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corticosteroide et favorise la survenue
d’hypertension arterielle.
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La période néonatale représente une fenétre d’expression temporelle et tissu-spécifique des voies de signalisation corticostéroides. A la naissance, I'expression
rénale du récepteur minéralocorticoide (MR) et de la 11 hydroxystéroide déshydrogénase de type 2 (qui métabolise les glucocorticoides) est
transitoirement effondrée alors que le récepteur glucocorticoide (GR) est présent et activé dans ces tissus. Inversement, I'expression pulmonaire du MR

reste stable et celle du GR augmente au cours du développement, interrogeant sur la signification physiopathologique de ces variations.
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Figure 4: Caractéristiques cliniques.
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Figure 6: Impact du traitement par corticostérone et dexameéthasone sur I'expression des ARNm du MR, des ses genes cibles aENaC et Gilz, et sur I'expression des ARNm de la 11BHSD2
et du GR, en période péri-natale et au long cours, au niveau du poumon.

nouvelles strategies de prevention.

L’exposition péri-natale aux glucocorticoides modifie ’'ontogenese des voies de signalisation corticostéroides et
I’expression de ces voies a long terme, de maniere tissu-spécifique. Elle pourrait intervenir dans I’émergence de troubles
cardio-vasculaires et méetaboliques chez I’adulte. Une meilleure compréhension de ces mecanismes permettrait de




