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| - INTRODUCTION

L'étre humain est une espece homéotherme, c’est-a-dire que sa température est
finement régulée afin de rester la plus constante possible.

Le maintien de cet équilibre thermique est appelé « thermorégulation ». Cette

« constance thermique » n’est cependant valable que pour les parties profondes du
corps et se situe aux alentours de 37°C (1). C’est aussi ce noyau central qui est
producteur de chaleur par l'intermédiaire des muscles, visceres, et du systeme
nerveux central.

En revanche, I'enveloppe corporelle (membres et la peau) est quasiment
« poikilotherme », c’est-a-dire sa température varie selon la température et les
conditions environnementales.

Cette température de surface est d’autant plus impactée qu’il existe un gradient
important entre la température de I'environnement et la température corporelle
centrale.

11



| - THERMOREGULATION



A) LES DIFFERENTS EFFECTEURS

1) LAPEAU ET LE TISSU SOUS CUTANE

C’est I'organe le plus grand du corps humain. Sa surface moyenne est d’environ
1.8m2 pour un individu de 1m75 et un poids de 70kg.

La peau possede une production intrinséque de chaleur. Cette production est faible,
de I'ordre de 0.65 mW/cm2 et par ailleurs relativement peu variable d’un point a
'autre de la surface cutanée (2) . Elle gagne aussi de la chaleur a partir des organes
ou des tissus sous-jacents par conduction tissulaire. Cependant la majeure partie de
la chaleur recue par la peau est transmise par phénomene de convection grace a la
circulation sanguine. Cette transmission de chaleur est d’autant plus importante que
la concentration en capillaires sanguins a un point donné est importante.

On peut subdiviser le tissu cutané en 3 compartiments : I'épiderme, le derme et
’hypoderme

a) L'épiderme :
C’est la zone en contact avec I'environnement extérieur. Elle est constituée treés
largement par les couches successives des kératinocytes. Bien qu’elle soit
avasculaire, c’est cette zone qui est la plus confrontée aux variations thermiques liés
aux phénomenes de convection, conduction et évaporation.

b) Le derme :
Situé sous I'épiderme, c’est aussi dans cette partie de la peau que I'on trouve les
annexes (glandes sudoripares, terminaisons nerveuses et la microcirculation.

C’est cette zone de la peau qui informe I'organisme des conditions
environnementales par l'intermédiaire des différentes terminaisons nerveuses et qui
procede aux phénomeénes de régulation notamment thermique.

C’est aussi dans cette partie de la peau que s’effectue les processus de régulation
thermique lié a la microcirculation.

c) L’hypoderme :
C’est la partie la plus profonde de la peau. C’est ici que se concentrent les zones
adipeuses de I'organisme (panicule adipeux). Sa taille est variable selon la quantité
totale de lipides de I'organisme. Elle peut mesurer jusqu’a plusieurs centimetres.
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2) LES MECANISMES PHYSIQUES

lls sont de 3 grands types : rayonnement, conduction et convection.

a) Par rayonnement
Ce phénomene physique ne nécessite aucun support matériel pour le transport de
chaleur. C’est par ce mécanisme que I'on percoit par exemple la chaleur de notre
Soleil. La quantité de chaleur perdue ou gagnée dépend de la température de
I'émetteur ainsi que de la distance a lequel il se trouve.

b) Par conduction
Le transfert thermique est provoqué par une différence de température entre deux
milieux en contact, et se réalise sans déplacement global de matiére (3). Pour une
représentation mentale plus simple il s’agit de la transmission de proche en proche
de I'agitation thermique : une molécule ou un atome transmet une partie de son
énergie cinétigue a son élément voisin, et ainsi de suite.

c) Par convection
Les échanges par convection s’effectuent entre deux milieux de températures
différentes se déplacant I'un par rapport a I'autre. On trouve ce type d’échange entre
la surface cutanée et le fluide ambiant dans lequel un sujet évolue (air ou eau). Les
eéchanges entre la paroi des voies aériennes et les gaz y circulant représentent un
autre exemple de ce mode de transfert de chaleur. Les échanges thermiques entre le
noyau (organes profonds) et I'enveloppe périphérique (tissus sous-cutanés et peau)
se font essentiellement par convection, assurée grace a la circulation sanguine.
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EVAPORATION

RAYONNEMEN

(Fig. 1) Mécanismes des échanges thermiques chez 'homme
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3) LA SUDATION

Elle est mise en jeu dans un 2éMe temps lorsque la température de I'environnement
est supérieure a la température centrale et quand les mécanismes de vasodilatation
périphériques seuls ne suffisent plus a refroidir I'organisme. Elle fait intervenir les
glandes sudorales situées dans I'hypoderme. Leur stimulation par les fibres
sympathico-cholinergiques génére donc une production d’eau a la surface de la
peau. C’est le changement d’état de cette eau, en I'occurrence I'évaporation, qui
refroidit 'organisme. Il ne favorise donc que la thermolyse du corps.

Ce processus de changement d’état de la matiére consomme une quantité d’énergie
thermique estimée a 2,4 kJ par litre d’eau. Son efficacité dépend du taux
d’hygrométrie extérieur. Plus il fait sec, et plus ce mécanisme est efficace, a I'inverse
si I'air est proche d’'une saturation en eau de 100% il est totalement inefficace.

On peut cependant ajouter que ce phénoméne peut aussi étre mis en jeu lors de
certaines émotions, comme le stress ou la peur notamment (d’ou I'expression
populaire « avoir des sueurs froides »). Par contre, dans ce contexte il n’a pas été
initié par un processus de thermorégulation.

4) LAVASCULARISATION PERIPHERIQUE ET
VASOMOTRICITE

a) Organisation :
Dans la partie profonde de I'hypoderme, les artéres abordent le tégument et forment
un premier réseau anastomotique paralléle a la surface cutanée d’ou partent
perpendiculairement des branches qui traversent I'hnypoderme, en donnant des
collatérales destinées a vasculariser les lobules graisseux et les annexes : glandes
sudoripares et follicules pileux.

Ces branches se réunissent dans la partie profonde du derme réticulaire pour former
un deuxieme réseau anastomotique dont les mailles sont paralléles au premier
réseau anastomotique et a la surface cutanée. De ce deuxiéme réseau
anastomotique, partent perpendiculairement des artérioles abandonnant des
branches formant ainsi une sorte d’arborescence pour les annexes cutanées et le
derme réticulaire et finissant par s’anastomoser en un troisiéme réseau situé a la
jonction derme papillaire-derme réticulaire. De ce dernier réseau, partent des
capillaires qui gagnent les papilles dermiques. Le réseau veineux est calqué sur le
modele artériel. Des anastomoses artérioveineuses avec ou sans glomus se trouvent
au niveau du lit des ongles et des régions palmoplantaires (mains, doigts, pieds et
orteils) ainsi que sur le nez, oreilles, visage.
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(Fig. 2-3) Organisation de la circulation périphérique (4)

17



b) Structure :
Nous disséquerons sa structure en 3 entités pour plus de simplicité :

- Le réseau artériolaire
- Le réseau capillaire
- Etle réseau veinulaire

b.1) Le réseau artériolaire :
Les artérioles du derme, ont une lumiére ronde avec un diametre entre 20 et 30 pum.

Leur paroi comprend I'intima, la média et 'adventice.

- L’intima est constituée d’'une couche de cellules endothéliales reposant sur
une assise conjonctive élastique.

- La media comprend deux couches de fibres musculaires lisses disposées
longitudinalement et en anneau concentrique avec une épaisseur plus élevée
dans les vaisseaux profonds.

- L’adventice est une tunique externe constituée de fibres de collagene avec
occasionnellement une lame élastique externe.

Les artérioles principales sont dotées d’une paroi comportant une couche musculaire
lisse trés épaisse, richement innervée par des fibres nerveuses dont les afférences
aboutissent a la limite de la média et de I'adventice et dont I'arborisation terminale
forme un réseau périvasculaire (Fig 2). C’est ainsi toute la tunique musculaire qui
répond a un stimulus et non chaque cellule musculaire lisse individuellement.

b.2) Le réseau veinulaire :

Les veines et veinules ont une structure proche de celle des artéres et artérioles,
mais elles ont une lumiére plus large et une paroi musculaire plus fine qui contient
occasionnellement des valves. L'assise conjonctive élastique de l'intima est plus fine
ou absente, I'adventice est épaisse et pauvre en fibres élastiques. Artérioles et
veinules du derme profond et de I'hypoderme sont plus grosses que les vaisseaux
correspondants au plexus superficiel (diamétre 50-100 um versus 25 um, I'épaisseur
de la paroi : 10-15 um versus 4-5 um) et les péricytes sont plus abondants (5).

b.3) Le réseau capillaire :

Les vaisseaux capillaires présentent un diamétre de 5 a 8 um (5). Leur longueur
moyenne est de 0,5 a Imm. C’est a leur niveau que s’effectuent les échanges entre
le sang et les tissus. lIs font suite aux artérioles, de fagon trés progressive. Les
capillaires dermiques peuvent étre distingués des artérioles et des veinules
postcapillaires par la structure de leur paroi. La couche de fibres musculaires de la
meédia devient discontinue puis disparait. L’adventice disparait €également. Les
capillaires dermiques sont constitués d’une seule couche fenestrée de cellules
endothéliales, et d’'une couche externe discontinue de péricytes entourée d’'une
membrane basale.

Les veinules post capillaires, qui drainent 4 & 5 capillaires, ont un diamétre compris
entre 8 et 30 um, légerement plus grand que celui des capillaires ; celles-ci ont une
membrane basale en couches multiples, et un parcours plus sinueux. La transition
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entre capillaire et veinule se traduit par I'apparition de cellules musculaires lisses
dans la paroi. La veinule est riche en fibres conjonctives et élastiques, d’ou son
grand potentiel de distensibilité, qui fait du réseau veinulaire un réservoir a capacité
variable lui permettant de réguler le volume sanguin microcirculatoire (5).

c) Vasomotricité :
Elle est sous la dépendance des mémes mécanismes que la macro vascularisation,
a savoir local (ou mécanique), hormonal et du systéme nerveux autonome
(sympathique et parasympathique)

Une des différences réside dans le fait que le tonus de base des artérioles distales
est beaucoup plus important que dans les artérioles proximales. Elle est aussi plus
influencée par les parametres physiques (thermique, étirement, pression) que ne l'est
la macro vascularisation.

Ce qui nous intéresse ici c’est la réponse vasomotrice lors des mécanismes de
thermorégulation.

En effet, la vasomotricité cutanée est en permanence mise en jeu de facon réflexe
par les stimulations thermiques provenant du milieu ambiant et de I'organisme lui-
méme.

Les capillaires constituent, entre artérioles et veinules, un véritable réseau complexe
appelé lit capillaire. Celui-ci présente des anastomoses artérioveineuses qui sont de
véritables courts-circuits permettant au sang de passer directement de 'artériole a la
veinule sans emprunter le circuit capillaire grace a un systeme de sphincters
précapillaires. Les anastomoses artérioveineuses sont abondantes au niveau de la
peau du nez, des oreilles, de la paume des mains et de la plante des pieds, des
doigts, et du lit de I'ongle. Elles jouent un réle dans la thermorégulation en
permettant par modification du flux microcirculatoire I'accroissement de la déperdition
calorigue au niveau de la surface cutanée. Ou au contraire de limiter la déperdition
thermique en interdisant le flux sanguin de traverser par le circuit capillaire.

Métartériole

Sphincters &
précapillaires Y
fermeés . -

Sphincters
précapillaires
ouvert

Voie principale

Capillaires

Artériole terminale Veinule postcapillaire

(Fig. 4) Schéma des shunts artério-veinulaires.
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5) LHOMEOSTASIE ENERGETIQUE

a) Généralités
L’équilibre énergétique du corps humains correspond a la régulation de la prise
alimentaire/prise de poids. Les apports énergétigues humains sont couverts par 3
entités primaires que sont : les lipides, les protides et les glucides. Des 3, ce sont les
lipides qui sont les plus énergétiques : 9kcal/gr contre 4 kcal/gr pour les protides et
les glucides.

Afin que I'énergie chimique contenue dans les aliments puisse étre convertie en
énergie utilisable, les aliments doivent étre digérés, c’est-a-dire transformés en
substances élémentaires, encore appelés nutriments, puis étre stockés par exemple
au niveau du foie et du muscle sous forme de glycogéne, ou au niveau du tissu
adipeux sous forme de triglycérides. L’'ensemble de ces processus codte de I'énergie
et produit de la chaleur lié aux réactions chimiques. Ce colt varie avec les voies
biochimigues empruntées. On estime que ce co(t représente environ 5 % a 10 % de
la valeur calorique ingérée sous forme de glucides, 20 % a 30 % pour les protéines,
et moins de 5 % pour les lipides (6).

Cette régulation est en fait largement en rapport avec la masse des dépots adipeux.
Mais elle dépend aussi de 'activité physique de l'individu.

L’activité basale du corps humain, qui correspond au métabolisme de repos = le
fonctionnement et I'entretien de I'organisme (fonctionnement des pompes ioniques,
remplacement des substrats, maintien a une température de consigne) dans des
conditions standardisés : le matin, a jeun, en position de repos couché, a
température ambiante neutre, et a température corporelle normale, est d’environ
7kJ/jr (soit approximativement 80 Watts).

L’activité normale d’un individu est de 11kj/jr soit 127W.

Cette dépense énergétique peut varier grandement, par exemple cette dépense
énergétique peut étre de 600W chez un travailleur de force (ex : BTP).

La normalité, I'insuffisance et I'exces pondéral sont habituellement déterminés par
'index de masse corporelle (IMC = BMI en anglais = poids en kg/ taille en m2. 1
existe difféerents seuils d’'IMC déterminé par 'OMS définissant la normalité (18 ,5
<IMC<25), la maigreur (IMC < 18,5), le surpoids (25<IMC<30), et I'obésité (IMC >
30).

b) Centre régulateur
Le centre régulateur est comme pour la thermorégulation, I'hypothalamus (1).

Il intervient a double sens avec le systeme limbique, le cortex cérébral et le tronc
cérébral auxquels il est relié.
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Différents noyaux de I'hypothalamus ont un réle dans son fonctionnement. Ces
noyaux, aux interconnexions complexes peuvent étre regroupés en trois régions (Fig.
5):

- la région antérieure (encore appelée aire pré optique),
- la région tubérienne,
- et la région postérieure.

b.1) Le noyau arqué :
Il joue un réle fondamental dans la signalisation des messages périphériques aux
autres structures pour plusieurs raisons :

Situé entre le 3¢™¢ ventricule et I'éminence médiane, il est accessible aux messages
circulants comme la leptine, l'insuline et la ghréline qui ne peuvent franchir la barriere
hémato-méningée. Il est la seule zone de I'hypothalamus exprimant la synthase
(enzyme spécifique pour les acides gras), il est de ce fait sensible aux métabolites
intermédiaires du métabolisme des acides gras.

Il exprime aussi des populations neuronales clés dans la régulation du comportement
alimentaire comme les neurones a neuropeptide Y (NPY) et « I'agouti-gene related
peptid » (géne relatif au peptide agouti ou AGRP) deux puissants stimulants de la
prise alimentaire et les neurones a pro-opiomélanocortine (POMC), ce dernier étant
un précurseur de I'a-meélanostimuline (a-MSH) et du « cocain and amphetamine
related transcript » (transcrit lié a la cocaine et amphétamine ou CART) qui sont des
agents anorexigenes.

b.2) Le noyau paraventriculaire

Il est un centre intégrateur, recevant des projections des neurones NPY/AGRP et
POMC/CART et riche en terminaisons contenant des neurotransmetteurs impliqués
dans la modification de l'appétit.

b.3) Le noyau ventro-médian
Il est considéré comme le centre de la satiété, il est riche en récepteurs de la leptine.

b.4) Le noyau dorso-médian
Il contient des récepteurs de l'insuline et de la leptine et joue un réle dans l'initiation
de la prise alimentaire.

b.5) L'hypothalamus latéral
Considéré comme le centre de la faim, contient des récepteurs a NPY ainsi que des
neurones sensibles au glucose.
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Il existe d’autres structures cérébrales qui ont des connexions avec I'hypothalamus et
qui interviennent dans ’lhoméostasie énergétique. On peut citer :

- Le noyau du tractus solitaire sur qui convergent les informations d'origine
vagale

- Le tronc cérébral qui est en interconnexion avec le noyau du tractus solitaire

- Le noyau para brachial avec un réle dans la gustation et la régulation
viscérale.

- Le thalamus qui joue un réle dans la perception hédonique, les structures du
lobe temporal et le systeme limbique (amygdale rhinencéphalique) impliqué
dans les processus d'apprentissage et de conditionnement.

Comme on a pu le voir, c’est surtout dans la région tubérienne que sont concentrés
les centres de la thermorégulation et de ’'homéostasie énergétique (7) (8). Ony
retrouve d’ailleurs cing des six noyaux intervenants dans la régulation de ses deux
fonctions. Du fait de leurs étroites positions anatomiques, on peut donc suspecter
gu’il existe une forte interdépendance entre ces deux systemes.

c) Les hormones

c.1l) La Leptine

La leptine est I'expression du gene ob. Elle est essentiellement sécrétée par le tissu
adipeux blanc et de maniere plus limitée par le tissu adipeux brun (9). D’autres sites
de production existent, mais ils sont plus anecdotiques, comme le placenta et
'estomac (10). Elle informe I'hypothalamus sur la quantité de masse grasse présente
dans le corps (11) en se fixant sur le récepteur Ob-Rb au niveau des noyaux
hypothalamiques dorso et ventromédians, du noyau latéral, du noyau
paraventriculaire et du noyau (Nx) arqué (1). Par ailleurs, plus la masse grasse de
l'individu est élevée et plus sa concentration plasmatique est importante, méme si ce
taux de concentration, peut varier d’'un individu a I'autre pour un IMC identique (11).
Son action principale est anorexigéne. Pour y parvenir, elle augmente la dépense
énergétique, ainsi que le tonus sympathique et en diminue la prise alimentaire.

En ce qui concerne I'effet stimulateur sur les autres hormones, la leptine favorise
entre autres la sécrétion de 'a-MSH au niveau du Nx Arqué, par stimulation de
certains neurones pro-opiomeélanocortine (POMC).

Pour ce qui est du rétro contrdle négatif, la leptine agit de différentes facons : elle
inhibe la sécrétion du NPY (12), augmente le tonus sympathique et la dépense
énergétique.

c.2) Le NPY

Le NPY est synthétisé principalement dans le noyau arqué. Les noyaux para
ventriculaire et dorso-médian de I'hypothalamus sont les sites de libération de cette
hormone. Elle agit par I'intermédiaire du récepteurs Y qui possede plusieurs clones a
savoir Y1, Y2, Y4, Y5 et Y6 (13). Les concentrations hypothalamiques en NPY
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refletent le statut énergétique de I'organisme, de plus c’est une hormone orexigéne
c'est-a-dire qu’elle entraine une prise de poids.

Sa libération est stimulée par le jelne ainsi que par la baisse de la concentration
circulante de la leptine, de l'insuline. Elle agit donc en miroir de la leptine en
favorisant 'augmentation de la prise alimentaire, en augmentant le tonus
parasympathique et en réduisant la dépense énergétique (1). Il inhibe aussi la
libération d’hormones telles que la somatolibérine mais favorise la sécrétion de
corticolibérine.

c.3) Hormones Inhibitrices de la faim

c.3.1) L'a-mélanostimuline (a-MSH) :

Son précurseur est la mélanocortine produite par les neurones a
propiomélanocortine. Elle est sécrétée par le noyau arqué de I'hypothalamus.

Ses autres actions sont nombreuses : augmentation du tonus sympathique,
augmentation de la dépense énergétique

c.3.2) La Cholécystokinine (=CCK) :

Elle est sécrétée par la muqueuse duodénale. Son taux dépend de la concentration
d’acides gras, d'oligopeptides et d’acides aminés dans la lumiére duodénale. Plus
leur taux sont élevés et plus le taux de CCK augmente induisant ainsi une diminution
de la prise alimentaire par inhibition de la vidange gastrique (1).

c.3.3) Les peptides cocaine and amphetamine regulated transcript (=CART) :

Il s’agit de neuromodulateurs impliqués dans diverses fonctions dont les principales :
prise alimentaire, récompense, plaisir. lls sont principalement sécrétés au niveau de
I’hypothalamus (noyau arqué, noyau paraventriculaire (14). lls interagissent a la fois
sur la leptine et a la fois sur le NPY. D’ailleurs des études ont démontrés que des
mutations dans le géne CART étaient liees a une majoration de trouble de
I'alimentation (15).

c.3.4) L’insuline :

Elle est sécrétée par les cellules B des ilots de Langerhans des cellules du pancréas.
Son action est bien connue : elle est hypoglycémiante et favorise la formation
d’adipocytes par la production d’acide gras a partir des glucides présents en exces
dans l'organisme.

c.3.5) Le Glucagon Like Peptide 1(=GLP-1) :

Elle est sécrétée par les cellules intestinales au niveau de I'iléon mais aussi au
niveau du cerveau. Son taux circulant augmente apres une prise alimentaire. Elle
stimule la sécrétion d’insuline. Le GLP-1 inhibe aussi la prise alimentaire via une
sensation de satiété générée par diminution de la vidange et de la motilité gastrique.
Il favorise aussi la vasodilatation par augmentation de production de Monoxyde
d’azote (NO) des cellules endothéliales (16)

c.3.6) La Corticolibérine (= CRH) :
Elle est sécrétée au niveau du noyau paraventriculaire. Elle agit sur I'axe cortico
surrénalien mais elle agit aussi dans la régulation de la prise alimentaire ainsi que
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dans la dépense d’énergie. La leptine favorise aussi la sécrétion de CRH (17). Chez
le rat obese 'action de la CRH semble moins importante que chez le rat maigre (18),
ce qui pourrait laisser supposer une action déecrémentielle du NPY sur le relargage
de CRH.

c.3.7) Les hormones thyroidiennes (T3, T4) :

Leurs actions sont principalement anorexigénes par augmentation du métabolisme
global de I'organisme lié¢ aux modifications d’efficacité qu’elles engendrent selon leur
taux de concentration.

c.4) Hormones activatrices

c.4.1) L'eurexine A et B (ou hypocrétine 1 et 2) :

Elles sont sécrétées au niveau de I'hypothalamus latéral et dorso médian. Elles
favorisent la prise alimentaire mais leur réle majeur concerne surtout I'état de veille
sommeil de I'organisme.

c.4.2) La noradrénaline :

Elle est aussi sécrétée par I'hypothalamus mais aussi par la chaine para vertébrale
des ganglions sympathiques. Elle favorise aussi la prise alimentaire par
l'intermédiaire du systeme parasympathique. Mais elle a un réle majeur dans la
vasoconstriction périphérique, propriété qui est d’ailleurs bien connue et utilisée dans
le traitement symptomatique des chocs septiques en réanimation.
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B) LA THERMOREGULATION EN ACTION

1) CENTRE ET RECEPTEURS DE LA
THERMOREGULATION

a) L’hypothalamus
L’hypothalamus joue un réle central dans la régulation des fonctions végeétatives.
Toutes ses fonctions ne sont pas encore completement connues, mais on sait qu'il
intervient en plus de la thermorégulation et de 'hnoméostasie énergétique, dans le
contréle de la circulation du sang, la régulation des activités de reproduction et dans
la coordination des réponses aux situations de stress (7) (19).

La thermorégulation est assurée de fagon végétative par I'hnypothalamus antérieur,
plus exactement dans sa partie médiale au niveau du noyau antérieur (Fig.5).

Lorsque la partie médiale du noyau antérieur du thalamus est stimulée cette zone
déclenche une action de dissipation de chaleur. La région pré-optique quant a elle,
est le centre des thermorécepteurs réservés a I'analyse de la température du noyau
central.

L’hypothalamus recoit aussi des informations complémentaires venant de la moelle
épiniere et des thermorécepteurs périphériques cutanés, ce qui permet de I'informer
des conditions thermiques de I'environnement dans lequel le corps évolue.

Ainsi I'hypothalamus peut comparer la température centrale (= température réelle)
avec la température a la valeur consigne. S’il existe une différence entres elles, il met
en place différents mécanismes de régulation.

25



(Fig. 5) Schéma des principaux Noyaux de I'hypothalamus (7)
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b) Les thermorécepteurs :
On peut classer les thermorécepteurs en 2 grands catégories : les récepteurs
périphériques et les récepteurs centraux.

b.1) Les récepteurs périphériques
(Ou superficiels) sont composés par les terminaisons nerveuses libres, proches des
capillaires sanguins. lls sont sensibles au chaud ou au froid.

b.1.1) Les récepteurs au froid

Liés a des fibres myéliniques fines sont localisés dans I'épiderme (Fig. 6 — cercle
bleu). lls commencent a étre « activés » pour des températures périphériques
inférieures a 36°C. Plus la température est basse, (entre 36 et 20°C) plus la
fréquence des impulsions nerveuses dans les fibres nerveuses qui innervent les
récepteurs au froid est élevée (1).

b.1.2) Les récepteurs au chaud

Liés a des fibres amyéliniques de type C sont localisés dans le derme. Ces
récepteurs sont particulierement actifs pour des températures comprises entre 36°C
et 43°C (1). Plus cette température monte et plus le nombres d’impulsion nerveuses
est importantes

lls sont irrégulierement répartis dans le tégument et les muqueuses. La face et les
extrémités des membres sont particulierement riches en thermorécepteurs
superficiels.

Les points sensibles au froid (main : 1 & 5 terminaisons nerveuses par cm?) sont
beaucoup plus nombreux que les points sensibles au chaud (main : 0.4 par cm?)
(20). Par ailleurs, c'est la peau de la face qui montre la plus grande densité en
thermorécepteurs (16-19 points au froid par cm?) (20). La dimension des champs
récepteurs de ces thermorécepteurs est trés petite (< 1 mm2), chaque fibre innervant
un petit nombre de récepteurs (20).
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(Fig. 6) Schéma de la peau aves les principaux composants du derme.

b.2) Les récepteurs centraux

Ce sont des neurones particulierement sensibles aux températures élevées du fait de
leur localisation anatomique (la température centrale normale se situe aux alentours
de 36-37.5°C). lIs sont localisés au niveau de I'hypothalamus, dans la région pré
optique. lls sont sensibles & de tres faibles variations de la température centrale de
I'ordre de 0.15°C.
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2) MISE EN JEU DES ACTEURS DE LA
THERMOREGULATION

a) Lutte contre le froid
Si la température centrale analysée par I'hypothalamus, est inférieure a la valeur de
consigne du noyau, il se produit différents phénomenes pour retourner a la valeur de
consigne.

a.1l) Au niveau vasculaire : Vasoconstriction

On observe alors une réduction des déperditions thermiques qui se traduit par une
vasoconstriction artériolaire de I'enveloppe corporelle avec mise en action des shunts
capillaire artério-veinulaires qui se ferment pour diminuer le flux intra capillaire
diminuant la perte de température et diminuant ainsi la température de la peau (Fig.
2-6). Ceci a pour conséquence de cantonner au maximum le flux sanguin au noyau
central. Si I'exposition au froid se prolonge des périodes de vasodilatation et de
vasoconstriction alternent. Ce phénomene connu sous le nom de phénoméne de
Huntington (ou « Huntington phenomenom) s’observe pour des températures
tissulaires de I'ordre de 7 a 12°C.

Il peut aller jusque dans les cas extrémes ou la température est tres froide a de
véritable nécrose du tissu d’aval par défaut de vascularisation.

a.2) Réactions extra vasculaire de thermogénese
Elles sont médiées par différentes voies :

- Nerveuses,
- Hormonales
- Et physique par l'intermédiaire des modifications du comportement.

a.2.1) La voie nerveuse
Elle génere une augmentation de la production de chaleurs par 'augmentation de
I'activité musculaire volontaire et par le frisson thermique.

En temps normal la production de chaleur générée par les visceres thoraciques et
abdominaux est de 56%, de 18% par les muscles et la peau, de 16 % par le cerveau
et de 10 % par les os.

Lors d’une activité physique, la production de chaleur lié a 'augmentation d’activité
des muscles notamment, va modifier completement cette proportion. Ainsi les
muscles peuvent étre responsables de 90 % de la production de chaleur en cas
d’exercice physique.

On observe aussi une phase comme I'érection pileuse via le systeme sympathique. Il
s’agit d’'un réflexe archaique qui est un héritage de notre évolution de mammifere.
Son action était d’emprisonner une couche d’air, pour former une couche isolante et
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donc ainsi diminuer I'effet de convection de l'air sur la peau. Ce processus est
devenu totalement inefficace chez 'homme.

a.2.2) Au niveau hormonal

La thermogéneése est de réponse plus lente et intervient surtout lors de I'adaptation
thermique lors de I'acclimatation. On peut notamment noter I'action de certaines
hormones telle que la leptine, le NPY et d’autres comme les hormones thyroidiennes,
des glucocorticoides et des catécholamines.

L'augmentation du taux de leptine, induit entre autres, une augmentation du taux d’'a-
MSH dont I'action est de favoriser la dépense énergétique. L’'action exacte de cette
dépense est partiellement connue. Il semblerait qu’elle induit une augmentation de
I'activité de base des muscles squelettiques (1). De plus il a été découvert qu’elle
augmentait aussi la production de chaleur en modifiant le métabolisme énergétique
des mitochondries par I'intermédiaires de certaines « uncoupling protein » (protéine
de découplage de type UCP2 et UCP3) en augmentant la perméabilité de la
membrane interne des mitochondries aux ions hydrogene H+, ceci ayant pour
conséquence de diminuer la production de 'ATP par l'intermédiaire de la chaine
respiratoire au dépend d’une production de chaleur plus importante.

La T3 favorise I'expression de thermogénine au niveau du tissu adipeux bruns
favorisant la production de chaleur.

Elle influence aussi I'action d’autres hormones comme l'insuline, le glucagon,
'adrénaline en fonction de son taux de concentration. Ainsi lors d’'une hypothyroidie
on peut observer une baisse d’activité de ses hormones et inversement en cas
d’excés d’hyperthyroidie (1)

Il existera aussi une majoration des apports alimentaires avec augmentation de
I'apport calorique afin de compenser les pertes liées a la production de chaleur.

a.2.3) Au niveau comportemental

Ceci se traduit par la recherche d’un point de chaleur, I'ingestion de boisson chaude,
afin d’'augmenter le transfert de chaleur lié aux phénomenes physiques extérieurs. La
recherche de vétements plus isolants permettant la diminution de la dépense
énergétique pour la production de chaleur.
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b) Lutte contre le chaud
Si la température centrale analysée par I'hypothalamus, dépasse la valeur de
consigne du noyau, il se produit aussi différents phénomenes pour revenir a la valeur
de référence.

L’homme, ne dispose que d’'un nombre restreint de moyens physiologiques de lutte
contre la chaleur.

b.1) Au niveau vasculaire : Vasodilatation.

Dans un premier temps, on observe une augmentation du flux sanguin cutané, ce qui
engendre une augmentation du transfert de chaleur du noyau vers la peau par
convection.

On observe une vasodilatation des vaisseaux sanguins cutanés au niveau des doigts
ainsi que I'ouverture des anastomoses artérioveineuses au niveau des doigts.

Ces phénomeénes ont deux conséquences importantes
- La premiere est 'augmentation du volume chaleur/temps

- La 2°me est laugmentation du transport chaleur/temps, ce qui diminue les
echanges de chaleurs par contre-courant entre les artéres et les veines
périphériques.

Au niveau des extrémités, le retour veineux des veines profondes est dévié vers le
réseau veineux superficiel favorisant encore plus la déperdition thermique.

Ainsi au repos, le volume sanguin cutané représente plus de 9% du volume sanguin
total et peut atteindre 12%, en période de vasodilatation.

En terme de débit, le débit sanguin cutané global est de 0.5 I/mn au repos, de 0.9
I/mn lors d’'un exercice modéré et peut atteindre 7 I/mn lors d’un exercice intense et
des températures élevées (5)
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(Fig. 7) Représentation des adaptations au niveau des capillaires dans la régulation
thermique.
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(Fig. 8) Schéma des modifications de flux vers le réseau veineux superficiel afin de

dissiper la chaleur. (Les fleches traduisent une augmentation de débit)
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b.2) Réactions extra vasculaire de thermolyse
Elle empreinte les mémes voies que pour la thermogénése

La voie nerveuse

Dans un 2eme temps si ces mécanismes ne sont pas suffisants, la production
sudorale s’éleve, ce qui refroidit la peau et, par I'intermédiaire du transfert de chaleur,
en créant une modification du gradient de température noyau-peau nécessaire aux
pertes de chaleur. La mise en jeu de la sécrétion sudorale a pour origine les
récepteurs centraux au chaud. Les voies nerveuses efférentes vers les glandes
sudoripares sont sympathico-cholinergique.

b.2.1) Au niveau comportemental

L’individu cherche a se découvrir, va porter des vétements moins chauds, va
rechercher des endroits plus frais ou s’asperger d’eau pour majorer la déperdition
calorique. Cette derniére attitude est d’ailleurs capitale pour les personnes atteintes
d’anhidrose afin d’éviter le coup de chaleur.

On voit donc que le maintien d’'une température centrale constante, n’est donc
possible que si un équilibre entre perte(=thermolyse) et production de chaleur
(=thermogéneése), existe.
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C) QUANTIFICATION DES ACTEURS DE
LA THERMOREGULATION

1) AU NIVEAU CUTANE :

a) La thermomeétrie
Elle est dominée par I'étude de la température de surface du tégument.

En effet, la thermométrie digitale est une méthode ancienne qui a été étudiée et qui a
prouvé qu’elle pouvait étre utilisée pour étudier le flux sanguin de la circulation
périphérique de fagon indirecte (2) (21). La plus utilisée consiste en un capteur en
contact avec la peau.

Pour qu’elle soit fiable il faut que le capteur soit capable de différencier des
températures de 'ordre de 0.2°C

2) AU NIVEAU DE LA VASCULARISATION :

Pour la quantifier, celle-ci repose sur la mesure de la vasomotricité.
Il existe différentes méthodes pour explorer la vasomotricité périphérique.

Elle peut se faire de différentes maniéres : certaines méthodes sont basées sur
'analyse de variation de volume, de vitesse, de débit ou par visualisation directe.
Certaines techniques ont I'avantage de cumuler plusieurs parametres d’analyse.

La pléthysmographie, la capillaroscopie, la thermométrie et la vélocimétrie par effet
doppler ont permis de cerner le probléme diagnostic posé par les troubles
vasculaires des extrémités dans un contexte d’altération de la vasomotricité.

a) Etude des variations de volume et de débit : Les

pléthysmographies :
C’est le moyen le plus ancien d’étude de la microcirculation. Elle dérive des
oncometres du 17eme siecle. Elle permet d’étudier les variations de volume d’un
territoire tissulaire en convertissant en signal électrique les variations de flux sanguin.
C’est surtout la pléthysmographie indirecte qui est utilisée pour des raisons pratiques
(la pléthysmographie directe impose de placer I'organe étudié dans une enceinte
étanche et rigide dont on connait le volume initial) (22).
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Il en existe différentes variantes :

a.l) La pléthysmographie a jauge annulaire :

Introduite par Whitney en 1953, elle utilise des jauges de contraintes formées d’'un
cathéter de polyéthyléne de diamétre inférieur a 1 mm dans lequel on retrouve une
colonne de mercure et dont les extrémités sont reliées a un pont de Wheastone
(circuit électrique permettant de mesurer de petites variations de résistances
électriques) qui en apprécie les variations de résistance en fonction de son
extension. Cette méthode avait I'avantage d’étre, non invasive, reproductible,
guantifiable et permettait une mesure en temps réel des variations de volumes du lit
vasculaire (23).

Malheureusement 'OMS vise a supprimer tout dispositif utilisant du mercure d’ici
2020, d’ou un usage de plus en plus anecdotique de ce type d’appareillage, qui a été
en partie supplanté par I'avénement des appareils écho doppler.

a.2) La photo pléthysmographie :

C’est I'étude d’'un rayonnement infrarouge réfléchi par I’'hnémoglobine des globules
rouge par une sonde externe (24). Elle est surtout intéressante pour des mesures
gualitatives, notamment a des endroits du corps difficiles & équiper avec une jauge
de contrainte (ex : oreille, nez, orteils). Cependant cette méthode est influencée par
la circulation superficielle des capillaires autoregulés (effet myogéne prédominant au
niveau des artérioles).

b) Etude Visuelle : La vidéo capillaroscopie
Elle consiste en I'analyse des capillaires au niveau de I'éponychium, a I'aide d’un
microscope relié le plus souvent a une cameéra vidéo. Pour explorer la vasomotricité
avec cette technique, il faut que I'analyse porte de maniére simultanée sur le nombre
d’anses et I'aspect des capillaires dans le champ de grossissement, ainsi que le flux
des érythrocytes qui y circulent (25) et la couleur du fond. Cette méthode n’est pas
applicable en routine du fait d'un codt élevé de I'appareil, lié aux systémes optiques,
matériel informatique et algorithmes de traitement des données, complexes a mettre
au point.

Cette méthode reste difficilement quantifiable. En effet pour qu’elle soit quantifiable
en termes de volume et de débit il faudrait que la mesure puisse analyser
simultanément le nombre de capillaires dans le champs d’observation, le nombre de
globules rouges passant dans chaque vaisseaux sanguin ainsi que leur taille, ce qui
n’est actuellement pas le cas. De plus elle n’est que le reflet de la zone observée par
le champs. S'il existe de grande disparité de répartition ou d’'anomalies des
capillaires les données fournies seront erronees.
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c) Etude des Vitesses : La vélocimétrie au laser doppler
Cette méthode repose sur I'analyse du rayon laser réfléchi par les globules rouges
en mouvement. Elle permet ainsi d’obtenir la mesure de perfusion des tissus
superficiels. Cette méthode est a la fois tres précise mais trés exigeante : une légere
modification de certains parameétres de I'environnement extérieur peut en perturber la
mesure.

3) AU NIVEAU DE L’'HOMEOSTASIE :

La quantification des dépenses énergétiques, encore appelée calorimétrie, peut se
réaliser de différentes facons : par calorimétrie directe ou indirecte

a) La calorimétrie indirecte :
C’est la méthode qui connait le plus de succeés a I'heure actuelle. Elle repose sur
I'équivalence entre I'énergie utilisée dans I'organisme et celle convertie a partir de
I'oxydation des nutriments. Il est donc possible d’utiliser la consommation globale
d’oxygene comme témoin de la dépense d’énergie. La mesure des échanges gazeux
respiratoires (consommation d’'oxygene, et production de gaz carbonique) peut étre
réalisée en chambres calorimétriques, dans des conditions ou le sujet pourra
reproduire ses activités quotidiennes. La mesure peut également étre réalisée sous
une cagoule ventilée. Cet appareil est plus léger et ne permet que des mesures
limitées dans le temps, (métabolisme de base et effet thermique des aliments). Les
eéchanges gazeux respiratoires sont couramment mesurés avec un embout buccal en
physiologie du sport ; la dépense énergétique au cours d’'un exercice peut étre
évaluée ainsi.

b) La calorimétrie directe :
C’est la méthode la moins utilisée. Dans cette méthode on considere qu’il y a égalité
entre production de chaleur et dépense d’énergie de I'individu. La réalisation de la
mesure nécessite une enceinte de taille réduite et hermétique ou une combinaison
calorimétrique, ce qui limite la durée tolérable des mesures. Cela permet la
guantification des différentes composantes de la perte de chaleur
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Il - NOTRE ETUDE

Durant cette premiere partie nous avons pu voir qu’il existait une importante
intrication entre la physiologie thermorégulatrice et 'lhoméostasie énergétique.

Dans ce travail nous avons donc souhaité évaluer I'importance de I'impact de I'lMC
sur I'état vasomoteur périphérigue.

En effet, dans les phénomeénes d’acrocyanose il a souvent été constaté que ces
phénomenes touchaient majoritairement les gens maigres, mais aucune étude n'a
démontré de lien clair entre ces deux éléments. L’amaigrissement s’affiche de plus
en plus dans la littérature comme un facteur étiopathogénique du phénomeéne de
Raynaud (26) (27).
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A) OBJECTIF DE L’ETUDE

Notre critere de jugement principal était de vérifier s’il existait une différence de
température au niveau des extrémités selon le niveau d’IMC, pouvant expliquer cette
variabilité d’état circulatoire au niveau périphérique chez des individus indemnes de
toute pathologie microcirculatoire connue.

Dans un second temp nous avons voulu voir si cette différence pouvait étre
expliquée par le sexe, I'exposition au tabac, une température du noyau central
différente selon I'IMC.

B) MATERIEL ET METHODE

1) POPULATION :

Il était impératif pour mener a bien cette étude, de choisir un échantillon de patients
se rapprochant le plus possible de la population générale.

Nous avons donc opté pour une étude prospective observationnelle descriptive.
Notre recrutement s’est donc effectué durant une consultation classique de médecine
générale libérale.

Notre choix de méthode d’exploration s’est porté sur I'utilisation de la thermométrie
digitale & sonde de contact cutané direct car elle posséde plusieurs
avantages compatibles avec ce mode d’exercice :

Le codt du dispositif est tout a fait acceptable, sa manipulation est facile grace a la
miniaturisation, la reproductibilité des données est correcte, la durée de saisie des
mesures était courte de I'ordre de 1 a 2 minutes, ce qui interférait peu avec le
déroulement du motif principal de consultation.

Le recrutement des patients s’est effectué sur 3 cabinets de médecine générale
différents dans les villes de Chatellerault, Cenon-sur-Vienne et Vivonne dans le
département de la Vienne (86)

Les critéeres d’inclusions étaient : tous patients agés de 18 a 65 ans compris

Les critéres d’exclusions étaient : une hyperthermie > 38.5°C ou un état de sepsis
averé, I'existence d’une pathologie a implication vasculaire soit par altération du
vasospasme ou bien soit d’origine artériopathique.

Notre critere de jugement principal était la température cutanée digitale mesurée au
niveau de la face pulpaire du 3eme doigt de la main droite (index) en fonction de
IMC.
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2) ANALYSE THERMIQUE :

Nous avons utilisé un thermometre a sonde de contact cutané direct d’'une sensibilité
de 0.1°C de marque KEYNICE®.

La température de la salle d’examen était aussi recueillie a I'aide d’'un thermomeétre
d’intérieur de la méme marque.

Les données de température extérieure étaient relevées a partir des données
fournies par le site internet de météo France, pour d’éventuelle analyse ultérieures

Le thermomeétre a sonde de contact était appliqué sur plusieurs points du corps de
facon successive.

a) Mesure principale :
Elle concernait, la face pulpaire du 3eme doigt de la main droite. La donnée était
recueillie durant le temps de l'interrogatoire ainsi que lors du remplissage du
qguestionnaire par I'examinateur. Le dispositif était maintenu en contact sur la pulpe
digitale a l'aide d’un doigtier souple en matiere plastique (latex ou Vicryl en cas
d’allergie) moulant le doigt. Il était également précisé au sujet de ne pas toucher la
table avec la sonde lors du recueil de la donnée afin de ne pas interférer la mesure
par un possible transfere de chaleur par conduction.

b) Mesures associées
Nous avons choisi d’effectuer d’autres mesures afin de les corréler entre elles pour
déterminer leur niveau d’'impact dans notre critere de jugement principal et de rendre
compte de leur spécificité anatomique

Ces 3 autres mesures étaient prises :

- Au niveau de la pulpe du 3™ orteil du pied droit, maintenu par un doigtier, car
elle est moins pourvue en shunts artériolo-capillaires que la mains

- Au niveau du thorax a la pointe de la xiphoide en contact direct avec le
tégument et maintenu par le patient au travers de son vétement, car elle est a
distance d’axes vasculaires et n’est pas aussi pourvu en shunt artériolo-
capillaires.

- Etenfin sous le creux axillaire en contact direct avec la peau, car elle est le
reflet de la température centrale.

Pour chaque mesure, un temps de 15 secondes était attendu a partir du moment ou
I'affichage de la température du thermométre semblait étre stabilisé.
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3) ANALYSE ANTHROPOMETRIQUE ET INDIVIDUELLE

En ce qui concerne les données anthropométriques la taille était mesurée a l'aide
d’une toise et le poids par une balance analogique. Le calcul de I'lMC était fait selon
la formule poids en kg/ taille en m2 via un tableur Excel. Les patients étaient ensuite
répartis selon leurs niveau d’'IMC selon les 5 stades définis par 'OMS. La variation
pondérale sur une période de 1 an et 6 mois faisait aussi parti des items du
guestionnaire pour une éventuelle analyse secondaire.

Un questionnaire était aussi rempli pour chaque patient de I'étude. Les données
recueillies contenues dans ce questionnaire étaient des variables susceptibles de
modifier notre criteres de jugement principale: le sexe, la profession, I'age,
I'existence d’'une consommation tabagique ainsi que son importance en nombre de
cigarettes fumées par jour, la prise concomitante d’autres toxiques type cannabis, la
prise d’un traitement vasoconstricteur ou vasodilatateur en se limitant a 3 classes
meédicamenteuses pour chacune des catégories (Béta bloquant, AINS, triptans pour
les vasoconstricteurs et IEC, ARA Il et inhibiteurs calcique pour les vasodilatateurs).

Enfin il était aussi recherché et notifié la présence d’'une hyperhidrose cutanée
digitale.

4) ANALYSE STATISTIQUE

Nous avons colligé les données sur un tableur Excel Microsoft® office 365, puis les
calculs statistiques ont été effectué a partir du logiciel STATA®.

Dans un 1°" temps, nous avons vérifié la normalité de notre échantillon par un test de
SHAPIRO-WILK. Pour analyser les variables quantitatives avec les variables binaires
(sexe, fumeurs), nous utiliserons le test d’ANOVA en cas de normalité de notre
échantillon. Si notre effectif ne répond pas a une loi normale alors nous utiliserons le
test de KRUSKAL-WALLIS.

Notre analyse 1° était de comparer la température digitale en fonction du niveau
d’'IMC. Pour cela nous avons procédeé a une régression linéaire.

Nous avons aussi compare les différents points de températures

Nous avons aussi comparé la différence de température entre les sexes et chez les
patients exposés au tabagisme ou non selon les tests énumérés plus haut.

Pour 'analyse des points de température entre les deux groupes extrémes d’'IMC,
(<18.5 et >40), nous avons effectué un test de STUDENT unilatéral avec I'hypothése
gue la température serait plus faible chez les maigres que chez les grands obeses.

Nous avons aussi procédé a ce méme test concernant I'exposition au tabac avec
I'hypothése que les fumeurs auraient une température digitale plus faible que les
non-fumeurs. Il en a été de méme entre les individus sous classe médicamenteuse
vasoconstrictrice et vasodilatatrice.
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C) RESULTATS

1) DONNEES GENERALES :

La période de recueil s’est effectué durant 6 mois du 1¢" novembre 2017 au 20 avril
2018.

Au total 343 patients ont été inclus : 204 (59.5%) femmes et 139 (40.5%) hommes.

On rapporte 237 (69%) non-fumeurs [144 (42%) femmes contre 93 (27%) hommes]
contre 106 (31%) chez les fumeurs [60 (18%) femmes pour 46 (13%) hommes]

TABAGISME SELON LE SEXE

FemmesF
18%

Hommes NF
27%

Hommes F
13%

Femmes NF
42%

(Fig. 11) Répartition selon le sexe de I'exposition au tabac. (NF=non-fumeurs
F=fumeurs).

17 (4.9%) avait une hyperhidrose digitale au moment du recueil de la température.
La moyenne d’age était de : 44,7 ans. (29.6-59.8 ans)

La tension artérielle moyenne était de 124/73 mmHg (pour la systole 111.2-136 et
pour la diastole 60.9-85.7 mmHQ)
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2) TEMPERATURE :

a) Au doigt
La température moyenne digitale au 3°™ doigt était de 29.1°C (23.7-34.5°C)

La température digitale la plus basse était de 17°C, et la plus élevée 35.8°C

Répartitions des Mesures de température au doigt
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La température moyenne digitale en fonction du sexe était :
- De 28.8°C (23.4-34.1°C) chez les femmes.
- Contre 29.6°C (24.2-35°C) pour les hommes.

Nous n’avons pas observé de différence significative pour la température digitale
entre les femmes et les hommes : p=0.171 IC95% [-1.370 ;0.356]
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b) Autres points de mesure
La température moyenne était respectivement :

b.1) A l'orteil :
- De 24.4°C (écart type : 20.8-28°C) au niveau de l'orteil tout sexe confondus.
De 24.2°C (23.4-27.6°C) chez les femmes contre 24.8°C (24.2-28.5°C) chez
les hommes pour le 3™ orteil

b.2) Au niveau axillaire :
- De 36.5°C (35.8-37.2°C) au niveau axillaire tout sexe confondus, sans
différence entre les sexes.

b.3) Au niveau xiphoidien :
- Et au niveau de la pointe xiphoidienne de 34.2°C (32.7-35.7°C) tous
sexe confondus. De 34.4°C (33-35.9°C) chez les femmes, contre 33.8°C
(24.2-35.2°C) chez les hommes.

3) POIDS ET IMC :

a) Poids
Le poids moyen était de : 73,2 kg (55.9-90.48)

Le poids le plus faible était de 42 kg et le plus élevé 156.7 kg.

. Mesure du poids dans notre échantillon
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Répartition des patients selon leurs poids
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b) IMC

L'IMC moyen était de : 26 kg/m2 (20.4-31.7)
L'IMC le plus faible était a 15.2 et I'MC le plus élevé était de : 50.9 kg/m2

Répartition de I'IMC dans notre Population
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Chez les femmes I'lMC moyen était de 26kg/m? contre 26.1kg/m2 chez les hommes.

47



160

140

120

100

80

60

40

20

Classification en fonction de l'indice de masse corporelle
Insuffisance pondérale < 18.5
Eventail normal 18.5 - 24.9
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Répartition des patients selon leurs IMC par stade de ['OMS
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(Fig. 12 - 13) Classification en fonction de I'IMC selon 'OMS

En ce qui concerne la répartition en fonction de I'lMC :

12 (3.5%) patients avaient un IMC < 18.5 kg/m?,

151 (44%) patients avaient un 18.5 < IMC < 24.99 kg/m?,
101 (29.4%) étaient compris entre 25 < IMC < 29.99 kg/m?,
52 (15.2%) étaient compris entre 30 < IMC < 34.99,

21 (6.1%) étaient compris entre 35 < IMC < 39.99 kg/m?2
Enfin 6 (1.7%) avaient un IMC = 40 kg/m?.
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Soit 12 (3.5%) dans un état de maigreur, 151 (44%) avaient un poids normal, et 79
(23%) étaient considérés comme obese (tous stades d’obésité confondus)
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4) TEMPERATURE ET IMC :

a) Critere de jugement principal

Nous avons constaté que notre échantillon ne correspondait pas a une répartition
gaussienne selon le test de SHAPIRO WILK, sur les parametres suivants :

Pour la température digitale : p > 1.10 et w=0.87
Pour le poids : p > 1.10% et w=0.95
Pour I''MC : p > 1.10° et w= 0.95

Nous avons effectué une régression linéaire sur les valeurs de I'lMC et de la
température digitale.

Il existe un lien significatif entre la température digitale et 'IMC avec une probabilite,
p <1.10%[IC95% 0.123-0.320]. Cependant le coefficient de détermination (R2) est
plutét faible, & 0.0542 (compris entre 0 et 0.249).

Prédiction de la températrue digitale selon I'IMC
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Cette significativité n’est pas liée a la taille de I'individu puisque si on compare
uniquement le poids et la température digitale on garde une corrélation qui reste
significative : p < 1.10*[IC95% 0.040-0.105], avec cependant un indice de
détermination a qui reste faible a 0.0539.

Prédiction température digitale selon le Poids
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Pour les cas extrémes nous avons obtenues 12 maigres et 6 grands obeses dans
notre étude.

La température moyenne digitale étant de 22.9°C (18.3-27.5°C) chez les maigres
contre 27.9°C (23.1-32.7°C) pour les patients dont I'lMC était supérieur a 40.

Il existe une différence significative entre les moyennes de températures digitales
entre ces 2 groupes avec p=0.042, IC95% [-INF ; -0.254], parmi les patients qualifiés
de maigres (IMC < 18.5 kg/m?) et les grands obéeses (ceux dont 'IMC étaient > 40
kg/m?2).
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En graphique le recueil complet des données recueillies en nuage de point pour
chaque patient de I'étude :

Température des mains selon |'IMC

55.00
50.00 L
45.00

40.00

35.00

30.00

25.00

20.00

15.00

valeurs de I'imc en kg/m?

10.00
15.00 20.00 25.00 30.00 35.00 40.00

Température des mains en °C

52



b) Criteres de jugement secondaires

b.1) A I'orteil :

Concernant la température au niveau des orteils, celle-ci semble aussi influencée par
'IMC méme si le résultat est moins significatif (p=0.0015). De méme, le coefficient de
détermination R? est faible a 0.0353.

Température

40

35

30

20

Prédiction température des orteils selon I'IMC

L] Lo .3. L] - .
:.'.. sel® * ° ® V=01184x+21339
1 " . * o ‘ e e R
' . .. . o [ ] R2=O.O353
.o ®e .' ". ’..: L o 80 © LN ety
- * e
.‘“ .O.'..':a'.‘xt,‘,._‘_.._‘..f......‘...‘---. . i
....... Ra.: ---\-"'. % .‘. ° .
...... gy o m ot e e o, ..
:‘. %% o* .‘. .....'OO. . .
o | “' 2 :o 3 ! L s & R
. .f - g S, . ;
'y % ° N N
N . R
19.0 24.0 29.0 34.0 39.0 44.0 49.0 54.0
IMC

Il n'existe pas de différence significative (bien que le seuil ne soit que trés légerement
supérieur) entre les moyennes de température des pieds entres les 2 groupes avec
p=0.053 IC95% [-INF ;0.078].

La température moyenne au niveau des pieds étant de 21.6°C (19.7-23.6°C) chez
les maigres, contre 25°C (21.2-28.8°C) chez ceux dont I'lMC était supérieur a 40.
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En graphique le recueil complet en nuage de point pour chaque patient :

Température des pieds selon ['IMC
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b.2) Au niveau axillaire :
Nous n’avons pas trouvé de lien significatif entre 'IMC et la température axillaire
avec p=0.39

En ce qui concerne la moyenne des températures centrales (axillaires), il n’existe pas
de différence significative entre les 2 groupes extrémes : p=0.238 1C95% [-

INF ;0.415], celles-ci étant en moyenne a 36.3°C (25.7-36.5°C) chez ceux dont I'MC
était inférieur a 18.5 kg/m?, contre 36.5°C (25.8-37.3°C) chez les ceux dont I'IMC est
supérieur a 40.

En graphique le recueil complet en nuage de point pour chaque patient :
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b.3) Au niveau xiphoidien :
Nous n’avons pas trouvé de lien significatif entre 'IMC et la température axillaire
avec p=0.37

Par contre pour la température xiphoidienne, Il existait une différence significative
entre les 2 groupes extrémes, p=0.033 IC95% [-INF ; -0.139] avec en moyenne
33.7°C (32.7-34.7°C) chez les maigres, contre 34.8°C (33.8-35.8°C) chez ceux dont
'IMC était supérieur a 40.

En graphique le recueil complet en nuage de point pour chaque patient :

Température xiphoidienne selon I'IMC
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5) DIVERS

17 (4.9%) patients avaient les mains trés moites lors du recueil des données. La
température moyenne digitale chez ces individus était de 29.7°C (24.1- 35.2°C)
contre 29.1°C (23.7-34.5°C) chez ceux dont le tégument n’était pas humide.

Concernant l'intoxication tabagique 106 (31%) étaient des fumeurs. La température
moyenne digitale chez ces patients était de 29.3°C (23.6-35°C) contre 29°C (23.8-
34.3°C) chez les non-fumeurs. Il n’a pas été constaté de différence significative pour
la mesure de température au doigt entre les fumeurs et les non-fumeurs avec p=0.64
1C95% [-INF : 1.270]

D’ailleurs la moyenne d’'IMC était de 26.3kg/m2 chez les non-fumeurs contre
25.4kg/mz2 chez les tabagiques. Cette différence n’était pas significativement
différente p=0.187 1C95% [-2.184 ;0.429].
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Nous avons aussi étudié I'influence des traitements vasculotropes sur la température
des extrémités au niveau digital. Nous avons constaté que :

- 258 patients ne prenaient aucun traitement vasodilatateur ou vasoconstricteur,
et avaient une température digitale moyenne a 29.2°C (23.9-34.5°C).

- 39 patients étaient sous une des molécules vasodilatatrices citées
précédemment, la température digitale moyenne était de 29.2°C (23.3-
35.1°C), I''MC moyen y était de 29kg/m?

- 33 patients étaient sous vasoconstricteurs avec une température moyenne
mesurée a 27.7°C (21.8-33.6°C). L'IMC moyen y était de 27.3kg/m?2

- Enfin 13 patients étaient & la fois sous une molécule vasodilatatrice et sous
une molécule vasoconstrictrice, la température moyenne était de 30°C (25.1-
34.9°C). L'IMC moyen y était de 29.7kg/m?

Il n’existait pas de différence significative entre les moyennes de température digitale
entre les patients sous traitements vasoconstricteurs par rapport a ceux sous
traitements vasodilatateurs : p=0.199 IC95% [-INF ; 1.132].

Dailleurs la moyenne pour 'IMC pour ces 2 groupes n’était pas non plus
significativement différente, avec p= 0.184 1C95% [-4.117 ;0.081]

Nous avons choisi de ne pas comparer les patients ne prenant aucun traitement par
rapport a ceux sous traitement vasculotropes, la différence d’effectif étant trop
importante (nous avons plus de 6.5 fois plus d’'individu dans le groupe sans
traitement)
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D) DISCUSSION

1) DES RESULTATS

a) Représentativité et effectifs de I'échantillon
Selon 'OMS, 35% de la population mondiale est en surpoids ou obese (28).

En France métropolitaine, I'étude ESTEBAN 2014-2016 (29), évalue que 54% des
hommes et 44 % des femmes sont soit en surpoids, soit obéses, et que la part des
individus dont I'lMC est = 30 kg/m? représente 17% des francais agés de 18 a 74
ans.

Nous ne sommes pas trés loin de ces résultats puisque notre effectif de patients
obeses était de 180 (52,5%) de patients obeses ou en surpoids et 79 (23%), tous
sexes confondus, de sujets dont I'lMC est = 30kg/m?. Cette différence peut aussi
s’expliquer par le fait que notre population était recrutée durant des consultations de
meédecine générale. Notre étude visait a établir un lien entre 'IMC et 'état
vasomoteur périphériques des individus. Cette Iégere différence obtenue n'impactera
donc pas nos résultats observeés, mais au contraire ne pourra que favoriser sa
puissance par augmentation du nombre d’observations. En analyse plus générale,
étant donné les nombreuses complications liées aux problemes de surpoids, on ne
peut que s’inquiéter de cette évolution a long terme et se questionner quant aux
actions/ efficacité des campagnes de préventions.

En ce qui concerne les cas « extrémes » d’'IMC [ceux dont la valeurs d'IMC étaient
inférieurs a 18.5 soit 12 patients (3.5%) et ceux dont 'IMC étaient supérieurs a 40,
soit 6 patients (1.7%)], ils représentent une faible part de I'échantillon.

Les résultats obtenus en comparant ces 2 groupes sont donc a prendre avec
prudence : En effet, on remarque que les 2 groupes ne sont pas homogéenes en
termes d’effectifs, puisque dans le groupe des maigres nous dénombrons 2 fois plus
de sujets (soit 12) que dans celui des grands obéeses (soit 6 patients).

On peut aussi noter quelques discordances entre les résultats sur ces 2 groupes :

En effet, lorsque I'analyse porte sur 343 patients nous notons une différence
significative entre la température des orteils et la valeurs de I'IMC, celle-ci ne 'est
plus si 'on compare uniqguement nos 2 groupes extrémes. Cependant méme si ce
résultat n’est pas statistiquement significatif, on constate que la température aux
orteils est globalement plus forte chez les obeses (25°C) que chez les maigres
(21.6°C).

A contrario, la différence de température xiphoidienne observée n’était pas
significativement différente selon le niveau d'IMC dans I'échantillon global, mais le
devient s’il 'on ne compare que les 2 extrémes.

58



b) Critere de jugement principal
Nos résultats montrent qu’il existe un lien entre la température périphérique des
mains et I'lMC d’un individu, dans la population de patients de médecine générale.

En effet, cette relation n’est pas liée a une augmentation de la température centrale
(=axillaire) puisque nous n'avons pas démontré de lien significatif entre ces deux
variables. Il semble donc que la température périphérique soit dépendante du
morphotype d’un individu, mais d’aprés notre méthode d’analyse par la thermométrie,
son impact reste faible (indice de corrélation a R2=0.0542)

De méme on observe aussi un lien entre température des orteils et IMC bien que le
niveau de significativité ainsi que le niveau de corrélation soit plus faible que pour les
mains.

Or ces deux parties du corps appartiennent aux grandes zones du corps humains ou
la concentration en shunt artériolo-capillaires est la plus importante (cf. p10)

Plusieurs hypothéses physiopathologiques peuvent donc étre avancées devant cette
constatation :

b.1 Par augmentation des échanges de chaleur périphériques par le réseau
capillaire.

b.1.1 Lié & une augmentation du débit sanguin local.

Le débit est I'expression d’un volume circulant durant un temps donné. Au niveau de
I'hémodynamique elle est régie par les lois de DARCY (PA=RxQ ou bien Q=PA/R) ou
Q est le débit, PA la pression artérielle, et R la résistance circulatoire définie par celle
de POISEUILLE [R=(8nL) /11 r*] ou, n la viscosité du sang, L la longueur du segment
et r le rayon du vaisseau (30).

Ce qui nous donne Q= PA/[(8nL) /T r¥]

On remarque donc que si r augmente alors d’apres la formule, les résistances
globales R diminuent, et donc le débit augmente pour une méme pression artérielle.

La convection de chaleur, qui correspond au transport de chaleur du noyau vers la
peau est définie par la formule suivante (31,32) :

H2 = Cni X Qsk (Tc- Tsk), avec H2 la convection de chaleur, Cyila chaleur massique du
sang, Qsk le débit sanguin cutané, Tc la température du noyaux et Tsk la température
de la peau.

Le transfert de chaleur par conduction au niveau des extrémités (31,32), est défini
par :

H1 = h x (Tc-Tsk) ou H1 est la conduction de chaleur, h la conductance thermique du
tissu.
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A partir de ces 2 équations on peut obtenir I'équation générale du transfert de
chaleur du noyaux vers la surface au niveau des extrémites :

H=H1+H2 = (h + Cbi X Qsk) X (Tc- Tsk)

On a vu que la circulation périphérique disposait de nombreux shunts artério
veinulaires. Cette ouverture des sphincters précapillaires permet de faire chuter
drastiguement les résistances périphériques (R), en autorisant un volume circulatoire
disponible plus conséquent, ce qui permet d’augmenter le débit Qsk et aussi
d’augmenter la surface d’échange de chaleur au sein du tissu cutané.

On voit donc bien gu’en augmentant le débit, on transfere une quantité de chaleur
plus importante en périphérie.

De plus, 'augmentation de leptine engendrerait aussi un relargage de monoxyde
d’azote (NO) par les cellules endothéliales vasculaires, via I'action du GLP-1,
favorisant ainsi une vasodilatation locale (et donc 'augmentation du débit) (16).

Malheureusement la thermométrie digitale ne permet pas de quantifier ce volume,
juste d’en donner un ordre d’'idée. Il pourrait donc étre intéressant de compléter cette
analyse a l'aide d’'un photopléthysmographe (24) pour en corréler le débit local et
'IMC.

b.1.2 Lié & une augmentation du nombre de capillaires.

Si la concentration des capillaires est plus importante, alors le volume circulant y est
par conséquent plus important aussi, permettant donc une diffusion de la chaleur
plus massive.

Cette augmentation, hypothétique, du nombre de capillaires pourrait étre induite par
une augmentation de I'angiogenese locale, favorisée par la leptine.

En effet, certaines études ont démontré que les taux de leptine avait un impact sur la
concentration de certains facteurs angiogéniques comme le VEGF (33,34) ainsi que
celle du FGF-2 (Fibroblast Growth Factor ou facteur de croissance des fibroblastes)
(34) par les cellules endothéliales microvasculaires. Or chez les individu a IMC élevé
le taux de leptine y est plus important (11).

Cependant cette hypothése expliqgue mal que cette difference de température ne soit
observée gu’au niveau des extrémités distales et non pas de fagon généralisée.

Vérifier cette hypothése serait relativement simple mais fastidieux : a I'aide d’'un
capillaroscope, et a zoom identique il suffirait de compter le nombre de capillaires
dans la zone de champs observée et de comparer les chiffres obtenus entre 2
populations & IMC tres différents, et indemnes de pathologie microcirculatoire. Il
serait par contre plus difficile de démontrer que le nombre de capillaires ailleurs sur
le corps est plus important.
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b.2 Par augmentation de la production de chaleur locale :

Cette hypothése est la moins probable. En effet on a pu le voir dans la partie traitant
de la thermorégulation. La production de chaleur par les structures anatomiques y
est faible [cf. AL,(2)]. Une éventuelle piste serait qu’il existe au sein du panicule
adipeux des doigts une plus forte concentration de tissus adipeux bruns, qui
disposent de mitochondries a I'intérieur de ses cellules et qui interviendraient dans la
production de chaleur. Mais pour rappel, ce type de cellules est surtout présent chez
les nouveau nés et la répartition est surtout localisée dans la région interscapulaire et
autours des gros vaisseaux (aisselles, carotides), des reins et du cceur (35).

b.3 Par diminution de la conductance thermique :

Une autre hypothése pourrait étre que la chaleur transmises aux doigts aurait plus de
mal a se dissiper vers le milieu extérieur (= quitter 'organisme) chez les patients a
IMC élevé.

En effet, le tissu adipeux du fait de sa conductance thermique faible, a la particularité
de protéger contre les températures froides de I'extérieur en créant une barriere
isolante pour I'organisme. On pense intuitivement aux mammiferes marins qui sont
amenés a cotoyer des zones polaires : phoques, baleines, etc. D’apres I'équation du
transfert de chaleur, citée dans la partie b.1 on voit bien que si la conductance
tissulaire (h) diminue, alors la quantité de chaleur dissipée est diminuée. Mais a
contrario notre sonde thermique située sur la face externe des échanges de chaleur,
retrouve des températures plus élevées chez les individus a IMC élevé. Or ce sont
les plus susceptibles d’avoir un indice de conductance tissulaire faible (par
augmentation du tissu adipeux), et donc d’avoir une perte thermique basse, ce qui
est contradictoire a notre I'hypothése de départ et aux résultats obtenus. De méme
gue chez certains individus a profession manuelle, on constate un épaississement de
la peau au niveau des doigts, mais cette donnée n’a pas été recueillie ni prise en
compte dans notre étude.

Cette « chaleur stagnante » aurait-elle un effet de potentialisateur en favorisant aussi
la vasodilatation locale au niveau des zones de shunt ? Pour le savoir il nous faudrait
la vérifier par une méthode d’analyse permettant d’étudier la vasomotricité locale.

c) Critéres de jugements secondaires/autres réflexions
Nous avons aussi constaté une significativité entre la température des orteils et
'IMC, mais de fagon moins prononcee (p=0.0015 er R2= 0.00353). Cette différence
de constatation peut probablement s’expliquer par le fait que tous les individus
examineés, portaient des chaussettes en plus de chaussures avant la mesure
thermomeétrique, ce qui a sirement pu influencer la mesure.

Nous n’avons pas constaté de différence significative de la température entre les
patients fumeurs et non-fumeurs. Nous nous attendions a obtenir une température
plus élevée chez les non tabagiques. Plusieurs raisons peuvent expliquer ce
résultat :

- Le 1° est que le vasospasme induit par le tabac est un phénoméne aigué, qui
s’observe majoritairement lorsque le sujet fume sa cigarette. Ce qui n’était pas
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le cas lors du recueil de la mesure étant donné l'interdiction de fumer en
intérieur.

- Le second, concerne I'effet thrombotique, par dysfonction endothéliale qui est
la conséquence chronigue du tabagisme et dont I'expression la plus sévere se
traduit par la maladie du Buerger, représentant selon les sources 0.5 a 5%
des artériopathies, ce qui reste rare.

Nous n’avons pas constaté de différence significative entre les femmes et les
hommes pour la température périphérique digitale, bien que la température digitale
des femmes (28.8°C) a I'état basal soit en moyenne inférieure de 0.8°C par rapport a
celle des hommes (29.6°C). Bien que non significatif, ces résultats vont dans le
méme sens que d’autres travaux déja réalisés, et qui ont démontré que le tonus
vasculaire digital a I'état basal est plus important chez le genre féminin (36). De plus
cette constatation n’est pas liée a une différence d'IMC entre les 2 sexes, puisque la
valeur de I'IMC moyen entre les 2 sexes, était sensiblement le méme. (En moyenne,
26kg/mz2 pour les femmes contre 26.1 kg/m2 chez les hommes. Ce dernier parametre
n’a donc pas pu interférer avec le 1°'.

2) DE LA METHODE

Nous avions bien pris soin de réaliser les mesures thermométriques avec une
température de la piece la plus stable possible de I'ordre de 20-22 degreés, les
variations étant liés aux différents cabinets de consultation utilisés durant le stage et
qui ont servi a recueillir les données de notre étude.

Certains aspects concernant le mode de recueil des données de mesure auraient pu
gagner a étre plus standardisés. On peut noter par exemple que I'application du
capteur de thermomeétrie n’était pas toujours réalisée selon la méme pression.

Effectivement nous avons remarqué, a posteriori, que lorsque le capteur était
appliqué avec une forte pression au niveau de la peau, nous observions une
température cutanée légerement plus basse que lorsque la sonde était uniquement
posée a méme la pulpe. On peut aussi observer ce phénomeéne dans d’autres
circonstances : lorsqu’on recherche le temps de recoloration cutané par exemple. On
effectue une pression forte, tres transitoire sur la peau afin d’effectuer une chasse
sanguine. Si cette pression est suffisamment forte et se prolonge (le temps de la
mesure par exemple), I'apport sanguin est diminué, contrariant ainsi le transfert de
chaleur sous le point de pression, avec comme conséquence de faire baisser la
température sous notre sonde de mesure.

Or durant I'étude nous avons constaté que la circonférence des doigts était différente
selon la corpulence des individus. Le doigtier en latex était donc plus ou moins
distendu et donc appliquait une pression pulpaire différente selon I'aspect plus ou
moins boudinés des doigts. Cette pression est cependant restée modérée, puisque
nous n’observions aucune modification de la couleur du tégument lors de I'ablation
de la sonde, et que nos relevés de température montrent une température
périphérique digitale plus élevée chez les gens en surpoids ou obéses. En
parcourant la littérature nous avons trouvé quelgques éléments sur un autre
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mécanisme déja connu et qui s’appelle vasodilatation induite par la pression

(« Pressure induced Vasodilatation ») et apparait pour des faibles niveau de pression
(37,38). Si cette pression avait été tres importante, alors une température basse
aurait été retrouvée dans cette population, ce qui n’a pas éteé le cas.

Le paramétre de faible pression en revanche a probablement pu intervenir dans
notre étude, mais nous ne pouvons I'affirmer car nous n’avions aucun moyen de
mesure pour évaluer le niveau de pression exacte appliqué sur la peau (en dehors
de sa coloration apres retrait de la sonde). Pour y remédier il nous aurait fallu
procéder a une méthode de standardisation de la pression. Nous n’avions pas
identifié ce phénoméne avant le début de nos travaux.

3) CONCLUSION

a) Diagnostic :
Nos résultats confirment qu’une corrélation existe entre le poids d’un individu et son
état vasomoteur distal. Cette corrélation trouve son application chez les patients
atteints d’acrocyanose dont le poids est classiquement bas.

b) Explorations complémentaires :
Notre travail a démontré via la thermométrie a sonde de contact, qu’il existe un lien
entre 'MC d’un individu et sa température au niveau de ses extrémités distales a
I'état basal.

On sait que le niveau de température est un facteur déterminant de I'état vasomoteur
périphérique.

Notre hypothese physiopathologique principale, expliquant nos observations, est que
la modification de la vasomotricité périphérique est dépendante de I'IMC de l'individu.
Les sujets a IMC élevé doivent étre, a I'état basal, dans un état de vasodilatation plus
important que les sujets maigres.

Or le probleme de la thermométrie c’est qu’elle ne permet qu’une analyse indirecte
de cet état vasomoteur.

Les seuls appareils techniques permettant cette exploration sont : le laser doppler et
la pléethysmographie annulaire.

Pour confirmer ces résultats il faudrait donc quantifier les variations de vasomotricité
périphérique a I'état basal, en fonction du niveau d'IMC des individus, en utilisant le
laser doppler ou la pléthysmographie annulaire.
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IV- LISTE DES
ABREVIATIONS UTILISEES

AGRP: L’agouti-gene related peptid

AINS : Anti Inflammatoire Non Stéroidien

ARA 1l : Antagoniste des Récepteurs de I'’Angiotensine
ATP: Adénosine triphosphate

CART: Cocain and amphetamine related transcript
CCK: Cholécystokinine

CRH: Corticolibérine

FGF: Fibroblast Growth Factor

GLP-1 : Glucagon Like Peptide 1

IMC : Indice de Masse Corporelle.

NO : Monoxyde d’azote.

NPY : Neuropeptide Y

Nx : Noyau

Pds : Poids

POMC : Neurones a pro-opiomélanocortine

UCP: Uncoupling protéin

VEGF: Vaso Endothelial Growth Factor

a-MSH : a-mélanostimulin hormon



V-ANNEXES

A) QUESTIONNAIRE

Impact de I'index de masse corporelle sur la couleur et la chaleur des mains.

CONDITIONS :
T° extérieure :

T° intérieure :

TERRAIN

Sexe : [ ] Féminin [ ] Masculin

Profession : Age:

HABITUS :

Tabac : [ ] oui [ ] Non

Occasionnel : [ ] Moinsde5: [ ] De5-10: [ ]
Remarques

De10-20: [ ] Plusde20: [ ]

POIDS :
Quel est votre poids de forme/poids habituel (Kg) ?
Poidsilyalan

Poids il y a 6 mois

TRAITEMENTS :

Classe :

Prise de vasoconstricteurs : [ ] oui [ ] Non
Prise de vasodilatateurs : [ ] oui [ ] Non
EXAMEN CLINIQUE :

Poids de consultation (kg) : Taille (m) :

IMC (kg/m?) :

<185[ ] 185-249[ ] 25-29.9[ ] 30-349[ ] 35-399[ ] >40[]

T° du 3eme doigt Dt(C°)

T° axillaire

Hyperhidrose des mains : [_] Oui [ ] Non

Remarques :

T° 3eme orteil Droit :

T° pointe xiphoide
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B)

DISPOSITIF UTILISE
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VIl- RESUME

Introduction : Aucune étude n’a démontré de lien entre acrocyanose et IMC.
Pourtant il est souvent évoqué que les gens maigres sont majoritairement atteints par
ce symptdme. L'objectif principal était de démontrer qu’il existe une corrélation entre
la température distale et I'IMC. Les objectifs secondaires étaient I'analyse de facteurs
potentiels pouvant influencer notre 1 objectif.

Méthodes : Etude prospective observationnelle descriptive réalisée de novembre
2017 a avril 2018 en consultation, dans 3 cabinets de médecine générale en Vienne
(86). Etude de I'état vasomoteur périphérique par thermométrie digitale a sonde
directe. 343 patients analysés.

Résultats : Nous avons inclus 180 (52,5%) patients obéses ou en surpoids et 79
(23%), tout sexe confondu, de sujets dont I'lMC est = 30kg/m? chiffre qui se
rapproche de I'étude ESTEBAN 2014-2016.

Il existe un lien entre température distale et IMC : p < 1.104 [IC95% 0.123-0.320]
avec un coefficient de détermination (R?) a 0.0542. De méme qu’au niveau des
orteils : p < 1.10*[IC95% 0.040-0.105] pour un indice de corrélation Rz a 0.0353.
Cette différence ne semble pas liée a une différence de la température centrale en
fonction de 'IMC puisque nous n’avons pas trouvée de lien significatif entre ces
parametres : p=0.238 1C95% [-INF ;0.415]. De méme nous n’avons pas trouvé de
différence de température périphérique selon le sexe : p=0.171 IC95% |-

1.370 ;0.356].

Conclusion : le niveau de valeur d'IMC est un facteur prédisposant au niveau de
température distale.

E) MOTSCLES:

IMC, vasomotricité périphérique, température, thermométrie digitale, hypothalamus,
leptine, a-MSH, acrocyanose, thermorégulation, homéostasie, thermogénese,
thermolyse, Anorexie, Obésité, Raynaud.
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RESUME ET MOTS CLES

Introduction : Aucune étude n’a démontré de lien entre acrocyanose et IMC.
Pourtant il est souvent évoqué que les gens maigres sont majoritairement atteints par
ce symptdme. L'objectif principal était de démontrer qu’il existe une corrélation entre
la température distale et 'IMC. Les objectifs secondaires étaient I'analyse de facteurs
potentiels pouvant influencer notre 1 objectif.

Méthodes : Etude prospective observationnelle descriptive réalisée de novembre
2017 a avril 2018 en consultation, dans 3 cabinets de médecine générale en Vienne
(86). Etude de I'état vasomoteur périphérique par thermométrie digitale a sonde
directe. 343 patients analysés.

Résultats : Nous avons inclus 180 (52,5%) patients obéses ou en surpoids et 79
(23%), tout sexe confondu, de sujets dont 'lMC est = 30kg/m? chiffre qui se
rapproche de I'étude ESTEBAN 2014-2016.

Il existe un lien entre température distale et IMC : p < 1.104 [IC95% 0.123-0.320]
avec un coefficient de détermination (R?) a 0.0542. De méme qu’au niveau des
orteils : p < 1.10*[IC95% 0.040-0.105] pour un indice de corrélation Rz a 0.0353.
Cette différence ne semble pas liée a une différence de la température centrale en
fonction de I'IMC puisque nous n’avons pas trouvé de lien significatif entre ces
parametres : p=0.238 IC95% [-INF ;0.415]. De méme nous n’avons pas trouve de
différence de température périphérique selon le sexe : p=0.171 1IC95% [-

1.370 ;0.356].

Conclusion : le niveau de valeur d'IMC est un facteur prédisposant au niveau de
température distale.

Mots clés :

IMC, vasomotricité périphérique, température, thermométrie digitale, hypothalamus,
leptine, a-MSH, acrocyanose, thermorégulation, homéostasie, thermogénese,
thermolyse, Anorexie, Obésité, Raynaud.
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