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PREFACE

Biocybernetics aims principally to construct models and theories in a manner
which derives the functions of human beings and animals from the same
logical principles as those operating in the organisms themselves. It also
seeks to construct models from the same physical and biochemical com-
ponents that occur in living systems. It is one of the few truly interdiscipli-
nary sciences. In biocybernetics both biology and medicine are being offered
a new and universal language which provides all the vigor and power of
mathematics.

In this volume a series of papers are assembled which give examples of
the application of cybernetics to various areas of biology and medicine.
Although by no means representative, they give an idea of the wide range of
topics that can contribute to this science. Many papers, however, still show
the teething troubles of this young discipline. Reports are included on the
cybernetic approach to audiology, endocrinology, cancer research, clinical
medicine and many other fields.

It is the intention of the editors to include in subsequent volumes extensive
reviews by outstanding scientists on the application of cybernetics to many
other areas of biology and medicine.

February, 1964 NORBERT WIENER
J. P. SCHADE
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1. Cybernetics of the endocrine system

FEEDBACK EN ENDOCRINOLOGIE

M. LINQUETTE kt J. LEFEBRE
Faculté de Médecine, Université de Lille, Lille ( France)

I. INTRODUCTION

L’endocrinologie classique invoque depuis longtemps le mécanisme de feed-
back pour expliquer la régulation des glandes a sécrétion interne. Effective-
ment, dans le maintien de 1’équilibre hormonal, tout se passe comme s’il
existait un systéme de feedback négatif, fonctionnant en constance, et comme
si, lorsque les besoins tissulaires en hormones augmentent, le méme systéme
évoluait en tendance. Plusieurs techniques d’exploration dynamique, certains
procédés thérapeutiques, couramment employés en clinique endocrinologi-
que, sont basés sur ce principe.

Nous n’avons pas ’honneur d’étre cybernéticiens; nous nous bornerons a
exposer des données communément admises en endocrinologie et nous es-
saierons de les adapter a la conception du feedback: ainsi apparaitront des
séries de modeles analogiques. Nous espérons que les cybernéticiens pourront
en dégager des représentations symboliques qui permettront d’analyser et de
prévoir les phénomeénes biologiques.

Vus par I’endocrinologue, les systemes de feedback qui régularisent le
fonctionnement des glandes a sécrétion interne doivent étre répartis en trois
catégories de complexité croissante: (1) les régulations directes o ’hormone
rétro-agit directement sur I’élément glandulaire qui lui a donné naissance;
(2) les régulations endocriniennes ou I’hypophyse intervient comme réacteur;
(3) la régulation hormonale du métabolisme de I’eau qui est particuliérement
délicate.

II. LES REGULATIONS DIRECTES

Le but de ce mode de régulation est le maintien d’un équilibre métabolique
relativement simple (Na/K-P/Ca-glycémie) & un niveau constant. Les mé-
canismes régulateurs fonctionnent comme des effecteurs a constance, réglés
par des feedback négatifs.

Bibliographie p. 17-19



2 M. LINQUETTE ET J. LEFEBRE

Le schéma général est le suivant:

(1) L’effecteur est constitué par un ensemble cellulaire; les modifications de
perméabilité de leur membrane permettent de moduler ’effet.

(2) L’effet est représenté par la concentration plasmatique de la substance
considérée. Il rétro-agit sur le facteur réglé.

(3) Le facteur réglé, c’est la sécrétion hormonale particuliére qui agit sur
I’équilibre métabolique envisagé.

(4) Le systéeme détecteur-réacteur est situé au niveau de la cellule endo-
crinienne elle-méme, et c’est la particularité de ce mode de régulation directe.
En effet, si des influences supérieures et centrales, neuro-hyp'ophysaires,
peuvent influencer cette régulation, il n’en reste pas moins que le fonctionne-
ment de I'effecteur a constance est autonome comme le démontrent les ex-
périences de perfusions de glandes isolées réalisées depuis longtemps par la
physiologie classique.

Détecteur™s
réacteur Sonae

5 @ Effet
\!
3

Régulation directe de la sécrétion d’aldostérone

Fig. 1.

Nous rappellerons rapidement les notions physiologiques de base:

(@) Les variations du rapport Na/K conditionnent la sécrétion d’aldostérone,
comme 'ont démontré les expériences de perfusions des surrénales de veau
isolées (Rosenfeld et al., 1956).

(b) L’hyponatrémie entraine une augmentation de la sécrétion d’aldostérone
et inversement.

(¢) L’hypokaliémie suscite une diminution de la sécrétion d’aldostérone et
inversement.

(d) S’il n’est pas douteux que les concentrations plasmatiques en Na et en K
réglent la sécrétion d’aldostérone, il est difficile de savoir si 'un ou I'autre
de ces ions joue un rdle préférentiel car leurs perturbations sont le plus
souvent simultanées. Il semble toutefois que I'influence de la kaliémie soit
prépondérante.



FEEDBACK EN ENDOCRINOLOGIE 3

Schéma analogique de la régulation de I’aldostérone par le Na

La natrémie est effet positif. Elle rétro-agit sur le facteur ‘sécrétion d’al-
dostérone’ qui est également de sens positif, car lorsque le taux d’aldostérone
augmente, la natrémie augmente. Le sens de ’action de I'effet sur le facteur
est négatif: lorsque la natrémie augmente, la sécrétion d’aldostérone diminue
et inversement.

Le sens du feedback est donc bien négatif.

|
X I
X |
X
X ]
X I
. I
——L*-—
i Na
Aldosterone + I Apport Na

Fig. 2.

Schéma analogique de la régulation de I’aldostérone par le K

La kaliémie est I’effet positif. Elle rétro-agit sur le facteur ‘sécrétion d’al-
dostérone’, qui est alors négatif car lorsque la sécrétion d’aldostérone aug-
mente, la kaliémie diminue. La kaliémie (effet +), rétro-agit sur le facteur'
(—) pour le faire augmenter quand elle augmente et inversement. Le sens de
I’effet sur le facteur est donc positif.

En conséquence, le sens de la rétro-action est bien négatif.

Dans les deux cas, I'effecteur a constance est réglé par un feedback négatif.

Régulation directe de la sécrétion de la parathormone

Ce sont les variations de la calcémie et de la phosphorémie qui réglent la
sécrétion de I’hormone parathyroidienne.

(a) En abaissant le taux de la calcémie, on détermine un hyperfonctionne-
ment parathyroidien.

(b) L’hyperphosphorémie aboutit au méme résultat.

(¢) La sécrétion de parathormone est donc réglée par les modifications du
rapport Ca/P.

Schéma analogique
Le rapport Ca/P est I'effet positif. Il rétro-agit sur le facteur ‘sécrétion de

Bibliographie p. 17-19



4 M. LINQUETTE ET J. LEFEBRE

parathormone’ qui est également de sens positif car quand ce facteur aug-
mente, 'effet augmente. L’effet rétro-agit sur le facteur pour le faire augmen-
ter quand il diminue et inversement. Le sens de la rétro-action est donc
négatif.

Le feedback est donc négatif, et I’effecteur 2 constance est réglé.

Régulation directe de la sécrétion d’insuline

Les anciennes expériences du ‘pancréas au cou’ de Gayet ont clairement
démontré qu’a toute hyperglycémie provoquée, le pancréas endocrine réagit
par une production accrue d’insuline.

Schéma analogique

La glycémie est I’effet positif. Le facteur réglé ‘sécrétion d’insuline’ se com-
porte comme un facteur négatif: une augmentation de l'insuline détermine
une baisse de la glycémie et inversement. Le sens de I’action de I’effet sur le
facteur est positif; la glycémie augmentant, la sécrétion d’insuline augmente
et inversement.

Le sens de la rétro-action est donc négatif, I'effecteur est réglé en constance.

E9++++++++

*
+
\ +
£
+
+

@ Glycémie

Insuline 4

Apport glucidique.
Fig. 3.

Les propriétés de ce mécanisme régulateur par feedback négatif sont
utilisées en clinique dans les épreuves d’hyperglycémie (ou d’hypoglycémie)
provoquée qui permettent de vérifier lintégrité du mécanisme régulateur.
Elles mettent en évidence un systéme oscillant, analogue a celui qu’on voit
souvent en cybernétique. Mais I'interprétation biologique en est complexe
du fait de Pintervention d’un deuxiéme mécanisme régulateur, celui des
hormones hyperglycémiantes.

Ce type de régulation automatique se préte a I’établissement d’un modéele
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symbolique. Gréce au calcul opérationnel Mazabraud (1961) a pu réaliser
une remarquable étude mathématique de la régulation de la glycémie.

III. LES REGULATIONS HORMONALES FAISANT INTERVENIR
L’'HYPOPHYSE

C’est une notion classique et universellement admise, que le fonctionnement
de la thyroide, des corticosurrénales et des gonades est réglé par des stimulines
spécifiques d’origine hypothalamo-hypophysaire, sur lesquelles réagissent a
leur tour les hormones périphériques. Il est possible d’envisager un schéma
physiologique d’ensemble de la. ‘fonction endocrinienne’, applicable aux
différents axes hypophyso-glandulgyiges. Dés lors on peut établir un ‘modéle
analogique’ (selon la terminologie de Ventura) correspondant 2 un tel mé-
canisme physiologique.

En s’appuyant sur les données de la physiologie classique et moderne, nous
verrons si ce modele est valable et si le mécanisme du feedback lui est
applicable. On se rendra compte des difficultés rencontrées dans cet essai
d’interprétation, la plus grande étant ’absence ou I'imprécision des méthodes
de dosage des stimulines dans le plasma, ce qui interdit, au moins pour le
moment, toute tentative de représentation ‘symbolique’ de ces phénomeénes
biologiques complexes.

Schéma ag/alogique général

Les différents-éléments doivent étre passés en revue.

L’effecteur .
C’est la glande cible périphérique..Son fonctionnement nécessite non seule-
ment son intégrité anatomique mais aussi la conservation de toutes ses
ropri€tés physiologiques. L’hormonogenése constitue effectivement un mé-
canisme trés délicat dont toutes les étapes sont commandées par des équipe-
ments enzymatiques particuliers: la défaillance, acquise ou congénitale, de
'un d’entre eux entrave toute I’hormonogenése.

Leffet

L’effet produit est hormonal. Dans le plasma, I’hormone se trouve liée 2
des protéines spécifiques dont certaines sont bien individualisées (TBP,
Thyroxine Binding Protein; transcortine). Seule une faible portion hormonale
est libre.

Bibliographie p. 17-19



6 M. LINQUETTE ET J. LEFEBRE

Le me¥sage

11 est représenté par la portion libre (unbound) de ’hormone.

En cliniqué, on utilise gomme frénateur, non seulement ’hormone naturelle
mais aussi des produits de synthése (D,L-triiodothyronine, corticoides, pro-
gestatifs et oestrogénes de synthése), dont la formule globale est quelquefois
tres différente de celle de ’hormone correspondante. Il est donc vraisemblable
que la qualité de message est liée & une particularité de la structure chimique
de ’hormone.

/
Hypothalamus \ Détecteur
Tige pitditaire
+Vx portes POPA Réacteur e
Anté-Hypophyse
Facteur
réglé
Stimuline <
%
x
L) 2 Message
Glande cible Effecteur
Hormone Effet
Récepteurs %
tissulaires //A
Fig. 4.

Le détecteur

Le détecteur se situe dans la zone hypothalamo-hypophysaire, dont les
structures et les connections sont actuellement bien établies. Cependant nos
connaissances physiologiques actuelles ne permettent pas encore de définir

. exactement ou se situe la détection et selon quelles modalités elle s’opére.

Détection hypophysaire. Von Euler et Holmgren (1956) ont étudié les effets,
chez le lapin, d’injections intra-hypophysaires et intra-hypothalamiques de
trés faibles doses de thyroxine: seules les injections intra-hypophysaires in-
hibent la libération de TSH.

Malgré I'interruption des relations hypothalamo-hypophysaires par trans-
plantations hypophysaires (Von Euler et Holmgren, 1956), par section de la
tige pituitaire (Harris et al., 1955) ou par Iésions hypothalamiques étendues
(D’Angelo et Traum, 1958; Reichlin, 1960), I'administration de thyroxine
diminue ou abolit la sécrétion de TSH. Le détecteur du feedback semble
donc se localiser au niveau de I’hypophyse dans le systéme hypophyso-
thyroidien.

=2
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FEEDBACK EN ENDOCRINOLOGIE i

De méme les corticoides bloquent la sécrétion de ’ACTH au cours du stress
(Sayers). Chez I’animal, traité par I’hydrocortisone, et dont la production
hypophysaire ’ ACTH est bloquée, Porter et Jones (1956) n’ont pas noté de
modifications de la libération de CRF (cortico-releasing-factor) par I’hypo-
thalamus: ’hormone cortico-surrénale agit donc au niveau de I’hypophyse
elle-méme.

Hypothése d’un double détecteur. Yamada et Greer (1959) ont trouvé que
des micro-injections de thyroxine, chez le rat, intra-hypothalamiques et intra-
hypophysaires, inhibaient les unes et les autres la sécrétion de TSH, les
injections intra-hypophysaires agissant beaucoup plus vite (en une demi-
heure) que les intra-hypothalamiques (2-16 heures). Les auteurs concluent a
I’existence de deux feedback, I’hypothalamo-thyroidien étant le plus lent.

Détection hypothalamo-hypophysaire. Bogdanove et Chabill (1961) ont pu
montrer que des autogreffes de thyroide dans ’hypophyse de rats thyroidec-
tomisés abolissent les réactions cellulaires de I’hypophyse 4 la thyroidectomie.
Les mémes implants, dans I’hypothalamus, entrainent simplement une ré-
duction et une diffusion des réactions hypophysaires. L’inhibition hypophy-
saire résulte d’un effet direct de I’hormone thyroidienne sur les cellules
thyréotropes: c’est la reprise de I’hormone par la circulation portale hypo-
thalamo-pituitaire qui, & partir de I"implant hypothalamique, explique son
action hypophysaire, sa dilution et-son délai d’action.

Reprenant une suggestion de Harris et Von Euler (1952), Brown-Grant
(1957) suggere que ’hormone circulante est concentrée au niveau du plexus
primaire (éminence médiane) ou I’on trouve une radioactivité élevée apres
administration de radio-thyroxine, puis diluée dans les vaisseaux portes qui
arrivent a ’hypophyse. Dés lors cet auteur a pu proposer un certain nombre
de schémas explicatifs des différentes situations physiologiques et patholo-
giques ou se trouve le feedback hypophyso-thyroidien.

Le détecteur est donc authentiquement ’hypophyse, mais I’hypothalamus
module cette détection.

Le réacteur

C’est ’hypophyse antérieure, source des stimulines. Mais les phases de
synthése, de stockage, et de libération des hormones hypophysaires ne sont
pas nécessairement synchrones, comme le montrent les expériences de
D’Angelo (1961): (a) la suppression de ’hormone thyroidienne par traite-
ment goitrigéne provoque une chute du stock hormonal hypophysaire (moins
de 5% de la normale), cependant que la TSH sanguine augmente considéra-
blement; (b) a I’arrét du traitement goitrigéne, quand réapparait une faible

Bibliographie p. 17-19



8 M. LINQUETTE ET J. LEFEBRE

quantité de thyroxine, on assiste & une augmentation brutale (rebound) du
stock hormonal hypophysaire notamment entre le 5i¢éme et le 12iéme jour;
(c) les doses de thyroxine et de triiodothyronine, qui normalement aménent la
disparition quasi-compléte de la TSH dans ’hypophyse et dans le sang, ne
peuvent prévenir ce phénomeéne de rebond. Pour expliquer cet asynchronisme
dans la production et la libération de la stimuline ’auteur fait intervenir un
‘seuil différentiel” de sensibilité du détecteur au message hormonal.

Les facteurs sont de deux ordres
(@) Facteurs non réglés: essentiellement les matériaux pré-hormonaux, etc.
(b) Facteur réglé: la stimuline hypophysaire, protéine, dont I’action
glandulaire est spécifique (sauf pour la TSH qui exerce une activité sur les
mucopolysaccharides du tissu orbitaire) mais quelquefois pluriglandulaire
(telle 'ICSH).

Particularités du feedback dans I’axe hypophyso-thyroidien

Fonctionnement thyroidien normal

Il est régi par un feedback négatif, réglé en effecteur a constance. Une
- étude quantitative de ce fonctionnement a été effectuée par Brown-Grant
(1957) chez le lapin.

: _ﬁ ”?
TSH < / e

L i

HT.
+
Z e+
,7 | —| Thyréoses
compensatrices
%
Fig. 5.

La rapidité du systéme est grande: une injection de 100 ug de L-thyroxine
inhibe complétement la sécrétion thyroidienne en moins de 2 h et pour une
durée de 50-100 h.

v e il

o
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FEEDBACK EN ENDOCRINOLOGIE 9

Sa sensibilité est extréme: 16 ug de L-thyroxine suffisent & inhiber la sécrétion
thyroidienne.

Chez I'homme (Starr et al., 1955) 8.8 ug de thyroxine durant 7 jours ré-
duisent de 759 la captation de I'iode radioactif par la thyroide. Des doses
plus fortes (14 ug) n’ont pas d’effets plus marqués.

Circonstances pathologiques

Dans les thyréoses compensatrices qui surviennent a I’occasion d’augmenta-
tion des besoins périphériques en hormone thyroidienne (hypothyroxinie
relative) I'effecteur devient un effecteur a tendance. Mais le systéme de feed-
back reste valable car I’adjonction de triiodothyronine réduit la captation
de I'iode radioactif par la thyroide.

L’interprétation de la maladie de Basedow dans le cadre des mécanismes du
feedback a suscité de nombreuses controverses. Certains estiment que le
thermostat pituitaire fonctionne normalement mais se trouve réglé pour
maintenir a ce niveau élevé le taux sanguin de ’hormone. Que la thyroidecto-
mie entraine une sérieuse aggravation de I’exophthalmie est un argument
considérable en faveur de cette hypothése. Mais I’administration de la triiodo-
thyronine ne diminue pas la fixation de I'iode radioactif a la thyroide
basedowienne (Werner et al., 1955). Le feedback est donc dépassé et le
facteur réglé est sorti de ‘Iintervalle de variation’.

Particularités du feedback dans I’axe hypophyso-cortico-surrénal

Fonctionnement normal

Dans les conditions physiologiques, le systéme hypophyso-surrénal fonc-
tionne comme un effecteur a constance réglé par un feedback négatif. Les
travaux de Smelik et Sawyer (1964) ont démontré que le degré d’inhibition
delasécrétiond’ ACTH est directement proportionnel a la quantité d’hormone
(extrait cortico-surrénal ou corticostéroide cristallisé) administrée. Plus le
stress auquel I’animal est soumis est intense, et plus est grande la quantité
d’hormone nécessaire pour inhiber I’activité ACTH de I’hypophyse. Pour ces
auteurs, les stress augmentent les besoins tissulaires en hormones cortico-
surrénales, et par la-méme obligent I'effecteur a travailler en tendance,
’hypophyse réacteur sécrétant des quantités accrues ’ACTH. De récentes
expériences de Yates ef al. (1961) permettent une évaluation quantitative
(encore que trés approximative) du phénomeéne.

Applications a la clinique
La réalite du controle feedback négatif du couple hypophyso-surrénal se

Bibliographie p. 17-19



10 M. LINQUETTE ET J. LEFEBRE

vérifie dans un certain nombre de circonstances cliniques et justifie certaines
explorations dynamiques du systéme:

(a) Untraitement cortisonique prolongé entraine réguliérement une atrophie
surrénale.

(b) Une tumeur hypersécrétante d’une surrénale s’accompagne de ’atrophie
de la surrénale opposée.

(c) La destruction des deux surrénales améne la libération d’ACTH mais
aussi de MSH (hormone mélanotrope) de structure chimique voisine, ce qui
explique la mélanodermie des addisonniens et pose le probléme des overlap
pituitaires.

(d) L’administration de corticoides de synthése (3 mg de dexaméthasone
par jour durant 5 jours) entraine une frénation tres nette de la sécrétion de
I’ACTH et donc un effondrement de I’élimination des 17-hydroxycorticosté-
roides dans les hyperfonctlonnements surrénaux. Ce test est évidemment
négatif, dans les cas de tumeurs surrénales.

(e) Le blocage de la 11-8-hydroxylase par le SU.4885 (Métopyron) améne
un arrét de la sécrétion du cortisol, une hypersécrétion réactionnelle I’ACTH
si I’hypophyse est normale, et par cette stimuline une augmentation des
composés S qui sont dosés par la méthode de Porter et Silber et dont I’éléva-
tion permet de juger les réserves en ACTH de ’hypophyse.

Déréglements des feedbacks

Dans la maladie de Cushing par hyperplasie cortico-surrénale, les corti-
coides de synthése sont incapables de freiner I’hyperfonctionnement glandu-
laire. On peut émettre les mémes hypothéses que pour I’hyperthyroidie: soit
dépassement du feedback parce que le facteur réglé est sorti de son intervalle
de variation, soit apparition d’'un nouveau feedback réglé normalement a

un niveau tres élevé.

Particularités du feedback dans I’axe hypophyso-gonadique

L’interprétation de la régulation hypophyso-gonadique selon un mécanisme
de feed-back négatif est particulierement délicate, du fait de la multiplicité
des gonadostimulines et des incertitudes physiologiques qui persistent dans
ce domaine puisque I’accord n’est pas unanime en ce qui concerne le nombre
et la spécificité des gonadotropines.

Cependant un certain nombre de faits pathologiques ou thérapeutiques
prouvent le fonctionnement en feedback négatif du systéme hypophyso-
gonadique: - (a) ’administration de progestérone ou de progestatifs de



FEEDBACK EN ENDOCRINOLOGIE 11

synthése bloque I'ovulation; (b) I’administration d’oestrogénes naturels,
a fortes doses, provoque une aménorrhée dite hyperhormonale; (c) la méno-
pause, la castration ou les agénésies ovariennes provoquent une hyper-
sécrétion de FSH que ’on peut bloquer grace 2 la folliculine, aux oestro-
geénes de synthése et aux para-oestrogenes; (d) 1a dysgénésie testiculaire du
syndrome de Klinefelter s’accompagne d’une hypersécrétion de FSH mais
aussi de prolactine: nouvel exemple d’overlap.

Rares sont les données numériques concernant ces phénomeénes. Rosemberg
et Engel (1960) ont ainsi étudié ’action des oestrogénes conjugués chez la
femme ménopausée: a la dose de 2.5-5 mg/24 h ces produits diminuent ou
suppriment ’excrétion urinaire des gonadotrophines, mais aux doses faibles
(0.25 mg/24 h) ils augmentent la gonadotrophinurie. Une constatation de ce
genre est fréquente en endocrinologie sexuelle: elle semble montrer que le
feedback négatif ne s’établit que lorsque le message atteint ou dépasse un
certain seuil.

Phénoméne d’overlap

Van Wyck et Grumbach (1960) ont rapporté les observations de trois fillettes
de 7, 9%t 12 ans, associant un hypothyroidisme, une accélération du dévelop-
pement pubertaire et une galactorrhée; I'une des fillettes était anormalement
pigmentée. Tous les éléments du syndrome regressérent par le seul traitement
thyroidien. I1 s’agit donc d’une réponse multihormonale et réversible, secon-
daire 2 la déficience d’une seule glande cible. C’est aussi la caractéristique
des tumeurs endocriniennes expérimentalement induites chez I’'animal.

De tels exemples se rencontrent fréquemment en pathologie endocrinienne.

Ainsi la mélanodermie de I’Addison est la preuve d’une hypersécrétion
d’hormone mélanotrope, contemporaine de I’hypersécrétion d’ACTH et
toutes deux conséquences de la disparition du cortisol.

Dans le syndrome de Klinefelter, la dysgénésie gonadique défreine non
seulement la FSH mais aussi ’hormone mammotrope.

Dans certains retards pubertaires, ’'absence d’hormones sexuelles entraine
une hypergonadotrophinurie, et aussi une accélération de la croissance
staturale, témoin d’une sécrétion accrue de I’hormone de croissance, 1’ad-
ministration d’androgénes ou d’oestrogénes corrigeant ces deux phéno-
menes. '

Le manque de spécificité des réponses hypophysaires peut s’expliquer par
les similitudes chimiques des molécules de certaines hormones hypophysaires
(ACTH et MSH par exemple) mais aussi par les différentes potentialités
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sécrétoires des cellules de I’hypophyse antérieure et par les connections
anatomiques et physiologiques dont on connait actuellement I’existence
entre les différents noyaux hypothalamiques et les substances neuro-hor-
monales hypothalamiques.

Le phénomene d’overlap a notre sens ne remet pas en cause I’hypothése du
feedback dans la régulation hypophyso-glandulaire: il témoigne simplement
de relations certaines entre les différents feedback au niveau du systéme
détecteur-réacteur hypothalamo-hypophysaire.

IV. REGULATION HORMONALE DE L’EQUILIBRE
HYDRO-I'ELECTROLYTIQUE

La régulation hormonale de 1’équilibre hydro-€électrolytique, encore que de
connaissance récente, est actuellement suffisamment étudiée pour qu’on
puisse I’organiser en schémas.

Deux systémes hormonaux interviennent dans cette régulation: d’une part
la post-hypophyse et le principe anti-diurétique, d’autre part la cortico-
surrénale et ses hormones minéralo-corticoides dont 1’aldostérone.

Plusieurs points doivent &tre signalés: (1) la sécrétion de ces hormones est
controlée d’une part grice a 'osmolarité, d’autre part griace aux modifications
des volumes liquidiens; (2) les systémes sensibles aux variations de I’'osmolarité
et de la volémie sont différents les uns des autres; (3) les détecteurs des
variations de volumes sont variables pour les volémies artérielles et veineuses.

Régulation de la volémie et principe anti-diurétique post-hypophysaire

Schéma biologique

Les faits suivants sont actuellement fermement établis. Une augmentation
de la volémie entraine une baisse de la sécrétion d’ADH (anti-diuretic
hormone) et inversement. L’hypervolémie influence les tenso-récepteurs de
Poreillette gauche (Baisset et Montastruc, 1961).

Le stimulus est alors transmis par voie nerveuse (pneumogastrique?) a des
volo-récepteurs situés prés des noyaux supra-optiques de I’hypothalamus
antérieur. Les noyaux supra-optiques sécrétent I’hormone anti-diurétique
(ADH) qui, par neurocrinie et le long du faisceau optico-post-hypophysaire
est acheminée vers le lobe postérieur de I’hypophyse ol elle est stockée ; libérée
selon les besoins, elle modifie 1a réabsorption tubulaire de I’eau, et ainsi
adapte la volémie.



