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RESUME,

L'antiport Na*/H* est un mécanisme de transport membranaire,
ubiquitaire, échangeant wun ion Na pour un proton.
L'activation de cet échange par les peptides CCK et Gastrine
conduit & une augmentation du pH intracellulaira. L'effet de
la CCX est médie par le récepteur CCK et semble impliquer 1la
stimulation de 1a kinase C au niveau intracellulaire.
L'activation de l'antiport Par la gastrine ne pPasse pas par
le récepteur cck.

L'antiport Na/H est également présent au niveau de 1a lignée
cellulaire AR4-2J, dérivée d'un cancer pancréatique de rat
et présente les ménes caractéristiques pharmacologiques
dépendance vis-a-vis des concentrations externes en Na,
inhibition par l'amiloride. L'activation de l'échange Wa/H
et la stimulation de la prolifération cellulaire par 1le
sérum de veau foetal sont corrélées, L'amiloride et ses
analogues inhibent échange Na/H et prolifération cellulaire
aux mémes concentrations, témoignant du réle de l'antiport
dans le contrdle des phénoménes prolifératifs au niveau de
cette lignée cellulaire, Néanmoins, d'autres agents
stimulants sont capables de stimuler l'échange Na/g Sans
étre des facteurs de croissance, indigquant Jque d'autres
Processus métaboliques sont contrdlés par l'activation de
l'antiport Na/H, notamment des Phénomeénes d'hypertrcphie
cellulaire.

MOTS CLES Prolifération cellulaire - Antiport Na/g -
Hormones gastro-intestinales - Gastrine - CCK - Messagers
intracellulaires - Kinase C - amiloride.
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