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| Introduction
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La GnRH contrdle la sécrétion de LH et FSH
Indispensables a la gamétogenese et la
steroidogenese

Stimulation de l'axe corticotrope: sécréetion
excessive de glucocorticoides (GC)
responsable d'une chute de libération de
LH. Mode d'action principalement
genomique via l'activation d'un recepteur
nucléaire, le récepteur des glucocorticoides

(GR).
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GnRH : Gonadotropin-Releasing Hormone ; CRH : Corticotropin-Releasing Hormone ; ACTH : Adreno Cortico Tropic Hormone ; LH : Luteinizing Hormone ; FSH : Follicle Stimulating Hormone.
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Hypothese : Existe-t-il une signalisation rapide des GC dans la cellule gonadotrope
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e |dentifier une forme membranaire de
GR.

Cytoplasme

* Analyser la voie de signalisation rapide
iInduite par les GC In vitro et ex vivo.

 Déterminer le mécanisme moléculaire
d'adressage membranaire de GR.

Résultats
2- Signhalisation rapide des GC

-In vitro : cellules LBT?2

1- Détection d’un GR membranaire palmitoylé
-Fractionnement subcellulaire des cellules gonadotropes LBT2
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* Identification d'un GR membranaire

[ GR est palmitoyle ] + L adressage membranaire de GR nécessite la
palmitoylation

« Existence d’'une nouvelle voie de signalisation des GC
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