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Protein synthesis (+) ) (-) (+) (+) (++)
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Note : (4) stimulated, (-) inhibited

G ) S 2R bkt e 41 16 Jypue

Hormones | Glucose production Glucose utilization Lipolysis

Insulin Decrease Increase Decrease
Gucagon Increase - -
Epinepherine Increase Decrease Increase
Cortisol Increase Decrease Increase
Growth hormone Increase Decrease Increase
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Contenu de la matiére :

>

. INTERRELATIONS ENTRE LES DIFFERENTS METABOLISMES.

. REGULATIONS NON ENDOCRINIENNES.
. REGULATIONS ENDOCRINIENNES

QW

1. Concepts de base en endocrinologie

2. Les glandes endocrines.

D. REGULATION HORMONALE DU METABOLISME GLUCIDIQUE

1. Rappels sur le métabolisme glucidique

2. Régulation hormonale : réle de I'insuline et du glucagon , role des catécholamines, role des
hormones thyroidiennes , réle des glucocorticoides.

3. La régulation du métabolisme du glycogene et régulation hormonale (foie, muscle).

4. Exemples de pathologies dues un déréglement du métabolisme des glucides (intolérance au
lactose, diabéte type 1, maladie de Fabry...)

E. REGULATION HORMONALE DU METABOLISME PROTEIQUE

1. Biosynthese des protéines
2. Néoglucogenese

3. Régulation hormonale : Role de l'insuline ;- Role de la GH ; Role des hormones sexuelles
; Role des glucocorticoides

F. REGULATION HORMONALE DU METABOLISME LIPIDIQUE

1. Rappels sur le métabolisme lipidique

2. Régulation hormonale : lipogenese, Lipolyse, Régulation du métabolisme du cholestérol
(synthese et catabolisme) et Cétogenese

3. Régulation du métabolisme par des hormones stéroidiennes (le cortisol).

4. Exemples de pathologies dues un déréglement du métabolisme des lipides (hypercholesté-
rolémie et athérosclérose, hypertriglycérédémie, ...)
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. REGULATION DU METABOLISME PHOSPHOCALCIQUE ET PATHOLO-
GIES

1. nanisme.

2. gigantisme.

. LES RELATIONS FONCTIONNELLES ENTRE LE SYSTEME IMMUNI-
TAIRE ET LE SYSTEME ENDOCRINIEN
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