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REACTIONS MEDULLO-SURRENALIENNES

AU COURS

DU CHOC ANAPHYLACTIQUE
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Les relations qui unissent le fonctionnement des centres neuro-
vegetatifs et l'expression clinique des reactions allergiques
sont d'une remarquable complexite. En clinique humalne
notamment, certaines manifestations psycho-somatiques por-
tent le masque des affections de sensibilisation, ct parfois le
cortege affectif que declenchent ces maladies est le plus
apparent.

En experimentation animale, les repercussions neurovegeta-
tives des reactions anaphylactiques sont moins malaisees a de-
couvrir. Mais lc recours a l'anesthesie generale que parellle
analyse implique, la creation necessaire de lesions fonctionncl-
les stereotypees, bref toutes les exigences de la standardisa-
tion entrainent une simplification abusive des conclusions,
dont I'extrapolation clinique est impossible dans la grande
majorite des cas.

Notre travail n'echappe pas a ccs rcmarques. II n'a d'autre
but que d'eclaircir les modes reactionnels du systeme ortho-
sympathique, en particulier de la medullo-surrenale, lors du
deroulement du choc anaphylactique. II prend place dans
l'examen des reactions cndocrines declenchees par les proces-
sus allergiques, puisqu'il tente d'etablir la signification gene-
rale de la composante hormonale orthosympathique post-
anaphylactique.

7 Acta Allergologica, XXII, 2



MISE EN EVIDENCE DE LA PARTICIPATION

ORTHOSYMPATHIQUE

Le dosage quantitatif des amines sympathicomimetiques phy-
siologiques (adrenaline, noradrenaline) au sein du plasma, des
tissus et de la medullo-surrenale permet de bien preciser les
conditions de Ieur liberation. Les techniques actuellement les
plus utilisees sont celles de von Euler (1956), von Eider &
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 catecholamines des surre-
nales et de la rate ne montre aucune variation par rapport aux
animaux non prepares. L'etat de sensibilisation «per se» ne
semble impliquer a ce stade aucune modification du fonc-
tionnement du systeme adrenergique. Par contre, les processus
- type maladie serique - qui accompagnent l'installation de
l'etat de sensibiiisation entrainent une stimulation orthosym-
pathique nette {Lambotte & Cession 1966).

Les surrenales et le tissu splenique des lapins sensibilises
chez qui on a provoque un choc anaphylactique typique evolu-
ant spontanement vers le restitittio ad integrum, montrent une
diminution significative de Ieur teneur en catecholamines
{Lecomte & Cession-Fossion 1964).

Les amines liberees par les terminaisons orthosympathiques
et par les cellules chromaffines medullo-surrenaliennes se
retrouvent dans le plasma. La catecholaminemie est fortement
accrue lorsque le choc s'installe {Troquet et al. 1965).

Cette hypercatecholaminemie ne depend ni de l'anesthesie
ni de Tinjection du blanc d'oeuf lui-meme, puisque les animaux
proteges du choc par la phenylbutazone, subissent l'un et
l'autre traitement sans aucune modification surrenalienne. En
d'autres termes, seules les repercussions du conflit antigene-
anticorps sur la pression arterielle sont, ici, importantes a
considerer. La stimulation orthosympathique ainsi mise en
evidence interesse la totalite du systeme adrenergique: cellules
medullo-surrenaliennes et terminaisons post-ganglionnaires.
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Chez le rat sensibilise, le parenchyme surrenalien non in-
fluence par la seule sensibilisation, montre une perte impor-
tante en adrenaline et en noradrenallne lorsque le choc ana-
phylactique est suffisamment intense. Le passage de l'antigene
dans la glande surrenale, prelevee chez un animal sensibilise
et perfusee in vitro n'entraine aucune excretion des catecho-
lannines. On doit conclure que la depletion associee au choc ne
depend pas d'une atteinte directe, mals qu'elle est fonction
d'une stimulation reflexe, liee a l'etat cardio-vasculaire du rat
choque {Cession-Fossion & Lecomte 1964).

Chez le Men sensibilise, Houssay & MoUnelli (1925),
Tournale & Hermann (1927), Malmejac (1950), Manger,
Wakim & Bollman (1959) ainsi que Robinson & Jochim
(i960) ont mis en evidence par des techniques diverses un
hyperfonctionnement orthosympathique, en particulier me-
duUo-surrenalien, en reponse au collapsus anaphylactique.

Selon ces derniers auteurs, le debit en catecholamines aug-
mente de 4 a 60 fois dans les veines meduUo-surrenaliennes.
Cette augmentation debute des Tinstallation de l'hypotension
anaphylactique et lui est proportionnelle. Elle se reduit au fur
et mesure que la pression arterielle recupere ses valeurs nor-
males. C'est surtout l'excretion d'adrenaline qui est accrue.

Malmejac et al. (1950 a, b, c) ont precise le determinisme
de cette hyperadrenalinemie; elle est essentiellement d'origine
centrale et est declenchee par l'hypotension arterielle secon-
daire a l'administration de l'antigene. Mais son importance
est conditionnee a la fois par l'etat de la circulation bulbo-
protuberentielle et par celui du parenchyme meduUo-surre-
nalien. Les surrenales seront stimulees lors du choc anaphy-
lactique, pour autant que ce dernier n'entraine pas, par
anoxemie locale, une inhibition profonde des centres bulbo-
protuberentlels. L'absence de stimulation medullo-surrenali-
enne qu'ont observee, 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
adrenalino-excreteurs a la suite d'un collapsus trop intense.
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Les reactions anaphylactiques limitees au parenchyme surre-
nalien liberent, chez le chien, en une phase limitee, une quan-
tite fort reduite de catecholamines, de loin inferieure a celle
qui passe dans le plasma lors du choc general {Malmejac et al.
1950 c).

De l'ensemble de ces donnees experimentales, on peut con-
clure que le choc anaphylactique, lorsqu'il se marque par une
hypotension arterielle suffisante, declenche une stimulation
orthosympathique, identifiable entre autres par le dosage
chimique des amines liberees.

ORIGINE DE CETTE STIMULATION

La perfusion des medullo-surrenales prelevees chez les rats
sensibilises a l'aide d'un liquide salin renfermant l'antigene
preparant, comme les reactions allergiques limitees aux sur-
renales chez le chien, permet d'affirmer que les reactions anti-
gene anticorps qui s'effectuent in sittt au sein du parenchyme
glandulaire, n'ont guere de repercussions excito-secretoires. La
stimulation medullo-surrenalienne contemporaine du choc est
done, dans la majorite des cas, d'origine indirecte: elle ne de-
pend pas de l'unlon antigene-anticorps elle-meme, mais bien
des manifestations vasculaires peripheriques que declenche
cette union.

Celles-ci, de nature hypotensive, s'expliquent par la libe-
ration de l'histamine endogene, 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
doues d'un pouvoir stimulant direct sur la meduUo-surrenale.
Toutefois, le pouvoir adrenalino-excitant direct de l'histamine
est de loin inferieur aux stimulations concomitantes declen-
chees par l'effondrement simultane de la pression arterielle
{Lecomte 1964).

Quel que soit son determinisme, la chute de la pression ar-
terielle s'avere le facteur qui rend compte de la mise en place
des processus medullo-surrenaliens, dont la nature reflexe est
ainsi demontree.
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SIGNIFICATION DE CETTE HYPERACTIVITE

ORTHOSYMPATIQUE

L'adrenaline et la noradrenaline liberees par la stimulation
orthosympathique secondaire au collapsus cardio-vasculaire
peuvent attenuer et parfois neutraliser dans une large mesure
la chute de la pression arterielle 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 accelerent la recuperation.
II est d'ailleurs possible de reproduire ces accidents hyperten-
sifs secondaires par Tadministration de noradrenaline ou
d'adrenaline exogenes au moment ou le choc se declenche. Les
repercussions sur le decours du choc de ces administrations
intercurrentes d'amines sympathicomimetiques en indiquent la
signification homeostasique.

Plus la reaction vasomotrice de nature orthosympathique se-
condaire a l'hypotension arterielle est rapide et intense, moins
la chute tensionnelle d'origine anaphylactique s'avere profonde
et durable. Dc meme, toutes les substances qui stimuleht les
centres vasomoteurs ou qui augmentent a la peripherie les
effects des catecholamines liberees lors de la stimulation des
nerfs et structures adrenergiques exercent des proprietes anti-
anaphylactiques {Lecomte 1956). Celles-ci sont de nature
purement symptomatique et doivent etre distinguees d'autres
activites anti-allergiques specifiques, type phenylbutazone, par
exemple.

II en va de meme de l'injection des amines sympathicomi-
metiques exogenes qui peuvent, a doses suffisantes, ameliorer
la chute tensionnelle qui accompagne les reactions anaphylacti-
ques generales, pour autant que la peripherie vasculaire leur
reste sensible.

Inversement, la section de la moelle cervicale, empechant la
reponse de la peripherie vasculaire et de la medullo-surrenale
a la stimulation reflexe des centres vasomoteurs et adrenalino-
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excreteurs, aggrave le choc anaphylactique qui se deroule
alors sans aucun processus correcteur intercurrent. L'ablation
des capsules surrenales, l'administration d'adrenolytiques, la
sympathectomie paravertebrale, parce qu'elles suppriment ou
empechent la mise en place de ces processus reactionnels,
accentuent necessairement le collapsus anaphylactique.

On peut done considerer que le systeme orthosympathique
exerce, au cours du choc, ses fonctions homeostasiques habi-
tuelles, qui n'ont rien de specifiquement anti-allergique.

Tandis que le systeme orthosympathique est fortement solli-
cite par l'effondrement tensionnel, qui entraine le declenche-
ment reflexe de manifestations vasopressives reactionnelles,
les hormones corticosteroides sont aussi excretees en quantites
accrues. Cette hypersecretion pourra se maintenir durant les
quelques jours qui suivent les accidents {Roskam et al 1954).
Elle pourra renforcer les effets vasculaires des catecholamines.

L'ensemble des structures endocrines surrenaliennes: chro-
maffines et corticales, est ainsi excite par les voies specifiques
lors de l'installation du collapsus anaphylactique. Des travaux
nombreux ont tente de dissocier ce qui appartient a l'un et
a l'autre parenchyme endocrinien lors de l'aggravation, par la
surrenalectomie, des accidents allergiques generaux. Des don-
nees de la litterature, on peut conclure que la resistance imme-
diate a l'effondrement de la pression arterielle depend davan-
tage des processus orthosympathiques que de l'hypercorti-
cisme, a actions metaboliques plus tardives.

EFFICACITE EVENTUELLE DES PROCESSUS

HOMEOSTASIQUES ORTHOSYMPATHIQUES

Chez certains animaux qui presentent un collapsus anaphylac-
tique particulierement intense, la pression arterielle ne montre
aucune tendance a recuperer ses valeurs normales en depit
d'une hyperactivite orthosympathique, dont temoigne l'hyper-
catecholaminemine. Les mecanismes homeostatiques sont cer-
tes stimules, mais la peripherie vasculaire a cesse de reagir aux
corps sympathicomimetiques.
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Ce relevement du seuil peut s'expliquer soit par Faction an-
tagoniste de principes vasodilatateurs liberes en exces, soit par
l'anoxie qui rend les fibres musculaires lisses insensibles a l'adre-
naline et a ses derives, soit par ces deux mecanismes associes.

Quoi qu'il en soit, l'absence de reactions orthosympathiques
n'est que contingente et ne peut servir a mettre en doute le de-
clenchement des mecanismes orthosympathiques compensa-
teurs.

La therapeutique du choc anaphylactique en clinique hu-
maine ne fait d'ailleurs que reproduire, en les adaptant aux
conditions particulieres de sensibilite vasculaire aux agents
sympathomlmetiques, les processus normalement declenches
par la riposte homeostasique a l'effondrement de la pression
arterielle.

CONCLUSIONS

Durant le decours des reactions anaphylactiques generales
provoquees chez le rat, le lapin et le chien, on observe une
stimulation de la medullo-surrenale, associee a un hyper-
fonctionnement orthosympathique. Pareille excitation se mani-
feste tres vraisemblablement chez l'homme.

On peut la deceler soit par le dosage du contenu en cate-
cholamines du parenchyme glandulaire soit par l'estimation de

Elle depend, dans quelques cas, d' une atteinte directe des
la catecholaminemie.
cellules chromaffines medullo-surrenaliennes, mais surtout de
processus reflexes a but homeostasique mis en place par l'hypo-
tension arterielle generale anaphylactique. Elle entraine un
relevement de cette chute de pression et joue ainsi un role
hautement favorable.

La surrenalectomie bilaterale aggrave le decours du choc
parce qu'elle prive l'organisme d'un des mecanismes regula-
teurs de la pression arterielle et entraine ainsi I'irreversibilite
du choc.

RESUME

Le choc anaphylactique general declenche par voie reflexe
une stimulation orthosympathique proportionnelle a son inten-
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site. Cette stimulation se marque a la fols au niveau des termi-
naisons postganglionnaires et des cellules medullo-surrena-
liennes.

Elle represente un des mecanismes d'homeostasie de la pres-
sion arterielle qu'elle concourt a maintenir a une valeur suf-
fisante pour assurer la survie de l'animal.

Elle ne presente aucun caractere specifiquement allergique.
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