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La réegulation a long terme de |a
PA est essentiellement renale




Le mécanisme majeur de regulation a long-terme de |a PA

REIN = Relation pression-natriurese
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Relations entre modifications de la balance sodée et
modifications de la PA (en aigu)
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Relations entre modifications de la balance sodée et
modifications de la PA (en chronigue)

En chronique :
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Le rein est I'organe central permettant de réguler a
long terme la PA
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Relation pression-natriurese

* Principes de cette relation
— L’'excrétion sodee ne peut rester # des apports a long terme

— |l n’existe qu’un niveau de PA pour lequel entrées = sorties




Relation pression-natriurese

* Principes de cette relation
— L’'excrétion sodee ne peut rester # des apports a long terme
— |l n’existe qu’un niveau de PA pour lequel entrées = sorties

* Propriéetés du rein
— Intrinseque = existe en dehors de toute influence hormonale ou neurologigque
(expériences sur le rein isolé perfuse)

— Gain est infini = quelle gue soit I'élévation de |la PA, le rein est toujours
capable d’excreter le Na+ jusqu’a normalisation PA

— Cette relation est modulable = sous I'effet de modification de I'activité du
SRAA, action d’angiotensine Il, d'aldosterone,...




Comment cette relation peut étre modifiee ?

Déplacement de la courbe : Modification de la pente :

Controlied Shift
of Renal Function Curve
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Etat basal
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Durant une perfusion d’angiotensine Il
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Sous un IEC (captopril)
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Etat basal, stimulation / inhibition du SRAA
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Si le rein n’est pas informé de
I'élévation de la PA systémique
gue se passe-t-il?




Hall, 1986
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TIME (DAYS)
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Images in Cardiovascular Medicine

Flash Pulmonary Edema Heralding Renal Artery Stenosis

1a, MD; Herbert L. Fred, MD
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Figure 1. Magnetic reaocmarnos angiogmn showing bilatsral
ranal arbery etencsis fomoss).




Si un patient devient hypertendu:
le rein est victime ou coupable



2 mécanismes de régulation a long-terme de la PA
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Hyperplasie des lymphatiques

nature. T
, . medicine
sous-cutanés = accumulation Na+

Macrophages regulate salt-dependent volume and
blood pressure by a vascular endothelial growth
factor-C—dependent buffering mechanism
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23-IRM: ablation

adénome Conn

Dép. de CD68 (SGK1, NFAT5, p38 MAPK)
VEGF -> eNOS




Synthese ()
1. Un régime riche en sel entraine une infiltration de
cellules mononuclées dans le tissu cutané

2. La moitié de ces cellules mononuclées sont des
cellules dendritiques

3. Ces cellules mononucléees synthetisent TonEBP,
facteur de transcription

4. TonEBP se fixe au promoteur du VEGF et ainsi
active sa synthese

5. VEGF active la production d’eNOS



Synthese (Il
6. eNOS a pour effet d’augmenter le réseau capillaire

lymphatique cutané

7. L't de ce réseau capillaire lymphatique augmente le
stockage du Na+ hors de la circulation sanguine

8. Ce Na+ est fixé sur des protéoglycanes -> est
moins osmotigt actif que le Na+ libre

9. Le stockage du Na+ dans le secteur lymphatique
reduit la quantité de Na+ interstitiel

10. La | du secteur interstitiel s’oppose a I' 1 de la
voléemie plasmatique due a I’ t+ de la charge sodee

11. La regulation de la volémie plasmatique permet la
régulation de la PA



2 mecanismes de régulation a long-terme de la PA

Hyperplasie des lymphatiques REIN = Relation pression-natriurése

sous-cutanés = accumulation Na+
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