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1- I N T R O D U C T I O N .  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  



Les effets physiologiques du stress thermique chez 

l'Homme, au repos et surtout en conditions de travail, sont 

assez bien connus. 

De nombreux travaux ont porté en particulier sur 

l'étude de la tolérance à des stress thermiques réalisés 

selon des techniques variées, mais tendant tous à provoquer 

une charge thermique importante au niveau du sujet, dépassant 

les possibilités du système thermorégulateur. 

Parmi les effets de l'hyperthermie qui se développent 

au cours de l'exposition à la chaleur, on observe chez l'Homme 

au repos, une hyperventilation génératrice d'hypocapnie et 

d' alcalose. 

Le but de ce travail a été de vérifier si, dans les 

conditions, au niveau de la mer et chez l'Homme au repos, 

l'hypocapnie est, ou non, un facteur limitant la tolérance 

au stress thermique. 

L'étude a été réalisée en comparant les effets du stress 

thermique en évolution spontanée et ceux d'un stress au cours 

duquel l'hypocapnie d'origine ventilatoire était compensée. 

Ce travail fait partie d'une étude plus vaste visant 

à préciser l'effet de l'hypocapnie d'origine hyperthermique dans 

différentes conditions d'altitude. 





A- MODALITES DES ECHANGES PEAU-AMBIANCE . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Tout corps, qu'il soit vivant ou inanimé, présente une 

certaine température et échange de la chaleur avec son environne- 

ment par le simple jeu des lois physiques. 

Chez l'Homme, dans les conditions les pius usuelles de 

la vie, c'est-à-dire lorsque l'organisme présente une tempéra- 

ture supérieure à celle du milieu ambiant, le transfert net de 

chaleur se fait vers l'ambiance. Il peut ainsi céder à l'ambiance, 

la chaleur produite par l'activité cellulaire métabolique et 

maintenir la constance de sa température corporelle. 

Dans certaines conditions expérimentales ou d'environne- 

ment, l'organisme peut au contraire gagner de la chaleur. 

Ces transferts de chaleur entre l'Homme et son environ- 

nement se font selon quatre modalités différentes qui sont : 

la conduction (K), la convection (C), la radiation (R) et l'éva- 

poration (E) . 

Ils s'expriment généralement en quantité de chaleur 

s'écoulant par unité de temps à travers une surface et l'unité 

couramment utilisée est le Watt ou ~att.rn-~, on parle alors de . . .  
densité de flux et la symbolique est : K, R, C et E. 

1 - La conduction -------------  (KI 
La conduction est un transfert d'énergie, à travers 

un milieu, sans mouvement de la matière qui le compose. 

La quantité de chaleur échangée par cette voie peut 

s'exprimer dans les conditions stables par l'équation : 

où : hK est la conductance thermique exprimée en watts/mZ. OC 

la température centrale 

TSk la température cutanée moyenne. 



Ces transferts d'énergie par conduction ne jouent 

qu'un rôle assez faible dans les échanges thermiques chez 

l'Homme. La conductivité de l'air étant très faible (0,22 kcal/ 

h.m.'c) ces échanges par conduction n'existent pratiquement 

qu'au niveau des surfaces d'appui du corps (sol, siège, . . .)  
et sont le plus souvent négligés. 

2- La convection (C)  - - -----------  
1 

Ce facteur est beaucoup plus important car au trans- 

fert d'énergie s'ajoute un transfert de masse. 

La convection rend compte du déplacement au sein de 

l'air des couches moléculaires constamment réchauffées au contact 

de la peau. 

Elle dépend essentiellement de la chaleur spécifique 

du milieu et de la vitesse du déplacement de l'air. 

On distingue deux types de convection : la convec- 

tion naturelle et la convection forçée. 

La convection naturelle est dûe aux mouvements du 

fluide provoqués par les variations de densité qu'entraînent son 

réchauffement ou son refroidissement au contact d'un corps de 

température différente. 

La convection forcée est dûe à des mouvements du 

fluide provoqués par une autre force (ventilateur par exemple). 

(HOUDAS, COLIN - 1968) ont proposé à la suite des rgsultats ex- 

périmentaux, une formulation mathématique de la quantité de cha- 

leur échangée par convection : 

ail : V est la vitesse du vent en mètres/seconde 

T~ la température ambiante 

T ~ k  la température cutanée moyenne. 

Cette formulation met en évidence la distinction que 

nous venons de faire. Si V = 0, l'équation exprime les échanges 

qui se font par convection naturelle. 
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Fig. Y : Les modalites d'échanges thermiques entre 

l'homme et son ambiance. (d'après Annie SAWAGE) 



3- La radiation (R) ------------  
C'est la transmission de chaleur à travers le milieu 

ambiant par des ondes électromagnétiques émises par une source. 

Le corps peut ainsi par rayonnement émettre de la chaleur ou en 

recevoir quelle que soit sa température. Ainsi, lorsque deux 

corps radient l'un sur l'autre dans une ambiance telle que les 

longueurs d'onde du rayonnement sont celles (8 à 1 0 ~  ) pour 

lesquelles l'organisme se comporte pratiquement comme un corps 

noir, on peut appliquer la loi de STEFAN-BOLTZMANN pour évaluer 

la quantité de chaleur reçue par le corps le plus froid (R) : 

où : So = constante universelle de rayonnement 

&P 
= émissivité des parois de l'enceinte 

6 s = émissivité de la peau 

T = température absolue des parois 
P 

Tsk = température absolue de la peau 

A~ = surface effective de rayonnement du corps. 

4- L -----  ' évaporation ------- (E) 
Alors que les facteurs précédents traduisent des 

échanges de "chaleur sensible1', on appelle chaleur latente, la 

chaleur échangée par évaporation d'eau à la surface de la peau 

ou des muqueuses respiratoires. 

Les échanges par évaporation sont liés à un change- 

ment d'état et sont surtout importants en ambiance chaude puis- 

que chaque gramme de sueur qui s'évapore enlève à la peau envi- 

ron 2 , 4 2  kJ (ou 0,58 kcal) . 
La présence d'éléments dissous ne modifie la chaleur 

latente de vaporisation de la sueur que lorsque las concentra- 

tions deviennent très fortes (54). 

Cette possibilité de déperdition est particulièrement 

intéressante chez l'Homme qui possédent de nombreuses glandes 

eccrines réparties sur l'ensemble de la surface corporelle. 

La sueur émise, par évaporation, permet une perte 

de chaleur pour autant que les conditions ambiantes rendent 

- possible l'évaporation (déplacement de l'air et pression de va- 
peur d'eau saturante à la température de la peau). 



En effet, le pouvoir évaporatoire maximal de l'am- 

biance est dans l'équation : 

avec h = e 
v = 

16 . V O, 63 
vitesse d'écoulement de l'air en m.sec-' 

PwSk = 
pression de vapeur d'eau au niveau de la peau, 
exprimée en mmHg 

Pwa 
= piession .de vapeur d'eau au niveau de 1' ambiance. 

En ambiance fluide, ces pertes par évaporation sont 

réduites à un niveau correspondant à la perspiration insensible 

cutanée et respiratoire. Cette perspiration est de l'ordre de 

10 à 25 g/m2 .h, ce qui correspond à des pertes de chaleur fai- 

bles allant de 6,7 à 16,9 watts.m-' 

Bz-LA--ERQE!CTlGN--OE--CHALE!R 
Les apports de chaleur peuvent être au niveau de l'orga- 

nisme de deux ordres, soit internes 

soit externes. 

Les apports internes sont liés à l'activité métabolique 

cellulaire qui varie entre autre en fonction de la température 

du milieu extérieur. L'activité métabolique minimale (métabolis- 

me basal) qui correspond à la neutralité thermique représente 

chez 1 'homme adulte une production calorifique de 45 watts .me' 

de surface corporelle. Cette activité métabolique de base peut 

être renforcée par augmentation des oxydations cellulaires et 

de l'activité musculaire volontaire ou involontaire telle que 

le frisson thermique. 

Quant aux apports externes, ils sont liés aux conditions 1 
ambiantes. Ils traduisent un gain de chaleur de l'organisme déPen-1 

dant du gradient thermique existant entre l'air et la peau. 



Si la température ambiante est supérieure à la températurc 

cutanée moyenne, le corps gagne de la chaleur qui vient s'ajouter 

aux productions internes de l'organisme. 

C- MODALITES D'ECHANGES ENTRE NOYAU ET PEAU . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Nous pouvons schématiquement considérer le corps humain 

comme constitué d'un noyau central entouré d'une enveloppe. Le 

noyau comprend 70 à 90 % du poids total et comprend les viscères 

et une grande partie de la musculature, quant à l'enveloppe elle 

est constituée par le revêtement cutané. 

Les échanges de chaleur entre le noyau et la périphérie, 

se font : 

- d'une part, par conduction au sein de la masse tissulaire et 
pour que cet écoulement de chaleur ait lieu, il faut que la 

température du noyau (Tc0) soit supérieure à la température 

cutanée moyenne (Te ) s k 
- d'autre part, par convection en raison des échanges sanguins 
entre le noyau et la périphérie. 

La quantité de chaleur échangée par cette voie est fonc- 

tion du gradient thermique existant entre le noyau et la périphé- 
rie, du débit sanguin cutané lui-même fonction du tonus vasomo- 

teur artériolaire cutané. 

La quantité de chaleur globalement trasférée peut s'écrire 

= hsk (Tc - Tsk) exprimée en watts/mZ de surface 
corporelle 

où : hsk est la conductance physiologique 

Tc la température du noyau 

T 
sk 

la température cutanée moyenne. 



La conductance hsk se compose d'un facteur conduction 

tissulaire (Kt) lié à la nature des tissus et d'un facteur 

convection Q cut ' c qui représente la réponse circulatoire 

active 

Qcut étant le débit sanguin cutané 

c la chaleur spécifique du sang. 

D- BILAN THERMIQLJE --- ------ ---  -----  
Dans les conditions stables, il s'établit alors par le 

simple jeu des lois physiques que nous venons d'envisager, un 

équilibre entre les pertes et les gains de chaleur par l'organis- 

me. 

Si l'on exprime par FI la production de chaleur métaboli- 

que, par W le travail physique accompli, c'est-à-dire l'énergie 
dépensée dans le milieu extérieur, par S le stockage ou dette 

de chaleur de llorganisme, par E la perte de chaleur latente, . . .  
R, Ky C les pertes ou gains de chaleur par radiation, conduction 

et convection, le bilan thermique du sujet s'exprime par la re- 

lation fondamentale : 

' + ' + ' + ' + ' + '  + 
M - R - K - C - W - E  = - S  

1 C'est une égalité algébrique où tout ce qui est gagné par 
I l'organisme est compté positivement, ce qui est perdu négativement 

Si l'organisme est en régime stable c'est-à-dire S = O, on peut 
alors écrj re .: 

' + '  + ' + ' + '  
M - W  = - R - K - C + E  

Il est aussi classique d'exprimer le bilan énergétique, 

en état stable thermique, par la relation : 

où H est la quantité de chaleur transportée. 



Cette équation traduit simplement que la production de 

chaleur métabolique (moins le travail physique accompli) peut 

s'écouler vers la peau d'où elle est ensuite évacuée vers l'en- 

vironnement. 





Nous définirons l'hyperthermie comme une augmentation 

de la température corporelle moyenne, liée à un déséquilibre 

entre les pertes et les gains de chaleur par dépassement des 

possibilit'és du système de régulation dont le fonctionnement 

reste par ailleurs normal. 

A- HYPERTHERMIE ET VENTILATION . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
1 -  Fréquence --- ---------  respiratoire et volume courant 

Les données bibliographiques concernant la ventila- 1 
l 

tion (fréquence respiratoire et volume courant) lors d'une expo- 

sition à la chaleur sont nombreuses mais parfois contradictoires. 1 
BAZETT et HALDANE ( 4 ) ,  par la méthode des bains, furent les 1 
premiers à rapporter que l'homme au repos hyperventile quand sa 1 
température centrale croit. 

Cette hyperventilation liée à l'hyperthermie fut 

confirmée par la suite par de nombreux auteurs (3, 4, 5, 17, 25) 

L'augmentation conjuguée de la fréquence respira- 

toire et du volume courant serait à l'origine de cette hyper- 

ventilation (BAZETT, HALDANE - 4 ) .  

En fait, pour certains, la fréquence respiratoire 
n'est pratiquement pas modifiée ( 23 ) lors de l'applica- 

tion d'une charge thermique externe et même récemment SAXTON 

1 (48 ) associe à une augmentation de la température corporelle 
l 

profonde une diminution de la fréquence respiratoire. 

L'accord sur les modifications du volume courant 

consécutives à une hyperthermie est par contre total. Tous les 

auteurs notent une augmentation nette du volume courant quand 

la température profonde du sujet s'élève ( 2, 3, 17, 25) . 
En résumé, lors de l'application d'une charge ther- 

mique externe. importante, le sujet présente des perturbations 

ventilatoires qui se traduisent en particulier par une augmen- 

tation du volume courant. 

La variabilité des résultats concernant la fréquence 

respiratoire serait liée aux différentes méthodes expérimentales 

utilisées, à l'anxiété des sujets non entraînés à des expériences 

de charge thermique externe importante. 



2- Mode d'action de la température sur le système de . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  - ---------------  --------  
reeuiation de la ventilation . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Peut-on à l'heure actuelle, considérer la tempéra- 

l ture comme un stimulus ventilatoire capable de moduler les mé- 

I canismes régulateurs de la ventilation ? 

l Chez l'Homme, certaines données expérimentales Sem- 

I blent en faveur d'une telle hypothèse : une période de chauffage , 
l externe de l'organisme conduisant à une hyperthermie centrale 1 
1 1 

dépassant un degré Celsius déclenche une hyperventilation avec 1 

I hypocapnie (23 ) .  Il faut remarquer cependant que la plupart de 1 

I ces expériences ont été réalisées par la méthode des bains où il ~ 
1 

existe d'une part, une excitation thermique cutanée intense et 

d'autre part, où il est difficile d'obtenir une hyperthermie I 
centrale sans soumettre l'organisme au repos à une gêne incon- 1 

fortable. 

Ces expériences à elles seules ne peuvent donc prou- 

ver que l'élévation thermique de l'organisme soit un stimulus 

spécifique de la ventilation. l 

l Les travaux de DEJOURS ( 1 8  ) n'apportent aucun argu- 1 
I ment en faveur de l'existence d'un tel stimulus. i 
1 KARCZEWSKI ( 8 ) sur des alpins ventilés artificiel- 1 

l lement ne relève aucune accélération du rythme respiratoire même 

à des températures supérieures à 4 2 '  C si la pression partielle ! 
I e.n CO2 artériel est maintenue à sa valeur normale. ~aradoxalernent~l 

1 la polypnée thermique n'apparaît qu'après une baisse significa- / 
1 tive de la PaCo2. 

D'autres types d'expériences ont par contre mis 

l'accent sur la possibilité d'existence du facteur tempéhrature 

comme facteur de régulation de la ventilation. 

SHOENER et FRANKEL ( 5 1  ) sur des rats anesthésiés, 

constatent que la température modifie la décharge des récepteurs 

I à l'étirement pulmonaire à adaptation lente, l'élévation de la 1 
température ainsi que l'hypocapnie induisent une augmentation I 
de la décharge de potentiel d'action sur les nerfs périphériques. 

Enfin, GRUNSTEIN pense que la tempéracure agit 
en modifiant l'excitabilité des structures bulbo-spontiques 

(centre pneumotaxique et apneutique) . Ces structures deviendraient1 
plus sensibles sous l'action de la température aux influences 
inhibitrices vagales. 



S'il est bien établi que la température modifie la 

ventilation, les mécanismes d'action directs ou indirects ne 

sont pas encore parfaitement élucidés. 

3- Modifications des gaz du sang ------------------ --------- 
A l'heure actuelle, il est clair et nous venons de 

le discuter, que l'hyperthermie induit chez l'Homme, une hyper- 

ventilation dont les effets physiologiques sont nombreux. 

L'hyperventilation entraîne une élévation du pH 

artériel liée à une diminution de la pression partielle en CO2 

ainsi qu'une élévation de la pression partielle en O2 du sang 

artériel. 

L'hyperventilation se traduit donc par une triade 

"hypocapnie, hyperoxie et alcalose1' dont les conséquences peu- 

vent être discutées quant au niveau des possibilités de déperdi- 

tion de chaleur par l'organisme. 

Nous verrons en particulier dans le chapître suivant 

que l'anhydride carbonique intervient au niveau des principaux 

mécanismes mis en jeu pour assurer la constance de la tempéra- 

ture corporelle. Ainsi, l'anhydride carbonique modifie les 

échanges physiques de température peau-ambiance, la production 

de chaleur, l'activité des récepteurs périphériques et l'activité 

neuronique préoptique de l'hypothalamus où siègent les centres 

thermorégulateurs (D.E.A.) . 
Plus globalement, l'hyperventilation perturbe aussi 

l'équilibre ionique avec une réduction du taux des bicarbonates, 
+ 

diminution de la concentration en Na malgr6 une certaine cons- 

tance de la concentration en chlore ( 5 ) .  

B- HYPERTHERMIE ET CIRCULATION . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
L'équation du bilan thermique : H = k '  + Q.c (Tc - Tsk) 

traduit que la quantité de chaleur transportée H est fonction du 

débit sanguin cutané Q. Plus ce débit est important, plus est 
grand le transfert de chaleur par convection des tissus vers la 

peau. La circulation assure ainsi l'évacuation de la chaleur des 



tissus profonds vers la périphérie où ont lieu les phénomènes 

d'évaporation-sudation. Chez l'Homme, l'hyperthermie est à 

l'origine d'une modification de la plupart des variables cir- 

culatoires, en particulier du débit sanguin cutané. 

KOROXENIDIS (39) note que l'élévation de la température 

centrale entraîne une augmentation graduelle du débit cardiaque, 

une augmentation très rapide du débit au niveau 

des doigts, le niveau maximum étant atteint peu après le début 

de l'application de la charge thermique externe, 

une augmentation graduelle du débit sanguin 

des membres, l'augmentation se limitant aux vaisseaux cutanés, 

une réduction du débit sanguin intestinal. 

ROWELL ( 46  ) retrouve l'ensemble de ces résultats et 

constate en plus une réduction du flux sanguin hépatique, des 

changements mineurs du volume systolique, une chute de la pres- 

sion artérielle moyenne ainsi qu'une augmentation de la consom- 

mation d'OZ 

ROBINSON ( 44  ) ,  quant à lui, relève une diminution du 

débit sanguin rénal et de la filtration glomérulaire chez des 

sujets exposés à la chaleur. 

L'ensemble de ces données expérimentales traduit une 

redistribution préférentielle du sang vers les territoires 

cutanés chez l'Homme au repos et hyperthermique. 

i 
Le débit sanguin cutané passe chez l'Homme au repos et 

nu, de : 0,16 l.m'2.min-1 à 2 8 ' ~  à : 2,6 l.m'2.min - 1 à 4S°C 

(INGRAM - 3 5  ) .  

Il nous faut remarquerque les effets cardiovasculaires 

de l'hyperthermie sont atténués par les effets de l'hyperventi- 

lation sur la circulation périphérique et cérébrale. 



1 L'hyperventilation par la vasoconstriction qu'elle 

entraîne tend à réduire la circulation cutanée périphérique et 

' cérébrale. Ces désordres cardiovasculaires liés à l'hyperther- 

l mie sont amoindris chez le sujet acclimaté à la chaleur qui 

utilise au mieux les mécanismes compensateurs dont il dispose, 

c'est-à-dire : une vasoconstriction des viscères et une augmen- 

tation du volume sanguin. 

C- HYPERTHERMIE ET SUDATION . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
La sudation représente un mécanisme de thermolyse très 

efficace chez l'Homme. 

l La perte de chaleur par sudation-évaporation fournit 

la seule voie effective de dissipation de chaleur dans l'environ- 

nement quand la température ambiante est supérieure à la tempéra- 

ture cutanée mpyenne. 

Elle permet ainsi à l'homme, en atmosphère sèche, de 

résister à de très hautes températures. Cependant quand elle 

devient maximale, elle peut alors produire en particulier chez 

l'Homme non acclimaté à la chaleur, un déséquilibre osmotique 

important par perte d'eau et de sels. Chez l'Homme acclimaté, 

ces troubles sont moins graves car il y a alors production 

d'une sueur très diluée (il perd relativement plus d'eau que 

de sels). 

Les modalités de déclenchement de la sudation ont été 

étudiées chez l'Homme (HOUDAS, COLIN - 9). Quelques minutes 

après l'élévation brusque de la température ambiante, les 

auteurs notent une augmentation brusque de la sudation qui se 

traduit par une perte de poids du sujet. 



Le débit sudoral augmente d'abord très vite, puis de 

plus en plus lentement, atteignant vers la cinquantième minute 

de l'expérience une valeur stable qui est fonction de l'ambiance 

atteinte. 

Cette sudation s'établit de manière exponentielle 

(TIMBAL) . Chez le sujet acclimaté à la chaleur, par contre, le 

déclenchement de la sudation se caractérise par l'absence de 

délai et la présence d'une température cutanée seuil. 

Le déclenchement de la sudation en réponse à l'élévation 

brutale de la température serait dû à la fois à la stimulation 

des récepteurs thermiques centraux et à un mécanisme réflexe en 

repense à un réchauffement de la peau (HOUDAS et COLIN)( 9 ) .  

En résumé, le déclenchement de la sudation lors de 

l'application d'une charge thermique externe a lieu chez les 

sujets non acclimatés à la chaleur après un certain délai et 

serait sous le contrôle prédominant des thermorécepteurs cen- 

traux. Par contre, chez le sujet acclimaté, le déclenchement 

de la sudation a lieu dès l'élévation de température et serait 

sous le contrôle prédominant des thermorécepteurs cutanés. 

En fait, TIMBAL ainsi que COLIN et HOUDAS (1968), dans 

une étude plus récente, bien qu'ils mettent toujours en évidence 

les deux types de réponse (avec ou sans délai), n'associent plus 

la variabilité du mode de déclenchement à une manifestation de 

l'adaptation à la chaleur. Le stimulus de la mise en jeu sudorale 

serait non plus la valeur absolue de la température centrale, ni 

celle de la températore cutanée, mais la charge thermique du sujet 

L'absence de délai se rencontrerait alors chez le sujet 

placé au voisinage de la température moyenne corporelle calculée 

à partir de la température cutanée moyenne et rectale : 

= 0,9 Tor + 0,1 TO& 

selon STOLWIJK - HARDY (1966), et fonction de cette charge ther- 

mique. 



I V -  G A Z  C A R B O N I Q U E  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  ---- 

ET T H E R M O R E G U L A T I O N .  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  



Si l'anhydride carbonique agit sur les mécanismes régu- 

lateurs de la température corporelle, deux voies d'action sont 

possibles : l'une périphérique, au niveau des structures effec- 

trices non spécifiques en elles-même, l'autre centrale au niveau 

du "système de contrôle" propre à la régulation thermique et 

essentiellement nerveux. 

A- ACTION PERIPHERIQUE . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  -- 
l 

L'anhydride carbonique modifie les échanges physiques I 
de chaleur peau-ambiance de l'organisme en agissant sur les l 

éléments non spécifiques du système thermorégulateur. i 

1 -  Action sur le métabolisme (production de'chaleur) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Des mesures de métabolisme, en prenant comme index 

la consommation d'OZ (CHAPOT - 7 ) ,  indiquent que pour FA 

croissante de 4 à 7 p. 100, le métabolisme diminue de CO2 

façon linéaire. 

i Selon SHEPARD (50 ) ,  les résultats diffèrent selon 

le taux de CO2 inhalé : jusqu'à 5 p. 100 la consommation d'O2 

augmente par augmentation de la ventilation et du débit cardia- 

que, pour des taux supérieurs, on a au contraire une baisse de 

la consommation d'OZ liée au CO2 et à l'effet pH sur le fonction- 

nement enzymatique. 
l 

Pour STUPFEL (52 ) 1 'action du CO2 est importante au 

niveau du métabolisme chez le rat puisque l'inhalation de CO2 à 

9 p. 100 entraîne la suppression de l'augmentation du métabolisme 
normalement induite par le froid. 

2- Action sur le t,onus vasomoteur . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Le gaz carbonique modifie de façon importante la 

vasomotricité au niveau périphérique donc la circulation cutanée 

qui conditionne en partie les échanges thermiques peau-ambiance 

qui sont sous la dépendance de facteurs physiques (rayonnement, 

conduction, convection, évaporation). 

l 



L'action du CO2 est essentiellement vasoconstrictrice 

(37, 52, 38) ; STUPFEL (52 ) , pour des doses fortes, obtient chez 
le rat une vaso-constriction périph,érique. 

KORNER-EDWARDS (38 ) rapportent que des lapins placés 

en hypercapnie par l'inhalation d'un mélange gazeux comprenant 

du CO2 à 5 p. 100 présentent une réponse vaso-constrictrice pré- 

coce, une augmentation de la pression artérielle et une brady- 

cardie. 

De même, CROSS et SILVER (16 ) signalent que l1hyper- 

capnie entraîne une vaso-constriction périphérique, une augmenta- 

tion de la pression artérielle (10 à 35 p. 100). 

Cette action vaso-constrictrice périphérique est en 

fait le résultat d'une action centrale du gaz carbonique au ni- 

veau du système vasomoteur bulbaire et des voies effectrices. 

S'il est en effet bien probable que le CO2, par son 

action centrale, est un des éléments qui entretiennent l'activité 

tonique des structures nerveuses bulbaires 09 sont iocalisés les 

centres vasomoteurs, il est certain que ce même CO2 exerce 2 la 

périphérie un effet vasodilatateur permanent. Des expériences de 

HERMANN et Coll. rapportées par Ch. KAYSER (37 ) en apportent la 

démonstration : chez le chien amyélé (animal dont la périphérie 

est séparée des centres vasomoteurs du nevraxe), une hypocapnie 

induite par hyperventilation artificielle entraîne une élévation 

de la pression artérielle par augmentation du tonus vasomoteur 

périphérique. 

Des expériences réalisées sur la fibre lisse muscu- 

laire de Toenia Coli indiquent qu'une augmentation de PC02 de la 

solution perfusée avec un pH maintenu pourtant par addition de 

bicarbonates, entraîne une inhibition de l'activité électrique 

spontanée et de la tension développée (37 ) .  

Cette action vasodilatatrice périphérique du CO2 doit 

être opposée à son action centrale vasoconstrictrice. 

Cette action vasodilatatrice est essentielle quand 

il s'agit de variations vasomotrices plus ou moins localisées, 

en particulier cutanées au service de la régulation thermique. 

Par contre, l'action centrale vaso-constrictrice du CO2 serait 

plutôt d'assurer l ' h o m é o s t a s i e t e n s i o n n e l l e .  



Il ressort de cette étude que du point de vue stric- 1 
tement périphérique, le CO2 exerce une action vasodilatatrice I 

l 

locale tissulaire au niveau des fibres musculaires lisses arté- , 
1 riolaires. / 

3- Action sur la sudation . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
1 

BULLARD (1964) ( 6 ) en mesurant localement la suda- 

tion par une technique de mesure de résistance hygrométrique chez 1 
l'Homme rendu hypercapnique (6 p. 100), constate une augmenta- i 
tion du taux de sudation et une diminution des différentes tempé- ' 
ratures corporelles. Cet auteur émet l'hypothèse d'une action 1 

l 

centrale du CO2 au niveau du système thermorégulateur. 

R.E. ALBERT ( 1 ) chez l'Homme, par l'étude de la 

sudation au niveau du front, met en évidence d'une part, une 

suppression de la sudation par hyperventilation, cette diminu- 

tion du taux de sudation étant associée à des signes d'alcalose 

respiratoire, d'autre part, l'apport de CO2 dans le mélange I 
gazeux inspiré supprime ou tout au moins atténue cette réduction 

du taux de sudation. 

HOUDAS et BONAVENTURE (33 ) mesurent la sudation par 

évaluation de la perte de poids du sujet. L'inhalation chez 

celui-di de CO2 s 4 p. 100 entraîne une diminution du débit sudo- 

ral non décelable par la méthode de BULLARD et de courte durée, 

puis une augmentation de ce débit précédée d'ailleurs d'une dimi- 

nution de la température rectale et de la température cutanée. 

Pour ces auteurs, l'augmentation de la sudation serait d'origine 

"non thermique", le CO2 agissant au niveau des voies de commande 

de la sudation elles-mêmes. 

I A côté de cette aukmentation des pertes de chaleur 

par sudation liée à l'hypercapnie, il faut rappeler l'effet sti- 1 
mulant du CO2 .sur la ventilation qui entraîne une hyperventilation 

et accroît également les pertes calorifiques par vaporisation. 



l De nombreuses expériences d'inhalation de mélanges gazeux enri- i 
chis en CO2 mettent en évidence une hypercapnie alvéolaire et 

artérielle qui stimule la ventilation. Ce rôle stimulant du 

CO2 s'exercerait au niveau central sur les centres respira- 

toires bulbaires soit de façon directe, soit de façon indirecte 

par un mécanisme réflexe d'origine vasculaire (HEYMANS-NEIL, 

COMROE et SCHMIDT) . 

2- sur la circulation cérébrale l . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Au niveau de la circulation cérébrale, le CO2 a une 

action vasodilatatrice. L'augmentation de la PaC0,2 provoque une 

dilatation des artères pré-mériennes (PATTERSON, HEYMANN - 1955) 
- ( 43). Ces mêmes auteurs ont montré que réciproquement, l'hypo- 

capnie entraîne une vaso-constriction artérielle corticale et une 

diminution du débit sanguin cérébral. 

La réponse des vaisseaux cérébraux aux changements de 

P a ~ 0 2  est rapide et se produit pour des variations minimes de 

P a ~ ~ 2  ( 55). La constante de temps de la réponse des artères pré- 
mériennes est de l'ordre de 20 à 30 secondes selon SEVERINGHAUSS 

et LASSEN (1967) ( 49). En l'état actuel de précision des méthodes 

une variation de la PaCO2 de 2 mm Hg est susceptible d'entraîner 

des modifications perceptibles du diamètre des vaisseaux céré- 

1 braux (HARPER, JAME - 30 ) . Cet effet vasodilatateur de l'hyper- 1 
l capnie sur la circulation cérébrale par modification du diamètre 1 

des vaisseaux est confirmée par les travaux de J.S. COLTON et i 

H. FRANKEL ( 1 3 )  qui constatent une diminution de la fréquence 

l cardiaque, une augmentation du débit sanguin, une diminution de 1 
la résistance vasculaire cérébrale chez le chien, ces modifica- 

tions étant plus importantes dans les conditions d'hyperthermie. 

En résumé, la PaCo2 apparaît comme un facteur de ré- 

gulation fine de la circulation cérébrale. Elle modifierait le 

tonus vasomoteur des vaisseaux cérébraux soit par action directe 

sur la musculature iisse, soit par 1 ' intermédiaire des modif ica- 
. tions du pH du liquide extracellulaire, soit par l'intermédiaire 

du système nerveux. 

P L  - -_ 

' 

- 



3- sur les structures thermosensibles . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

l Le CO2, en plus de son action périphérique sur les 

I systèmes effecteurs, peut agir au niveau des centres nerveux 

1 thermorégulateurs eux-mêmes. 
En effet, il est connu depuis longtemps que le CO2 

agit sur les formations nerveuses périphériques. Des résultats 

l expérimentaux de DODT , HENSEL et hTITT rapportés par Ch. KAYSER 

( 3 7 )  indiquent qu'une élévation de la PA (CO2 à 5 p. 100), 

chez le chat, entraîne une diminution 'O2 de la fréquence 

de décharge des thermorécepteurs au froid. Le CO2 d'une façon 

générale entraîne donc une diminution d'activité confirmée par 

de nombreux travaux (SHOENER et FRANKEL - 51 ) 
Sur le système nerveux central, l'action est beaucoup 

plus discutée, parfois inhibitrice, parfois activatrice selon les 

régions étudiées ( 19, 20, 24, 21). 

Au niveau de l'hypothalamus antérieur, l'influence 

1 prédominante est facilitatrice ( 24). 

Dans une étude préalable (D.E.A.), nous avions montré 

que l'effet global de l'hypercapnie provoquée sur l'activité 

neuronale est une activation : cette activation est la règle 

habituelle pour les neurones thermosensibles et ne se vérifie 

que dans un tiers des cas pour les neurones non thermosensibles. 

Il semble que l'on puisse ainsi distinguer une activiation préfé- 

I rentielle des cellules thermosensibles par l'hypercapnie, l'acti- 

vation touchant indistinctement les cellules sensibles au chaud 

et au froid. 
C 

L'expression thermorégulatrice de l'action de l'hyper- 

capnie considérée du seul point de vue de son action sur les 

structures nerveuses hypothalamiques se traduirait par une réac- 

tion de contrôle exagérée par rapport à la perturbation, une moins 

bonne précision de l'ajustement thermique. 





A- PROTOCOLE EXPERIMENTAL . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
L'étude présentée s'est déroulée dans le Laboratoire 

de Physiologie de l'université du Droit et de la Santé de LILLE. 

Chaque sujet est soumis à deux situations expérimentales, 

espacées d'une semaine environ. 

Dans la première situation expérimentale (groupe 1), 

après une période de contrôle permettant l'atteinte d'un état 

thermique stable (30 à 60 minutes), le sujet est exposé à la 

charge thermique radiante et inspire l'air ambiant. La charge 

thermique est interrompue lorsque la limite subjective de to- 

lérance du sujet est atteinte ou lorsque l'expérimentateur 

juge que l'évolution de l'une des variables physiologiques 

observges (fréquence cardiaque par exemple) ou l'apparition 

de manifestations cliniques (signes de tétanie) traduisent 

obj ectivement la limite de tolérance. 

La deuxième situation expérimentale (groupe II) est 
identique à la première à l'exception du mélange gazeux inspiré 

par le sujet pendant la charge thermique qui est enrichi de 

gaz carbonique de façon à compenser l'hypocapnie induite par 

l'hyperventilation. L'inhalation du mélange enrichi en CO, ne 
L. 

débute que lorsque le sujet présente les premiers signes d'hy- 

pesventilation, en général 10 à 15 minutes après le début du 

stress. Des expériences préliminaires ont permis de déterminer 
+ que dans la majorité des cas, une FI de 4 % - 0 ,25  permettait 

de compenser dans des limites 'OZ acceptables 1 ' hypo- 
capnie induite par l'hyperventilation. 



B- --------- TECHNIQUES - _ _  
1 -  Sujets --  ---  

L'étude envisagée porte sur neuf sujets de sexe 

masculin dont huit étudiants en Education Physique et Sportive, 

volontaires. 
+ La moyenne d'âge des sujets est de 24 ans - 5,9 ; 

+ la taille moyenne de 1,80 m - 0,05 et le poids moyen de 75,s kg 
+ 

~ 
- 7,2. I 

1 
Les données biométriques de l'ensemble des sujets l 

sont rassemblées dans le tableau - 1 - .  
Pendant l'expérience, le sujet vêtu d'un maillot l 

de bain, est allongé sur un lit à trame métallique à mailles I 
larges, placé dans une enceinte dont les parois sont constituées 

de papier Mylar ayant un pouvoir réfléchissant voisin de 99 P. 1 

Les dimensions de l'enceinte sont de 2 x 2 ~ 2  mètres. 

2- Charge thermique ----  --------  
Quatre rampes de cinq lampes infra-rouge (250 watts) 

sont placées parallèlement au lit (figure - 3 - ) .  La puissance 

totale délivrée par l'ensemble est de 5000 watts. 

Les lampes sont orientées de façon à couvrir l'en- 

semble de la surface corporelle su sujet. 

Des expériences préliminaires ont permis de détermi- 

ner leur position de façon telle que l'élévation de la tempéra- 

ture cutanée ne puisse atteindre le seuil thermique douloureux 

cutané. 

3- Variables _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  expérimentales _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  
a) les températures 

Pendant toute la durée de l'expérience, les tempé- 
ratures concernant le sujet et l'ambiance sont enregistrées. 

(figure -2-) . 

- .  

-- - - - - - - -  -- - 



Figure -3- CHAMBRE CLIIlATIQUE : DISPOSITIF -- ------- --------------- ----------------- 
d'APPLICATION DE LA CHARGE THERMIQUE EXTERNE. ................................. ---------- 



- - - - - - - - - - - -  température du sujet : Douze températures sont relevées sur 

le sujet. Elles sont enregistrées à l'aide de thermocouples 

I cuivre-constantan, pendant toute la durée de l'expérience. 

Les soudures de référence des différents thermocouples sont 

placées dans la glace fondante (eau distillée) et isolées les 

l unes des autres. 

Les soudures actives mesurent les différentes tempéra- 

tures corporelles : 

- - - -  la température - - - - - - y  oesophagienne est captée à l'aide d'un thermo- - - -  
couple introduit dans un cathéter (diamètre = 2 mm), dégluti 

par le sujet. L'extremité du cathéter oh se trouve localisée 

la socidure.active du thermocouple, est située au tiers infé- 

rieur de l'oesophage. 

- - - -  la température - - - -  rectale - - - -  est relevée à l'aide d'un thermocouple 

noyé au sein d'une olive métallique disposée à l'extrémité 

d'un cathéter de diamètre égal à 8 mm et introduit 3 dix cen- 
timètres environ du sphincter anal. 

- dix températures cutanées sont enregistrées aux niveaux stan- - - - - - - - - - - - - -  
dardisés suivants : pied - mollet - cuisse - abdomen - dos - 
poitrine - bras - avant-bras - main - front. 
Pour ces températures cutanées, la soudure active du couple 

est fixée sur une pastille de laiton (diamètre 1 cm - épais- 
seur 2/10 mm), placée contre la peau et recouverte d'un volume 

de mousse platique (10x10~5 mm). 
L'ensemble est maintenu en place par un collier elastique 

lache, réglable, qui applique le couple sans exercer de compres- 

sion. 

La force électromotrice engendrée par la différence de poten- 

tiel entre soudure active et soudure de référénce est mesurée 

par un microvoltmetre (type V - N - 1 - T  ) précédé- d'un commu- 

tateur analogique de voies, sélectionnant les thermocouples 

1 dont les f.e.m. sont à mesurer. 
Un convertisseur analogique numérique (type A.O.I.P.) permet 

d'avoir la valeur numérique de la tension électrique engendrée 

par les thermocouples (précision globale de 2 V ,  erreur sur 

t0 f 0 , 0 5 " ~ ) .  Y 





Les valeurs converties sont entrées sur un calculateur MULTI 20 

programmé de façon à délivrer sur imprimante TELETYPE ASR 33 en 

degré Celsius, toutes les minutes, les résultats concernant 

la température oesophagienne (T ) ,  la température rectale 
oes 

( T R I  sin-si qul une température cutanée moyenne (T;) . 
La ,température cutanée moyenne est déterminée à partir des 

dix températures cutanées selon la pondération suivante : 

pied x 0,07 + (mollet + cuisse) x 0,32 + (abdomen + dos + 

poitrine) x 0,12 + (bras + avant-bras) x 0,114 + front x 0,06 

- 'températures de 1 'ambiance - - - - - - - - - - - - -  
Les caractéristiques thermiques de l'ambiance (température 

sèche, température humide, humidité relative) sont relevées 

toutes'les demi-heures dans la zone médiane de l'enceinte 

a thermique à l'aide d'un appareil hygrophil (ULTRAKUST). 

Deux températures globes sont relevées en continu par deux 

the~mocouples cuivre-constantan reliés sur un enregistreur 

potentiométrique multi-voies SPEEDOhIAX AZAR LEEDS and NORTHRUPS 

Ces deux températures globes sont prises à 25 cm du sujet au- 

dessus et en-dessous du lit, au centre de la cabine. 

. Pour l'ensemble des tempGratures, les valeurs lues sont arron- 

dres au l/loO C le plus proche. 

b) Gazométrie et mesure de pH du sang artériel 

Le prélévement de sang artériel nécessite la mise 

en place d'un cathéter en début d'expérience. La cathétérisation 

est réalisée au niveau d'une artère humérale en utilisant une 

aiguille de Cournand ou un équivalent en respectant les règles 

,dl ase,pt ie . 
Deux prélévements de 5 ml sont effectu6s dans la 

minute.qui précède le début de l'exposition à la chaleur ainsi 

que dans la minute qui précède l'arrêt du stress. 

Sur l'un, l'analyse des pressions partielles en O2 

et CO2 (PaoZ et PaCoZ) et du pH s'effectue à l'aide d'un analyseur 

IL-METER 313, sur l'autre à l'aide d'un analyseur IL-VETER 113. 

Les cellules d'analyse sont thermostatées à 37" C. 



1 Les lectures sont effectuées deux fois. Les valeurs I 1 

lues sont corrigées en.fonction de la température oesophagienne 1 
d" après les tables de SEVERINGHAUS (49 ) . l l 

l I La valeur conservée est une moyenne des différen- , 
tes lectures sur les paires d'échantillons. 

c) les variables respiratoires 

- - - - - - - - - - - - -  fréquence respiratoire : une jauge au mercure placée au niveau 

de la poitrine permet l'enregistrement des variations de v o l ~ -  

l me de la cage thoracique. 1 
I Cette jauge au mercure est reliée à un pléthysmographe modèle 1 

270 (SEGA) dont le signal de sortie s' inscrit sur un appareil 1 
enregistreur à plume, type PRAXIGRAPH II. I 

I La fréquence respiratoire est déterminée par minute. 1 
l - volumes respiratoires : le sujet respire à travers un masque - - - - - - - - - - -  

osa-nasal : l'expiration se fait directement par la soupape 

expiratrice vers la chambre calorimétrique ; la soupape i ~ s -  I 
I piratrice est reliée à ltextér.ieur de la chambre par un tuyau 

1 (longueur : 1 mètre - diamètre : 4 cm) qui, de même que l'en- 1 
semble du masque, est -isolé des radiations infra-rouges par 

du mylar. 

Le sujet, selon la situation expérimentale, inspire l'air am- 

biant (extérieur à la chambre calorimétrique) ou un mélange 

gazeux réalisé à partir d'une bouteille d'air comprimé et d'une 

bouteille de CO2 reliées par 1 ' intermédiaire de deux débitmètres 
i 

à bille à un ballon d'expansion de '100 litres. Ce ballon est 
I en communication par l'intermédiaire dlun.compteur à gaz type 

ROLAMETRE WRIGHT RESPIROMETER au tuyau de connexion de la sou- 
pape inspiratoire (figure 4 ) .  Un robinet trois voies permet de 

passer instantanément de l'air ambiant au mélange gazeux,.enri- 

chi de CO2. 

Le circuit inspiratoire décrit est d'une résistance pouvant 

être considérée comme négligeable et ne modifie pas de façon 

significative la ventilation spontanée du sujet. 

Le compteur à gaz, intercalé sur le circuit inspiratoire, per- 1 

met la lecture du volume inspiré ( V I )  toutes les minutes. 

- - 

- -  - - - - - - -  - 





- 
-- - - --- - - 

- - -  - - 

-34-  

La connaissance de V et de la fréquence respiratoire permet 1 
le calcul d'un volume courant moyen (VT = V ) exprimé en litres 

1 
par minute B.T.P.S. 

d) fréquence cardiaque l 
L'enregistrement de l'électrocardiogramme du Sujet 1 

en dérivation DI (PRAXIGRAPH II) permet de calculer chaque minute 
une fréquence cardiaque moyenne (FC). 1 

e) perte de poids 

La perte de poids du sujet est déterminée par pesée 

effectuée avant et après l'épreuve expérimentale sur une balance 
+ (TESTUT 9099) dont la précision globale est de - 20 grammes. 

Cette perte de poids, par sudation et évaporation, 

nous permet de calculer le stockage thermique global (S) et iris- 

, tantane (S) du sujet dans chaque cas, exprimé respectivement en 

joules/m2 et en watts/m2, à partir des équations suivantes : 

réf (29 ) : 

3,5111 = chaleur spécifique exprimée en j.kg -1 oc- 1 
1 

A = surface cutanée, exprimée en m2 1 
I 

T oes 
= différence entre les températures oesophagiennes initiale et 

finale 

T- 
S 

= différence entre les températures cutanées moyennes initiale et 
finale 

0,9 et 0,1 sont des coefficients thermiques choisis d'après les données de 

COLIN et coll. (1 2 ) 

t = durée du stress en secondes. 
-- 

- - - - - - -  - - . t 









A- TEMPERATURES - - - - - - - * - - - - - - -  

1 -  Températures ambiantes - - -  -------------..---- 
Au cours des deux protocoles expérimentaux, l'état 

1 thermique de l'ambiance est défini à l'aide de deux séries de 

I mesures : une mesure de la température sèche et humide à partir 

desquelles il est possible de déterminer l'humidité relative am- 

biante (les résultats figurent dans le tableau -II - .  
l une mesure de températures à l'aide de thermomètres- 

globes. 

Les températures moyennes initiale et finale obtenues 

1 pour l'ensemble des expériences figurent dans le tableau -III -. 
1 Les tableaux montrent que dans les conditions "cha- 

leur" ou "chaleur + COZn, il n'existe pas de différence statis- 

tiquement significative entre les valeurs observées, la tempéra- 

ture sèche moyenne est respectivement de 33' C et 3405 C , la 

I température humide de 18' C et 19'6 C, la température-globe ini- 

tiale de 25'7 C et 24'8 C, finale de 44'7 C et 4 5 '  C 

2- Tempérhtures des sujets ---  --------------- ---  
a) chaleur (groupe 1) 

Les résultats des températures oesophagiennes, 

rectales et cutanées moyennes pour la totalité des sujets figu- 

rent dans le tableau -IV - ; leurs valeurs moyennes et écart- 

1 type dans le tableau -V - .  1 
i L'évolution de la température oesophagienne a 1 

lieu dès le début de l'exposition, l'élévation suit une évolu- 

tion sigmoïde et cesse pratiquement dès l'arrêt de l'application 

de la charge thermique (cf. courbe -1-) 

La température rectale suit l'évolution de la 

température oesophagienne avec une latence variable de l'ordre 

de 10 minutes. A l'arrêt de la stimulation, elle continue de 

croître pendant un temps de 5 à 10 minutes selon les sujets 

(cf. courbe -y-). 

L'évolution de la température cutanée moyenne (TEk) 

en fonction du temps se fait selon un mode pseudo-exponentiel 

i avec une phase de croissance rapide de l'ordre de 10 minutes et 1 
l une phase lente terminale pendant laquelle la température cutanée 1 

moyenne est proche de 40' Celsius (cf. courbe -2-) . 

- 1 





TABLEAU -111- 

A) ;--------------------------------------------------------------- 
I I 

I I I I 
I 

l I T~~ I I I 
I I I 

I 

i n i  I I C - - - - - - - - - - - - - - - C - - - - - - - - - - - - - - - - - - 1 - - - - - - - - - - - - - - - - - - - p - - - - - - - J  
1 , I I + I 

I l  I 

Groupe 1 I I 27 '2  f- 2'4 I I 
I 5 9 ' 2  - 3 '02  

I I I 
s ; 

I l 
C - - - - - - - , - - - - - - - L - - - - - - - - - - - - * - - - - - 1 - - - - - - - - - - - - - - - - - - - p - - - - - - - J  

1 I + I 
I + I 

- . Groupe I I  26'9 - 2"8 58 '1  - 4 ' 3  I I 

! 
I I I t 

I I s I 
I 1 

L------------,--L------------------l-------------------p-------J 
I I I I 
I NS I NS I 

I 
I I 
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I I 
1 I I 
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B )  ï---- ' ---------------------------------------------------------- 
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I I 1 
l I 1 

I 
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I I I I 

S 1 
I I L - - - - - , , - - - , - - - - L - - - - - - - - - - - - - - - - - - J - - - - - - - - - - - - - - - - - - - k - - - - - - - - l  

I I I 
I l I 

I 
I 

4 5 "  
+ I I I Grobpe I I  I 24'8 2 2.2 I 

I I I 
- 2 : 9 3  l S I 

I l L - - - - - - - - - - - - - - - L - - - - - - - - - - - - - - - - - - J - - d - - - - - - - - - - - - - - - - k - - - - - - - - ~  
I I 
I I 

I 

NS 
I 

I NS 1 
I 

I 
I l 

I 
I I l 

I - - - - - - - - - - - - - - - - - - , I - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - t  
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b)chaleur + CO2 (groupe II) - 
Les valeurs moyennes et l'évolution des tempéra- 

tures sont pratiquement identiques (tableau -VI-). Aucune diffé- 

rence statistiquement significative n'apparaît après inhalation 

de CO2 par les sujets. 

B- VENTILATION - - - - - - - - - - - - - . -  

1 -  EffeTs-be-llhr~erThe1:m_ie-sur:-ia-~en1:_iLati~~ 
a) volume ventilé minute - 

L'ensemble des données respiratoires figure dans 
l 

les tableaux -VII-, -VIII- et VIIIbis-. 
l 

L1élévation de la température oesophagienne consi-I 

dérée comme représentative de la température centrale est asso- l 
ciée 3 une élévation nette du volume ventilé par minute qui évo- 

+ + -1 -2 
lue de 6 , 1 5  - 1,3 litres min-' ~ T P S  à 12,39 - 2,4 litres min .m 

(cf. tableau -VIII- et courbe -3-). 

L'évolution typique du volume ventilé par minute 

pour un sujet en fonction du temps d'application de la charge 

thermique externe est représentée par la courbe -4-. 

De manière globale, l'élévation franche n'appa- 
+ 

rait qu'assez tardivement 35 - 5 minutes suivant le début de 
l'application de la charge thermique, et présente un maximum de 

3 à 4 minutes avant la décision d'abandon du sujet. 

Cette élévation est objectivable pour une varia- 

tion de la température oesophagienne d'au moins un degré Celsius 

(courbe -3-) . 

b) fréquence ventilatoire - 
Si on considère l'évolution de la fréquence ven- 

tilatoire en fonction du temps (courbe -4-) et en fonction de la 
température oesophagienne (courbe -5-), on note : 

- une baisse initiale maximale 30 à 40 minutes après le début de 

l'application de la charge thermique, 

- une élévation secondaire progressive qui tend à rejoindre la 

valeur initiale. 

- - - 
- - 
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I 1 
I 1 
I l Tt 
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1 I ln 
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-1- - - - 
I 
I 
I m 
l Fcl 
I - 
l - 
I N 
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1 

.......................................................................................... 
I t I I I I I t 
1 

I 
1 I 

I 
I Sujets 1 . 1  I 2 1 3  1 4 I 5 ! 60 1 7 1  9 '  1 

I l I I I I I 
1 

I I I 1 
+------------------t------*---------+--------*--------+--------+--------*---------b------ 
I 

-4 
I I I I 4 I I I I 

I 
I i n i .  

I 1'14,19 1 18,23 : 14,97 1 12,86 - 1 12,86 : 12,07 f 12,20 1 8,s , 
1 '  -1 1 I 1 I 1 I 1 1 I 

L.min : v~ +------*---------+--------t--------+--------+------------------p------  -l 
I I I I I I I 1 I 

I 
1 f i n .  167,89 f 33,44 1 35,44 f 32,81 25,74 1 29,61 1 52,69 f 34,40 : 
I t I I I I t 1 I I 
+------------------+------4---------+--------+--------+--------+--------+---------+------  
I 

-I 
I l I I l I I I l 

I 
I ini. 0,94 1,07 1 0,83 1 0,80 1 0,75 f 0,71 10,67 f 0 , 5 6  f 
1 '  I I I I I I I I I 

1 v~ +------4---------+--------*--------+--------+--------*---------*------ 
L. 

-l 
I I I I I 1 I I 

I 
I 

I fia. :2,51 1,23 1,86 1 1,82 1 1,71 : 1 , 7 4  12,92 2,15 1 
I I 1 I I I I I I I 
+------------------+------+---------b--------*--------+--------+--------+---------+------* 
I I I I I I I 1 l t 
I i n i .  115 17 f 18 15 1 17 1 17 ( 18 115 1 I I 
I I I I I I I I I I 

1 F~ 
C - - - - - - + - - - - - - - - - c - - - - - - - - + - - - - - - - - t - - - - - - - - + - - - - - - - - * - - - - - - - - - b - - - - - - 4  
I 1 1 1 1 I I I 

I 
I 

fin. f 27 27 19 f 18 1 15 f 17 1 24 116 I I I I 
I I I I l 1 1 1 i L- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -  

VARIABLES .......................... RESPIRATOIRES : Chaleur ------------ + CO2 (groupe II) 

TABLEAU - 1 X -  -------------  
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TABLEAU - V I I I b i s -  ------------------  

T " " - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -  
I I 1 

I 
I 

I 
I 

I 
I l  

I V ini. V f i n .  I V E i n i .  V E f i n .  I 
. I I I I I I I - - - - - - - - - - - - - J - - - - - - - - - - - - - - I - - - - - - - - - - - - + - - - - - - - - - - - - + - - - - - - - - - - - -  

l 1 l -l 
1 + + I + I + I I G I  : CH 1 1 2 , 0 3  - 2,7 1 2 4 , 3  - 5,2 ( 0 , 7 1  0,1 I 1,38  - 0,4 1 

I I I I I 
L - - - , - , - - - - - - - J - - , - - - - - - - - - - - I - - - - - - - - - - - - + - - - - - - - - - - - - + - - - - - - - - - - - -  l 
I I 1 9 '  

I + + I + 1 + I I G I I :  CH + COll 13,OO - 2,7 : 42,8 - 7,3 1 0 , 7 8  - 0,1 : 2 ,10  - 0,6 1 I t I I I I 
L - - - - - - - - - - , - - J - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - + - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -  
1 I 1 
I 

I 
f I 

1 I L . min-' (BTPS) I I L . BTPS I 
I L-,,-,--------l--------------------------J-------------------------4 

R E S P I R A T O I R E S  : YALE!R?- - - - - - - -- - - - - - - - - - 
V E N T I L A T I O N  PULhfûNAIRE E T  VOLUME COURANT. 

1 

- - 

-- - I 



Aucune différence statistiquement significative 

n'existe entre fréquence respiratoire initiale et finale. L'ac- 

croissement secondaire de la fréquence ventilatoire net pour une 

variation de température T = 1'5 C est dans l'ensemble posté- 

rieur à l'augmentation du débit ventilatoire 

2-- Effets conjugués de llhygerthermie et du CO2 sur la ----------  - ----------  ------------------  ------ 
ventilation ----------- 
L'inspiration d'un mélange gazeux enrichi en CO2 dans 

les mêmes conditions d'hyperthermie se traduit par une majoration 

des variations relevées précedemment dans le protocole 1 (tableau 

-1X-). ' 

L'inhalation de COZ ne débute que lorsque le sujet 

1 présente les premiers signes d'hyperventilation (10 à 15 minutes 

l suivant le début du stress). 

Le volume ventilé par minute (VE) initialement de 
-1 -2 + 6,71 l.min .m passe 3 19,63 - 5,8 l.min - lm-2, le volume cou- 

rant de 0,39 à 1,01 l.rn-'. 

Cette élévation nette des volumes ventilatoires n1ap- 

paraît que pour des élévations de la température oesophagienne 

d'au moins un degré Celsius 

l La fréquence respiratoire chute initialement puis 

s'élève régulièrement vers une valeur moyenne de 20 cycles .min-' 

qui n'est pas significativement différente de la valeur obtenue 

dans le protocole 1. 

Dans nos conditions d'expérience, il apparaît donc 

que l'hyperthermie est à l'origine d'une élévation nette du volu- 

me ventilé par minute et que celle-ci est dûe en grande partie à 

l'augmentation du volume courant. 

3- kiy~erthermie et gaz du sang ------------- ---------  
Les pressions partielles en OZ et CO2 du sang arté- 

riel figurent pour l'ensemble des sujets dans lestableaux -XI- et 

-XII- ; les valeurs moyennes et leurs écarts-type dans les ta-. 

bleaux -XIII-, XIV- et -XV-. 
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I I I I I 1 I I I I 
I S u j e t s  I 3 4 5 I I ' l  I 

I 
1 6 1  7 

I 8 I 

I I I l l I I 
I :------------------ I I l t I I I I I 

7--"---1--------' r - ' - " " - f - - " - - - - * - - - - - - - - ~ - - - - - - - - * - - - - - - - - +  
I I I ' I 1 I I I I I 
I 
I i n i .  : 102,2  1 1 0 7  I 99,s f 106,8 1 92,3 95,7 1 9 6  ' I 101,3 1 
I I I I I I I I I I 

Pa02  m m ~ g  1 - - - - - -  
r--- - - - - - t - - - - - - - -*-- - - - - - - i - - - - - - - - - - - - - - - - - - -p----- - - -+ I 

I I 1 I I I I I I I 
I 
I 

f i n .  1 1 1 5 , 4  : 121,s 1 132,9 1 133 ,3  1 108 ,34  1 116,58 1 131 ,6  1 115 ,6  1 
I I I I I I I I I ;--------------------------- I P-------- r-------- T-- , - - - - - - i - - - - - - - -4 - - - - - - - - - - - - - - - - - - -+ - - - - - - - -+  I 

I I I I I I I 1 I I 
I i n i .  35,7 4 0  37,5 1 39,97 f 43,25 f 41,92 1 45 41 I 
I l I I I 
I PaC02 m m ~ g  k----------------r--------T--------i---------i---------I----------r--------- I I I I I I I I 

I -J 
t I l I I l I I I I 
I 
I 

f i n .  I 34,Ol 1 4 1 , l  1 3 3 , l  f 38,46 1 45,24 1 41 ,60  1 31,28 ) 40,6 ; 
I I I I I I I I :------------------- r------- r-------- r - - - - - - - -  T--- - - - - - i - - - - - - - - * - - - - - - - - -e- - - - - - - - -k- - - - - - - -+ I 

I I I I I I I f 1 I 
I 
I 

i n i .  I 7,.390: 7,370; 7,3801 7,41 7,365 1 7,3811 7,4101 7,385 1 
I 1 I I I I I I 1 1 PH r------- r -------- p- -" - - - -* - - - - - - - -* - - - - - - - -* - - - - - - - - -* - - - - - - - - -+ - - - - - - - -~  

I I l I I I I I I I 
I 
f f i n .  f 7,400; 7,3801 7,4101 7,440 1 7,372 1 7,3721 7,500; 7,398 1 

VARIABLES SANGUINES : C h a l e u r  + CO2 ( g r o u p e  II). .................... ------------ 

TABLEAU - X I I -  -------------- 
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VALEURS SANGUINES : PRESSION PARTIELLE d ' O 2  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
exprimée en mm Hg. 

r - - - - - - " " - - " T " - - - - - - - - - - - - - r - - - - - - - - - - - - - - - r - - - - - - - - - - - - - - -  
I I I I Seuil de I 

7 

I 1 PaO2 ini I PaOZ fin I 
I I I 

t I 
: signification I 

;"- -"-"-"- -T" ' - - - - - - - - - - - -  r'-'------'-----r----""-'----------- l t 

I 
1 

1 + I + 1 I 
1 Groupe 1 1 97,1 - 5 , 6  1 109,2 - 10,6 1 P < 0,Ol I 
I I I I 

I I I ; ------------"-7--------- 'r '------r---------------r---------------  I 

1 
1 

t + I + I I ; Groupe II 1 100,2 - 4 , 7  1 121,Z - 9,Ol 1 P < 0,Ol I 
I I I 
I I L------,------,,---------------7--------;--------------- I 

1 
I I 

NS 
1 

1 
I 

l P < 0,os I I 
I I I 

t 1 1 I - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -  

TABLEAU -XIV- - - - - - - - - - - - - - -  





L'hyperthermie par l'hyperven-tilation qu'elle provo- 

que, modifie de façon très significative (P < 0,01) les pressions 
partielles en Oz et CO2 et le pH du sang artériel en prenant 

comme indices les valeurs initiales et finales. 

La PaOZ croît de 97,1 mm Hg à 109,2 mm Hg, la PaCOZ 

par contre, chute de 3 9 , 3  à 28,s mm Hg ; le pH évolue de 

7,390 à 7,490 (cf. tableau -XV-). 

Les perturbations des gaz du sang, liées à l'hyper- 

thermie (groupe 1) se traduisent par une hyperoxie, une hypocapnie 
' et une alcalose d'origine respiratoire. 

L'inspiration d'un mélange gazeux enrichi en CO2 1 
: (groupe II) n'entraîne pas de différence statistiquement signi- 

ficative des valeurs de PaCOZ et pH finales par rapport aux va- l 
leurs initiales ; par contre, la valeur de la PaO2 est nettement 

augmentée (diagrammes - 1 -  et -2-). I 
Les perturbations enregistrées se traduisent donc 

(groupe II) par une hyperoxie plus importante qu'au niveau du 

groupe 1 ,  une normocapnie artérielle et un pH sanguia peu modi- 

fi6 par rapport au pH de repos. 
i 

C- . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  EFFETS CARDIOVASCULAIRES IJE L'HYPERTHERMIE 

1 - Hyp~r:heym~:-Sgroupe 1) 

Une seule variable cardiovasculaire fut relevée dans 

cette étude : la fréquence cardiaque. 

L'ensemble des résultats pour la totalité des sujets 

figure dans le tableau -XVI-. 

La fréquence cardiaque initiale moyenne (groupe 1) 

voisine de 70 par minute s'élève dès le début de l'application 

de la charge thermique et de façon pratiquement linéaire. 
-1 . Elle présente un maximum (120 cycles min environ) 

4 à 5 minutes avant l'abandon d t ~  sujet (cf. coube -6-). 

Dès l'arrêt du stress thermique, la fréquence car- 

diaque décroît dans un premier temps très rapidement puis dans 

un deuxième temps de facon plus progressive et plus lente pour 

rejoindre la valeur témoin. 











-- - 

165- . 

2- _ Hy~erthermie - - _ -________ -__  et CO2 _ lgroupe _ _ _  _..__ II) 
< 

Les résultats sont comparables, la fréquence cardiaque 

au cours de cette deuxième épreuve évolue de façon linéaire en 

fonction de la température oesophagienne et du temps. 

Aucune différence significative n'est relevée entre 

les valeurs initiales et finales des deux groupes. 

D- PERTE DE POIDS DU SUJET . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
La perte de poids du sujet calculé à partir du poids 

initial et final permet l'estimation du débit évaporatoire E, 
si on fait l'hypothèse que toute la sueur émise est évaporée, 

que le débit sudoral est constant e't si on néglige le délai de 

la réponse sudorale ainsi que la perte de poids métabolique. 

~e'tte simplification expérimentale ne permet qu'une approxima- 

tion de ce débit évaporatoire et une comparaison de ces débits 

dans les deux protocoles expérimentaux. Le débit est respecti- 

vement de 24,5 x 0,58 et 24,2 x 0,58 kcal.min-l. 

L'inhalation de CO2 ne modifie guère la déperdition de 

chaleur estimée par la perte de poids (tableau -XVII-). 

E- STOCKAGE THERMI yUE -------------------  -- 
Le stockage thermique, total ou instantané moyen, n'est 

pas significativement différent au cours des deux protocoles ex- 

périmentaux (diagramme -3-). 

Le stockage total est de 3 8 2 , l  Kj .III-' (groupe 1) et de 

399,7 Kj .m-2 (groupe II). 
Le stockage thermique instantané est de 1 1 1  , I  Watt~.rn-~ 

et de 106,5 watts .m" (cf. Tableau -XVIII-) . 

. F- _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  TEMPS DE TOLERANCE 
i 
i 

Le temps de tolérance moyen est de 60,8 minutes et 64,6 

minutes ; la déviation standard entre les valeurs individuelles 
+ est relativement importante : - 12 minutes. 

La compensation de llhypocapnie ~ a r  inhalation de CO2 

n'entraîne pas d'augmentation significative du temps de tolé- 

rance pour les sujets subissant le protocole II. 
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La discussion portera essentiellement sur trois points : 

A- L'analyse de la qualité du stress thermique qui a ét'é rgali- 

sé dans nos conditions expérimentales. 

B- L'analyse des modifications physiologiques survenant au cours 
du stress thermique. 

C- L'influence de l'hypocapnie ou de sa compensation au niveau 

des résultats observés en particulier de la tolérance du 

sujet au stress thermique. 

l 

A- ANALYSE DE LA QUALITE DU STRESS -----------------  ----------------  ~ ~ 
Le but initial est l'analyse des effets de l'hypocapnie 

et de sa compensation sur la tolérance à un stress thermique. 

Ceci implique l'établissement au niveau du sujet d'expérience I 

d'un état hyperthermique susceptible de déclencher une hyper- 

ventilation. 

Cet état hyperthermique peut être réalisé à priori par 

n'importe quelle technique susceptible d'aboutir au résultat 

désiré. Dans le cas présent, nous avons choisi d'utiliser un 

stress thermique par charge radiante externe. 

D'autres méthodes ont été utilisées pour aboutir aux 

mêmes fins, en particulier la technique des bains d'eau chaude : 

le sujet étant plongé dans l'eau dont la température est fixée 

en fonction de la charge thermique que l'on désire créer et les 

techniques utilisant des combinaisons à perfusion d'eau ou d'air 

à température variable. Ces différentes méthodes permettent 

d'aboutir aux mêmes rgsultats. 

Chaque technique a ses avantages et ses inconvénients. 

Dans la technique par imrhersion ou même par combinaisons iso- 

lantes à perfusion d'eau, les pertes par évaporation sont extrê- 

mement réduites : la charge thermique est ainsi créée à la fois 

par l'augmentation des gains de chaleur et par une restriction 

des possibilités de dEperdition thermique. 

Dans notre situation expérimentale, la charge thermique 

d'orkgine radiante permet le niaintien d'une activité de sudation 

et dans une certaine mesure &duit la vitesse avec laquelle on 



est susceptible d'atteindre un niveau hyperthermique donné. 

Comme il s'agit d'une charge radiante directe, r6alis6e par 

lampes infra-rouges, il est probable que le coefficient d'absorp- 

tion de la peau pour ces radiations ne soit pas voisin de l'unité. 

11 est ainsi extrêmement difficile de déterminer directement la 

valeur de la charge radiante selon les critères classiques uti- 

lisés, lorsque la radiation de l'environnement sur le sujet est 

réalisée à partir des parois d'une chambre climatique et non pas 

à partir de lampes irradiant vers la peau. La technique par 

infra-rouges a également été choisie en fonction de certains 

avantages matériels: elle est de réalisation peu onéreuse, facile- 

ment transposable. Ainsi une analyse similaire de la tolérance 

au stress thermique a été entreprise chez des sujets vivant en 
l 

haute altitude selon les mêmes critères. Cette technique enfin, 

permet une reproduction fidèle des conditions du stress d'un 

sujet à l'autre. 

En ce qui concerne le stress thermique et la façon dont 

il est ressenti par le sujet, on peut faire l'opposition classi- 

que qui existe entre les données objectives de stress, c'est-à- 

dire les conditions ambiantes et d'autre part, la façon dont le 

stress est ressenti par le sujet, c'est-à-dire l'astreinte physio- 

logique imposée au sujet par les conditions expérimentales. 

On peut donc utiliser pour déterminer l1intensit6 de la 

charge thermique, des index tenant compte soit des critères 

objectifs de conditions d'ambiance, soit de la réponse physiolo- 

gique à l'astreinte. Dans la première éventualité, un certain 

nombre d'index ont éte proposés pour permettre de chiffrer l'im- 

portance'd'un stress thermique à partir des conditions ambiantes 

(INGRAM - 3 5  ) .  

Il est pratiquement impossible d'utiliser ces index dans 

notre cas particulier : le stress est essentiellement d'origine 

radiante et il s'agit d'une rddiation directe par lampes 013 les 

coefficients usuels (corps noir) ne peuvent être utilisés. 

La température-globe enregistrée dans nos expériences est 

représentative à la rigueur de la température opérative qui 

règne dans la cabine, mais non de toutes les conditions thermi- 
ques au niveau de la peau. 



L'étude de la situation 

de l'astreinte du sujet, nécessi 

logiques successivement pour lès 

expérimen 

te l'anal 

protocol 

tale, vue sous l'angle 

yse des données physio- 

es -1- et -II-. 

B- . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  ANALYSE DES MODIFICATIONS PHYSIOLOGIQYES 

1 - Températures _ _ _  -__- -_-_  
C'est la température cutanée qui donne la meilleure 

traduction de la charge thermique radiante en première approxi- 

mation. L'accroissement de la température cutanée se fait de 

manière pseudo-exponentielle avec une phase rapide d'environ 

10 minutes et une progression de 0'6 C par minute. Cette pre- 

mière phase traduit en partie l'existence d'une latence dans le 

déclenchement de la radiation et l'établissement d'un débit su- 

doral à un niveau élevé. Dans un deuxième temps, l'élévation 

progresse beaucoup moins rapidement et tend vers une valeur en 
plateau d'environ 40"  C. Un stockage permanent de chaleur existe 

donc au niveau cutané. 

La température oesophagienne (Toe) ainsi que la tem- 

pérature rectale (Tr) que nous avions prises comme index de la 

température corporelle profonde s'élèvent progressivement, tra- 

duisant l'existence d'un stockage thermi-que au niveau du noyau. 
Cette élévation progressive de la température profonde qui conti- 

nue jusqu'au moment de l'interruption de l'irradiation traduit 

un déséquilibre permanent et maintenu pendant toute la durée de la 

ch.arge thermique entre les possibilités de thermolyse d'une part, 

et les gains de chaleur d'autrb part. La température oesopha- 

gienne croît d&s le début du stress thermique alors qu'il existe 

toujours unretard d'évolution de la température rectale. Cette 

notion classique dépend en grande partie des conditions circula- 

toires qui existent au niveau du petit bassin et de l'aire 

splanchnique. Cette latence au départ se retrouve à l'interrup- 

tion du stress thermique. La ttmpérature oesophagienne décroît 

immédiatement alors que la température rectale continue à croître. 

Cette latence de la température rectale par rapport à la tempéra- 

ture oesophagienne, ou d'ailleurs par rapport à d'autres tempéra- 

tures profondes mesurées comme la température tympannique, fait 

que de plus en plus cette température rectale est abandonnée, 



du noyau. 
, Une notion importante à souligner est la supérioritE de 

la température cutanée par rapport à la température profonde 

pratiquement pendant toute la durée de l'expérience. Ceci impli- 

que une inversion du gradient thermique qui existe normalement 

entre le noyau et ia périphérie. Il y a donc inversion du sens 

I 

l des échanges thermiques qui existent normalement du noyau vers 1 
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tout au moins en régimes transitoires, comme valeur représenta- 

tive de la température profonde. C'est la raison pour laquelle 

dans les calculs de stockage thermique, la valeur de la tempé- 

rature oesophagienne a été choisie comme index de la température 

l l 
la périphérie (voir équation n . 9 )  et gain de chaleur du noyau 1 
à partir de la peau à la fois par conduction et convection. 

2- Sudation --------  
Le débit sddoral est apprécié par la perte de poids 

du sujet. Cette valeur est voisine de 1 , 4  litre par heure, soit 

une perte de 24 grammes.min-l. Cette déperdition correspond à 

une perte calorique de 5 , 7 6  kJoules en faisant l'hypothèse que 

cette sueur est évaporge en totalité. Le chiffre obtenu est une 

valeur par excès, en effet malgré un pouvoir évaporatoire de 

l'ambiance satisfaisant (humidité relative : 23 p. 100), une 

partie de la sueur produite n'est pas vaporisée et ne participe 

pas à la thermolyse. D'autre part, on néglige dans ce calcul, 

les pertes par vaporisation au niveau de l'arbre respiratoire. 

A partir des donnêeç du bilan thermique, l'importance 

de la contrainte thermique peut être grossièrement évaluée. Le 

sujet est au repos, on peut estimer que l'augmentation du débit 

cardiaque et du travail ventildtoire porte-la valeur de la pro- 
duction calorique métabolique du sujet de 45 watts.mV2 (valeur 

basale) à environ 55 watts.rn-2. 

Les pertes par convection entre le sujet et l'ambiance 

évaluées à partir de 1' équation ( P S )  avec hc = 6 $ 6  watts .m -2 

sont de 35 watts.m". 

Le stockage instantané en prenant comme coefficient de 

pondération 0,9 pour le noyau et 0 , l  pour la peau (12 ) est de 

1 1  1 watts.m-2. 

-- -- - - 
- - ----- - 

- -  - 



Les pertes moyennes par évaporation sont de 2 4 , 5  

g.min-l, ce qui correspond 3 une déperdition thermique de 

500 watts.m-2. Dans ces conditions, l'équation du bilan ther- 

mique peut s'écrire : 

M + S + R - C - E  = O 

en substituant par les valeurs , on trouve une charge radiante 
R nette de l'ordre de 370 watts.m-'. Il est vraisemblable que 

l la charge radiante ainsi calculée est une valeur approchée par 

excès dans la mesure oh il n'y a pas vaporisation totale de la 

sueur dans nos conditions expérimentales. 

3- Effets res~iratoires 
---3------ ---------  l 
Nos résultats confirment de nombreux travaux anté- 

rieurs : l'hyperthermie est à l'origine d'une hyperventilation 

avec augmentation du volume courant ( 2 . 3 ) .  Si on met en corréla- 

tion la variation de la ventilation' avec les valeurs thermiques, 

cutanée ou profonde, on s'aperçoit qu'il existe une augmentation 

nette du volume courant par rapport aux valeurs de base lorsque 

l'augmentation de la températute profonde est de 1'3 C pour une 
augmentation de la température cutanée de 5'8 C. 

Il semble donc que, dans nos conditions, la conjonc- 

tion de ces deux valeurs représente un seuil thermique à partir 

duquel se déclenche les phénomênes d'hyperventilation d'origine 

hyperthermique. 

La présence d'un seuil thermique, nécessaire pour le 

déclenchement des phénomènes hyperventilatoires a été rapportée 

par CUNNINGHAM ( 17) et SAXTON ( 4 8 ) .  Pour ces auteurs, ce seuil 

est d'environ 1°5 C d'augmentation de la température centrale. 

Nous trouvons une valeur seuil de l u x  C d'augmentation de la 

température centrale et avec des conditions cutanées plus sévères 

. que celles des auteurs précédents. Il est probable qu'en fait, 

c'est la conjonction des conditions thermiques, à la fois cutanée 

et' centrale, qut forme la condition nécessaire au déclenchement 

de l'hyperthermie. Un calcul à partir du AT entre température 
initiale et température oesophdgienne au seuil de déclenchement 
de l'hyperpnée montre que le seuil correspond à un stockage ther- 

mique de 65,7 watts .mqZ. L'existence d'un tel seuil expliquerait 
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les résultats contradictoires de DEJOURS et Coll. ( 18) qui ne 

notent aucune action de l'hyperthermie centràle sur la ventila- 

tion, dans leurs conditions expérimentales, l'hyperthermie obte- 

nue reste toujours très inférieure aux valeurs déterminées ci- 

dessus pour le seuil d'hyperventilation. 

Expérimentalement, nous avons observé que c'est essen- 

tiellement l'augmentation du volume courant qui est responsable i 
de 1 'accroissement de' la ventilation. La fréquence respiratoire ' 
est peu ou pas modifiée. 

Ce résultat s'oppose dans une certaine mesure aux t 

donné~es expérimentales observées par les auteurs ayant utilisé 

la méthode des bains pour créer leur charge thermique. Il est 
i 

probable que cette dernière méthode est beaucoup plus traumati- 

sante pour le sujet, crée un effet de surprise au moment de l'im- 

mersion et implique en soi probablement une augmentation de la 

fréquence ventilatoire au moins de façon transitoire B l'initia- 
tion du stress. 

Par contre, la diminution initiale de la fréquence 

respiratoire que nous avons observée, a été également décrite par 

des auteurs utilisant les techniques différentes de celles de 

1 ' immersion ( 48) . 
La fréquence respiratoire relativement élevée, obser- 

vée dans les conditions initiales est probablement dGe d'une part 

à la situation expérimentale inhabituelle du sujet, d'autre part 

au fait que le sujet respire 2i travers un masque osonasal. Cepen- 
dant ces valeurs initiales sont du même ordre de grandeur que 

celles observées dans la littétature pouf des circonstances expé- 

'rimentales voisines. 

La variation de fréquence respiratoire au cours de l'ex- 

périence est finalement non significative entre les conditions 

initiale et finale. Si on calcule les pertes caloriques réalisées 

' par cette hyperventiiation dans les conditions du protocole -1- 

en utilisant nos donnees et l'abaque de COLIN et HOUDAS (34 ) , 
On trouve une perte de chaleur de l'ordre de 6 watts.m-2 dans les 

conditions initiales de repos et de 14 watts."-' en fin d'expé- 

rience. Compte-tenu de la charge thermique globale et des néces- 

sités thermolytiques qu'elle impose, cette augmentation de la dé- 

perdition calorique par les voies respiratoires est relativement 

négligeable. 
- & - 

- --A ---- 
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La conséquence importante de la ventilation induite 

par l'hyperthermie est essentiellement les modifications du pH 

et des pressions partielles, du gaz carbonique et de l'O2 au 

niveau du sang artériel, Il existe une augmentation relativement 

discrète de la pression partielle en O 2  qui n'est pas susceptible 

d'entraîner dans les conditions de l'expérience, de modification 

globale au niveau de la régulation de la ventilation. 

I Par contre, l'hypocapnie importante observée , va 
entraîner une réduction du stimulus CO2 sur les centres respira-, 

toires aussi bien que sur les ehémorécepteurs périphériques. Cette 

réduction du stimulus CO2 entraîne normalement une réduction de 

la fréquence ventilatoire. On a donc en réalité, une compétition 

entre les effets 'de l'hyperthermie et ceux de l'hypocapnie sur le 

niveau de la ventilation.. En ce qui concerne l'importance relative 

de l'hypocapnie, donc de la diminution du stimulus CO2 au niveau 

central ou périphérique, les données sont relativement fragmen- 

taires ; néanmoins, il est admis que si l'activité des chémorécep- 

teurs périphériques n'est pas essentielle comme stimuli ventila- 

toire dans des conditions normocapniques, leur influence relative. 

par rapport aux chémori5cepteurs centraux augmente pour des valeurs 

basses de PaCO2 situées en-dessous de la valeur physiologique nor- 

male. Du point de vue exp6rimenîa1, on sait d'autre part que l'ac- 
tivité des fibres chémoréceptrices périphériques n'est minimale 

que lorsque la PaCO2 artérielle est abaissée.vers 30 mm Hg. Il est 
probable que la réduction de la ventilation liée à l'hypocapnie 

et donc dans les conditions expérimentales essentiellement liée Zi 
une réduction de l'activité des fibres chémoréceptrices périphé- 

riques. 

La courbe - 3 -  indique que pour les valeurs les plus 

élevées d'augmentation de la température centrale, on observe une 

augmentation de la ventilation pulmonaire mais que les écarts de 

valeur entre les individus sont grands. Ceci est en bonne corréla- 

tion avec la notion que la répense ventilatoire à des variations 

de la pression partielle en CO2 au niveau du sang artériel varie 

selon les individus. Cette variabilité plus ou moins grande peut 

être évaluée par la valeur du rdpport entre la variation de la 
ventilation et la variation de la PaCo2 artérielle qui induit cette 
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variation ventilatoire. Dans ces conditions, les sujets montrant 

une plus grande sensibilité aux gaz carbonique, sont également 

ceux qui ont les plus bas niveaux de pression partielle alvéolaire 

de repos. Il est probable que ces différentes sensibilités indi- 

viduelles au gaz carbonique ent~aînent des réponses différentes 

en fonction des sujets selon le niveau de l'hypocapnie ou inver- 

sement lorsque l'on cherche à compenser l'hypocapnie. Ces diffé- 

rences sont en première hypothèse, la raison des variabilités im- 

portantes que nous avons obtenues du point de vue expérimental 

dans nos conditions', cpmpte-tenu d'une évolution superposable des 

températures corporelles chez les sujets. 

4- Effets cardio-vasculaires . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
L'effet de l'hyperthermie en présence ou non de gaz 

carbonique, se traduit par une augmentation sensiblement linéaire 

de la fréquence cardiaque en fonction de la déviation de la tempé- 

rature profonde. 

L'élévation de la fréquence cardiaque observée est 

le facteur essentiel dans des conditions d'hyperthermie de l'aug- 

mentation du débit cardiaque qui a pu être mesuré dans des circons- 

tances expérimentales vdisines des nôtres, dans lesquelles la 

charge thermique était ctéée par des combinaisons à perfusion 

d'eau ( 46). 

Nous n'avons pu mesurer le débit cardiaque dans nos 

ronditions expérimentales, ni 18 débit vasculaire périphérique en 

particulier cutané au niveau des extrêmités des membres. 

Il est donc relativement difficile d'évaluer le niveau 

de vasodilatation périphérique. Cependant, il est probable que 

dans nos conditions de repos, la vasodilatation du sujet doit être 
I 

proche des possibilités maximales. Par contre, on sait que chez le 

sujet en ambiance chaude et soumis à un travail musculaire, il exisi 

te un ajustement circulatoire qui augmente le débit au niveau des 

muscles au détriment d'autres régions et en particulier de la cir- 

culation cutanée. Dans rios conditions expérimentales, la conjonc- 

tion d'une température cutanée supérieure à la température profonde 
et d'un débit cardiaque accru avec vasodilatation cutanée maximale 

rend compte de la rapidit6 d'élévation de la température du noyau. 
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5- Temps __.. _ _ _ _ _ _ _ _ - _ _ _ _ _  de tolérance 

Il s'est établi, pour le groupe - 1 - ,  à la valeur de 
+ 

60,8 - 12,1 mip. Dans la majorité des cas, l'arrêt del'exposition 

au chaud a été dicté par la décision du sujet demandant à ce que 

l'on interrompe la charge thermique. On peut penser que cette dé- 
cision d'abandon correspond 2 un.e limite réelle de tolérance du 

sujet en considérant la valeur finale de certains paramètres phy- 

siologiques comme la température oesophagienne au moment de l'aban- 

don ou la fréquence cardiaque et de certaines données classiques 

(état pré-syncopal, tétanie). 

Selon un travail récent de HARRISON (R) il existerait 

I un effet d"appréhensionW sur les indices physiologiques de la 

contrainte thermique. 

Ceci se traduit par une diminution des températures 
profonde et superficielle de l'organisme ainsi que la fréquence 

cardiaque lors de la seconde de deux expositions à un stress simi- 

laire. 

Bien que dans nos conditions expérimentales, le 
deuxième stress diffère du premier dans la mesure où l'on modifie 

la PaCo2 de l'air inspire, nous n'avons pas retrouvé de modifica- 

tions de ces variables physiologiques telles qu'on puisse envisa- 
ger un tel effet dans notre contexte expérimental. 

C- . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  EFFETS OBSERVES LORS DU PROTOCOLE -II- : COMPENSATION DE 
- - - - - - * - - - - - - - - -  

. L ' HYPOCAPNIE ------------- 
Du point de vue des températures, aucune différence sta- 

tistiquement significative n'a été relevée. Les courbes d'évolution 

en fonction du temps sont très voisines. Dans les deux protocoles 

expérimentaux, l'effet du stress peut être considéré comme équiva- 

lent. 

2 HARRISON M. H. and C. SAXTON - Identification of an apprehension effect . 
on physiological indices of themi strain. 
Aviat. Space Environ. Med. 47 (9) : 950-953, 1976. 



L a  compensation de l'hypocapnie par inhalation de CO2 

ne m,odifie pas le taux de sudation apprécié par la perte de 

poids du sujet. Ce résultat peut paraître en contradiction avec 

mentation se fait par augmentation de la fréquence respiratoire4 
- -. .--- - - - -- - -- - -- - - - 

la plupart des données bibliographiques qui signalent une réduc- 

tion du débit sudoral chez l'homine rendu hyperthermique et hypo- 

capnique. En fait, l'hypothèse la plus vraisemblable pour expli- 

quer l'absence d'effet du CO2 est de considérer que la sudation 

se situe à son niveau maximal (groupe -1-) et que dans les condi- 1 
tions de stress, le retour d'une PaCOZ à la normale ne peut en- 

traîner le dépassement d'une capacité de sudation déjà maximale.. 

En ce qui concerne la fréquence cardiaque, nous ne rele- 
vons aucune différence significative et il ne semble pas y avoir 

de variation nette de la circulation périphérique. L'effet classi- : 
que du CO2 est d'entraîner à ce niveau une vasodilatation périphé- 

rique. Dans le cas présent, un effet vasodilatateur conduirait à 

une réaction adverse pour l'homéothermie de l'individu en permet- 

tant une majoration de la temperature centrale par augmentation 

du transfert convectif de chaleur de la périphérie vers le noyau. 

En l'occurence, l'absence de variation nette de la tempé- 

rature centrale et périphérique est en faveur de l'absence de mo- 

dification nette du débit sanguin cutané. donc de l'état vasomoteur 

périphérique au niveau de la peau. 

La différence observée entre l'hyperventilation du 

groupe -1- (hypocapnique) et celle du groupe - I I -  (conditions 

proches de la normocapnie) est liée à l'augmentation du stimulus 

CO2 dans les conditions de la compensation. 

L'importance de cette variation apparaît bien sur, les 

courbes -3- et -4-, 

L'augmentation de ventilation observée dans le groupe 

-II- par hyperthermie traduit en réalité les effets propres du 

stimulus hyperthermique sur le contrôle de la ventilation dans 

des conditions de normocapnie. 

L'hypocapnie (groupe -1-) serait un frein à l'accrois- 

sement de la ventilation d'origine hyperthermique. A ce sujet, on 

peut rappeler la différence fofidamentale qui existe ent're la venti- 

lation hyperthermique chez llhom&e et la polypnée thermique obser- 

vée chez les animaux. Chez l'hontme, l'augmentation de la ventilation 

se fait par augmentation du volu#îe courant. Chez l'anifial, l'aug- 

l 

1 
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Dans ce dernier cas, la part prise par le volume mort 

augmente, ce qui permet de maintenir la pression alvéolaire en 

CO2 proche de la normale et ainsi d'éviter une hypocapnie donc 

une diminution du stimulus COZ 

Le peu d'influence de la compensation de l'hypocapnie 
sur l'évolution de la contrainte thermique apparaît bien dans 

l'absence de différence significative que l'on constate sur les 

valeurs du temps de tolérance entre les deux protocoles. Toutes 

ces données ont été observ6es chez un groupe de sujets nés et 

résidants prés de la mer. Ces résultats s'opposent 3 ce qui est 
constaté dans des conditions expérimentales identiques chez des 

sujets nés en altitude ( 25). 

Chez ces sujets, la pression partielle artérielle normale 

en CO2 est fortement abaissée par rapport aux valeurs physiologi- 

ques du niveau de la mer. Dans ces conditions, llhyperventilat.ion 

d'origine hyperthermique accroît de façon très importante la va- 

riation de la PaCo2. Chez ces sujets, on observe alors une augmen- 

tation de la ventilation liée en partie cette fois à une augmenta- 

tion de la fréquence respiratoire et à la suite de la'c~m~ensation 

de l'hypocapnie d'origine hyperthermique une augmentation du temps 

de tolgrance (+ 40 p. 1 0 b ) .  

---- -. - -  - - - -- - - - -- -- 
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