'.

- En outre ; la réabsorption de I'eau suit fidélemeelle du Na et ce phénoméne modifie le volume
sanguin et la PSA. D’ou le role de I'aldostéronaglia régulation de PSA.

- L’aldostérone facilite aussi la réabsorption d& tans la sueur ; la salive et les sucs digestfiiules
polarisées).

- Mécanisme d’action ; I'aldo induit la synthésermk enzyme = PIA nécessaire au transport de Na

REGULATION DE SECRETION D’ALDOSTERONE :

- Quatre mécanismes président a cette régulation :

- SRAA : +++
- Les cellules spécialisées de I'appgteila glomérulaire (AJG) intra rénal ; st stimuléasque la
PSA ou I'osmolarité plasmatiquget elles liberent une enzyme protéolytique =Rénine

- La rénine s’attaque a I'angiotensinogh@patique qui donne I'angiotensine | transformé en
angiotensine Il par une enzyme de convengidmonaire.

- L’angiotensine Il déclenche une vasoatctiin artériolaire généralisée et la libératian d
I'aldostérone (et de 'ADH) ; ce qui augmelad®SA.

lI- Concentration plasmatique de Nd et K™ :
- Les variations de natrémie et de kaliépgevent influer directement sur les cellules deolae
glomérulée.

- L’'augmentation de la kaliémie et la dintion de natrémie stimulent la sécrétion d’aldostérdes
conditions inverses st inhibitrices.

[lI- LACTH corticotrophine :
- Dans les conditions normales ; elle a dietfets sur la libération d’aldostérone.
- En cas de stress ; elle stimule cettadifign mais de maniére transitoire.

2" CONCLUSION :
- Les MC régulent la concentration des électrolysets minéraux) notamment celle de’aK' ; dans
le sang et les liquides extra cellulaires.

- Leur exces ; généralement du a des néoplasmesk{@dénomes) surrénaliens ; entraine une HTA ;
oedemes dus a la réabsorption hydro-sodée ettagepotassium (syndrome de Conn).

- Leur manque est responsable d’une perte de Ngpotension artérielle et hypovolémie.
- Cette étude a été bénéfique aussi bien sur tegblgsiologique que pathologique (compréhension des

effets de pléthore ou de déplétion de corticostiés)iainsi que pharmacologique (utilisation deveéri
cortisoliques a visée médicale).



