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Éditorial 

A près la mode de la détermination des profils de « biorythmes » qui a nuit à 
notre image et que nous nous sommes efforcés de chasser des informa-
tions grand public, la chronobiologie est invitée à une nouvelle sauce, la 
chrononutrition. Les membres de notre Société sont interrogés de temps à 

autre par les médias pour donner leur avis sur sa pratique. Pour ma part, ma biblio-
graphie sur le sujet n’est pas à jour. Au hasard d’informations glanées dans 
quelques sites visités par l’intermédiaire d’Internet, nous comprenons que le con-
cept attaché à ce terme jette les bases d’un régime amaigrissant. 

«  Fondée sur le principe de l'horloge biologique du corps, la méthode vous permet 
de consommer tous les aliments habituellement interdits par les régimes classiques, 
mais, au bon moment de la journée, les principes essentiels parvenant alors jusqu'à 
leur site d'action cellulaire alors que le même aliment, consommé à un mauvais mo-
ment, s'orientera vers une voie de stockage ». 

La chrononutrition fait appel à un chronorégime établi d’après le morphotype. Pour 
suivre un tel régime, il vous faut manger davantage le matin et moins le soir. Typi-
quement, vous consommerez au petit-déjeuner des aliments gras, (oeufs, fromage, 
beurre, charcuterie) et du pain, au déjeuner des protéines et des féculents, au goû-
ter des aliments sucrés (ex. : chocolat, fruits frais ou secs), et vous terminerez sur 
un dîner très léger (poisson maigre ou légumes frais) ou même absent. Ce régime 
se justifie par le fait que les nutriments sont absorbés différemment au cours de la 
journée, les enzymes digestives présentant des pics d’activité variables selon leurs 
cibles. Ainsi les acides gras saturés seront  métabolisés avec profit le matin en rai-
son de l’abondance des lipases à ce moment. Les amylases s’attaqueront plus vo-
lontiers aux sucres lents lors du repas de midi. Nul doute qu’une telle pratique doit 
contribuer à modifier le profil circadien des gènes de l’horloge. Nous ne prendrons 
pas partie quant à l’efficacité que certain(e)s adeptes sont heureux de rapporter sur 
leur blog. L’inadéquation de certains de ces régimes, voire leur danger en présence 
d’une maladie métabolique (diabète, hypercholestérolémie) ou d’une hypertension 
est perceptible. L'Agence française de sécurité sanitaire, alimentation, environne-
ment et travail vient récemment de donner l’alerte sur les effets néfastes des ré-
gimes amaigrissants. Ils engendreraient à peu près tous d'importants déséquilibres 
et ne seraient donc pas sans risques sur la santé. 

Quant à nous, nous restons circonspects au vu des erreurs et des difficultés d’inté-
gration de notions de base de chronobiologie par les spécialistes de chrononutri-
tion, qui contribuent à faire de cette discipline une pâtée difficile à assimiler sur le 
plan scientifique. 

 Bruno Claustrat 
Président 

http://www.sf-chronobiologie.org 
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Adresse : 

 

Tel : 

Fax : 

Courriel : 

 

Mots clefs : 

Ouria Dkhissi-Benyahya , secrétaire générale de la SFC 
INSERM U846, Institut Cellule Souche et Cerveau  

Département de Chronobiologie  
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Email : ouria.benyahya@inserm.fr 
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Vos coordonnées accessibles sur le site de la SFC 

J 
e me sens privilégié d’écrire ces 

quelques mots en hommage d’un ami 

bien-aimé Tom.  Tout d’abord je suis 

sûr que Tom voudrait que je remercie 

sa famille pour son soutien constant au fil des an-

nées.  Sa femme, Jill et ses filles, Anna et Siobhan, 

considéraient Tom comme un mari et un père d’un 

réconfort incroyable, mais il est clair également que 

la carrière très productive de Tom n’a été rendue 

possible que par le soutien dévoué et incessant de 

Jill et leurs filles. 

Thomas Patrick Reilly était né en 1941 à Lehinch, 

près du village de Hollymount dans les plaines du 

South-Mayo en Irlande.  Il avait grandi dans une 

famille unie, avec ses sœurs Maureen, Bridie et 

Evelyn, et son frère Sean.  Tom partageait son 

amour du sport avec Sean, et ensemble ils fondè-

rent en 1966 le « Hollymount Road Race », qui 

continue avec succès jusqu’à nos jours.  Depuis 

1976, Tom et plusieurs de ces étudiants ont partici-

pé avec plaisir au voyage annuel vers Mayo en vue 

de la course.  

Au moment où Tom arriva à la Liverpool Polytec-

nic en 1972 il possédait une riche expérience très 

diversifiée :  il avait été enseignant à Mayo et dans 

la République du Cameroun, employé de bureau à 

Dublin, assistant soudeur en Hollande pendant les 

vacances d’été, travailleur forestier, et plus tard 

chargé de cours au Southall College.  Il avait obte-

nu plusieurs diplômes : un bac à l’ University Col-

lege de Dublin, un diplôme de spécialisation au St. 

Mary’s à Twickenham, et une maîtrise en Ergono-

mie de la Royal Free Hospital School of Medicine. 

Le premier mandat de Tom à la Liverpool Poly-

tecnic fut un poste de chercheur dans un projet de 

sciences du sport sur Everton FC.  Les résultats de 

cette recherche donnèrent  lieu à sa thèse de doc-

torat (PhD): « Une évaluation ergonomique du 

(Suite page 119) 

In Memoriam Thomas Patrick Reilly (16/12/1941-11/06 /2009) 
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Le site de la Société Francophone de Chronobiologie  est consultable à l’adresse  

http://www.sf-chronobiologie.org  

T out comme l’ancien site, il comporte une présentation de la société et de ses activités ainsi 
qu’un annuaire de ses membres. Chaque membre recevra un courrier avec un nom de login 
et un mot de passe personnel qui lui donnera un accès personnel pour notamment modifier 

sa fiche. Le site constitue aussi une riche source d’informations sur la recherche et l’enseignement qui 
portent sur la chronobiologie, ainsi que sur l’actualité de cette discipline. Je vous laisse explorer le site 
de manière plus approfondie et compte sur vous tous pour l’alimenter régulièrement et le faire 
vivre longtemps ! 

Sophie  LUMINEAU  

Visitez régulièrement le site Web de la SFC 

Comment actualiser ses coordonnées sur le site. 
Si vous connaissez votre identifiant et votre mot de passe, aller dans Espace membres  et entrer 

l’identifiant et votre mot de passe, puis suivre les instructions. 

Si vous n’avez pas encore votre identifiant et votre mot de passe, vérifier d’abord que vous êtes 
bien enregistré dans l’annuaire Annuaire des membres  et cliquer sur la lettre initiale du nom. Noter 
le mail sous lequel vous êtes enregistré. 

Aller dans Espace membres  et cliquer sur Login/Mot de passe oublié? ; on vous demande alors 
le mail sous lequel vous êtes enregistré, et vous recevrez alors votre identifiant et votre mot de passe. 
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stress professionnel dans le football » (An ergono-

mic evaluation of occupational stress in professio-

nal football), thèse qu’il défendait en 1975.  Il en 

sortit avec une passion à vie non seulement pour 

Everton FC mais pour le football en général et 

pour l’application des sciences inclus les rythmes 

chronobiologiques dans le football en particulier. 

Avec l’avènement des 

sciences du sport, Tom 

avait trouvé son créneau:  

ses prestations profession-

nelles ont été immenses, 

par exemple superviser ou 

évaluer plus de 100 étu-

diants de doctorat,  avec 

une grande satisfaction à 

chaque thèse terminée.  Il a 

obtenu plusieurs subven-

tions importantes, et a une 

liste de publications phéno-

ménale : à peu près 900 

publications, et d’autres 

sont encore en cours.  Pour 

preuve de sa renommée 

professionnelle, signalons 

les nombreuses invitations à titre de conférencier 

invité au Royaume-Uni, mais aussi en Europe, en 

Afrique, l’Extrême Orient et aux Etats-Unis.  Elles  

lui permettaient de tisser non seulement des colla-

borations scientifiques mais aussi de vraies ami-

tiés partout dans le monde. 

Après avoir été le premier professeur en 

sciences du sport dans le Royaume-Uni en 1988, 

il a assumé des postes de management impor-

tants à partir des années 90 jusqu’à ce jour, sans 

pour autant négliger sa prodigieuse production de 

recherche. 

De tous les honneurs et prix qui lui ont été attri-

bués, Tom était particulièrement fier d’avoir été le 

premier à obtenir un doctorat supérieur à la Liver-

pool John Moores University (LJMU) en 1989.  Ce 

doctorat en sciences, le plus haut grade de distinc-

tion académique,  reconnaît l’excellente qualité de 

sa recherche aussi bien au niveau du volume de 

travail accompli que de l’impact des sciences dans 

la pratique du sport.  Un an 

après, ce fut la suprême 

récompense internationale 

quand il a été élu « doctor 

honoris causa » à la Vrije 

Universiteit Brussel (VUB). 

Tom était la quintessence 

du savant avec une intelli-

gence vive, une âme cu-

rieuse, l’amour du savoir, 

une  aptitude pour la re-

cherche, une élocution bril-

lante , et une énorme capa-

cité de travail. 

Il avait aussi le goût du dé-

tail, autre quali-

té inestimable aussi bien 

pour la préparation des meetings, fournissant un 

feedback constructif à ses étudiants, que pour 

écrire et corriger les articles de recherche ou les 

thèses de doctorat. 

A côté du nombre impressionnant de ses publi-

cations qui resteront dans la littérature acadé-

mique, c’est son travail durant des années dans sa 

famille des sciences du sport qui démontre le 

mieux son impact massif.  Lecteur et écrivain vo-

race, Tom a utilisé sa capacité sans faille d’acqué-

rir et de disséminer le savoir dans le but de favori-

(Suite de la page 117) 

(Suite page 120) 

In Memoriam Thomas Patrick Reilly (16/12/1941-11/06 /2009) 

De gauche à droite : Jan Clarys, Jill et Tom Reilly. 
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ser non seulement la  carrière des autres, mais 

aussi leur développement personnel.  Son dévoue-

ment comme mentor des post-gradués et du per-

sonnel a été désintéressé et altruiste dans le vrai 

sens du terme. Il ne comptait pas son temps pour 

relire thèses et articles, ce qui donnait lieu à des 

expériences parfois rudes mais toujours fantas-

tiques.   

Il a aussi déployé une  énergie foisonnante dans 

les structures de gestion académique, à l’intérieur 

et à l’extérieur de son institution.  Il aidé à bâtir ce 

riche héritage qu’est l’étude scientifique du sport et 

des exercices, d’abord a la Liverpool Polytecnic, 

puis LJMU et au-delà.  Sa réputation d’excellence 

s’accroissait, son influence s’étendait au niveau 

national et international, suscitant de nombreuses 

initiatives qui ont changé la politique et la pratique 

de beaucoup d’organisations respectables.  Son 

legs peut-être le plus important est d’avoir été le 

mentor du personnel et des étudiants post-gradués 

(sa « Liverpool Maffia » comme il l’appelait lui-

même) qui occupent maintenant des postes in-

fluents dans toutes les couches de la société, mais 

particulièrement dans l’éducation supérieure.  Il a 

aussi semé les graines de notre jeune discipline, la 

chronobiologie (« circadian rhythms »). 

Il y a un an, on décida  que le nouveau bâtiment 

dans le campus de la Byron Street serait nommé le 

« Tom Reilly Building ».   

Pour terminer, je voudrais citer Vaughan Lancas-

ter-Thomas, lui qui a engagé Tom à la Liverpool 

Polytecnic il y a environ 37 ans : Tom est « un gen-

tleman, un savant, un athlète, aimé et respecté par 

tous ceux qui le connaissaient ».  Je suis sûr que 

chacun de nous peut y souscrire de tout son cœur. 

Jan Pieter Clarys 

Anatomie Expérimentale 

Vrije Universiteit Brussel (VUB) 

(Suite de la page 119) 

Tom Reilly et Jan Clarys lors d'une cérémonie académique à la cathédrale de Liverpool. 
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I. Introduction aux Pulsatilités Hypo-
physaires  

L’hypophyse antérieure (ou antéhypophyse ou 
hypophyse endocrine), qui constitue un relais entre 
le système nerveux central et les tissus périphé-
riques, est une glande majeure du système endo-
crine. Elle est formée de cinq types de cellules endo-
crines libérant toutes, une ou plusieurs hormones : 
les cellules somatotropes libèrent la GH (Gowth Hor-
mone), les cellules corticotropes libèrent l’ACTH 
(Adreno-CorticoTropin Hormone), les cellules thy-
réotropes libèrent la TSH (Thyroid Stimulating Hor-
mone), les cellules lactotropes libèrent la PRL 
(prolactine) et enfin les cellules gonadotropes libè-
rent deux types d’hormones : la FSH (Follicule-
stimulating Hormone) et la LH (Luteinizing Hor-
mone). La particularité de la glande est qu’elle libère 
l’ensemble des hormones de façon hautement pul-
satile et rythmique dans la circulation générale, c’est
-à-dire avec alternance de phases sécrétrices et non 
sécrétrices, et présence de différentes rythmicités : 
ultradienne, circadienne, et/ou infradienne. Ces ca-
ractéristiques de pulsatilité et de rythmicité sécré-

toires sont déterminantes pour le rôle et l’efficacité 
d’action des hormones. Par exemple, la pulsatilité 
ultradienne de l’hormone de croissance (GH) (Figure 
1A) est essentielle pour la croissance (Tannenbaum 
and Martin 1976; Clark et al. 1985) et le métabo-
lisme (Waxman and O'Connor 2006). Lorsque des 
jeunes rats hypophysectomisés sont soumis à des 
infusions continues de GH, la prise de poids et la 
croissance osseuse de ces animaux est beaucoup 
moins efficace que s’ils avaient été traités par des 
injections pulsatiles (Clark et al. 1985) . De même, 
dans la fonction de reproduction, la pulsatilité infra-
dienne de la LH (Luteinizing Hormone) (Figure1 B) 
est responsable du déclenchement de l’ovulation 
(Chappel and Howles 1991). Ce pic de LH a suscité 
un fort intérêt en thérapeutique, puisque le dévelop-
pement de la pilule contraceptive repose sur le 
maintien artificiel d’un taux constant de LH pour sup-
primer le déclenchement de l’ovulation. Enfin, chez 
les espèces à activité nocturne la sécrétion d’ACTH 
(Adreno-CorticoTropin Hormone) hypophysaire suit 
un rythme journalier caractérisé par un pic majeur de 

(Suite page 122) 

Implication des gènes de l’horloge circadienne 
dans les rythmes des sécrétions neuroendocrines 

Isabelle BUR 
Post-doctorante, Institut des Neurosciences Cellulaires et Intégratives  (INCI) 

Département Neurobiologie des Rythmes 

5, rue Blaise Pascal, 67000 Strasbourg, 

Email: ibur@inci-cnrs.unistra.fr   

Résumé 
Chez les travailleurs de nuit ainsi que chez des souris transgéniques inactivées pour les gènes de l’hor-

loge, l’altération de l’horloge circadienne aboutit à de nombreux dérèglements des rythmes de sécrétions 

hormonales, dont celles de l’hypophyse. L’efficacité d’action des hormones étant fortement dépendante de 

leur profil temporel de libération, il est important de comprendre comment l’horloge circadienne intervient 

dans les mécanismes de contrôle des rythmicités hormonales. Dans cette revue, nous résumerons les don-

nées montrant l’implication des gènes de l’horloge dans les pulsatilités hypophysaires en nous focalisant sur 

trois sites potentiels d’action des gènes : tout d’abord dans l’horloge principale des noyaux suprachiasma-

tiques, ensuite au sein des neurones neuroendocrines de l’hypothalamus qui contrôlent en amont les libéra-

tions des hormones hypophysaires, et enfin au sein de l’hypophyse elle-même. 

Abréviations : 
GH : Growth Hormone ; LH : Luteinizing Hormone; ACTH : Adreno-CorticoTropin Hormone; PRL : prolac-

tine ; GHRH : Growth Hormone Releasing Hormone ; SRIH : somatostatine ; FS : cellules folliculostellaires; 

NSC : Noyaux Suprachiasmatiques; AVP: Arginine Vasopressine ; VIP : Vasoactive Intestinal Peptide ; 

AVPV : Région Antéro-Ventrale Périventriculaire; Kp : Kisspeptine  
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libération au moment de la transition jour/nuit 
(Szafarczyk et al. 1979) (Figure1C). A l’inverse, chez 
les diurnes comme l’Homme ou l’Arvicanthis ansor-
gei, le pic de sécrétion d’ACTH a lieu au moment de 
la transition nuit/jour (Horrocks et al. 1990 ; Verha-
gen et al. 2004). Dans les deux cas, la rythmicité 
circadienne de l’ACTH participe à la réponse antici-
patoire sur la période d’activité à venir qui demande 
une mobilisation accrue des réserves énergétiques 
(Hamelink et al. 1994; Challet et al. 1995). 

Dans cette revue, les différents mécanismes im-
pliqués dans la genèse des rythmicités sécrétoires 
de l’hypophyse seront explicités en accordant une 
attention particulière au rôle de l’horloge circa-
dienne. 

1- Implication de l’axe hypothalamo-
hypophysaire. 

Il est décrit depuis de nombreuses années que 
les sécrétions hypophysaires dépendent d’un con-
trôle spécifique provenant des neurones neuroendo-
crines de l’hypothalamus. Les neuro-hormones hy-
pothalamiques activent ou inhibent les sécrétions 

hypophysaires et ce jeu de contrôle est à la base 
des rythmes sécrétoires de l’hypophyse avec diffé-
rentes échelles de temps : ultradiennes, circa-
diennes et/ou infradiennes. 

Le complexe hypothalamo-hypophysaire met en 
jeu plusieurs mécanismes afin de contrôler les sé-
crétions épisodiques d’hormones hypophysaires. 
Par exemple, la sécrétion ultradienne d’hormone de 
croissance (GH) est contrôlée par deux neurohor-
mones hypothalamiques : le GHRH (Growth Hor-
mone Releasing Hormone) qui active la sécrétion de 
GH, et la SRIH (Somatostatine) qui l’inhibe (Figure 
2A et 2B). Ces deux neurohormones sont libérées 
de façon pulsatile et antiparallèle dans le système 
porte hypothalamo-hypophysaire (Tannenbaum and 
Ling 1984; Plotsky and Vale 1985). Des modèles 
cellulaires montrent que ces libérations, en opposi-

tion de phase, pourraient être dues à un réseau de 
communications nerveuses dans l’hypothalamus, 
dans lequel les neurones à SRIH inhiberaient l’activi-
té des neurones GHRH (Bertherat et al. 1995; Lan-
neau et al. 2000). Ainsi, au départ, la sécrétion de 
GH pourrait être activée par l’arrivée massive de 
GHRH, dans le système porte hypothalamo-

(Suite de la page 121) 

(Suite page 123) 

Figure1 : Illustration du fonctionnement pulsatile et rythmique de l’hypophyse endocrine.  
Elle libère plusieurs hormones (GH, ACTH, FSH, LH, PRL, TSH) de façon hautement pulsatile et rythmique dans la 
circulation générale et contrôle ainsi des fonctions physiologiques telles que le métabolisme ou la reproduction. Ses 
sécrétions sont pulsatiles, c’est-à-dire avec alternance de phases sécrétrices et non sécrétrices, et présentent diffé-
rentes rythmicités : ultradienne, circadienne, et/ou infradienne. 
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hypophysaire. Lorsque la GH plasmatique attein-
drait un certain seuil, elle agirait par un rétrocontrôle 
positif sur la sécrétion de SRIH qui inhiberait alors 
l’activité des neurones GHRH et donc la sécrétion 
de GH, pendant environ 3 heures. La levée de ce 
frein permettrait à nouveau une libération massive 
de GH (Wagner et al. 1998) conférant à la sécrétion 
de GH une rythmicité ultradienne cruciale pour l’effi-
cacité d‘action de cette hormone (Clark et al. 1985). 

Les jeux de rétrocontrôles positifs ou négatifs 
exercés par les hormones périphériques sur le com-
plexe hypothalamo-hypophysaire constituent égale-
ment un mécanisme de contrôle des rythmicités sé-
crétoires de l’hypophyse. Par exemple, dans l’axe 
corticotrope ou HPA (Hypothalamo-Pituitary-
Adrenal) la libération journalière d’ACTH 
(AdrenoCorticoTropin Hormone) par l’antéhypo-
physe est induite, en amont, par la libération hypo-
thalamique de CRH 
(Corticotropin-Releasing Hor-
mone) dans le système porte 
hypothalamo-hypophysaire et 
provoque, en aval, la libéra-
tion de glucocorticoïdes par le 
cortex surrénalien. Les gluco-
corticoïdes sécrétés exercent 
alors un rétrocontrôle négatif 
à la fois sur la sécrétion de 
CRH et sur celle d’ACTH 
(Keller-Wood and Dallman 
1984) permettant de confiner 
leur sécrétion à un pic majeur 
au cours de la journée.  

2 – Mécanismes ryth-
miques intrinsèques à l’hy-
pophyse. 

Bien que le contrôle tem-
porel des sécrétions hypophy-
saires soit imposé par les 
neurones de l’hypothalamus, 
un certain nombre d’études 
montre qu’il existe aussi un 
fonctionnement rythmique 
propre à l’hypophyse. 

En effet, la persistance de 
sécrétions hypophysaires 
alors que l’hypothalamus ne peut plus assurer de 
contrôle sur la glande, a pu être mise en évidence 
par des expériences de greffes ectopiques. Plu-
sieurs équipes ont ainsi montré qu’une greffe d’an-
téhypophyse sous la capsule rénale d’animaux hy-
pophysectomisés restaure la présence des hor-
mones circulantes (Peng et al. 1969; Bridges and 
Millard 1988; Krieg et al. 1989). Dans le cas de la 
prolactine (PRL), la sécrétion du greffon isolé du 
système vasculaire hypothalamo-hypophysaire, est 

variable au cours du temps (Shin and Reifel 1981). 
Le taux plasmatique de PRL chez ces animaux 
montre clairement un profil pulsatile présentant des 
phases de sécrétions environ toutes les 20 minutes 
(Shin and Reifel 1981). Ce système rythmique inhé-
rent à l’antéhypophyse, a été également observé in-
vitro où des fragments d’hypophyses, périfusés en 
absence de tout facteur hypothalamique, sécrètent 
de la PRL (Stewart et al. 1985), de l’hormone de 
croissance (GH) (Stewart et al. 1985), de la LH 
(Gambacciani et al. 1987a; Gambacciani et al. 
1987b; Lewy et al. 1996) et de l’ACTH 
(Gambacciani et al., 1987b) de façon rythmique au 
cours du temps. Ces travaux montrent la capacité 
d’un même explant à sécréter plusieurs hormones 
différentes avec une rythmicité propre à chacune 
d’elles (Stewart et al. 1985) suggérant un méca-
nisme rythmique spécifique à chaque type cellulaire.  

A l’échelle cellulaire, il existe également dans 
l’hypophyse des oscillations spontanées de la con-

centration intracellulaire de calcium ([Ca2+]i) qui 
peuvent être corrélées à l’activité électrique de ces 
cellules (Bonnefont et al. 2000; Albus et al. 2002; 
Bonnefont et al. 2003). De plus, certaines paires de 
cellules GH présentent un couplage total de leur 
activité, probablement dû à l’ouverture de jonctions 
communicantes (Guerineau et al. 1998). La syn-
chronisation de l’activité observée pourrait alors per-
mettre d’optimiser le fonctionnement des cellules à 

(Suite de la page 122) 

(Suite page 124) 

Figure 2 : Modèle de régulation de la pulsatilité u ltradienne de la GH par les 
rythmes hypothalamiques . 

A. Représentation schématique des voies de signalisation de l’axe somatotrope per-
mettant la sécrétion ultradienne de l’hormone de croissance.  

B. La pulsatilité ultradienne est imposée par les libérations antiparallèles de SRIH et 
GHRH dans les systèmes porte hypothalamo-hypophysaires chez un rat mâle. Le 
GHRH et la SRIH sont mesurés dans le sang porte, et la GH dans la circulation gé-
nérale (d’après Wagner et al. 1998). 
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l’échelle de la glande entière. D’ailleurs, des réseaux 
de cellules endocrines (Bonnefont et al. 2000; Albus 
et al. 2002; Bonnefont et al. 2003) et non-endocrines 
(Morand et al. 1996; Guerineau et al. 1997; Fauquier 
et al. 2001) ont été observés à l’échelle de la glande 
entière. Cette structuration de l’hypophyse pourrait 
alors être un des supports de l’organisation de la 
pulsatilité hypophysaire qui optimiserait la réponse 
de la glande aux facteurs hypothalamiques. 

II- Altération des pulsatilités hormo-
nales chez des animaux présentant des mu-
tations des gènes horloges. 

Les facteurs hypothalamiques ainsi que les pro-
priétés rythmiques intrinsèques à l’hypophyse contri-
buent aux mécanismes de la pulsatilité hypophy-
saire. Cependant, de récentes études réalisées sur 
des animaux ayant une horloge circadienne généti-
quement modifiée suggèrent que celle-ci participerait 
aussi aux mécanismes de pulsatilité de la glande. 

Mécanismes moléculaires de l’horloge circa-
dienne 

Depuis ces 15 dernières années, les études de 

génétique montrent que le système circadien repose 
sur un support moléculaire complexe impliquant l’ex-
pression de différents gènes horloges. Ce méca-
nisme moléculaire, dont le fonctionnement est basé 
sur une boucle d’autocontrôle, semble être conservé 
chez l’ensemble des espèces allant d’organismes 
simples comme la bactérie à des organismes plus 
complexes comme les mammifères. 

De façon simplifiée, l’horloge moléculaire des 
Mammifères est composée de deux facteurs de 

transcription CLOCK et BMAL1 qui s’hétérodiméri-
sent via leur domaine PAS et qui activent alors la 
transcription des gènes Period (Per1, Per2, Per3) et 
Cryptochrome (Cry1, Cry2) en se liant à l’ADN au 
niveau d’une E-Box. En retour les protéines PER et 
CRY s’hétérodimérisent et migrent dans le noyau où 
elles inhibent l’activité transcriptionnelle du dimère 
CLOCK/BMAL1 et donc leur propre transcription 
(Figure 3). D’autres boucles secondaires impliquant 
des régulations post-transcriptionnelles et post-
traductionnelles interviennent en parallèle de la 
boucle principale d’autorégulation (Figure 3). Elles 
assurent le trafic intracellulaire, la fonctionnalité et la 
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Figure 3: Mécanisme de l’horloge moléculaire : Une boucle de rétrocontrôle moléculaire et des boucles 
secondaires permettant les régulations transcriptio nnelles et traductionnelles. 
Représentation des évènements moléculaires dans une cellule. La boucle d’autocontrôle est représentée dans 
le rectangle bleu, les boucles secondaires à la base des mécanismes de régulations transcriptionelles sont 
dans le rectangle vert, et les régulations post-traductionnelles sont dans le rectangle orange (d’après Ko and 
Takahashi 2006). 
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dégradation des protéines horloges, cruciales pour 
le fonctionnement de la boucle moléculaire sur une 
période d’environ 24 heures (Figure 3) (Takahashi 
et al. 2008). 

Horloge circadienne et pulsatilités hormo-
nales 

Différents modèles d’animaux portant une muta-

tion sur les gènes horloges présentent des anoma-
lies phénotypiques pouvant être reliées à des dé-
fauts de pulsatilté hormonale. Nous avons vu précé-
demment (cf. I) que la pulsatilité de la GH est direc-
tement reliée à l’efficacité de la croissance corpo-
relle de l’individu. Or, les souris Cry-/- et Bmal1-/- 
dont l’horloge moléculaire n’est plus fonctionnelle 
(Figure 4A et 4C) (van der Horst et al. 1999; Bunger 
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Figure 4 : L’altération de l’horloge circadienne, r esponsable de l’altération de la pulsatilité ultrad ienne de GH. 
A. et C. : Les actogrammes des animaux sauvages (WT), Cry-/- et Bmal1-/-, montrent que l’altération des gènes de 
l’horloge entraîne l’absence d’activité locomotrice circadienne en DD (A : d’après (Bunger et al. 2000); B : d’après 
Van der Horst et al. 1999). 

B. et D. : La croissance des animaux Bmal1-/- ‘représentés par les triangles en B) et Cry-/- (représentés par les poin-
tillés en D), est altérée en comparaison aux animaux contrôles. Ce défaut de croissance est plus sévère chez les 
mâles que chez les femelles (B : d’après Sun et al. 2006; D : d’après Bur et al. 2009). 

E : Expression du gène Mup1, dépendant de la pulsatilité GH, dans le foie d’animaux Cry-/- et d’animaux contrôles 
(WT). La forte baisse d’expression observée chez les mâles Cry-/- illustre la féminisation des gènes hépatiques, dont 
l’expression est contrôlée par la pulsatilité GH spécifique au mâle sauvage (d’après Bur et al. 2009). 

D : Taux plasmatiques de GH chez des mâles sauvages (WT) et Cry-/-. La distribution observée chez les animaux 
Cry-/-, en comparaison aux animaux sauvages (WT), suggère que la durée des phases de silence chez ces animaux 
est altérée (d’après Bur et al. 2009). 
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et al. 2000), présentent un déficit de croissance qui 
a la particularité d’être plus sévère chez les mâles 
que chez les femelles (Figure 4B et 4D) (Sun et al. 
2006 ; Bur et al. 2009). Il est intéressant de noter 
que la pulsatilité GH présente un dimorphisme 
sexuel. Chez les mâles, la sécrétion de GH est ca-
ractérisée par des pics de forte amplitude toutes les 
2 à 3 heures et des niveaux de GH très faibles entre 
les pics, appelés périodes de silence (Tannenbaum 
and Martin 1976). Chez les souris femelles, les pé-
riodes de silence sont très courtes (MacLeod et al. 
1991), voir absentes, chez les rattes, chez qui la 
sécrétion de GH se fait de façon plus continue 
(Clark et al. 1987). Ces différences de profil de sé-
crétion de la GH entre les animaux des deux sexes 
sont à l’origine d’un dimorphisme sexuel au sein du 
métabolisme hépatique. Les longues phases de si-
lence, caractéristiques des mâles, sont respon-
sables de l’expression d’un certain nombre de 
gènes hépatiques, comme le gène Mup, 
« spécifique des mâles », que l’on retrouve expri-
més en très faible quantité chez les femelles. A 
l’inverse, le profil des femelles inhibe l’expression 
des gènes « spécifiques des mâles » au profit de 
gènes « spécifiques des femelles » (Waxman and 
O'Connor 2006). Chez les souris Cry-/- (Bur et al. 
2009) et Bmal1-/- (Bur unpublished), 
ayant une horloge circadienne inacti-
vée et un défaut de croissance, les 
mâles présentent une « féminisation » 
dans l’expression des gènes hépa-
tiques dépendant de la pulsatilité GH, 
comme le gène Mup (Figure 4E). Ceci 
suggère fortement que l’altération de 
l’horloge aboutit à l’altération du profil 
pulsatile caractéristique des mâles 
pour la GH. Le dosage de la GH réali-
sé chez ces animaux corrobore cette 
hypothèse puisque la quantité de 
mâles Cry-/- ayant un fort taux de GH 
circulante est bien plus élevée que 
pour les mâles contrôles (Figure 4F). 
Ce résultat suggère que la durée des 
phases de silence est altérée chez ces 
animaux (Bur et al. 2009). Enfin, les 
injections pulsatiles de GH ou 
d’Octréotide (un analogue de la SRIH) administrées 
aux mâles Cry-/- dans le but de mimer la pulsatilité 
GH restaurent les niveaux d’expression des gènes 
« spécifiques des mâles » (Bur et al. 2009) et per-
mettent de conclure que l’inactivation de l’horloge 
circadienne entraîne l’altération de la pulsatilité GH.  

Il est intéressant de noter que la « féminisation » 
de la pulsatilité GH chez les souris mâles Cry-/-, 
n’est pas causée par une altération du taux circulant 
de testostérone (Bur et al. 2009). La sécrétion de 
GH étant directement régulée par le GHRH et le 
SRIH hypothalamiques, il est possible que des dé-
fauts de sécrétion de ces deux neurohormones puis-

sent être à l’origine de l’altération de la pulsatilité 
GH mais, à l’heure actuelle, aucun élément ne nous 
permet d’affirmer cette hypothèse. 

Comme cela a été expliqué précédemment, la 
pulsatilité hormonale est également cruciale dans la 
reproduction. Ainsi, les femmes ayant de fortes per-
turbations de leur horloge interne, à cause du travail 
de nuit ou en horaires décalés (ex : les hôtesses de 
l’air, les infirmières) présentent fréquemment des 
problèmes de fertilité. En effet, ces femmes sont 
plus sujettes aux cycles menstruels irréguliers, aux 
troubles de l’ovulation, aux fausses couches, aux 
accouchements prématurés, autant de causes qui 
altèrent leur capacité de reproduction (Uehata and 
Sasakawa 1982; Boden and Kennaway 2006; Lauria 
et al. 2006; Boivin et al. 2007; Su et al. 2008). L’en-
semble des symptômes observés chez ces femmes 
s’accompagne de changements dans les pulsatilités 
sécrétoires des hormones gonadiques (estrogène et 
progestérone) et hypophysaires. Par exemple, il a 
été observé que les perturbations de l’horloge de 
ces femmes qui travaillent la nuit ou en horaires dé-
calés, sont responsables d’une augmentation de la 
durée de la phase folliculaire entrainant des modifi-
cations de la sécrétion de la FSH par l‘hypophyse 
(Chung et al. 2005 ; Scott 2000 ; Labyak et al. 
2002 ; Knutsson 2003). 

De tels changements ont également été obser-
vés chez des souris sauvages placées dans des 
conditions où la durée du jour varie (22 ou 26 
heures) (Endo and Watanabe 1989) montrant chez 
ces deux espèces l’importance de l’horloge circa-
dienne dans le contrôle de la fonction de reproduc-
tion. De plus, il a également été observé qu’au cours 
du cycle ovarien, chez les femmes comme chez les 
rongeurs, un signal temporel permet de confiner le 
pic préovulatoire de LH à quelques heures en fin de 
phase folliculaire. Ainsi, ce pic est systématique-
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ment observé entre minuit et 8 heures du matin chez 
les femmes actives le jour (Kerdelhue et al. 2002), 
alors qu’il est observé en fin d’après-midi le jour du 
proestrus chez les souris nocturnes (Chappell 2005; 
de la Iglesia and Schwartz 2006; Smith et al. 2006). 
Enfin, des souris femelles ovariectomisées et traitées 
avec un taux constant en estrogènes, présentent aus-
si un léger pic de LH qui se répète tous les jours à la 
même heure (de la Iglesia and Schwartz 2006), sug-
gérant son contrôle par un signal temporel journalier. 
Plusieurs études réalisées chez différents modèles 
ont déjà mis en évidence un défaut de la pulsatilité 
LH lorsque l’expression de certains gènes horloges 
est altérée. Ainsi, la mutation tau du gène de la Ca-
seine Kinase Epsilon (CKε), impliqué dans les régula-
tions post-traductionnelles de l’horloge moléculaire, 
qui est responsable d’une diminution de la période 
d’activité locomotrice chez les Hamsters (Ralph and 
Menaker 1988), affecte aussi les rythmes ultradiens 
de sécrétion de la LH (Loudon et al. 1994). Egale-
ment, les souris portant une mutation dominante né-
gative du gène Clock à l’état homozygote (Clock/

Clock), qui n’ont plus d’horloge circadienne fonction-
nelle (Figure 5A), ne présentent plus de pic préovula-
toire de LH (Figure 5D) (Miller et al. 2004). Dans cet 
article, les auteurs observent des irrégularités des 
cycles oestriens (Figure 5B) qu’ils expliquent par l’ab-
sence de pic préovulatoire de LH chez ces souris 
(Figure 5D). Ils montrent également que les irrégulari-
tés des cycles sont proportionnelles au degré d’alté-
ration de l’horloge : les souris homozygotes Clock/
Clock, ont des perturbations plus marquées que les 
souris hétérozygotes (Clock-/+) pour la mutation 
(Miller et al. 2004). Ces irrégularités des cycles ont 
également été observées chez les femelles Bmal1-/-  
(Figure 5C) (Ratajczak et al. 2009), ainsi que chez les 
souris mutantes pour l’un ou l’autre des gènes Per 1 
et 2 (Per1-/- ou Per2-/-) (Pilorz and Steinlechner 
2008) ou encore chez les souris Cry-/- (Bur unpublis-
hed) suggérant aussi, chez ces animaux, une altéra-
tion des pulsatilités hormonales impliquées dans la 
fonction de reproduction (Alvarez et al. 2008). Enfin, il 
est intéressant de noter que de telles perturbations 
de la fertilité ont également été observées chez des 
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Figure 5 : Altération de l’axe gonadotrope chez les  femelles portant une mutation ou une inactivation des 
gènes de l’horloge. 
A. La mutation du gène Clock entraîne la perte de la rythmicité circadienne de l’activité locomotrice en DD (d’après 
Vitaterna et al. 1994).  

B. Chez les femelles portant cette mutation à l’état homozygote, la fréquence des cycles oestriens est altérée (d’après 
Miller et al. 2004). 

C. Les femelles Bmal1-/- dont le rythme circadien d’activité locomotrice est altéré en DD (cf. figure 4A) présentent éga-
lement de grosses perturbations dans leurs cycles oestriens (d’après Ratajczak et al. 2009).  

D. Les perturbations des cycles observés chez les femelles Clock/Clock, sont probablement dues à l’absence de pic 
pré-ovulatoire de LH (d’après Miller et al. 2004). 
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femmes portant une mutation sur l’un ou l’autre des 
gènes Bmal1 ou Npas2 de l’horloge (Kovanen et al. 
2010). Ces travaux démontrent tous que l’horloge 
circadienne est impliquée dans les pulsatilités hormo-
nales, notamment pour les hormones hypophysaires. 
Plusieurs structures pourraient être impliquées dans 
la régulation des pulsatilités hormonales : 

III - Implication des Noyaux Supra-
chiasmatiques (NSC) dans les pulsatilités 
hormonales. 

Chez les Mammifères, l’horloge moléculaire est 
exprimée dans les Noyaux Suprachiasmatiques de 
l’hypothalamus, considérés comme le site central de 
l’horloge circadienne. Différentes études basées sur 
des expériences de lésions de ces noyaux (NSC) ont 
montré leur implication dans un très grand nombre de 
fonctions rythmiques dont la fonction de reproduction. 
En effet, les femelles hamsters conservent des cycles 
oestriens lorsqu’elles sont en obscurité constante et, 
ceux-ci sont totalement abolis par la lésion des NSC 
(Fitzgerald and Zucker 1976). Cette perte de rythmici-
té est encore une fois due à une absence du pic de 
LH qui est à l’origine de cycles anovulatoires 
(Antunes-Rodrigues and McCann 1967; Brown-Grant 
and Raisman 1977; Wiegand et al. 1980). Chez ces 
animaux, la greffe de NSC (Meyer-Bernstein et al. 
1999) ne permet pas de restaurer les cycles montrant 
alors que des connexions directes et indirectes entre 
les NSC et des acteurs de l’axe gonadotrope (par 
exemple : neurones à GnRH, neurones à Kisspep-
tine) sont cruciales pour le contrôle de la pulsatilité 

LH (de la Iglesia and Schwartz 2006). L’AVP 
(Arginine Vasopressine) et le VIP (Vasoactive Intesti-
nal Peptide), deux neurotransmetteurs produits de 
façon rythmique par les NSC, pourraient être impli-
qués dans le signal temporel émis par les NSC (Van 
der Beek et al. 1997; Kalsbeek and Buijs 2002). En 
effet, une injection intracérébrale d’AVP, chez des 
rattes ovariectomisées et traitées avec des oestro-
gènes, est capable à elle seule de provoquer un pic 
de sécrétion de LH (Palm et al. 1999; Palm et al. 
2001). L’AVP est également capable de restaurer le 
pic de LH chez des souris Clock/Clock lorsque l’injec-
tion est réalisée le soir du proestrus (Miller et al. 
2004). Le VIP, quant à lui, a un effet stimulateur sur 
les neurones GnRH et cet effet varie au cours de la 
journée (Christian and Moenter 2008). De récentes 
études ont également révélé l’existence de neurones 
à Kisspeptine (Kp), un puissant stimulateur du GnRH, 
dans la zone Antéro-Ventrale Périventriculaire de 
l’hypothalamus (AVPV). Ces neurones présentent 
chez les rongeurs un important dimorphisme sexuel 
avec un nombre beaucoup plus élevé de neurones 
dans l’AVPV des femelles que dans celui des mâles 
(Castellano et al. 2006; Clarkson and Herbison 2006). 
Or, il est déjà bien caractérisé que des neurones de 
l’AVPV recevant des projections des NSC (de la 
Iglesia et al. 1995; Jrad et al. 1995; McHenry et al. 
1995; Ouertani et al. 1995) et possédant des récep-
teurs aux estrogènes (ER), sont impliqués dans le 
rétrocontrôle positif mis en jeu lors du déclenchement 
du pic préovulatoire de LH (Figure 6) (Herbison 
2008). Une récente étude a même montré que des 
neurones vasopressinergiques provenant des NSC 
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Figure 6 : représentation schématique du contrôle d e la libération le LH par les 
noyaux suprachiasmatiques (SCN) lors du pic préovula toire. 

En fin d’après-midi, le jour du proestrus, les fibres vasopressinergiques (AVP) des noyaux 
suprachiasmatiques (SCN) qui projettent sur les neurones à Kisspeptine (Kiss1 neuron) 
de la zone Antéro-Ventrale Périventriculaire de l’hypothalamus (AVPV), émettent un si-
gnal capable de déclencher successivement la sécrétion de kisspeptine, celle de GnRH 
par les neurones de l’aire pré-optique (mPOA), lorsque celui-ci coïncide avec une aug-
mentation massive de la concentration plasmatique d’oestradiol. Ceci a pour effet d’en-
gendrer une libération massive de LH (LH preovulatory surge) par l’hypophyse respon-
sable du déclenchement de l’ovulation. Les neurones à GnRH seraient aussi sensibles au 
VIP (Vasoactive Intestinal Peptide), produit de façon rythmique par les SCN, lors de ce 
processus (d’après Smith et al. 2006).  
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projettent sur des neurones Kp de l’AVPV (Figure 6) 
(Vida et al. 2010). Ainsi, chez les rongeurs, les neu-
rones à Kp de l’AVPV pourraient constituer un relais 
anatomique et fonctionnel entre les NSC et les neu-
rones à GnRH pour le contrôle de la pulsaitilé de LH. 
Le contrôle de la pulsatilité infradienne de la LH par 
les NSC, observé chez les rongeurs, pourrait donc 
faire intervenir deux voies différentes qui contrôle-
raient toutes deux la sécrétion de GnRH par les neu-
rones neuroendocrines de l’hypothalamus (Figure 6).  

Remarque : dans le cas des espèces saison-
nières, comme les Brebis ou les Hamsters, 
d’autres régulations liées à la photopériode entrent 
en jeu dans la régulation de l’activité de l’axe go-
nadotrope par le Kp (Revel et al. 2006; Smith et al. 
2007).  

Bien qu’un lien entre les NSC et les pulsatilités 
hormonales de l’axe gonadotrope soit déjà relati-
vement bien établi, ce lien n’est pas si évident 
entre les NSC et l’axe somatotrope. En effet, Wil-
loughby et collaborateurs ont pu constater que la 
lésion des NSC est responsable d’une désynchro-
nisation de la sécrétion de GH avec le rythme lu-
mineux sans que pour autant, sur la durée de leur 
expérience, une altération de la pulsatilité GH ne 
soit établie (Willoughby and Martin 1978). Les 
NSC ne sont donc probablement pas la seule 
structure impliquée dans la pulsatilité GH, d’autant 
qu’un grand nombre d’études a révélé l’expression 
des gènes de l’horloge dans plusieurs autres 
structures nerveuses et périphériques (Hastings et 
al. 2003). 

IV. Rôle des gènes horloges dans les 
neurones hypothalamiques. 

Les neurones hypothalamiques font partie des 
structures qui expriment les gènes de l’horloge 
(Kriegsfeld et al. 2003). Quelques études ont d’ores 
et déjà montré l’implication de ces gènes dans le 
fonctionnement rythmique de ces neurones qui con-
trôlent en amont l’activité hypophysaire. Par exemple, 
les neurones à GnRH ou les lignées de cellules GT1-
7 (Olcese et al. 2003) expriment les gènes de l’hor-
loge. In-vitro, l’altération de l’horloge moléculaire au 
sein de ces neurones aboutit à la perturbation de 
leurs profils sécrétoires (Chappell et al. 2003). Et, in-
vitro, l’expression journalière du gène de la GnRH, 
(Gore 1998) laisse penser qu’un certain nombre de 
gènes impliqués dans le fonctionnement rythmique et 
sécrétoire des neurones pourraient faire partie des 
CCG (Clock-Controlled Gene) contrôlés par l’horloge 
moléculaire de ces neurones. Enfin, les neurones 
TIDA (Neurones Dopaminergiques Tuberoinfendibu-
laires), principaux régulateurs de la sécrétion de PRL, 
sécrètent de la Dopamine au niveau de l’éminence 
médiane, avec un rythme journalier, qui inhibe la sé-

crétion de la PRL. Sellix et collaborateurs ont montré 
que ces neurones hypothalamiques expriment eux-
aussi les gènes de l’horloge (Sellix et al. 2006). Ainsi, 
dans les différents neurones hypothalamiques, l’ex-
pression des gènes horloges pourrait avoir un rôle 
dans leurs activités rythmiques. Les pulsatilités d’hor-
mones hypophysaires contrôlées par ces neurones, 
pourraient être liées à l’expression des gènes hor-
loges. 

V. Rôle des gènes horloges dans l'adéno-
hypophyse. 

Outre son fonctionnement rythmique autonome 
décrit en première partie, l’hypophyse endocrine (ou 
hypophyse antérieure ou pas distalis) fait partie des 
oscillateurs circadiens périphériques de l’organisme. 
En effet, les travaux des équipes d’Abe en 2002 
(chez des rats Per1-luciferase) et de ceux de Yoo en 
2004 (chez des souris PER2 : LUCIFERASE), mon-
trent que l’expression du gène Per1 (Abe et al. 2002) 
et de la protéine horloge PER2 (Yoo et al. 2004) sont 
régulés de façon circadienne, sur des explants d’hy-
pophyse en culture. Ces résultats corroborent ceux 
obtenus dans l’étude réalisée, in-situ, chez des rats 
où Shieh montre que les gènes horloges Per1, Per2 
et Clock, sont exprimés par l’hypophyse endocrine 
(Shieh 2003). Ainsi, il semble que le mécanisme mo-
léculaire de l’horloge circadienne soit présent et fonc-
tionnel dans la glande. 

De plus en plus d’études montrent que les gènes 
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horloges interviennent dans le fonctionnement ryth-
mique des organes dans lesquels ils sont exprimés 
(Chappell et al. 2003; Kornmann et al. 2007; Lamia et 
al. 2008). Il n’est donc pas interdit de penser que les 
gènes horloges exprimés dans l’hypophyse pour-
raient jouer un rôle dans son fonctionnement ryth-
mique et pulsatile. Une étude a même déjà proposé 
que le dimère CLOCK-BMAL1 soit capable de réguler 
l’activité du promoteur du gène de la PRL dans les 
cellules lactotropes de l’hypophyse et d’agir ainsi sur 
l’expression rythmique du gène (Leclerc and Boockfor 
2005). Ce type de mécanisme pourrait alors expliquer 
les défauts de pulsatilités neuroendocrines observés 
chez des animaux portant une altération d’un ou plu-
sieurs gènes horloges (Miller et al. 2004; Bur et al. 
2009). Cepen-
dant, étant donné 
que les sécrétions 
hypophysaires 
présentent diffé-
rents types de 
pulsatilités : ultra-
dienne (ex : GH), 
circadienne (ex : 
ACTH) et infra-
dienne (ex : LH), 
cela suggère que 
l’horloge circa-
dienne est ca-
pable de contrôler 
des rythmicités 
non-circadiennes. 
La récente décou-
verte de groupes 
géniques ayant 
plusieurs cycles 
d’expres-
sion ,appelés har-
moniques : d’une 
période de 8 ou 12 heures, au cours d’un cycle circa-
dien abonderait dans ce sens (Hughes et al. 2009). 
Un tel mécanisme pourrait être impliqué dans l’ex-
pression circadienne et/ou non-circadienne, de gènes 
spécifiques à chaque type cellulaire endocrine de 
l’hypophyse antérieure, contribuant alors aux méca-
nismes de pulsatilité de la glande sur différentes 
échelles des temps. 

L’hypophyse antérieure étant constituée de diffé-
rentes parties qui n’ont pas les mêmes fonctions phy-
siologiques (pars tuberalis, pars distalis), il apparait 
important de bien différencier le rôle des gènes de 
l’horloge dans chacune des parties. Par exemple, 
dans la pars tuberalis qui est impliquée dans la régu-
lation des fonctions saisonnières, l’expression des 
gènes horloges est dépendante de la mélatonine. 
Ainsi, dans ce lobe hypophysaire, les souris défi-
cientes en mélatonine (Sun et al. 1997) ou bien les 

souris Mlt1-/- qui n’expriment plus le récepteur de la 
mélatonine de type 1 (von Gall et al. 2002) n’expri-
ment pas les gènes de l’horloge. Cependant, le sys-
tème rapporteur PER2 ::LUC a tout de même permis 
d’identifier des oscillations autonomes de PER2 dans 
la pars tuberalis  et celles-ci peuvent être maintenues 
au moins 1 semaine, ex-vivo (Guilding et al. 2009). Il 
semble donc que l’horloge moléculaire de la pars tu-
beralis fonctionne de façon un peu différente de celle 
de la pars distalis  (Yoo et al. 2004). Il serait alors 
intéressant de voir si et comment l’horloge molécu-
laire de la pars distalis pourrait être, elle aussi, régu-
lée par des signaux humoraux et de voir si et com-
ment cela pourrait interférer avec les régulations 
propres à chaque type cellulaire (Bonnefont 2010). 
Par exemple, des neurohormones hypothalamiques 
ou encore des facteurs provenant de la pars tubera-

lis, sous l’effet de 
la mélatonine, 
pourraient être 
des régulateurs 
de cette horloge 
anté-
hypophysaire. 
D’autres facteurs 
tels que la photo-
période ou en-
core l’alimenta-
tion agissent 
aussi sur la régu-
lation des gènes 
horloges au ni-
veau hypophy-
saire, ce qui 
ajoute un degré 
de complexité au 
fonctionnement 
de cette horloge 
(Bur et al, PLoS 
One sous 
presse). 

VI. Conclusion. 
En résumé, les pulsatilités endocrines de l’hypo-

physe peuvent être contrôlées par l’horloge circa-
dienne de différentes manières. Bien que l’horloge 
centrale située dans les NSC joue un rôle central 
dans ces pulsatilités, d’autres structures comme les 
neurones hypothalamiques ou les cellules endocrines 
de l’hypophyse, qui expriment les gènes de l’horloge 
et qui fonctionnent de façon autonome, pourraient 
aussi participer au fonctionnement pulsatile de la 
glande sur différentes échelles de temps.  
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(Suite de la page 133) 

Nous vous rappelons qu'une partie du Conseil d’Administration de la SFC doit être renouvelée et que les 
personnes souhaitant faire acte de candidature au Conseil d’Administration de la SFC doivent se faire con-
naître au plus tôt. 

Les échéances pour l’année 2011 sont : 

• Trois membres sont en fin de 2e mandat (non renouvelable):  

• Fabienne AUJARD (trésorière), 

• René CLARISSE 

• Etienne CHALLET (ex-secrétaire général.) 

• Trois membres sont en fin de 1er mandat (renouvelable) :  

• Franck DELAUNAY (trésorier adjoint),  

• Albert GOLDBETER  

• Francis LEVI. 

• Benoît MALPAUX souhaite démissionner du CA . 

Ouria Dkhissi-Benyahya  

Secrétaire Générale 

Le mot de la Secrétaire Générale de la SFC 
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The 3rd WORLD MEETING OF CHRONOBIOLOGY will be held  from May 5-9 2011 
in Puebla, Mexico 

 
The meeting will be aimed to discuss How to Improve 
Biodiversity Preservation, Life Quality and Health by 
Chronobiology 
Responsable: Raúl Aguilar-Roblero 

Email: 3wcc@ifc.unam.mx 
Site web: http://www.inb.unam.mx/wcc/index.html 

ABSTRACTS for oral and poster  
presentations will be accepted  from  

October 31, 2010 to January 31, 2011  

Gordon Conference in Chronobiology (June 12-17, 2011) Il Ciocco Hotel and Resort Lucca 
La "Gordon Conference" 2011 sur la chronobiologie présentera les recherches de pointe sur les 
aspects moléculaires, cellulaires et comportementales des rythmes circadiens. 
Email: M.MERROW@RUG.NL 
Site web: http://www.grc.org/programs.aspx?year=2011&program=chrono  



Décembre  2010 

138 

Tome 40 N° 2  
Tome 41 N° 4  

 

 

 

Responsable: Prof. Björn Lemmer Email: 
bjoern.lemmer@pharmtox.uni-heidelberg.de  

Site web: http:// 
www.chronopharmacology.de 

Responsable: Prof. Björn Lemmer Email: 
bjoern.lemmer@pharmtox.uni-heidelberg.de  

XII Congress of the 
EBRS 2011 in Oxford,  

United Kingdom,  
August 20-26, 2011 

 
Le 12e congrès de l’EBRS 

sera réalisé en association 
avec la Japanese Society 

For  
Chronobiology. 

 
Responsable:  
          Russell Foster  
Email:  
    Russell.Foster@eye.ox.ac.uk 
Site web:  
 http://ebrs-online.org/index.html 
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31 January 2011 :  
Deadline for abstract Submission 

15 March 2011 :  
Notification of acceptance of abstracts 

31 March 2011 :  
Last date for early registration 

30 May 2011 :  
Final registration 
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Les articles publiés dans ce bulletin reflètent l'opinion de 
leurs auteurs, et en aucun cas celle de la Société Francophone 
de Chronobiologie. 

Chronobiologistes… 
encore un effort pour vos contributions à Rythmes. 
Vous devez participer à la vie de la Société Francophone de Chronobiologie en envoyant vos 

contributions à Fabienne Aujard, rédactrice en chef de  

Seules sont acceptées les contributions sous forme informatique, textes et figures, noir et 
blanc et couleurs. Cela assure la qualité de ce qui est produit, d’autant plus appréciable si vous 
optez pour la lecture électronique, qui, elle, est en couleurs !  

Vous devez envoyer vos contributions en document attaché. Les fichiers seront préférentielle-
ment sauvegardés au format �.doc, �.rtf, ou �.txt après avoir été produits par un traitement de 
texte standard. Pour tout autre format que ces formats répandus, nous consulter. 

Il est impératif de nous faire parvenir un fichier texte sans retours à la ligne multiples, tout en 
conservant l‘accentuation. De même, ne mettez pas de lignes blanches pour marquer les para-
graphes ni mises en page complexes, que nous devrons de toutes façons changer pour rester 
dans le style du journal.  

Les images pourront être en tiff, bmp, gif, jpeg, jpg ou png. Rythmes est mis en page sur un 
PC, donc les formats PC sont préférés, car cela évite des manipulations.  

Enfin, vous enverrez vos contributions par courrier électronique à aujard@mnhn.fr avec copie 
à jean-francois.vibert@upmc.fr et jacques.beau@inserm.fr. 

Fabienne Aujard 
Jacques Beau 

Jean-François Vibert  

Rythmes est édité par la Société Francophone de Chronobiologie , Siège Social : Institut Cellule Souche et 
Cerveau Département de Chronobiologie 18 avenue du Doyen Lépine 69500 BRON.  
Directeur de la publication : Bruno Claustrat. Rédactrice en chef : Fabienne Aujard.  
Comité de rédaction : Fabienne Aujard, Jacques Beau, Jean-François Vibert.  
Réalisation : Jacques Beau et Jean-François Vibert. Impression : Muséum National d’Histoire Naturelle, Paris.  

Site Web : http://www.sf-chronobiologie.org Numéro ISSN 0154-0238. 

Société Francophone de Chronobiologie 
Président Bruno Claustrat 

bruno.claustrat@chu-lyon.fr 

Vice président  Howard Cooper 
howard.cooper@inserm.fr 

Secrétaire générale Ouria Dkhissi-Benyahya  

ouria.benyahya@inserm.fr 

Trésorière Fabienne Aujard 
aujard@mnhn.fr  

Trésorier adjoint Franck Delaunay 

franck.delaunay@unice.fr  

Secrétaire adjointe Sophie Lumineau 
Sophie.Lumineau@univ-rennes1.fr 

 

Ont contribué à ce numéro 

 

F. Aujard 

J. Beau 

I. Bur 

J.P. Clarys 

B. Claustrat 

O. Dkhissi-Benyahya  

S. Lumineau 

J.-F. Vibert  


