DIU - HTA
Année 2010-2011

Tours

Relation pression artérielle — volume

Natriurese de pression.

Bernard JOVER
Chargé de Recherche INSERM

Groupe Rein et Hypertension,
EA 3127,



HIERARCHIE DES SYSTEMES DE CONTROLE
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Apport alimentaire en sodium et pression artérielle
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\ Le régime sodé influence la relation entre pression artérielle et

S masse cardiaque, quelque soit le niveau de pression
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TRAVAUX DU GROUPE DE R. RETTIG

Receveur NT + Rein HTA 2
Receveur HTA + Rein NT 2

Hypertension suit le rein



Origine de | 'hypertension dans ce modele:

[lésions rénales : NON
[altérations de la fonction rénale : ~ NON
[systeme rénine - angiotensine :  NON

/SN autonome extra-rénal : NON

/SN autonome rénal (ré-innervation/densité de récepteu  rs
adrénergiques rénaux): NON

: 1

IMPLICATION DU NO ET/ OU DU MECANISME DE
NATRIURESE DE PRESSION?



CONTROLE de la PRESSION ARTERIELLE

/\

COURT TERME LONG TERME

! l

Systeme Nerveux Sympathique Reins

N
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Relation Pression-Volume

Autorégulation

Stimulus nerveux
ou hormonal

Pression-Natriurese

Pression Artérielle
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AUTOREGULATION

N\

Débit Local

Apport O2

Résistance

L 'autorégulation s’appliqgue au débit et non a la pres sion artérielle.
L 'autoregulation déstabilise la pression artérielle , en amplifiant 'impact
des variations de volume.







Dr. Arthur Guyton

Cardiovascular physiologist known not only s TExTEOOK 0F
= Medical "
rhyslology

for the invention of the electric wheelchair for
which he received a presidential citation and

his work with NASA, but also as the author of
“The Textbook of Medical Physiology " first
published in 1956 and one of the primary

textbooks used to teach medical students GUYTON & HALL

around the world for 50 years.

SERVOCONTROLE RENAL DU VOLUME & DE LA PRESSION
ARTERIELLE




SERVOCONTROLE RENAL DU VOLUME & DE LA PA
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SERVOCONTROLE RENAL DU VOLUME & DE LA PA
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Excrétion sodée

HOMEOSTASIE DU VOLUME =
UN MECANISME MAJEUR : LA NATRIURESE DE PRESSION

EN AIGU
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Excrétion sodée

HOMEOSTASIE DU VOLUME =
UN MECANISME MAJEUR : LA NATRIURESE DE PRESSION
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Excrétion sodée

HOMEOSTASIE DU VOLUME =
UN MECANISME MAJEUR : LA NATRIURESE DE PRESSION
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Excrétion sodée
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Excrétion sodée

HOMEOSTASIE DU VOLUME =
UN MECANISME MAJEUR : LA NATRIURESE DE PRESSION
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Excrétion sodée

HOMEOSTASIE DU VOLUME =
UN MECANISME MAJEUR : LA NATRIURESE DE PRESSION

EN AIGU
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Excrétion sodée

HOMEOSTASIE DU VOLUME =
UN MECANISME MAJEUR : LA NATRIURESE DE PRESSION

EN AIGU
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HOMEOSTASIE DU VOLUME =
UN MECANISME MAJEUR : LA NATRIURESE DE PRESSION

EN CHRONIQUE
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HOMEOSTASIE DU VOLUME =
UN MECANISME MAJEUR : LA NATRIURESE DE PRESSION

EN CHRONIQUE
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HOMEOSTASIE DU VOLUME =
UN MECANISME MAJEUR : LA NATRIURESE DE PRESSION

EN CHRONIQUE
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HOMEOSTASIE DU VOLUME =
UN MECANISME MAJEUR : LA NATRIURESE DE PRESSION

EN CHRONIQUE
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NIVEAU DE LA PA A LONG-TERME NE PEUT CHANGER QUE SI :

A/ Déplacement de la courbe de la fonction rénale
Natriurése
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NIVEAU DE LA PA ALONG-TERME NE PEUT CHANGER QUE SI

A/ Déplacement de la courbe de la fonction rénale
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NIVEAU DE LA PA A LONG-TERME NE PEUT CHANGER QUE SI :

B/ Niveau des entrées hydrosodées (sans changement de
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NIVEAU DE LA PA A LONG-TERME NE PEUT CHANGER QUE SI :

B/ Niveau des entrées hydrosodées (sans changement de fct rénale)

5 EntEée NaCl/H20
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NIVEAU DE LA PA ALONG-TERME NE PEUT CHANGER QUE SI

B/ Niveau des entrées hydrosodées (sans changement de fct rénale)
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COURBE DE LA FONCTION RENALE :
- GAIN INFINI,
- NON ADAPTABLE
- MODULABLE



COURBE DE LA FONCTION RENALE:

(' GAININFINI )

P/AP, si AP — 0 alors P/AP—» OO

Déplacement de la courbe : Modification de la pente :

Excrétion sodée
N

Excrétion sodée
N

0 normal 0 normal
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Pression Artérielle Pression Artérielle

AUCUN CHANGEMENT DE PA N'EXISTE SANS MODIFICATION D E LA
PRESSION/NATRIURESE (en chronique,entrées fixes).



COURBE DE LA FONCTION RENALE:

( NON ADAPTABLE )
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COURBE DE LA FONCTION RENALE:

( MODULABLE )

VASOCONSTRICTEURS/ANTINATRIURETIQUES
DEPLACENT LA COURBE DE
PRESSION/NATRIURESE VERS LA DROITE.
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COURBE DE LA FONCTION RENALE:

( MODULABLE )

VASOCONSTRICTEURS/ANTINATRIURETIQUES VASODILATATEURS/NATRIURETIQUES
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LA PRESSION-NATRIURESE > ALDOSTERONE
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( MODULABLE )

ALDOSTERORE 1dug-kg '-day
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COURBE DE LA FONCTION RENALE :

Variation inverse de I’Angiotensine Il et
de l'apport en sodium
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Les variations d’ANGI|I
- modulent la courbe PA/Natriurese
- expliquent le contréle a long-terme de la PAendép it
des modifications de I'apport sodé.
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SRAA
“ UNE CASCADE COMPLEXE"

ANGIOTENSINOGENE

Tonine @
Cathepsine G

ANGIOTENSINE | (1-10)

Chymase

VD endo- dépendante,

PLA,C,D, MAPK GC, P450 PLAZ, PTP MAPK PGs

ANG 3-8 (IV)

ANG 2-8 (Ill)




Taux de sécrétion de la Rénine détermine l'activité du systeme




La natriurese de pression - mécanismes

mecanisme renal intrinseque

comparaison des courbes obtenues sur
RIP vs in vivo
- pente (efficacité) beaucoup plus
marquée in vivo
- contrble par des mécanismes neuro-
humoraux systemiques.
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Hypothese - ROle de la Pression hydostatique interstitielle

=8 Renal Blood Flow
=C=Superficial Cortical Blood Flow
=& Quter Medullary Blood Flow
=r=|nner Medullary Blood Flow

O
e
pera—r
-
o
O
&
=
O
L
e
o
e,
m

60

B
o

60 80 100 120 140 16

Renal Perfusion Pressure (mmHg




Hypothese - ROle de la Pression hydostatique interstitielle




SODIUM EXCRETION
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Renal Perfusion Pressure
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NOS il

Densitometic Units
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Monoxyde d 'azote

Dahl résistant = 2 nNOS (cerveau-rein)

= compensation par NO d 'un défaut
d 'excretion sodée chez les Dahl

NO II‘ Pression Natriurese

NO : « Le m édiateur » ?
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3288 g/ 100 g

Clive en saurrure
2245 g /100 g

Max.

3300 g /100 g

Filet d'anchois
2700 g /100 g

Jarnbon sec

Moutarde
1600 g/ 100 g

F.oquefort
1200 g /100 g

S aurmon furne

600-700 mg,/ 100 g

2000 g /100 g

Rozette
1496 nwg /100 g

Fata
913 nwg/100 g

Parrmesan

Pain

400-500 mg /100 g

Wiennoiserie

Biscuits sucrés
43 nwg /100 g

60-80 g /100 g

Viandes crues

Lait

45-30 g /100 g

roghourt

Fromnage blanc

Min.



