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REACTIONS MEDULLO-SURRENALIENNES
AU COURS
DU CHOC ANAPHYLACTIQUE

par

J.LECOMTE & A.CESSION-FOSSION

Les relations qui unissent le fonctionnement des centres neuro-
végétatifs et lexpression clinique des réactions allergiques
sont d'une remarquable complexité. En clinique humaine
notamment, certaines manifestations psycho-somatiques por-
tent le masque des affections de sensibilisation, et parfois le
cortége affectif que déclenchent ces maladies est le plus
apparent.

En expérimentation animale, les répercussions neurovégéta-
tives des réactions anaphylactiques sont moins malaisées a dé-
couvrir. Mais le recours a l'anesthésie génerale que pareille
analyse implique, la création nécessaire de lésions fonctionnel-
les stéréotypées, bref toutes les exigences de la standardisa-
tion entrainent une simplification abusive des conclusions,
dont D'extrapolation clinique est impossible dans la grande
majorité des cas.

Notre travail n’échappe pas a ces remarques. Il n’a d’autre
but que d’éclaircir les modes réactionnels du systéme ortho-
sympathique, en particulier de la médullo-surrénale, lors du
déroulement du choc anaphylactique. Il prend place dans
I’examen des réactions endocrines déclenchées par les proces-
sus allergiques, puisqu'il tente d’établir la signification géné-
rale de la composante hormonale orthosympathique post-
anaphylactique.
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MISE EN EVIDENCE DE LA PARTICIPATION
ORTHOSYMPATHIQUE

Le dosage quantitatif des amines sympathicomimétiques phy-
siologiques (adrénaline, noradrénaline) au sein du plasma, des
tissus et de la médullo-surrénale permet de bien préciser les
conditions de leur libération. Les techniques actuellement les
plus utilisées sont celles de won Euler (1956), von Euler &
Lishajko (1961) et De Schaepdryver (1958) qui nous ont
notamment servi au cours de nos travaux personnels.

Chez le lapin, au moment ou le taux des anticorps circulants
atteint son maximum, la. teneur en catécholamines des surré-
nales et de la rate ne montre aucune variation par rapport aux
animaux non préparés. L'état de sensibilisation «per se» ne
semble impliquer a ce stade aucune modification du fonc-
tionnement du systéme adrénergique. Par contre, les processus
— type maladie sérique — qui accompagnent linstallation de
I'état de sensibilisation entrainent une stimulation orthosym-
pathique nette (Lambotte & Cession 1966).

Les surrénales et le tissu splénique des lapins sensibilisés
chez qui on a provoqué un choc anaphylactique typique évolu-
ant spontanément vers le restitutio ad integrum, montrent une
diminution significative de leur teneur en catécholamines
(Lecomte & Cession-Fossion 1964).

Les amines libérées par les terminaisons orthosympathiques
et par les cellules chromaffines médullo-surrénaliennes se
retrouvent dans le plasma. La catécholaminémie est fortement
accrue lorsque le choc s’installe (Troquet et al. 1965).

Cette hypercatécholaminémie ne dépend ni de I'anesthésie
ni de I'injection du blanc d’oeuf lui-méme, puisque les animaux
protégés du choc par la phénylbutazone, subissent 1'un et
I'autre traitement sans aucune modification surrénalienne. En
d’autres termes, seules les répercussions du conflit antigéne-
anticorps sur la pression artérielle sont, ici, importantes a
considérer. La stimulation orthosympathique ainsi mise en
évidence intéresse la totalité du systéme adrénergique: cellules
médullo-surrénaliennes et terminaisons post-ganglionnaires.
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Chez le rat sensibilisé, le parenchyme surrénalien non in-
fluencé par la seule sensibilisation, montre une perte impor-
tante en adrénaline et en noradrénaline lorsque le choc ana-
phylactique est suffisamment intense. Le passage de 'antigéne
dans la glande surrénale, prélevée chez un animal sensibilisé
et perfusée in witro n'entraine aucune excrétion des catécho-
lamines. On doit conclure que la déplétion associée au choc ne
dépend pas d'une atteinte directe, mais qu'elle est fonction
d’une stimulation réflexe, liée a I'état cardio-vasculaire du rat
choqué (Cession-Fossion & Lecomte 1964).

Chez le chien sensibilis¢, Houssay & Molinelli (1925),
Tournale & Hermann (1927), Malmejac (1950), Manger,
Wakim & Bollman (1959) ainsi que Robinson & Jochim
(1960) ont mis en évidence par des techniques diverses un
hyperfonctionnement orthosympathique, en particulier mé-
dullo-surrénalien, en réponse au collapsus anaphylactique.

Selon ces derniers auteurs, le débit en catécholamines aug-
mente de 4 a 60 fois dans les veines médullo-surrénaliennes.
Cette augmentation débute dés l'installation de I’hypotension
anaphylactique et lui est proportionnelle. Elle se réduit au fur
et mesure que la pression artérielle récupére ses valeurs nor-
males. C’est surtout ’excrétion d’adrénaline qui est accrue.

Malmejac et al. (1950 a, b, ¢) ont précisé le déterminisme
de cette hyperadrénalinémie; elle est essentiellement d’origine
centrale et est déclenchée par I'hypotension artérielle secon-
daire a I'administration de 'antigéne. Mais son importance
est conditionnée a la fois par 1'état de la circulation bulbo-
protubérentielle et par celui du parenchyme médullo-surré-
nalien. Les surrénales seront stimulées lors du choc anaphy-
lactique, pour autant que ce dernier n’entraine pas, par
anoxémie locale, une inhibition profonde des centres bulbo-
protubérentiels. L’absence de stimulation médullo-surrénali-
enne qu'ont observée, lors du choc anaphylactique ou peptoni-
que du chien, Nowicki (1911), Stewart & Rogoff (1919),
La Barre (1927) ainsi que Cohen et al. (1935) s’explique
vraisemblablement par une inhibition importante des centres
adrénalino-excréteurs a la suite d'un collapsus trop intense.

7.
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Les réactions anaphylactiques limitées au parenchyme surré-
nalien libérent, chez le chien, en une phase limitée, une quan-
tité fort réduite de catécholamines, de loin inférieure a celle
qui passe dans le plasma lors du choc général (Malmejac et al.
1950 ¢).

De I'ensemble de ces données expérimentales, on peut con-
clure que le choc anaphylactique, lorsqu’il se marque par une
hypotension artérielle suffisante, déclenche une stimulation
orthosympathique, identifiable entre autres par le dosage
chimique des amines libérées.

ORIGINE DE CETTE STIMULATION

La perfusion des médullo-surrénales prélevées chez les rats
sensibilisés a l'aide d'un liquide salin renfermant 1'antigéne
préparant, comme les réactions allergiques limitées aux sur-
rénales chez le chien, permet d’affirmer que les réactions anti-
gene anticorps qui s’effectuent in situ au sein du parenchyme
glandulaire, n’ont guére de répercussions excito-sécrétoires. La
stimulation médullo-surrénalienne contemporaine du choc est
donc, dans la majorité des cas, d’origine indirecte: elle ne dé-
pend pas de l'union antigéne-anticorps elle-méme, mais bien
des manifestations vasculaires périphériques que déclenche
cette union.

Celles-ci, de nature hypotensive, s’expliquent par la libé-
ration de I'histamine endogeéne, chez le chien, par l'intervention
de nombreux agents pharmacodynamiques, de nature et d'ori-
gine plus complexes chez le rat et le lapin. Certains sont
doués d'un pouvoir stimulant direct sur la médullo-surrénale.
Toutefois, le pouvoir adrénalino-excitant direct de I'histamine
est de loin inférieur aux stimulations concomitantes déclen-
chées par I'effondrement simultané de la pression artérielle
(Lecomte 1964).

Quel que soit son déterminisme, la chute de la pression ar-
térielle s’avére le facteur qui rend compte de la mise en place
des processus médullo-surrénaliens, dont la nature réflexe est
ainsi démontrée.
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SIGNIFICATION DE CETTE HYPERACTIVITE
ORTHOSYMPATIQUE

L’adrénaline et la noradrénaline libérées par la stimulation
orthosympathique secondaire au collapsus cardio-vasculaire
peuvent atténuer et parfois neutraliser dans une large mesure
la chute de la pression artérielle d’origine anaphylactique
(Lecomte 1956), leur passage dans la circulation comme leur
fixation in situ sur les fibres musculaires lisses provoquent de la
vasoconstriction. Celle-ci se marque parfois par des clochers
d’hypertension transitoire qui, selon le cas, ralentissent la phase
d’installation du collapsus ou qui en accélérent la récupération.
11 est d’ailleurs possible de reproduire ces accidents hyperten-
sifs secondaires par I'administration de noradrénaline ou
d’adrénaline exogénes au moment ou le choc se déclenche. Les
répercussions sur le décours du choc de ces administrations
intercurrentes d’amines sympathicomimétiques en indiquent la
signification homéostasique.

Plus la réaction vasomotrice de nature orthosympathique se-
condaire a I'hypotension artérielle est rapide et intense, moins
la chute tensionnelle d’origine anaphylactique s'avére profonde
et durable. De méme, toutes les substances qui stimulent les
centres vasomoteurs ou qui augmentent a la périphérie les
effects des catécholamines libérées lors de la stimulation des
nerfs et structures adrénergiques exercent des propriétés anti-
anaphylactiques (Lecomte 1956). Celles-ci sont de nature
purement symptomatique et doivent étre distinguées d’autres
activités anti-allergiques spécifiques, type phénylbutazone, par
exemple.

Il en va de méme de I'injection des amines sympathicomi-
métiques exogénes qui peuvent, a doses suffisantes, améliorer
la chute tensionnelle qui accompagne les réactions anaphylacti-
ques générales, pour autant que la périphérie vasculaire leur
reste sensible.

Inversement, la section de la moelle cervicale, empéchant la
réponse de la périphérie vasculaire et de la médullo-surrénale
a la stimulation réflexe des centres vasomoteurs et adrénalino-
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excréteurs, aggrave le choc anaphylactique qui se déroule
alors sans aucun processus correcteur intercurrent. L'ablation
des capsules surrénales, I'administration d’adrénolytiques, la
sympathectomie paravertébrale, parce qu'elles suppriment ou
empéchent la mise en place de ces processus réactionnels,
accentuent nécessairement le collapsus anaphylactique.

On peut donc considérer que le systéme orthosympathique
exerce, au cours du choc, ses fonctions homéostasiques habi-
tuelles, qui n’ont rien de spécifiquement anti-allergique.

Tandis que le systéme orthosympathique est fortement solli-
cité par I'effondrement tensionnel, qui entraine le déclenche-
ment réflexe de manifestations vasopressives réactionnelles,
les hormones corticostéroides sont aussi excrétées en quantités
accrues. Cette hypersécrétion pourra se maintenir durant les
quelques jours qui suivent les accidents (Roskam et al 1954).
Elle pourra renforcer les effets vasculaires des catécholamines.

L’ensemble des structures endocrines surrénaliennes: chro-
maffines et corticales, est ainsi excité par les voies spécifiques
lors de I'installation du collapsus anaphylactique. Des travaux
nombreux ont tenté de dissocier ce qui appartient a l'un et
a Pautre parenchyme endocrinien lors de 'aggravation, par la
surrénalectomie, des accidents allergiques généraux. Des don-
nées de la littérature, on peut conclure que la résistance immé-
diate 4 'effondrement de la pression artérielle dépend davan-
tage des processus orthosympathiques que de !’hypercorti-
cisme, & actions métaboliques plus tardives.

EFFICACITE EVENTUELLE DES PROCESSUS
HOMEOSTASIQUES ORTHOSYMPATHIQUES

Chez certains animaux qui présentent un collapsus anaphylac-
tique particuliérement intense, la pression artérielle ne montre
aucune tendance a récupérer ses valeurs normales en dépit
d’une hyperactivité orthosympathique, dont témoigne 'hyper-
catécholaminémine. Les mécanismes homéostatiques sont cer-
tes stimulés, mais la périphérie vasculaire a cessé de réagir aux
corps sympathicomimétiques.
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Ce relévement du seuil peut s’expliquer soit par ’action an-
tagoniste de principes vasodilatateurs libérés en excés, soit par
'anoxie qui rend les fibres musculaires lisses insensibles 4 1'adré-
naline et 'a ses dérivés, soit par ces deux mécanismes associés.

Quoi qu'il en soit, I'absence de réactions orthosympathiques
n’est que contingente et ne peut servir & mettre en doute le dé-
clenchement des mécanismes orthosympathiques compensa-
teurs.

La thérapeutique du choc anaphylactique en clinique hu-
maine ne fait d'ailleurs que reproduire, en les adaptant aux
conditions particuliéres de sensibilité vasculaire aux agents
sympathomimétiques, les processus normalement déclenchés
par la riposte homéostasique & 1'effondrement de la pression
artérielle.

CONCLUSIONS

Durant le décours des réactions anaphylactiques générales
provoquées chez le rat, le lapin et le chien, on observe une
stimulation de la médullo-surrénale, associée a un hyper-
fonctionnement orthosympathique. Pareille excitation se mani-
feste trés vraisemblablement chez ’homme.

On peut la déceler soit par le dosage du contenu en caté-
cholamines du parenchyme glandulaire soit par 'estimation de

Elle dépend, dans quelques cas, d’ une atteinte directe des
la catécholaminémie.
cellules chromaffines médullo-surrénaliennes, mais surtout de
processus réflexes a but homéostasique mis en place par I'hypo-
tension artérielle générale anaphylactique. Elle entraine un
reléevement de cette chute de pression et joue ainsi un role
hautement favorable.

La surrénalectomie bilatérale aggrave le décours du choc
parce qu'elle prive 'organisme d'un des mécanismes régula-
teurs de la pression artérielle et entraine ainsi I'irréversibilité
du choc.

RESUME

Le choc anaphylactique général déclenche par voie réflexe
une stimulation orthosympathique proportionnelle a son inten-
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sité. Cette stimulation se marque a la fois au niveau des termi-
naisons postganglionnaires et des cellules médullo-surréna-
liennes.

Elle représente un des mécanismes d’homéostasie de la pres-
sion artérielle qu'elle concourt 2 maintenir a2 une valeur suf-
fisante pour assurer la survie de 'animal.

Elle ne presente aucun caractére spécifiquement allergique.
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