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LA THERMORÉGULATION

I. — La thermorégulation chimique.

’HOMÉOTHERME maintient sa température à un niveau  
presque fixe, en dépit des variations de la température

ambiante et d’autres facteurs internes et externes ten-

dant à rompre cette fixité. Si l’organisme homéotherme

réussit à maintenir la fixité de sa température dans ces condi-

tions, c’est qu’il dispose d’une fonction de thermorégulation, capable

de contre-balancer instantanémentl'effet des facteurs en question.

Quel que soit le mécanisme de la thermorégulation, il y a un

principe qui ne saurait être en défaut dans ce mécanisme : c’est que

pour le maintien de la température de l'organisme sa déperdition

de chaleur doit être équilibrée par sa production, et inversement.

L'’homéotherme peut en effet régler aussi bien sa production que sa

déperdition caloriques, et c’est par le jeu coordonné de ces deux

systèmes de régulation, dans lequel c’est, selon les conditions de

maintien de l’homéothermie, lun ou l’autre qui domine, que la

thermorégulation est réalisée.

On pouvait affirmer à priori que si l’homéotherme maintient sa

température constante dans un milieu thermique variable, c’est

qu'il doit pouvoir régler d’après ce milieu soit sa déperdition calo-

rique, soit sa production calorique, soit l’une et l’autre. En réalité,

c’est ce dernier cas qui a lieu.

L’homéotherme peut par des mécanismes réflexes particuliers

modifier sa production calorique selon la température ambiante, ou

mieux selon sa déperdition calorique. Cette régulation consistant en

une régulation des combustions intraorganiques,c’est-à-dire des pro-

cessus chimiques, est dite thermorégulation chimique. La régulation
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de la déperdition calorique se faisant par l’évaporation de l'eau, par

des modifications du pouvoir deperditeur de la surface du corps et

par d’autres moyens physiques, est dite thermorégulation physique.

Comme nous l’avons exposé précédemment *, on attribue la zone

de thermorégulation à partir de la neutralité thermique versles tem-

pératures inférieures à la thermorégulation chimique, tandis quecelle

vers les températures supérieures à la neutralité thermiqueest attri-
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F16. 1. — Schéma de la thermorégulation.

buée à la thermorégulation physique. En réalité,il ne peut être ques-

tion que de la prédominence de l’une sur l’autre, car à toutes les

températures ambiantes toutes les deux entrent en jeu à la fois. Le

froid ne provoque pas chez les animaux uniquement une plus forte

production de chaleur; il met en action également les moyens de

régulationde la déperdition : modifications cireulatoires périphé-

riques, modifications extemporanées du plumage et du pelage, ete.

De même du côté de la thermorégulation physique, la régulation de

la production de la chaleur continue à se faire dans une certaine

mesure dans cette zone également, ainsi que nousle verrons en étu-

diant la « seconde thermorégulation chimique ».

* Homéothermie et Thermorégulation. 1, l’Homéothermie, p. 20.
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LA THERMORÉGULATION 5

1. CONSIDÉRATIONS THÉORIQUES.

Dans l’étude de la thermorégulation chimique, il est bon d’avoir
présent à l’esprit le cas simple dela calorification d’une masse homo-
gène à température constante dans un milieu thermique variable.
Ce n’est pas dire quela calorification de l'organisme homéotherme
soit régi par les mêmes lois, mais ce schéma théorique fera ressortir
ce qui est particulier au phénomène physiologique par rapport au
phénomène physique.

La vitesse de refroidissement d'un solide est proportionnelle à la

ue
:   

\Q

Ÿ
D
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S
S

ÿ
S

Tempéralure di milieu.

F16. 2. — Calorification d’un corps à température cons-
tante selon qu’il est plus ou moins protégé contre la dé-
perdition calorique.

différence de température entre le solide et son milieu (loi de New-
TON). Par conséquent, pour maintenir la température de ce corps à
une température constante sa calorification devra avoir la même
proportionnalité. Cette calorification en fonction de la température
ambiante sera représentée par une droite partant de l’axe des tem-
pératures ambiantes au point ayant la valeur de la température fixe
du corps considéré, s’élevant proportionnellement à l’abaissement
de la température ambiante.
Si la surface du corps considéré a son Pouvoir déperditeur calo-

rique modifié, l'angle que la droite forme avec l’ordonnée change

:

il
devient plus aigu et la droite moins inclinée si le pouvoir déperditeur
diminue, et inversement. Dansla figure 2, la droite I représente la
calorification du corps à pouvoir déperditeur le plus fort par rap-
port aux droites IT et [IT de corps à pouvoir déperditeur de plus en
plus faible.

La simple inspection de ce graphique nous r
1

évèle les particularités
suivantes de la thermorégulation chimique:
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49 pour une mêmevariation de la température ambiante,la varia-

tion absolue dela calorification est d’autant plus forte quele

pouvoir déperditeur du corps considéré est plus grand;

20 la même calorification sera déployée à une température d’au-

tant plus basse que le pouvoir déperditeur est moins élevé

(points À, B, C);

30 si la calorification ne peut être réduite à zéro (ce qui est le cas

de l’organisme vivant), le même niveau minimum dela calo-

rification sera atteint à une température ambiante d'autant

plus basse que le pouvoir déperditeur est plus faible (points

a, b, c).

Sans en avoir la précision mathématique, ces lois sont valables

également pour les divers homéothermes. Elles trouvent leur expres-
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Fire. 3. — Allure des courbes de la thermogénèse d’un

oiseau bien protégé par son plumage (oie) et d’un oiseau

qui l’est moins (melopsittacus).

sion dansl'allure des courbes de leur calorification en fonction de la

température ambiante ainsi que dansles différences de leur neutra-

lité thermique et de leur température critique inférieure(fig. 3).

C’est à CrawronD [38] et à LAVOISIER et SEGUIN [116] que l’on

doit remonter pour trouver les premiersfaits concernant ce que nous
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désignons actuellement par la thermorégulation chimique. CRAw-

FORD la constata chez le cobaye, tandis que Lavoisier et SEGUIN la

constatèrent chez l’homme en les termes suivants : « Il résulte des

expériences auxquelles M. Seauin s’est soumis, qu'un homme à

jeun et dans un état de repos, et dans une température de 26 degrés

de thermomètre à mercure, divisé en 80 parties, consomme par heure

1.210 pouces d'air vital ; que cette consommation augmente parle

froid, et que le même homme, également à jeun et en repos, mais

dans une température de 12 degrés seulement, consomme par heure

1.344 pouces d’air vital. »

Remarquons que dans le premier cas, les conditions observées de

température ambiante (320,5 C), de repos et de jeûne, correspondent

presque exactement à la définition de notre métabolisme de base.

Les mêmes auteurs donnent l'explication suivante du phénomène

qu'ils ont constaté chez l’homme : « Se trouve-t-il dans un climat

froid ? d’un côté, l’air étant plus dense, il s’en décompose une plus

grande quantité dans le poumon ; plus de calorique se dégage et va

réparer la perte qu’occasionne le refroidissement extérieur. D’un

autre côté, la transpiration diminue; il se fait moins d’évaporation,

donc moins de refroidissement ».

L'influence de la densité de l’air et le lieu des combustions mis à

part, nous trouvons dansceslignes la base de la théorie de la ther-

morégulation chimique et de la thermorégulation physique.

Chez les animaux de petite taille, rat, souris, passereaux, par suite

du faible pouvoir protecteur du pelage et du plumage, il est aisé de

mettre en évidence la thermorégulation chimique. La courbe de leur

production calorique en fonction de la température ambiante ayant,

conformément aux considérations théoriques précédentes, une

allure très inclinée, les faibles variations de la température am-

biante produisent des variations notables de leur calorification. Par

contre, les animaux bien vêtus, oie, canard, mouton, etc., ont des

courbes à inclinaisons plus ou moins douces, de sorte que des varia-

tions importantes de la température ambiante ne se traduisent chez

eux que par des faibles variations de la calorification, qu’il n’est pas

toujours aisé de mettre en évidence. Aïnsi, par exemple, Benepicr

et Rirzman [23] ne constatent aucune influence de la température

ambiante sur l'intensité des échanges du bœuf à l’état normal de

nutrition ; mais à jeun il y aurait une élévation des échanges de 4%

pour un abaissement de 1° de la température ambiante. Alexandre
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8 LA THERMORÉGULATION

Graga [65] a montré que l’on ne constate aucun changement dans

l'intensité des échanges de l’oie pour des variations importantes de

la température ambiante. Par contre, les bengalis (poids 7-8 gr.)

font plus que doubler leurs échanges en passant de 310 à 160 (La-

PICQUE).

_ D'une façon générale, on peut dire que la thermorégulation a été

constatée régulièrement chez les homéothermes de faible taille ;

chez les grands homéothermes on l’a trouvée faible ou absente (che-

val, bœuf, pore, mouton). Cela tient sans doute à ce que pour des

raisons théoriques exposées plus haut, chez ces derniers la thermo-

régulation chimique exige des plus fortes différences de température

ambiante pour être notable. Les mesures portent en général sur des

différences d’une dizaine de degrés au plus, variations insignifiantes

pour ces animaux pouvant maintenir leur homéothermie pour des

différences de température supérieures à 1000. C’est donc d’accord

avec ce que la théorie fait prévoir que la thermorégulation chimique,

dansles conditions ordinaires d’expérimentation, est moins évidente

chez les grands animaux que chez les petits; mais il n’y a pas de

doute qu’elle appartient aussi bien aux uns qu'aux autres. Il suffit

par exemple de faire baisser la température ambiante à 0° environ

pour voir la dépense du rat tripler environ par rapport à son méta-

bolisme de base, tandis que chez l’oie on n’obtient le même effet

que par l’abaissement de la température à —100° environ.

La question de la thermorégulation chimique chez l’hommea été

fort discutée. Niée par les uns, affirmée parles autres, il semble qu'il

y ait à ce sujet de grandes différences individuelles. LAVOISIER et

SEGuIN l'ont nettement constatée. Lerèvre [121] l’a mise en évi-

dence avec la plus grande netteté chez l’homme exposé aux varia-

tions de la température de l’air aussi bien qu’à celles du bain. Der-

nièrement, Lerèvre et Auauer [122] ont donné des courbes pré-

cises de la thermorégulation de l’homme (fig. 4). Celle de la chaleur

sensible aussi bien que celle du métabolisme en fonction de la tem-

pérature ambiante, est une courbe à inflexion aux températures

moyennes. Cette particularité découle des lois de la transmission

calorique énoncées par LEFÈVRE.

La question des échanges respiratoires chez homme en fonction

de la température ambiante a été étudiée dernièrement dans notre

laboratoire par MarèETIé [135 bis]. Il résulte de ces recherches que

l’homme réagit régulièrement par une augmentation de sa consom-
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mation d'oxygène lorsqu'on augmente sa déperdition caloriquesoit
en abaissant la température ambiante soit en diminuant sa protec-
tion vestimentaire. Toutefois l’on n'obtient régulièrement de tels
résultats que lorsqu'on compare le sujet dans un même état physio-
logique.

Ainsi si l’on expose le sujet à différentes températures en de
courts intervalles de temps, la thermorégulation chimique ne manque
pas de se manifester ; mais si l’on compare les résultats obtenus un
jour à une température à ceux obtenus un autre jour à une autre
température, le phénomène n’est plus toujours manifeste, puisque

ER7Dml
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F1G. 4. — Courbes de la thermorégulation de l’homme
(Lerèvre et AuGuzrT).

la calorification à une même température n’est plus la même dans

tous les cas. L'état d'alimentation du sujet a une grande influence

sur les résultats obtenus. A la suite d’un repas riche en protides, la

thermorégulation chimique ne se manifeste pas pour des variations

importantes de la température ambiante, par suite de l’action dyna-

mique spécifique.

La thermorégulation chimique dépend, comme nous le verrons
plus loin, du milieu thermique d'adaptation. A ce point de vue, il
doit y avoir chez l’homme de très grandes différences, les uns se pro-
tégeant soigneusement contre toute modification de la température
ambiante, d’autres subissant directementl'influence du froid, Que
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la thermorégulation chimique peut atteindre chez l’homme endurei

au froid l'ampleur qu’elle a chez les animaux, LEFÈVRE en a donné

suffisamment de preuves. Toutefois la thermorégulation de l’homme

dans la plupart des conditions climatiques ne saurait être exclusive-

ment physiologique. On ne peut imaginer l’existence de l’homme

dans les pays à température variable ne reposant que sur sa thermo-

régulation physiologique, subissant les variations du milieu ther-

mique sans modifications du vêtement et sans chauffage de son habi-

tation, comme c’est le cas des animaux homéothermes, quoique

eux-mêmes contribuent par leur industrie (nids, refuges) à la fonc-

tion physiologique de la thermorégulation.

Il semble bien que l’industrie humaine, produit de l'intelligence,

entre dans le cadre des fonctions physiologiques en se substituant

aux mécanismes physiologiques proprement dits. L’homme règle

son homéothermie aussi bien par son intelligence que par ses fonc-

tions automatiques spéciales. De même que l’alimentation de

l’homme, dans l’extension géographique et la densité actuelle de

. l'humanité, m'est possible que grâce à l’expérience et au savoir

humains, de même sa thermorégulation dans les mêmes conditions

compte sur ces qualités de l’esprit devenues indispensables au point

de vue physiologique. Cette part de plus en plus importante que

prend le cerveau aux dépens d’autres organes ne peut être considérée

comme une dégénérescence que dans la mesure que l’on considère

comme telle les autres substitutions des fonctions organiques dans

le mécanisme de la vie.

2. LA THERMORÉGULATION CHIMIQUE

ET LE MILIEU THERMIQUE D'ADAPTATION.

Chez un même individu la courbe de la thermorégulation chimique

variera dans le sens indiqué plus haut avec les modifications desfac-

teurs réglant la déperdition calorique : vêtement, plumage, four-

rure, ete. Le dindon, d’après Lerèvre [121], a deux courbes de

thermorégulation, l’une correspondant au plumage d’été, l’autre au

plumage d’hiver.

En dehors de cette variation de la courbe de la thermorégulation

chimique en rapport avec le pouvoir déperditeur calorique de la sur-

face, il y a des modifications de la thermorégulation chimique d’un
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-autre ordre, résultant de l’adaptation de l’homéotherme au milieu

thermique.

De même que le métabolisme de base, toute la courbe de la ther-

morégulation chimique change d’allure selon le milieu thermique

d'adaptation. Lafigure 5 représente les courbes du rat selon qu'il a

été adapté à 30-320, 16-200 ou 0-20 (GerinEo [60]). Elles montrent,

comme nous le savions, que : 4° le métabolisme de base est d'autant

plus élevé que la température d'adaptation est plus basse ; 20 la

Glre
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Fic. 5. — Thermogénèse du rat adapté à différentes
températures : I à 30-320, [I à 16-200, III à 0-29 (Gæur-
NEO).

température de la neutralité thermique est d’autant plus basse que

la température d'adaptation est plus basse. À ces faits il faut ajouter

celui concernant directement la thermorégulation chimique : 30 à

une même température ambiante, le long de la zone de la thermo-

régulation chimique la production calorique est d'autant plus élevée

que la température à laquelle l'homéotherme est adapté était plus

basse.

Ce dernier fait pourrait paraitre paradoxal, qu’une adaptation au

froid ait pourrésultat une plus forte production de chaleur au lieu
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d’une économie. D’autre part, il montre que l'adaptation en ques-
tion n’est pas attribuable à des changements du pouvoir protecteur
de la fourrure ou du plumage, puisqu'elle se fait en sens inverse: le
froid augmentant leur pouvoir protecteur et diminuant par consé-
quent la déperdition calorique. En réalité, l'adaptation en question
se fait dans le sens d’une augmentation de la calorification sous

linfluence prolongée du froid, de sorte que l’animal adapté au froid

est en état de dépenser à une même température ambiante une plus
forte quantité de chaleur que lorsqu'il n’est pas adapté. Loin d’être

un gaspillage paradoxal, ce fait est de la plus grande utilité pour

lPhoméothermie, car par un plus fort écoulementde chaleur par sa

surface celle-ci se trouve mieux protégée contre le refroidissement.
L’homéotherme doit en effet lutter non seulement pour le maintien

de sa température centrale maisaussi pour le réchauffement de sa

périphérie. Nous avons vu que les besoins alimentaires augmentent

également avec l’adaptation au froid (1er fascicule, p. 36).

Les faits précédents ont été constatés par Gezinro surleratet des

passereaux. Chez le lapin, A. Mayer et G. Nicaira [144] ont cons-

taté par contre un abaissement de la courbe de la calorification chi-

mique sous l'influence de l'adaptation au froid. Chez cet animal, la

fourrure subit des modifications rapides sous l’influence dufroid,

elle devient plus dense et les poils plus longs. Il se pourrait queles

faits rapportés par GELINEO n'apparaissent pas lorsque les modifi-

cations considérables du pelage ou du plumage suffisent à elles seules

à protéger avantageusement l’homéotherme luttant contre le froid.

La courbe de la thermorégulation chimique

de l’état adapté.

Les courbes de la thermorégulation chimique de divers homéo-

thermes sont dressées en mesurant, par calorimétrie directe ou indi-

recte, leur production calorique à différentes températures am-

biantes. Chacune de ces mesures ne dure en général que peu de

temps, en tout cas pas assez long pourque l'animal puisse s'adapter

à la température correspondante, cette adaptation nécessitant plu-

sieurs jours au moins. Or, nous avons vu que tout le long de la ther-

morégulation chimique la production calorique dépend de la tempé-

rature à laquelle l’homéotherme était adapté, soit dans le sens de

Get1N£0, soit dans le sens de Mayer et Nicaira. Les courbes de la
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thermogenèse concernent en général des animaux adaptés à une

seule température, la température moyenne des laboratoires ou des

écuries. Par conséquent, dans les courbes obtenues dans ces condi-

tions expérimentales il n’y a qu'un seul point exprimant la calorifi-

cation stable de l’état adapté : c’est celui correspondant à la tempé-

rature à laquelle l’'homéotherme a séjourné un temps prolongé avant

l'expérience. Tous les autres points n’expriment que la calorifica-

tion passagère, instable, précédant celle de l’état adapté.

Pour obtenir une courbe représentant la calorification de l’état

Clim
Uh +

3000

| Le
2600 À

\
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F16. 6. — Courbe de la thermogénèse de l’état adapté
(GrAJA et GEriNeo).

d'adaptation par toute sa longueur, l’homéotherme doit, par un

séjour prolongé, être préalablement adapté à chaque température à

laquelle on fait les mesures. On obtient alors la véritable courbe de
la thermorégulation chimique, qui diffère de celle que l’on obtient

lorsque l’adaptation n’est faite qu’à une seule température. Ainsi

dans les trois courbes du rat (fig. 5), il n’y a qu’un seul point pour

chacune d’elles qui concerne l’état adapté. En joignant ces trois

points on obtient approximativement la courbe dont chaque point
indique l'intensité de la calorification de l’homéothermeà la tempé-
rature correspondante (fig. 6). Comme onle voit, cette courbe par
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rapport à celle obtenue pour l'adaptation aux températures

moyennes, indique une calorification plus intense vers les tempéra-

tures basses et moins intense vers les températures élevées, ce qui

est favorable aussi bien au point de vue dela lutte contre le froid

que de celle contre le chaud (Grara et GELINEO [82]).

3. LA THERMORÉGULATION CHIMIQUE DANS LA SÉRIE

DES HOMÉOTHERMES.

La thermorégulation chimique est développée chez les homéo-

thermes primitifs tels les monotrèmes au même degré que chez les

mammifères supérieurs, tandis que la thermorégulation physique

semble leur faire défaut : absence de glandes sudoripares, de phéno-

mènes vaso-moteurs superficiels et de polypnée thermique. Aussi

peut-on admettre que la thermorégulation chimique est la forme la

plus ancienne du mécanisme de l’homéothermie (MarTIN [139]).

La régulation physique aurait été ajoutée ensuite.

Chez les jeunes homéothermes la thermorégulation chimique

apparaît avant la thermorégulation physique(p. 47).

S'il est vrai que chez l'homme la thermorégulation est surtout

physique, on aurait un cas d’évolution de la thermorégulation ch1-

mique primitive vers la thermorégulation physique acquise posté-

rieurement. En réalité, l’homme tend vers la thermorégulation artifi-

cielle, vers l’exohoméothermie (1efascicule p. 6).

4, LE TRAVAIL MUSCULAIRE

ET LA THERMORÉGULATION CHIMIQUE.

Le travail musculaire est accompagné de produetion de chaleur.

Si l’homéotherme se trouvant au repos à sa neutralité thermiquese

met à produire du travail musculaire,il sera forcé de faire jouer sa

thermorégulation physique pour éviter l’hyperthermie. Mais s’il se

trouve à des températures inférieures à sa neutralité thermique,

produisant par conséquent une certaine proportion de chaleur ré-

glable de sa thermorégulation chimique, celle-ci sera remplacée,

calorie par calorie, par la chaleur du travail musculaire. Elle pourra

être remplacée en partie ouen totalité, ou même au delà. Ce dernier

cas a lieu lorsqu’à une température ambiante à laquelle nous avons
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froid en repos, nous nouslivrons à un exercice physique intense : le
sentiment de froid fait place à celui de chaud et la sudation fait son
apparition.

Par leur thermorégulation chimique, les homéothermes peuvent
augmenter de plusieurs fois leur calorification du métabolisme de
base. Par l'exercice musculaire on peut obtenir une calorification
encore plus intense, On sait qu’il n’y a pas de meilleur moyen de se
réchauffer que l'exercice physique. Cependant ni l’homme niles ani-
maux n’ont une tendance instinctive à recourir à ce moyen de lutte
contre le froid. C’est que l’exercice physique par suite de la fatigue
qui lui fait suite, n’est pas un moyen propice de lutte contre le froid,
dès que celle-ci doit être quelque peu prolongée. La fatigue muscu-
laire profonde diminue la résistance au froid. Mis au même froid,
deux rats, l’un en repos, l’autre travaillant dans la roue à fatigue,
c’est ce dernier qui se refroidit (GrAJA [68]). On sait que le froid est
particulièrement pénible à l’homme lorsque la fatigue sy ajoute.
L'exercice musculaire ne sert avantageusement que pourle réchauf-
fement de courte durée, lorsqu’à la fatigue suivra le repos aussi bien
musculaire que thermogénétique, comme dans la pratique de
quelques sports. Aussi est-il compréhensible que dans la lutte
sérieuse contre le froid, ni l’homme ni les animaux ne se livrent
volontiers à l’exercice physique. Au contraire, dans ces conditions
ils cherchent à se fatiguer le moins possible, luttant contre le froid
en premierlieu en diminuant le plus possible leurs pertes caloriques.
Les considérations précédentes sur la thermorégulation et le tra-

vail sont plutôt théoriques. La justification expérimentale en a été
donnée dernièrement par LErèvRE et Aucuer (1231. Macne [128]
avait montré que la souris « travaillant » à 400 n’augmente presque
pes ses échanges du repos à la même température, tandis qu’à 359
ils sont triplés par rapport au repos à cette température. Ce n’est
que dernièrement que Lerèvre et Aucurr ont étudié à fond cette
question chez l’homme.

Enpartant de la température de la neutralité thermique du repos
us constatent que le métabolisme du travail, contrairement à celui
du repos, diminue rapidement lorsque la température ambiante
s’abaisse, tendant vers un minimum qui correspond à la tempéra-
ture ambiante à laquelle le métabolisme de la lutte contre le froid à
l’état de repos a à peu près la même valeur que le métabolisme du
travail. Cette température est celle de la neutralité thermique du

LA THERMORÉGULATION 2
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travail ; elle varie, évidemment, avec l'intensité du travail. À cette

température, le travail est le plus économique, car le métabolisme du

travail correspond à peu près à la déperdition calorique imposée par

le milieu ambiant, de sorte que le métabolisme du travail se substi-

tue à la chaleur de la thermorégulation chimique du repos. Aux tem-

pératures plus basses, la courbe du métabolisme du travail se relève,

le travail devient moins économique, car la chaleur produite par le

travail ne suffit plus à la calorification et une certaine quantité de

chaleur est produite dans ce but spécial.

Le métabolisme du travail se décompose en chaleur sensible et en

chaleurlatente. Tandis que la première diminuelorsque la tempéra-

ture ambiante s’élève, la seconde varie en sens inverse. À la tempé-

rature du corps, le métabolisme du travail est entièrement représenté

par de la chaleur latente. Dansle calcul du métabolisme du travail

on doit tenir compte de la chaleur retenue par l'échauffement du

corps. Le tableau suivant résume les résultats de LEFÈvRE et Au-

 

 

GUET :

Température Chaleur Chaleur Chaleur de [Température

|

Métabolisme

ambiante sensible latente l'échauft du corps du travail

e C e Oo €

4110 161,98 55,46 24,03 37,95-38 241,47

169 132,42 109,70 25,84 38,05-38,10 267,96 |

229 99,68 182,91 37,87 38,35-38,40 320,46

250 82,82 207,56 42,57 38,50-38,55 382,95 |

5. L'ACTION DYNAMIQUE SPÉCIFIQUE

ET LA THERMORÉGULATION CHIMIQUE.

Toute chaleur, quelle qu’en soit l’origine, produite dans la zone

de la thermorégulation chimique,se substitue à la chaleur réglable.

La chaleur produite par l’action dynamique spécifique des aliments,

si l'organismeest à la neutralité thermique, s'ajoute comme «extra-

chaleur » au métabolisme de base. Les conséquences en sont

abaissement de la température de la neutralité thermique et par

conséquent de la température également à laquelle apparaît la lutte

contre le chaud. Ce dernier fait est mis en évidence par le déplace-

ment de la température à laquelle apparaît la polypnée chez les

oiseaux.
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Aux températures inférieures à la neutralité thermique, la cha-
leur de l’action dynamique spécifique remplace les calories corres-
pondantes de la thermorégulation chimique. C’est pourquoi l’action
dynamique spécifique se manifeste de moins en moins lorsque l’on
s'éloigne de la neutralité thermique vers les basses températures,
pour disparaître complètement à une température assez basse à
laquelle le besoin de chaleur réglable atteint la même valeur que
Paction dynamique spécifique. Tous cesfaits ont été mis en lumière
par Rugner [176].

6. LE MÉCANISME DE LA THERMORÉGULATION CHIMIQUE.

Sous l’influence de la température ambiante, la calorification de
l’homéotherme peut augmenter de plusieurs fois par rapport à celle
de la neutralité thermique. Par quel mécanisme se fait cette pro-
duction de chaleur réglable ?

Sachant que le travail musculaire est une source de chaleur et
que nous pouvons nous réchauffer par son exercice, et que, d’autre
part, dans la lutte contre le refroidissement peut apparaître la
contraction musculaire sous forme de frisson thermique, on serait
tenté d’attribuer à quelque forme de travail musculaire origine
de la calorification de la thermorégulation chimique.
Cependant il n’y a pas de doute que la thermorégulation chi-

mique peut avoir lieu indépendamment de tout mouvement et de
toute contraction musculaire sensible. Ainsi lorsqu'on fait passer
le rat de la température de 30° à celle de 209, sa dépense augmente
considérablement sans qu’il puisse être question de frisson ther-
mique ou d’autres contractions musculaires. L’innervation muscu-
laire n’est pas indispensable pour la thermorégulation chimique.
On admet actuellement, que le curare ne supprime pas la thermo-
régulation chimique ; on doit remarquer cependant qu’il l’entrave
très considérablement. La paralysie de la plupart des muscles par
sections nerveuses n’abolit pas la thermorégulation chimique
(FREUND et STRASSMANN [55], FREUND et GRArFE [53], Isew-
scnmip [101|).

La suppression du frisson thermique n’abolit pas la thermorégu-
lation chimique, comme l’a constaté Ch. Kayser [1406] chez le
pigeon à moelle dorsale sectionnée, dont la production calorique
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de la neutralité thermique augmente sous l’influence du froid de

286

Il ne semble pas non plus que la thermorégulation chimique

puisse être attribuée au tonus musculaire, celui-ci ne nécessitant

pas une dépense énergétique spéciale (PARNAS [154],VErzar [196]).

Sous l'influence du froid, ou mieux de l’abaissement de la tempé-

rature au-dessous de celle de la neutralité thermique, il doit y

avoir une incitation des combustions cellulaires, une réaction calo-

rique des organes, selon l'expression de Srrecer [183]. On ne peut,

il est vrai, rien dire de précis sur la nature de cette réaction. En ce

qui concerne sonsiège, il ny a pas de doute que les muscles striés

doivent être pris en considération en premier lieu, vu leur masse

par rapport à la masse totale de l'organisme, et la valeur que la

calorification de la thermorégulation chimique peut atteindre. Il

est possible que tous les organes prennent part à cette calorifica-

tion, mais on ne saurait attribuer une telle production calorique,

qui peut être plus que triple de celle à la neutralité thermique, à un

seul organe, au foie par exemple. C’est au système musculaire que

revient de toute façon le rôle prépondérant dans la thermoréeula-

tion chimique, ce qui n’exclue pas la possibilité d’une puissance

thermogène intense d’autres organes.

On a attribué un rôle particulier au foie dans le rechauffement

de l'organisme (CI. Bernar», Lerèvre). D’après Macne [130]

les muscles seraient à l'exclusion des autres organes les seuls or-

ganes de la thermorégulation. L’« organisme pariétal » étant seul

homéotherme, c’est-à-dire que lui seul réagit au froid par une élé-

vation des échanges, protégeant l’ « organisme viscéral », qui se

comporterait comme un poïkilotherme à ce point de vue.

Le frisson thermique non seulement n’est pas le seul méca-

nisme de la thermorégulation chimique, mais il semble plutôt être

un signe del'insuffisance ou de l'épuisement de celle-ci. C’est surtout

les individus frileux, non entraînés au froid et débiles qui frison-

nent de froid. Cependant chez le chien, dont la limite de résistance

au froid est au-dessous de ——1000 (1er fase. p. 16) on voit apparaître

le frisson à des températures pas très éloignées de sa neutralité

thermique. On sait avec quel plaisir le chien se blottit l’hiver près

du feu malgré sa très grande résistance au froid. Il faut voir dans

ce fait l'instinct qu'ont tous les homéothermes de se placer, sur-

tout durant le sommeil, dansles conditions de neutralité thermique,
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c’est-à-dire de repos complet de leur appareil thermorégulateur.

D’après R. Isenscamip [102] on pourrait désigner par « ther-

morégulation chimique dansle sensrestreint » celle ayant lieu sans

la participation de la contraction musculaire.

II. — La seconde thermorégulation chimique.

On admet généralement que la production calorique de l’homéo-

therme baisse lorsque la température ambiante s'élève, pour attein-

dre son minimum à la température de la neutralité thermique. Aux

températures supérieures à celle-ci, c’est-à-dire dans la zone de la

thermolyse, où apparaissent les moyens propres à celle-ci,notam-

ment la sudation et la polypnée thermique, la courbe de la pro.

duction calorique se relèveraitexpression des frais supplémentaires

exigés par le travail des fonctions thermolytiques.

Cependant, dès 1898, WozrpertT [202] constatait que chez

l’homme la production de CO, continue à baisser même lorsque la

température ambiante a dépassé ce que l’on désigne aujourd’hui

par neutralité thermique, et que par conséquent même dans la

zone de thermolyse la thermorégulation continue à jouer, c’est-à-

dire que l’organisme lutte contre le chaud à la fois par l’augmenta-

tion de sa déperdition calorique et par la diminution de sa thermo-

genèse. Les résultats de WorPerr sont les suivants :

Température ambiante CO: expiré (gr.) par heure

20 29,8

10-159 29,41

15-200 24,1

20-250 25,0

25-300 25,3

30-399 23,7

35-400 24102

Comme on le voit, même aux températures au-dessus de 300,

c’est-à-dire en pleine zone de lutte contre le chaud, la production

de CO, continue à baisser. Les valeurs de CO, accusent, comme

on le voit, une faible inflexion correspondant à la température de

45-209. Worp?err considère ce premier minimum comme étant une
preuve qu'il y a deux thermorégulations chimiques ; la « seconde

thermorégulation chimique » serait celle qui apparaît aux tempé-

ratures élevées, à partir de ce minimum mentionné, en même temps

qu’apparaît la sudation.
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Laissant de côté pour l'instant la question de l’inflexion de la

courbe de la thermorégulation, trop faible dans les expériences de

WozperT pour qu'on puisse la considérer comme un fait, il y a une

chose qui ressort nettement des résultats obtenus par cet auteur :

c’est la continuation de la diminution de la calorification au delà

de la neutralité thermique, et que le métabolisme de base, par

conséquent, n’est pas le niveau le plus bas que les échanges peu-

vent atteindre normalement. Notons enfin que WoLpErT ne donne

aucun renseignement sur la température corporelle au cours de ses

expériences sur l’homme.

Ces importantes constatations de WoLpEerT n’ont guère attiré

l'attention des physiologistes jusqu’à ces dernières années lors-

qu’elles furent confirmées et étendues. Il est évident qu'il y a lieu

de distinguer la thermogenèse dans la zone du chaud avec conser-

vation de la température corporelle à son niveau normal de celle

dans l’hyperthermie. Aussi MARSHAK et Davinorr [138] montrent

que chez l’hommel’élévation de la température ambiante au-dessus

decelle de la neutrelité thermique provoque une baisse des échanges

au-dessous de la valeur du métabolisme de base, mais qu'ils aug-

mentent, à la même température ambiante, dès que la température

normale du sujet fait place à l’hyperthermie.

Expérimentant sur des oiseaux de basse-cour, A. Graya [65]

a constaté que chez le dindon, l’oie et le coq les échanges baissent

avec l'apparition de la polypnée. Cette baisse peut être très impor-

tante puisqu'elle atteint environ 35 % chez l’oie par rapport au

métabolisme de base. Lorsque l’on considère que le travail muscu-

laire de la polypnée doit augmenter les échanges d’une façon qui

n’est pas négligeable, et que malgré cela les échanges diminuent

dans leur ensemble, on doit conclure que le métabolisme, déduction

faite des frais de la thermolyse, doit être de beaucoup inférieur au

métabolisme de base.

S. Geuineo [61, 62], expérimentant sur des tourterelles a cons-

taté que leurs échanges gazeux diminuent par rapport à ceux du

métabolisme de base lorsque la polypnée fait son apparition. Cette

chute du métabolisme dans la zone du chaud peut atteindre 25 %

chez les tourterelles qui étaient adaptées à un milieu ambiantfroid

(—20 à 120). Même lorsque l’hyperthermie est apparue, les échanges

sont encore inférieurs au métabolisme de base, tant qu’elle n’a pas

dépassé une certaine valeur. Ainsi une tourterelle à la température
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ambiante de 4102, malgré une polypnée intense et une élévation

“de la température du cloaque de 4109 à 4408 dans l’espace de40min.,

accuse un métabolisme de 782 calories (m?—24 h.), tandis que le

métabolisme de base, obtenu à 3305 est de 792 calories. Chez la

tourterelle adaptée aux températures élevées (290-320), le même

auteur obtient des résultats semblables, toutefois moins prononcés,

la diminution des échanges dans la zone de la polypnée n’atteignant

que 12% au plus, par rapport au métabolisme de base. Aussi
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ETrG-7! La seconde thermorégulation chimique de la

tourterelle adaptée aux basses températures (courbe su-
périeure), aux températures élevées (courbe inférieure)

(GELINEO).

 

l’auteur se demande si la seconde thermorégulation chimique,

c’est-à-dire cet abaissement des échanges au-dessous du métabo-

lisme de base, ne se fait pas aux dépens dela «chaleur de l'adaptation

thermique », dont il a été déjà question, et qui est quantitati-

vement dépendante de la température ambiante à laquelle l’homéo-

therme est adapté. La courbe de la thermorégulation chimique

aurait chez la tourterelle, d’après GELINEO, l'aspect de la figure 7.

GeLineo a constaté chez le rat également, maïs avec moins de

netteté que chez la tourterelle, l’existence d’une seconde thermo-

régulation chimique.

Il semble donc bien établi que la thermorégulation chimique,
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c’est-à-dire la régulation des combustions intraorganiques en fonc-

tion de la température ambiante, s’exerce aussi bien dans la zone

du froid que dans la zone du chaud. Il est à peine nécessaire de rap-

peler que la thermorégulation chimique concerne la réaction instan-

tanée de l’intensité des combustions aux milieux thermiques, et que

les modifications de la thermogenèse qui se font à la longue sont

des phénomènes d'adaptation qui appartiennent à un autre chapitre.

Il a été remarqué (MarsHaK et Daviporr) que la thermorégula-

tion chimique ayant lieu tout le long de l’échelle des températures

ambiantes que l’homéotherme peut supporter, son partage en pre-

mière et seconde thermorégulations chimiques n'avait aucune rai-

son d’être, le mécanisme de ce phénomène semblant être toujours

le même. Nous estimons au contraire que ce partage est justifié,

la limite entre les deux étant le métabolisme de base, dont l’impor-

tance n’est pas amoindrie par le fait qu’il ne peut plus être défini

comme étant le minimum de l’énergie nécessaire au maintien du

mécanisme de la vie normale de l’homéotherme. Le métabolisme

de base et la neutralité thermique restent des termes bioénergé-

tiques fondamentaux. Sans être le minimum des échanges, le méta-

bolisme de base est bien l’état de la moindre activité physiologique

de la thermorégulation, se trouvant à la limite entre la lutte contre

le chaud et de la lutte contre le froid, neutralité thermique queles
homéothermes recherchent instinctivement.

Une confusion regrettable dans la notion de seconde thermoré-

gulation chimique a été créée à la suite des expériences de PLauT

et WizBRAND [162], ces auteurs désignant par cette même expres-

sion un phénomène intéressant qu’ils ont observé mais différent

de la seconde thermorégulation chimique de Wozperr.

Praur et WiLBRAND ont expérimenté sur l’homme, le chien et le

cobaye. Après avoir exposé le sujet à des températures provoquant

l’hyperthermie, ils le placent à la température du métabolisme

de base, et ils constatent que celui-ci est, consécutivement à l'hyp-r-

thermie, moins élevé qu'il ne l’était avant l’exposition aux tempé-

ratures élevées. Ils ont ainsi obtenu des abaissements par rapport

au métabolisme de base normal de 40 % chez le chien, de 28% chez

le cobaye et de 10% chez l’homme. A l’état d’hyperthermie les

échanges sont au-dessus du métabolisme de base et ce n’est que

lorsque l’hyperthermie a disparu que l’on constate immédiatement

après le phénomène de baisse des échanges. Cette baisse étant

 MÈà
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d'autant plus forte que la température ambiante ayant provoqué

l'hyperthermie était plus élevée, PLaur et WizBRAND admettent

queles valeurs trouvées après l’hyperthermie expriment le niveau

du métabolisme de fond aux températures hyperthermisantes,

masqué à ces températures par l'augmentation due à l’élévation

de la température corporelle. Dès la disparition de l’hyperthermie

c’est le nivéau du métabolisme propre à la température normale

qui apparaîtrait. Or celui-ci est d'autant plus bas, au-dessous du

métabolisme de base, que la température ambiante était plus élevée.

D'où les auteurs pensent avoir donné une preuve indirecte de la

seconde thermorégulation chimique. La figure 8 exprime leurs.
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F1G. 8. — Abaissement du métabolisme de base
consécutivement à l’hyperthermie (PLAur et WiLBRAND).

résultats et leur hypothèse. La courbe pleine a été obtenue expéri-

mentalement, tandis que la ligne hachée l’a été en transportant

les valeurs obtenues toutes à la neutralité thermique (n. t.), aux
points correspondant à la température ambiante hyperthermi-
sante à laquelle organisme a été exposé avant la mesure du méta-
bolisme.

L'hypothèse de PLaurT et WicsrAND peut être vraie, mais en se
tenant aux faits il vaut mieux considérer le phénomène qu’ils ont

étudié comme étant une réaction à l’hyperthermie, une sorte de
dépression des échanges à la suite de leur exagération sous l’in-
fluence de la température élevée du corps, et de ne pas le confondre

avec la seconde thermorégulation chimique, qu’on observe direc-
tement, sans l'apparition d'hyperthermie.

La diminution du métabolisme de base à la suite de l’hyperther-
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mie a été retrouvée par Mlle L. Vrsnyro [197] chez la tourterelle :

après une faible hyperthermie accompagnée de polypnée, le méta-

bolisme de base, par rapport à ce qu’il était avant l’hyperthermie

-est tombé de 1.305 à 981 ce. d'oxygène consommé par kilogramme-

heure dans un cas, de 1.272 à 944 dans un autre cas. Durant l’hy-

perthermie la dépense est au contraire augmentée.

III. — Le métabolisme de sommet

(la puissance thermogénétique).

Quel que soit le mécanisme de la thermorégulation chimique, la

question se pose de sa puissance (LEFÈVRE). Lorsque la tempéra-

ture ambiante baisse à partir de la neutralité thermique, la produc-

tion calorique réflexe et automatique augmente. Lorsque la tem-

pérature critique inférieure est atteinte, la calorification à cette

température représente le maximum de la thermorégulation chi-

mique de l’état homéotherme. C’est la puissance thermogénétique

(Lerèvre) ou le métabolisme de sommet (GrayA [66]).

Nous verrons que l'intensité de la calorification continue à aug-

menterlorsque la température ambiante continue à baisser au delà de

la température critique inférieure, c’est-à-dire avec l'apparition de

l’hypothermie. Le métabolisme de sommet ne représente donc pas

la puissance thermogénétique maxima que l’organisme peut dé-

ployer dans la lutte contre le froid ; 1l représente le maximum de

la puissance de calorification avec conservation de la température

corporelle normale.

La puissance thermogénétique, de même que la puissance museu-

laire, est fonction dela durée de l'effort. Il peut s’agir de la puissance

thermogénétique que l’homéotherme est capable de soutenir indé-

finiment ou de celle, semblable à un puissant effort musculaire,

qu'il ne peut déployer que durant un temps limité.

1. LE MÉTABOLISME DE SOMMET DANS LA SÉRIE DES HOMÉOTHERMES.

Le métabolisme de sommet est l’effort thermogénétique maxi-

mum de durée limitée de l’homéothermeà la limite de sa résistance

homéotherme. Pour l'obtenir expérimentalement, il est nécessaire

de placer l’homéotherme à sa température critique inférieure et de
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mesurer sa calorification dans ces conditions, avant l'apparition

de l’hypothermie.

Si l’on se reporte au tableau donnant la température critique infé-

rieure de quelques homéothermes (1er fasc., p. 16), on verra que l’on

devrait disposer de moyens expérimentaux permettant de mesurer

les échanges à des températures très basses dans la plupart des cas.

On devrait pouvoir mesurer la production calorique ou les échanges

gazeux à des températures au-dessous de —1000. De telles expé-

riences ne sont guère réalisables que dans des usines à air liquide,

vu les grandes quantités de ce liquide réfrigérent nécessaires. De

plus des appareils spécialement adaptés à ces mesures sont néces-

saires, ne serait-ce qu'à cause de la solidification de l’acide carbo-

nique à ces basses températures d’expérimentation. Aussi ne

dispose-t-on que de données peu nombreuses concernant le métabo-

lisme de sommet obtenu par l’action directe de la température

ambiante. D’après LerèvREe, l’homme étant placé nu dans un cou-

rant d'air à 5° sa thermogenèse s’accommode d’une façon durable

à un niveau trois fois supérieur à celui du métabolisme de base.

GraJA [66] a mesuré le métabolisme de sommet de quelques homéo-

thermes, soit sous la seule influence du froid, soit combinée avec le

bain froid, l'animal étant, de plus, au besoin tondu ou partiellement

plumé. Dans ces conditions, même lorsqu'elles sont artificielles, on

arrive à placer les homéothermes à la limite de leur résistance envers

le froid, ce qui ne signific pas que l’on obtiendrait absolument les

mêmes résultats en forçant l’organisme à donner sa calorification

par le seul abaissement de la température ambiante au niveau

de sa température critique inférieure. Il ressort de ces expériences,

résumées dans le tableau suivant, que le métabolisme de sommet

dans la série des homéothermes est, comme le métabolisme de base,

fonction de la surface corporelle ; par conséquent, le métabolisme

de sommet et le métabolisme de base sont chez diverses espèces

d’'homéothermes dans un rapport assez constant. Ce rapport, dési-

gné par GrazA quotient métabolique, a en généralla valeur de 3 à 4;

c’est-à-dire que sous l'influence du froid les homéothermes, dans

la plupart des cas, peuvent tripler ou quadrupler leur calorification

à la neutralité thermique, celle du métabolisme de base.
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EE
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EEE

    

- . ; ï Quotient Métabo-

en Poids Méiepo MS | métabolique nine |

en gr. [de sommet| de base |Métab de sommet lonies ns
(calories par mg-24 h.| Wét:b.debase grheure)

SOURIS EEE RTE 18 AS90 1.246 3,4 52,0

Chauve-souris ... 18 3.102 — — 1,2

Rat blanc re 114 3.058 839 3,6 23,6

Hérisson :.. ..... 925 4,521 677 6,6 13,6

CHENE EERE 6.375 3.200 1.000 3,9 8,8

Chardonneret ....1. 13 6.553 12534 4,2 90,0

Hirondelle I1..... 18 4.339 1.634. 2,6 50,0

Hirondelle IL.... 19 4.833 1.622 3,0 55,8

Moineau -. -.... 30 514199 1.274 4,0 50,4

Inséparable ..... 30 6.900 1.764 3,8 38,3

Cale er Teen 97 4.658 1.140 3,8 38,3

CATATA EAN 1.950 5409) 1.047 4,9 17,6

ADI PER

E

CLEEE 3.450 4.09% 635 6,4 7,9 
Les différences très grandes qu’accusent divers homéothermes au

point de vue dela résistance au froid, ainsi que le montre leur tem-

pérature critique inférieure, ne semblent donc pas tenir à des diffé-

rences de leur puissance thermogénétique ; c’est dans des difié-

rences du pouvoir protecteur de leur surface qu'on doit en

chercher la cause principale. Qu'il s’agisse d’homéothermes très résis—

tants au froid, tels que le canard et l’oie, ou peu résistants, tels

que l’hirondelle et la souris, leur puissance thermogénétique, comme

elle a été définie plus haut, en fonction de leur surface, n'est pas

très différente et elle n’est pas en rapport avec les différences de

résistance au froid. Celle-ci dépend surtout de la puissance de con-

servation de la chaleur et non de la puissance de sa pro-

duction.

La résistance au froid et avec elle le métabolisme de sommet, de

même que le métabolisme de base, dépendent du milieu thermique

d'adaptation. Lerèvre [121] a montré à quel point le singe pou-

vait être endurci envers le froid sousl'effet du froid même. DuriG

et Long [47] ont montré quele chien s’accoutume aux bains froids

en y réagissant par de l'hypothermie de moins en moins importante.

Grasa et GeziNeo [79] donnent des preuves numériques de la

dépendance de la puissance thermogénétique du milieu d’adap-

tation. Le rat après un séjour prolongé à la température de 32°

accuse un métabolisme de sommet n’ayant à peu près quela moitié

de sa valeur pour le même individu adapté à 180. Tandis que le

métabolisme de sommet d’un rat adapté à 30-329 est de 746 calories,
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il est au-dessus de 3.100 calories lorsque lanimal est adapté à

0—20 (Gerineo [60]).

De nombreuses substances agissent sur le métabolisme de sommet

et par cela même sur la thermorégulation. Les substances qui sup-

priment la thermorégulation chimique (chapitre VIII) égalisent

pour ainsi dire le métabolisme de base et le métabolisme de som-

met. Tandis que de nombreuses substances abaïssent plus ou moins

le métabolisme de sommet il n’en a pas été trouvé jusqu’à présent

qui l’élèveraient.

L’alcool éthylique même à doses modérées abaisse le métabolisme

de sommet du rat [69]. Le chlorhydrate de pilocarpine élève le

métabolisme de base et abaisse le métabolisme de sommet au

même niveau, de sorte que la thermorégulation chimique en est

supprimée. L’atropine n’agit pas sur ces deux termes mais supprime

l'effet de la pilocarpine [69]. La morphine,la caféine et la quinine

uréthane élèvent le métabolisme de base et abaissent le métabo-

lisme de sommet (CHanoviren et Vicanyirox [32]).

Les sécrétions internes également modifient le métabolisme de

sommet (chapitre X).

2. LA FATIGUE THERMOGÉNÉTIQUE.

À une température suffisamment basse on verra un homéotherme

donné maintenir pendant un certain temps sa température normale,

puis à un moment donné sa température commence à baisser, il est

envahi par le froid. Il y a donc fatigue del'appareil thermorégula-

teur, sans que l’on puisse dire avec précision en quoi elle consiste,

quel facteur de la thermorégulationelle affecte. La puissance ther-

mogénétique diminue ; il y a donc « fatigue thermogénétique ». Il

se pourrait qu’elle soit la conséquence d’un épuisement de combus-

tible approprié ne pouvant être fourni assez vite par l'appareil

digestif.

Si l’effort thermogénétique très intense est limité dans sa durée

il n’en est pas de même àäe toute production calorique au service

de la lutte contre le froid. Des expériences faites sur des rats ont

montré qu’ils peuvent supporter durant des semaines sans inter-

ruption des températures de beaucoup inférieures à celle de leur

neutralité thermique, les obligeant à produire continuellement de
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la chaleur deleur régulation chimique; ils n’en souffrent nullement,

ne perdent même pas de poids. Cela signifie que la thermorégula-

tion chimique fonctionne également durant le sommeil. Cependant

les homéothermes, l’homme aussi bien que les animaux, cherchent

instinctivement à se placer dans les conditions de neutralité ther-

mique durant le sommeil, se procurant ainsi à la fois le repos mus-

culaire et thermogénétique. Les animaux qui semblent échapper à

cette règle, tels que les canards et les oies dormant sur la glace,

sont en réalité également dans les conditions de neutralité ther-

mique ; par suite de l'excellente protection de leur plumage,il

suffit qu'ils en augmentent le pouvoir protecteur en le hérissant

faiblement, qu’ils diminuent les pertes de chaleur par leur posture,

plaçant la tête sous l’aile, pour qu'ils réalisent les conditions de

neutralité thermique à des températures voisines de 09, leur tem-

pératurecritique inférieure étant respectivement à —900 et —1000.

Selon Lerèvre [121], l'homme s’accommode pour une durée de

plusieurs heures à une déperdition calorique quadruplée par rap-

port au métabolisme de base. Fait retrouvé plus tard chez les divers

homéothermes par Graya. Mais, d’après LerèvrE, l'organisme

humain serait capable d’un effort thermogénétique beaucoup plus

ecnsidérable, mais de très courte durée : plongé dans un bain à

404, un homme vigoureux et entrainé au froid, produit 18 calories

par minute, pour une durée de 12 minutes, c’est-à-dire 18 fois

plus que dans le métabolisme de base et deux fois plus que dans

le travail musculaire le plus intense.

La puissance thermogénétique continue à croître au-dessus du

métabolisme de sommet lorsque la température critique est dépas-

sée. Dans cette zone d’hypothermie envahissante il s’agit évidem-

ment de phénomènes essentiellement passagers, mais qui ne sont

pas moins utiles à l’homéotherme dans la lutte extrème contre le

refroidissement. Nous nous occuperons de cette question au chapi-

tre relatif à l’hypothermie.

IV. — La thermorégulation physique.

Tandis que la thermorégulation chimique concernela régulation

de la production de la chaleur dans le but de maintenir la tempé-

rature du corps à son niveau normal, la thermorégulation physique,
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dans le même but, règle les pertes de chaleur que l'organisme subit

à tout moment.

Comme nous l’avons dit précédemment, ces deux modes de

régulation agissent dans la plupart des cas simultanément. Dans

la zone du froid l’homéotherme ne règle pas seulement sa produc-

tion calorique, il en règle aussi sa déperdition. Dans la zone du

chaud, dite zone de la thermorégulation physique, on admettait

jusqu’à ces derniers temps que la thermorégulation chimique n’en-

trait pas en jeu et que la thermorégulation était l'effet des seuls:

mécanismes physiques. Les faits concernant la seconde thermoré-

gulation chimique ne permettent plus, comme nous l’avons vu.

un tel point de vue.

1. LA DÉPERDITION GALORIQUE.

La déperdition de chaleur a lieu à la surface du corps par rayon-

nement, conduction, convection et sous forme de chaleur latente

d’évaporation. Dans les voies respiratoires il y a également déper-

dition de chaleur corporelle par échauffement de l'air inspiré et

par évaporation d’eau. Les aliments peuvent aussi bien soustraire.

des calories qu’en apporter à l'organisme, selon qu'ils sont ingérés

à une température supérieure ou inférieure à celle du corps. L’urine

et les fèces au point de vue de la thermorégulation n’enlèvent pas

de la chaleur à l’organism: comme on serait tenté de le croire, car

aucune partie du corps n’est refroidie du fait de leur émission qui

revient à la séparation d’une partie constituante du corps avec les

calories lui appartenant ; de mime que les aliments pris à la tem-

pérature du corps ne lui apportent pas des calories mais en aug-

mentent le poids.

La déperdition calorique dépend de divers facteurs externes,

périphériques et internes.

Les facteurs externes concernent la nature physique du milieu

ambiant (gazeux ou liquide), son degré de mobilité, sa température

et son état hygrométrique.

Les facteurs périphériques comprennent le pouvoir émissif lié à

l’état de l'enveloppe cutanée et de ses annexes (fourrure, plumage,

vêtements), ’étendue de sa surface par rapport à la masse du corps;

la puissance d’évaporation superficielle (transpiration et évapora-
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tion pulmonaire) ; la vitesse de transport de la chaleur de l’intérieur

du corps à sa périphérie.

Les facteurs internes sont ceux qui modifient la production

calorique (travail musculaire, action spécifique dynamique) à

laquelle la déperdition doit s’adapter pour maintenir l’homéother-

mie.

À chaque corps, d’après les recherches de Bürrnwer [30], indé-

pendamment de sa température, adhère une couche d’air dont

épaisseur, lorsqu'il n’y a que de faibles courants d’air, atteint

quelques millimètres. À son intérieur 1l n’y a aucune convection.

S'il y a à la surface du corps une température différente de celle

du milieu ambiant, il se produit à l’intérieur de cette couche limite

une chute linéaire de température, dont l’inclinaison dépend de

l’épaisseur de la couche. Cette couche joue le rôle d’un isolateur,

la conduction étant faible dans son épaisseur et sa convection

nulle.

À la température de sa neutralité thermique, l’homme nu perd

par conduction un quart de la totalité de sa déperdition calorique

(A. PrLE1DERER [157]) ; les pertes par conduction sont propor-

tionnelles à la différence de température entre la surface du corps

et le milieu, elles sont plus fortes dans l’air humide que dans l’air

‘sec.

Les pertes par rayonnement sont indépendantes de la tempéra-

ture ambiante, l’air n’émettant ni n’absorbant les rayons à grande

longueur d’onde, ultra-rouges, que le corps émet. Si les objets qui

nous entourent, murs, fenêtres, etc., sont à une température infé-

rieure à celle du corps, la chaleur rayonnante du corps dépasse par

son intensité celle émise en sens inverse, proportionnellement à la

différence de température. A ciel ouvert le rayonnement de la cha-

leur du corps dépend dela pureté, de la teneur en eau de Pair et de

la distribution de sa température. Sous un ciel clair le rayonnement

dépend galement de la structure physico-chimique de la surface

du corps. La peau et les cheveux ne sont pas à ce point de vue, selon

BüTrNER, très inférieurs au « corps noir ».

Les pertes de chaleur par convection, d’après la théorie de la

couche limite, se réduisent à des pertes par conduction, puisque

à l’intérieur de la couche il n’y a pas de convection. Les courants

d’air augmentent la déperdition en déformant la couche limite, ce

qui augmente la conduction de la chaleur à son intérieur.



LA THERMORÉGULATION 34

L’homéotherme perd de la chaleur également par l’évaporation
de l’eau à la surface de son corps et dans les poumons. Un gramme
d’eau liquide en s’évaporant à la température du corps absorbe
0,585 calories sous forme de chaleur latente.

En dehors de la sudation, forme perceptible de l'émission d’eau
à la surface de la peau, l’eau est émise également, d’une façon
continue, à toute température ambiante, sous forme de transpira-
tion insensible. Celle-ci se fait, il semble, aussi bien par la surface
de la peau que par les glandes sudoripares sans apparition de sécré-
tion visible (AuBERT).

Aux températures élevées, dans la zone de la lutte contre le
chaud, ou chaque fois que cette lutte apparaît pour une raison
ou une autre (forte augmentation de la calorification par le travail
musculaire, forte diminution de la déperdition par excès de vête-
ments), il y a apparition de la sudation chez les homéothermes
possédant des glandes sudoripares.

Pour pouvoir mesurer l'effet combiné des divers facteurs météo-
rologiques sur les échanges énergétiques, on a construit des appa-
reils donnant la « puissance réfrigérante », « Abkuhlungsgrôsse »,
du milieu ambiant, tels le « frigorimètre de Davos » imaginé par
Doro [46] et les appareils de PrLEIDERER et Bürrner [158],
permettant d'appliquer à l’homme les valeurs qu’ils fournissent.

2. RÉGULATION DE LA DÉPERDITION CALORIQUE.

L’homéotherme peut régler les pertes de chaleur de même qu'il
peut en régler la production. Dans ce dernier cas, il s’agit de la
thermorégulation chimique, dans le premier de la thermorégula-
tion physique.

La thermorégulation physique se fait par les facteurs externes
et par les facteurs périphériques mentionnés ; ces derniers seuls
sont proprement physiologiques.

a) Facteurs externes.

Les facteurs externes concernent le milieu ambiant. Les homéo-
thermes recherchent le milieu ambiant favorable à leur thermo-

LA THERMORÉGULATION 3



32 LA THERMORÉGULATION

régulation. L'homme élève par le chauffage la température de son

habitation ; sans doute qu’un jour le « refroidissement central »

des appartements sera généralisé à même titre que le chauffage

central. Les animaux recherchent des abris aussi bien contre le

froid que contre le chaud, ils recherchent le soleil ou l’ombre selon

la température ambiante. L’eau ayant un coefficient de conduc-

tibilité environ 23 fois plus élevé que celui de l’air, les pertes calo-

riques sont beaucoup plus intenses dans le milieu liquide que dans

l'air. Par la pratique des bains, l’homme, aussi bien que certains

animaux (bufle, porc...), lutte contre les chaleurs. L’agitation de

l'air ambiant augmentant la déperdition calorique, l’homme pro-

duit des courants d’air (ventilateurs, manches à air des navires,

éventails) pour augmenter son écoulement de chaleur. Enfin, par

l’'ingestion de boissons et d’aliments à température supérieure ou

inférieure à celle du corps (thé chaud, glaces) on contribue égale-

ment à la thermorégulation par des facteurs externes. L’ingestion

de 100 gr. de glaces à 0°, soustrait à l'organisme12 calories environ.

Un cheval qui absorbe journellement 20 litres d’eau à la tempéra-

ture de 45° a besoin de 460 calories pour réchauffer cette masse

à la température du corps, ce qui représente environ 2,42 % de sa

calorification totale (TerEG) [184 bis].

b) Facteurs périphériques.

La thermorégulation physique se fait également à l’aide des

facteurs périphériques de la déperdition calorique. Ces facteurs

sont : le pouvoir émissif de la surface du corps, l'étendue de cette

surface, la chaleur latente de l’évaporation de l'eau et la vitesse de

transport de la chaleur de l’intérieur du corps à sa périphérie.

«. Le pouvoir émissif de la surface.

L'homme modifie ses pertes de chaleur par ses vêtements. Il

s’habille plus ou moins chaudement selon la température ambiante.

En combinant soigneusement ses vêtements il peut réduire la ther-

morégulation physiologique à de faibles proportions. Mais en tout

cas il ne saurait la remplacer complètement. Car on peut affirmer

a priori qu'il faudrait un soin particulier et de tout instant pour

maintenir la température à son niveau fixe par la seule façon de se
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vêtir, malgré les variations de la température ambiante et celles

de la calorification en rapport avec les différents états physiolo-
giques. Mêmeles personnes qui règlent avec le plus grand soin leurs
pertes de chaleur par la variation de leur habillement, ne verront
pas leur température centrale varier si elles passent d’une tempé-
rature ambiante à une autre sans modifier leur habillement; elles

auront le sentiment de froid ou de chaud, mais leur température
centrale ne fléchira pas pour des variations assez étendues de la
température extérieure.

Les vêtements, de même que le plumage et le pelage, exercent
leur rôle protecteur principalement par la masse d’air emprisonné
dans leur feutrage, leurs mailles et entre leurs couches. Il se forme
entre la peau et les vêtements une couche sous-vestiale d’air repré-
sentant réellement le milieu ambiant direct de l’homme.
En abaïssant la tension superficielle de l’eau au moyen de bile

de bœuf, le plumage du canard est pénétré par l’eau, son pouvoir
protecteur est de ce fait à tel point diminué que l’animal périt de
froid à des températures relativement élevées. Les hydrocarbures
répandus par les usines et les navires à la surface de la mer agissent
de même sur la couverture isolante des oiseaux et en provoquent
la mort par refroidissement (Portier et Mlle Rarry) [165].
BerGonté [24] a mesuré le pouvoir protecteur des vêtements

en déterminant le retard apporté au refroidissement d’une masse
d’eau contenue dans un buste en cuivre, par divers vêtements con-
fectionnés. Le rapport entre les valeurs obtenues avec le buste
vêtu et le buste nu, dans les mêmes conditions, représente le « coeffi-
cient d'utilité » du vêtement:

Chemise de coton.......... 4,35 Maillot de cycliste coton.... 1,1
Chemise de laine de soie .... 1,50 Gilet laine des Pyrénées... 2250
Chemise de laine « Jaeger». 41,40 Veston de drap ........... 1,90
Chemise de flanelle coton.... 1,75 Pardessus d'hiver drap...... 2,50
Gilet de flanelle ........... 1935 Veston cuir noir doublé..... 1,60
Gilet de flanelle molleton ... 1,55 Macfarlane laine........... 2,10
Gilet de chasse laine....... 1,60 Pelisse vison d’Amérique.... 4,50

Par la même méthode, Alexandre Graz [65] a mesuré le pou-
voir protecteur du plumage et du pelage de quelques animaux. Il
donne les valeurs suivantes, comparables entre elles mais non for-
cément avec celles de BerGonté:
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OMR ERR ER EPRCR EEE ol RAT ER EE Le res are 4,66

Ponte ie she SERRE 2,67 CHARTEEN 2,47

Canard ee CCR Eee 2,96 BAD 3,01

Pigeon Le ERRINERREEECE 2,70 MADINM EE EL ee CCE 2,94

Plongeur: "Me TES: RTS

II

UTETARE CO PME OU OEC 212

Mouette M PEACE EELETE 3,50 Chien à poil court......... 2,30

MOUTON EE Che: creer. 3,12

D’après le même auteur, tandis qu'un tissu confectionné (drap

de laine) accuse le même pouvoir protecteur calorique quelle que

soit la température ambiante, entre 00 et 20°, le plumage du poulet,

quoique séparé avec la peau de l'animal, accuse un pouvoir protec-

teur (coefficient d'utilité) plus élevé aux basses températures.

De même au point de vue de l’effet du vent et de la pluie, 1 ya

une différence nette entre les tissus confectionnés et les vêtements

naturels, ainsi que l’ont montré Gray et Mie L. Marxovié [86].

Tandis que le pouvoir protecteur d’une couverture de laine baisse

de 79 % sousl'effet combiné du vent et de la pluie, celui des four-

rures d'agneau et de lièvre ne diminue que de 37 %, et celui du

plumage du coq de 3 % seulement.

Les données précédentes concernent les enveloppes protectrices

à l’état mort pour ainsi dire. À l’état physiologique,elles sont loin

d’être des enveloppes passives. Elles peuvent modifier leur pou-

voir protecteur, ce qui constitue un des mécanismes de la thermo-

régulation physique. En empêchant les plumes de se hérisser, l’oiseau

étant placé dans un petit sac de gaze, Bazowin et KenwpeiGx [11]

ont constaté qu'il se refroidissait à la température de 109, tandis

que normalement il supporte une température bien plus basse.

E. BurcxaroD, L. Donronerr et Ch. KAYSER [29] constatent qu’en

empêchant le hérissement des plumes du pigeon, l'augmentation

des échanges de cet oiseau par degré d’abaissement de la température

ambiante est de 3,2 %tandis que normalement elle est de 2,2%.

En dehors des changements instantanés du pouvoir protecteur

du plumage et de la fourrure il y a des changements saisonniers:

la mue des oiseaux et des mammifères, les animaux sont mieux

vêtus en hiver qu’en été.

B) L'étendue de la surface.

Un autre facteur périphérique de la thermorégulation physique

est la variation de la surface déperditrice du corps. Les homéo-  
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thermes diminuent ou augmentent leur surface en modifiant leur

forme. Lorsqu'ils luttent contrele froid ils se roulent sur eux-mêmes,

quelques-uns prennent la forme d’une boule. Il y a des oiseaux qui

réalisent ainsi une forme sphérique parfaite. La diminution de leur

surface déperditrice doit être considérable dans ce cas, la valeur

de Æ dans la formule reliant la surface au poids, $ — KV/P:, étant

chez le chardonneret, par exemple, de 7,4, tandis que pour une

sphère parfaite de même densitéelle est de 4,8. Toutefois les choses

ne sont pas aussi simples, l’oiseau modifiant également son volume

par suite de la plus grande quantité d’air inclu dans ses plumes

hérissées.

Certains homéothermes diminuent leur surface déperditrice en

se tassant les uns contre les autres. Les jeunes profitent de la calo-

rification de leurs parents, tels les poussins se cachant complète-

ment dans le plumage de la poule.

y) L'émission de chaleur latente.

L’évaporation de l’eau à la surface du corps et dans les voies

respiratoires est également un moyen de thermorégulation. Un

gramme d’eau s’évaporant à la température du corps absorbe

0,585 calories.

Dans l’émission de la chaleur latente il y a lieu de distinguer deux

cas. Ou bien l’émission de l’eau et avec elle de la chaleur latente

sont la conséquence de lois physiques en dehors de toute participa-

tion au mécanisme de la thermorégulation ; bien plus, dans ce cas

la thermorégulation doit compenser ces pertes inéluctables de cha-

leur latente s’ajoutant aux pertes de chaleur sensible. C’est le cas

lorsque l’organisme luttant contre le froid perd quand même de la

chaleur par l’évaporation de l’eau dans les poumons et à la surface

de la peau. Ou bien l’émission d’eau se fait spécialement dans le but

d'augmenter la déperdition calorique latente, et fait part, de ce

fait, du mécanisme de la thermorégulation. C’est le cas de la suda-

tion et de la polypnée thermique.

Tandis que les pertes de chaleur sensible, par rayonnement et

conduction, augmentent lorsque la température extérieure baisse,
les pertes de chaleur latente diminuent, ainsi que le montre le
tableau suivant résumant une expérience de Rugner sur le chien

à jeun :
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Température Déperdition Déperdition Déperdition Déperdition

 

extérieure totale (cal.) sensible latente latente en %

7e 86,4 78,5 7,9 ol

159 63,0 55,3 7,7 19,2
200 55,9 45,3 10,6 18,9

250 54,9 44,0 13,2 2413
300 50,2 39,2 23,0 40,9

A. Mayer et G. NicatraA [145] ont étudié la question de la déper-

dition calorique sous forme de chaleur latente chez le lapin. Vu

l'importance du degré d'humidité de l'air pour cette déperdition,

ils opèrent toujours dans l’air sec. A 189 la chaleur totale émise

 

 

 

      
 

 

 

    
              

Fire. 9. — Calorification et perspiration chez le lapin
(A. Mayer et G. Nicaira).

par kgr-h est de 3,28 calories, la déperdition latente étant de 0,57 ca-

lories. Quand la température extérieure baisse, les échanges aug-

mentent tandis que l’'évaporation de l’eau diminue (fig. 9). C’est

la différence entre la température de la surface de la peau et celle

du milieu qui détermine la courbe de la chaleur latente en fonction

de la température ambiante. La tonte augmente la déperdition

calorique totale mais diminue celle de l’évaporation.

Chez le pigeon adulte, contrairement à ce qui se passe chez le

lapin, l'émission d’eau reste constante entre 309 et 109, tandis que
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les échanges augmentent de 93 % (Kayser) [106]. De même chez

l'homme, la perte de l’eau imperceptible par la peau est, d’après

Benepicr [14], très peu influencée par les facteurs externes tels

que le froid, le vent et l'enlèvement des vêtements. C’est, selon

le même auteur, l’abaissement de la température de la peau sous

l’action d’un courant d’air, qui vient balancer l'accroissement de la

perte due aux facteurs physiques externes. « La perte insensible

qui se produit par la peau semble être une donnée absolument fixe,

mêmelorsque les conditions de l'ambiance changent ». Les facteurs

internes, tels que le travail musculaire, augmentent la transpiration

insensible en accroissant la circulation périphérique. La transpira-

tion insensible mesurée dans des conditions rigoureusement déter-

minées peut servir de mesure des échanges énergétiques et rempla-

cer à ce titre le métabolisme de base.

L'’évaporation de l’eau par voie respiratoire est également em-

ployée par de nombreux homéothermes comme mécanisme de

thermorégulation physique dansla lutte contre l’'échauffement. En

augmentant la ventilation pulmonaire, la déperdition de chaleur

latente se trouve également augmentée. La polypnée thermique

consiste en une forte accélération du rythme respiratoire ; en raison

des mouvements respiratoires très superficiels, la ventilation alvéo-

laire, dans la polypnée thermique, reste normale, et c’est dans les

voies respiratoires conductrices et non au niveau de la surface

alvéolaire que se produit l’évaporation supplémentaire (MAGNE

[1321).

On admet généralement que l’air expiré est saturé de vapeur

d’eau à la température du corps. Cependant, d’après les expériences

de R. Jacquer et A. Mayer [104] sur le lapin, Pair expiré n’est pas

nécessairement saturé, il peut même être très loin de la saturation.

Ensuite, il n’y a pas nécessairement parallélisme entre les varia-

tions du débit de l'air expiré et de la quantité d’eau émise par voie

respiratoire. La teneur en eau de l’air expiré varie peu, tant quela

température extérieure est inférieure à 309, puis elle s'élève jusqu’à

saturation, quand s'élève la température. L'augmentation de la
quantité d’eau émise peut être due ou à une augmentation simul-
tanée de la ventilation et de la teneur en eau de l’air expiré, ou à
une seule de ces deux variations. L’excrétion de vapeur d’eau par
voie respiratoire est une fonction indépendante, distincte de la
polypnée.
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On admet que l’homme au repos, dans un milieu de température
et d'humidité moyennes, émet avec l’eau s’évaporant à la surface

du corps et dans les voies respiratoires environ 25 % de sa chaleur

totale.

Quelle est la part respective de la peau et des poumons dans
émission de la chaleur latente ? La chaleur émise par évaporation

d’eau dans les voies respiratoires dépend du degré d'humidité de

Pair inspiré par rapport à la température de l’air expiré. Dansles

conditions de leurs expériences, Benepict et Mizner [22] trouvent

que la déperdition latente par la peau est de 12,4 et celle par les

poumons de 9,6 % de la déperdition calorique totale de l’homme.

Au repos et à la température ordinaire, l’air inspiré étant sec, la

chaleur dégagée sous forme latente par les voies respiratoires, selon

les calculs de LEerèvre [121], est de 260 calories par 24 heures, soit

12,5 % de la déperdition totale.

L'organisme perd de la chaleur également en échauffant Pair

inspiré. Dans les expériences de BENED1GT et Mixer sur l’homme,

cette perte représente 2,3 % de la déperdition calorique totale.

Chez le lapin, à la température extérieure de 00, l’air inspiré ayant

la même température, elle représente tout au plus 6 %. Chez le

chien, RuBNER admet que l’échauffementde l’air aux températures

moyennes ne représente que 2,7 % de la chaleur totale. Quelque

faible que soit la part de ce mode de déperdition dans la déperdition

totale, aux températures très basses elle peut influencer notable-

ment la résistance au froid. Ainsi une poule qui est rapidement for-

cée par le froid de —509, résiste longtemps à cette température

lorsque sa tête seule se trouve à la température de 180 et qu’elle

respire par conséquent de l’air à la même température (GrazA et

Gezineo [80]).

Dans les expériences de BenEenicer et Mizner, la déperdition

totale de la chaleur est partagée dans le rapport suivant entre les

différentes formes d'émission :

Par conduction ebTAVONNEMENTE.M. 74,6

Par échauffement de l’air inspiré................. DS

Pardliurmeletlesteceseh PE ERP E RER Rent. 154

Par évaporation d’eau dans les voies respiratoires.. 6,9

Par évaporation d’eau à la surface du corps........ 12,4

Aux températures supérieures à la neutralité thermique et chaque

fois qu’il est nécessaire d'augmenter la déperdition calorique deve-  
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nue insuffisantepar les autres moyens de thermolyse, on voit chez

les homéothermes possédant des giandes sudoripares apparaître

la sécrétion de ces glandes, la sueur, à la surface de la peau.

La déperdition de chaleur sous forme de chaleur latente de l’éva-

poration de la sueur peut atteindre, dans un air sec et agité, la

valeur de la production calorique totale, même dans l’exercice

musculaire le plus intense, ainsi que le témoigne le maintien de

lhoméothermie à des températures ambiantes supérieures à celle

du corps (cas des chauffeurs de navire travaillant à des tempéra-

tures pouvant dépasser 500).

L’intensité de la sécrétion sudorale n’est pas une mesure de la

déperdition calorique latente, car, d’une part, la sueur s’égouttant

en partie n’est pas totalement évaporée à la surface du corps, d’au-

tre part l’évaporation se fait aussi bien aux dépens de la chaleur

ambiante que de la chaleur soustraite au corps.

La thermorégulation par la chaleur latente d’évaporation de

l’eau est, comme le remarquent Mayer et NicairA [145], un méca-

nisme bien imparfait, car ce n’est que très progressivement que

Pévaporation s'adapte aux changements de la production. La réac-

tion de l’organisme n’a pas le caractère d’une réponse proportionnée,

mais bien plutôt d’une riposte excessive à un choc ; c’est une réac-

tion glandulaire assez grossière.

à. Phénomènes vaso-moteurs périphériques.

Un autre facteur important de la thermorégulation est l'apport.

de la chaleur de la profondeur de l’organisme vers sa périphérie.
Une preuve directe de cette voie de déperdition est donnée par le
fait relaté par Perse et HarL [155],à savoir que la température

centrale d’une tortue placée dans un bain froid se refroidit plus

vite lorsqu'elle est vivante qu’à l’état de cadavre.

Par les phénomènes vaso-moteurs, la quantité de sang soumis
au refroidissement à la surface du corps peut être essentiellement

variable. On a longtemps attribué aux phénomènes vaso-moteurs

un rôle prépondérant dans la thermorégulation, de l’homme sur-
tout. On invoque encore actuellementle fait facilement constatabl:
que la peau s’anémie sous l'effet du froid, tandis qu’elle s’hyperémie
sous l’effet du chaud. Cependant il est également incontestable

que le froid peut provoquer de belles hyperémies. Lerèvre [121]
étudiant chez l’homme l’action de l’eau de différentes tempéra-
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tures sur la coloration de la peau, formula les conclusions sui-

vantes : de 5 à 250 l’eau produit de l’hyperémie qui va en dimi-

nuant avec l'élévation de la température ; de 25 à 359 il n’y a pas

trace de coloration de la peau sous l’action de l’eau; vers 36-370

_lhyperémie apparaît de nouveau et grandit avec la température.

Les personnes qui ne réagissent pas au début au froid par de l’hy-

perémie, rentrent peu à peu dans la règle précédente, par entrai-

nement au froid, en même temps que se développe leur puissance

thermogénétique. Selon le même auteur, on obtient les mêmes

résultats en prenant l’air comme milieu.

L’allure des courbes de la thermogenèse de divers homéothermes

étudiés par LErFÈvRE, en fonction de la température ambiante, con-

firment les conclusions précédentes : la déperdition (et la produc-

tion) calorique est d’autant plus forte, calculée pour une même

différence de température entre le corps et le milieu, que la tempé-

rature ambiante est plus basse ; c’est le contraire que l’on devrait

observer si le froid produisait une vaso-constriction périphérique.

Toutefois, on doit remarquer que la circulation périphérique n’est

pas le seul facteur de la régulation de la déperdition. D'autre part,

H.-E. Wirz [201],analysant les résultats expérimentaux d’autres

auteurs, trouve, contrairement à LErÈvRE, que le coefficient de

déperdition diminue avec la température ambiante. Nous arrivons

à la même conclusion en calculant la production calorique du rat

à différentes températures.

L’allure des courbes de la déperdition calorique chez l’homme

(fig. 4, p. 9) déterminée par LEFÈvVRE et AUGUET résulte des par-

ticularités suivantes de l'émission de la chaleur à la surface: le coef-

ficient de conductibilité propre (intérieur) de la peau est deux fois

plus élevé au chaud (25 à 350) qu’au froid (10 à 200) ; le coefficient

superficiel de transmission, indépendant de la température exté-

rieure, mais fonction de la nature et de l’état du milieu, grandit

rapidement avec la convection ; le coeflicient profond de transmis-

sion (admission de la chaleur à la face interne de l’enveloppe

cutanée) s'accroît considérablement au froid et peut être ainsi

sexbuplé.

Lorsque l’homéotherme luttant contrele froid produit de la vaso-

constriction périphérique,il sacrifie son homéothermie périphérique

pour sauver l’homéothermie profonde. Une homéothermie parfaite

serait réalisée par un maintien de la température périphérique

  

a
n
n
=

R
e
f

è



LA THERMORÉGULATION 41

aussi bien que de celle de profondeur. Il est intéressant de rappeler

ici que l'adaptation au froid, comme nous l’avons vu (p. 12), ne

consiste pas en une diminution de la déperdition calorique, comme

on devrait s’y attendre si la lutte contre le froid reposait surtout

sur des phénomènes de vaso-constriction périphérique. Au con-

traire, en s’entraînant au froid, les homéothermes étudiés (rat,

passereaux) perdent de plus en plus de la chaleur à une même tem-

pérature ambiante, tandis que leur plumage et leur fourrure ne

peuvent dans ces conditions, sans doute, qu’augmenter leur pouvoir

protecteur.Le mêmefait a été constaté par GEssLER et FRanxe [64]

chez l’homme : le même froid ambiant provoque en hiver une aug-

mentation plus considérable des échanges qu’en été.

Il semble que la vaso-constriction périphérique n’a lieu que dans

la mesure dans laquelle le pouvoir thermogénétique n’est pas en

état de satisfaire les besoins de la calorification augmentés par la

baisse de la température ambiante. En s’habituant au froid l’orga-

nisme augmente sa production calorique et dans la même mesure

sa déperdition ; ce dernier fait ne peut tenir à une autre cause qu’à

une diminution de la vaso-constriction périphérique faisant place

à la vaso-dilatation, ce qui est tout à l'avantage de la périphérie,

sacrifiée au début à l’homéothermie centrale. En effet, on peut

observer que les personnes entraînées au froid réagissent à celui-ci

par de l’hyperémie du visage, tandis que les personnes frileuses

deviennent pâles et violacées.

De même les personnes habituées aux températures supérieures

à celle du corps, tels les chauffeurs de navire, réagissent à la cha-

leur par une anémie de la peau, tandis que les personnes non

habituées réagissent par une hyperémie intense, qui n’est pas

avantageuse à l’homéothermie, puisque dans ces conditions le sang

s’échauffe par son passage à la surface du corps.

Si le pouvoir déperditeur total restait invariable malgré les
variations de la température ambiante, la production calorique

en fonction de celle-ci devrait être proportionnelle à la différence

de température entre le corps et le milieu. Nous avons vu qu’il n’en

est pas ainsi. Mais les résultats expérimentaux concernent les

homéothermes non adaptés aux différentes températures ambiantes.

La courbe de l’état adapté (fig. 6, p. 13) est plus inclinée que celles

de l’état non adapté. Ce qui signifie que l'adaptation se fait dans le
sens d’une augmentation du pouvoir déperditeur avec l’abaisse-
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ment de la température ambiante, c’est-à-dire d’une moindre vaso-

constriction périphérique.

3. INFLUENCE DU MILIEU THERMIQUE D’ADAPTATION

SUR LA THERMORÉSULATION PHYSIQUE.

Les faits d'observation mentionnés plus haut montrent que la

thermorégulation physique, comme tous les autres éléments de la

thermorégulation, est passible d'adaptation. Non seulement les

phénomènes vaso-moteurs, mais aussi les autres mécanismes varient

par adaptation. La neutralité thermique, c’est-à-dire le point de

départ de la thermorégulation physique, se déplace selon la tem-

pérature du milieu d'adaptation, et cela dans le même sens, de sorte

qu'un homéotherme adapté au chaud commence à lutter contre la

chaleur à une température plus élevée que lorsqu'il est adapté au

froid. Ensuite la température critique supérieure et la température

mortelle varient selon le milieu thermique d'adaptation, dans le

même sens également (p. 10). J. RosenraL [175] a montré que

le chien s’accoutume aux températures élevées en y réagissant

par de l’hyperthermie de moins en moins élevée.

V. — Le métabolisme chimique

et la thermorégulation.

La thermorégulation repose en partie sur la régulation des com-

bustions, c’est-à-dire sur des réactions chimiques intraorganiques.

De sorte qu’il y a lieu de se demander quel rapport y a-t-il entre

les modalités de la thermogenèse et le métabolisme chimique qua-

litatif ?

La production calorique au service exclusivement de la thermo-

régulation, la chaleur réglable, atteint, ainsi que nous l'avons vu,

deux à trois fois celle du métabolisme de base,lorsque l’on passe de

la neutralité thermique à la température critique inférieure. Quels

sont les combustibles fournissant ce supplément de chaleur ?

Dans les conditions d'obtention du métabolisme de base, lorsque

l'organisme est à jeun depuis peu de temps, la calorification pro-

vient pour une part de la combustion des matériaux azotés, pour
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une autre des matériaux ternaires, lipides et glucides. Dans ces

conditions, les trois potentiels chimiques sont brûlés dans le rap-

port suivant, avec la part respective qu’ils prennent à la calorifica-

tion (exemple fourni par l’homme le premier jour du jeûne) :

PROUICIESPERPEC EEE 95MeT. 49,8 p. 100

Glucides et lipides .... 170 gr. 80,2 p. 100

Ces rapports peuvent être modifiés à l’avantage des potentiels

non azotés, lorsque l'organisme reçoit une ration complète à l’ex-

clusion des substances azotées. Dans ce cas la désassimilation azo-

tée est réduite à son minimum et l’on obtient la « dépense azotée

endogène » proprement dite, de Terroine [188]. La part des pro-

tides dans la dépense énergétique totale est alors minime, de 6%

environ (Mme SorG-MaTTER [181]).

L'organisme se trouvant dans ce cas à une température ambiante

excluant toute production spéciale de chaleur dansle but de calo-

rification, si l’on abaisse la température ambiante de façon à l’obli-

ger à faire fonctionner sa thermorégulation chimique, pourra-t-il

satisfaire ses nouveaux besoins caloriques aux dépens des sub-

stances ternaires sans augmenter sa dépense azotée endogène ?

Les expériences de TerRoInE et Sor-Marrer [192] ayant pour

objet le rat et concernant de longs espaces de temps, montrent que

la dépense azotée endogène va de pair avec la production calorique

totale, c’est-à-dire même lorsque les besoins caloriques sont entié-

rement couverts par des aliments ternaires. RUBNER avait déjà

montré qu'il y avait parallélisme entre la production calorique de

la thermorégulation chimique et la dépense azotée, chez l'animal

nourri (176, p. 172].

Au point de vue de la calorification, toutes les calories ont la

même valeur quelle qu’en soit l'origine. Aussi l’augmentation de

la désassimilation azotée avec l'augmentation de la calorification

ne peut tenir à quelque rôle spécial des protides dans la calorifi-

cation ; elle provient sans doute de ce que le mécanisme de la ther-

morégulation chimique provoque une usure protoplasmique pro-

portionnelle à la combustiondes potentiels ternaires s’opérant dans

les cellules. ,

D’après ce qui vient d’être dit, la majeure partie de la calorifi-

cation, tout le long de la marge de la thermorégulation chimique,

peut être fournie par des potentiels énergétiques ternaires. [l n’y a
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pas de doute queles lipides aussi bien queles glucides peuvent sub-

venir à ces besoins de calorification. Pourles lipides, nous en avons

la preuve dans le fait que dans le jeûne, l’organismeluttant contre

le froid, ses réserves glucidiques disparaissent promptement, de

sorte que la majeure partie de la calorification doit être ensuite

fournie par les graisses de réserve.

Pour les glucides, la preuve est donnée par la très longue survie

des animaux aux basses températures ne recevant comme nourri-

ture que de l’empois d’amidon. Tandis qu’une alimentation exelu-

sivement protidique ou lipidique prolonge à peine la vie du rat

luttant contre le froid, par rapport à l’inanition complète, les glu-

cides la prolongent tellement qu’il n’y a pas de doute qu’ils peuvent

être la source de la calorification intense de l’homéotherme luttant

contre le froid. Si dans ces expériences d’alimentation du rat, les

lipides et les protides ne lui servent guère à la calorification, c’est

sans doute à cause de la lenteur de leur digestion et surtout de

l’inappétence qu'accuse le rat luttant contre le froid envers ces

aliments (lard, viande, blanc d'œuf cuit), tandis qu’il mange en

abondance de l’empois d’amidon (GiayA et GeLiNEo). A la neutra-

lité thermique tous les trois potentiels alimentaires prolongent

considérablement la vie du rat en comparaison avec l’inanition

complète.

A la suite de la section de la moelle dorsale, la thermorégulation

chimique étant conservée et la thermorégulation physique suppri-

mée, FREUND et GRAFE [53] constatent que les échanges énergé-

tiques sont fortement augmentés pour compenser la déperdition

et que le métabolisme protidique augmente dans la même propor-

tion. La suppression de la thermorégulation chimique par la section

de la moelle cervicale fait augmenter très fortement la dépense

azotée et sa part dans la dépense totale. On observe la même chose

en supprimant la thermorégulation chimique par la morphine ou

l’antipyrine. Dans ces cas, c’est l'interruption de conducteurs ner-

veux freinant la combustion des protides qui serait en jeu. Après

section de la moelle cervicale, les échanges énergétiques ne sont

que faiblement augmentés, la régulation n’est pas absolument sup-

primée, dans certains cas il y a sous l'influence de la température

ambiante augmentation des échanges de 25 % sans que la tempé-

rature puisse être maintenue.

La dépense azotée minima chez les homéothermes de différentes

F
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tailles est proportionnelle à la dépense énergétique, c’est-à-dire

qu’elle est régie par la loi des surfaces dans la même mesure que

celle-ci (TERRoINE et Mme SorG-MATTER).

VI. — L'alcool et 1a thermogénèse.

L’alcool éthylique dans la mesure qu’il est brûlé dans l'organisme

produit de la chaleuret est de ce fait thermogène comme tout autre

potentiel alimentaire. Toutefois, vu le caractère spécial de ce com-

bustible, notamment l'impossibilité de sa mise en réserve, des ques-

tions particulières se posent à son sujet.

En premier lieu, l'énergie mise en liberté par la combustion de

l'alcool a-t-elle un rôle purement calorifique, c’est-à-dire l’alcool

peut-il être utilisé uniquement comme source d’extra-chaleur dans

la marge de la thermogenèse ; ou bien son rôle peut être plus pro-

fond, son potentiel énergétique pouvant être employé à la substitu-

tion des potentiels énergétique du métabolisme de base, c’est-à-dire

à d’autres fonctions que celle de calorification.

Ces questions reviennent en réalité au problème de l’action dyna-

mique spécifique de alcool. Si son action dynamique spécifique est

nulle, il pourra être entièrement englobé dans le métabolisme de

base ; si son action dynamique spécifique était de 100% il ne pour-

rait être utilisé que dans la thermorégulation chimique.

Selon TErroINE et BonneT [186] toute la chaleur mise en

liberté par la combustion de l’alcool dans les conditions d’obtention

du métabolisme de base apparaît sous forme d”’ «extra chaleur »; il

aurait donc une action dynamique spécifique de 100%. Selon Graya

et Caanovirex [71] le métabolisme de sommet est abaïissé et le

métabolisme de base n’est pas influencé par l’alcool. Cette question

a été étudiée dernièrement d’une façon très approfondie par E. Le

Breton [118]. D’après cet auteur, lalcool n’a aucune action

dynamique spécifique, c’est-à-dire qu’il se substitue dans le métabo-

lisme de base entièrement à d’autres potentiels énergétiques, même

lorsqu'il couvre 90 % des échanges énergétiques totaux. Le long de

la marge de la thermogenèse 1l ne trouve aucune utilisation, c’est-à-

dire qu’en abaissant la température ambiante on ne réussit pas à en

faire brûler plus qu’à la neutralité thermique. Par conséquent, quelle

que soit la température ambiante, la chaleur produite par la combus-
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tion de l’alcool n’augmentera pas la calorification ; elle se substi-
tuera aux calories provenant des autres potentiels énergétiques.

Concluons avec E. Le Brerox : L’alcool est un type d’aliment
non thermogène, nullement utilisé dans la lutte contrele froid. La
vitesse de son oxydation n’est pas modifiée en dépit de fortes aug-
mentations des échanges dues à la lutte contrele froid, de sorte que
la part qu’il prend dans les échanges est d’autant plus petite quela
calorification est plus grande.

VII. — La thermorégulation et l’ontogénie.

Avant la naissance, le jeune mammifère vit dans un milieu à tem-
pérature constante : il vit dans les conditions d’exohoméothermie.
L’embryon d’oiseau se trouve dans le même cas, quoique exposé à
certaines variations de la température du nid surtout au moment où
la couveuse se lève, comme chez les galinacées, pour s’alimenter et
évacuer son cloaque. Tandis que le fœtus de mammifère n'est pas
directement accessible pour l'étude de ses échanges énergétiques,
celui de oiseau l’est d’une façon parfaite : en plaçant l’œuf à divers
stades de l’incubation dans le calorimètre ou l’appareil respiratoire
on mesure les échanges énergétiques de l'embryon dans des condi-
tions naturelles.

PEmBrAY [156] a constaté que le fœtus de poulet jusqu'au mo-
ment de l’éclosion se comporte comme un poïkilotherme en ce qui
concerne ses échanges par rapport à la température ambiante: la
température et la production d’acide carbonique baissent avec la
température ambiante. Immédiatement avant l’éclosion, le poulet
se comporte d’une façon intermédiaire entre le comportement du
poïkilotherme et celui de l’homéotherme : sa température baisse

avec celle du milieu, mais ses échanges ne baissent plus (GrazA). Dès
l’éclosion le poulet se comporte en homéotherme : il fait plus que
doubler sa production de CO, en passant de la température ambiante
de 370 à celle de 170 (PempraY).

Au point de vue de la thermorégulation, les animaux nouveau-nés
se comportent selon l’espèce à laquelle ils appartiennent très diffé-
remment, en rapport avec le degré de perfection au moment de la
naissance. Les uns arrivent au monde munis de pelage ou plumage,
tels le cobayc et le poulet, capables de se déplacer et de se nourrir
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spontanément. D’autres sont en réalité à la naissance encore à l’état
de fœtus, nus, aveugles (pigeon, lapin, rat, souris). Ces derniers ont
besoin plus que les premiers des soins de leurs parents pour subvenir

à leurs besoins de nourriture et de calorification ; ils gardent le nid
un certain temps.

Selon GINGLINGER [87], il y a lieu de distinguer trois groupes
d'animaux au point de vue de leur thermorégulation à la naissance.
Dans la première catégorie se placent les animaux qui à la nais-

sance ne présentent ni régulation physique ni régulation chimique.
Ils se comportent à la naissance en hétérothermes. Le pigeon et la
souris appartiennent à cette catégorie. Chez eux la régulation chi-
mique apparaît avant la régulation physique.

Relèvent de la seconde catégorie, les animaux possédant dès la
naissance la thermorégulation chimique et la thermorégulation phy-
sique leur permettant de maintenir leur homéothermie pour des
variations notables de la température ambiante. A cette catégorie
appartiennent le poulet et le cobaye.

Entre ces deux types se placent les animaux de la troisième caté-
gorie, le lapin et le chat, qui viennent au monde assez imparfaits,
comme ceux de la première catégorie, mais possédant déjà une ther-
morégulation réduite. L'enfant nouveau-né, arrivé à terme, prend
place par sa thermorégulation chimique nettement développée,
dans ce groupe intermédiaire.

On peut suivre le développement de la régulation chimique en
mesurant le rapport entre la thermogenèse maxima en réponse au
froid etcelle à la neutralité thermique. Ce rapport « quotient méta-
bolique », a chez le lapin les valeurs suivantes (GrayA [67]

)

: {er jour :
1,3; 8jour : 1, 9-2, 3 ; 14e jour : 2,4. A l’état adulte ce rapport doit
avoir la valeur de 3-4.

À la naissance, la souris et le pigeon non seulement qu’ils n’ont
pas de thermorégulation mais leurs échanges sont aussi à un niveau
bas. Ce niveau se relève promptement et dépasse même celui de
l’adulte par suite de défaut de thermorégulation physique suff-
samment développée (GiNGLinceR).

En ce qui concerne l’intensité des échanges du fœtus, qui, comme
nous l'avons vu, n’a pas de thermorégulation,elle est, aussi bien
chez l’oiseau que chez le mammifère, du même ordre que celle des
échanges de la mère (Ch. Bonr [25]).

LA THERMORÉGULATION 4
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VIII. — Les troubles de la thermorégulation.

La thermorégulation peut être déréglée de façon que la tempéra-

ture corporelle soit au-dessus ou au-dessous de son niveau normal.

* Dans le premier cas il y a kyperthermie, dansle second hypothermie.

De nombreux agents et substances troublent la thermorégulation

en produisant soit de l’hyperthermie soit de l'hypothermie. Chacun

de ces effets peut être produit par des mécanismes différents, ainsi

que nousle verrons plus bas ; aussi nous bornerons-nous à mention-

ner les cas qui ont été analysés à ce point de vue.

Pour déterminer le mécanisme de l’action des substances hyper-

thermisantes ou hypothermisantes, il est nécessaire de connaître

l'effet qu’elles produisent surles divers éléments de la thermorégu-

lation : le métabolisme de base, la thermorégulation chimique, ete.

Sans cela on sera exposé à rapprocher des agents fort différents par

leur façon d’agir et n’ayant de commun que l’effet sur le niveau de

la température.

4. L’HYPERTHERMIE.

Elle peut être exogène et endogène. Dans le premiercas, elle appa-

raît lorsque la température ambiante a dépassé la température cri-

tique supérieure. Dans le second,elle relève d’un trouble du méca-

nisme dela thermorégulation. Lafièvre en est un exemple.

a) La fièvre.

Nous n’envisageronsici la fièvre qu’au point de vue de la thermo-

régulation.

La fièvre est un trouble de la thermorégulation, mais elle n’en est

pas la suppression. En effet, ce qui caractérise la fièvre,en dehors de

l'élévation du niveau de la température, c’est la thermorégulation

par rapport à cet état thermique. La fièvre se maintient presque

avec la même tenacité que l’homéothermie normale, enversles fac-

teurs thermiques tendant à la modifier. La fièvre est en réalité un

état d’homéothermie à niveau anormalement élevé, c’est-à-dire un

état d'indépendance de la température du corps de celle du milieu,

entre certaines limites des variations de cette dernière.

Par définition, un état de température corporelle anormalement
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élevé qui disparaîtrait par une augmentation de la déperdition calo-

rique, ne peut être qualifié de fièvre. Une hyperthermie qui dispa-

raîtrait par le fait qu’on s’est débarrassé de son manteau ou qu’on a

ouvert la fenêtre, n’est pas une fièvre. L'organisme lutte pour le

maintien de la fièvre contre les attaques extérieures de même qu'il

lutte normalement pour le maintien de son homéothermie. Evidem-

ment, par un refroidissement assez intense la fièvre peut être vain-

cue, de même que l’homéothermie normale peut être forcée par le

froid ; maisil s’agit là d'effets en dehors dela limite de thermorégu-

lation ; dans l’un et dans l’autre cas, dès que l’on fait rentrer l’orga-

nisme dans le cadre de sa thermorégulation, la température appa-

raît à son niveau antérieur.

Pour qu'un état d’hyperthermie puisse être qualifié de fièvre et

qu'une substance hyperthermisante puisse être qualifiée de pyré-

tique, l’hyperthermie doit être indépendante de la température

ambiante entre certaines limites de ses variations. Jusqu'à présent,

comme nous le verrons, il n’y a que les agents infectieux, en dehors

des lésions des centres nerveux, qui aient donné une fièvre expéri-

mentale.

«. Le mécanisme de la fièvre.

On peut affirmer a priori que la cause première de la fièvre ne sau-

rait résider ni dans une modification de la déperdition calorique ni

dans une modification dela production calorique. En effet, si c'était

une déperdition insuffisante qui était la cause de la fièvre, il suffirait

de l’augmenter commeil a été dit plus haut pour voir la fièvre dispa-

raître. Or, que voit-on dans ce cas ? On voit la production calorique

augmenter pour compenser la déperdition et maintenir la tempéra-

ture de fièvre. De même la fièvre ne saurait avoir pour cause une

calorification excessive, car dans le travail musculaire elle peut être
bien plus élevéesans produire unenotableélévation delatempérature.

Augmentation de la production et diminution de la déperdition
caloriques dans la fièvre ne sont pas ses causes mais les moyens par
lesquels le centre thermorégulateur maintient la fièvre, de même
qu’il maintient normalement lhoméothermie.

6. La thermorégulation dans la fièvre pyocyanique.

Dans la fièvre pyocyanique du rat, par exemple, la température
du corps est indépendante de celle du milieu.Il s’agit donc d’une
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véritable fièvre. Comme on devait s’y attendre, la thermorégulation

chimique est conservée ; le métabolisme de base est augmenté,le

métabolisme de sommet abaissé, mais l’accommodation de la ther-

mogénèse n’en subsiste pas moins (Graza et CHanoviren [69]).

b) Les substances dites pyrétiques.

Il y a des substances chimiques telles que les phénols dinitrés et

la 8-tétrahydronaphtylamine, provoquant l’hyperthermie danscer-
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Fr. 40. — Modifications de la thermorégulation chimique

chez le rat.

taines conditions, c’est-à-dire ayant un effet pyrétique. Cependant

au point de vue de la thermorégulation leur effet est différent de

celui des agents infectieux et l’hyperthermie qu’ils provoquent n'est

pas dela fièvre. En effet, tandis que dansla fièvre pyocyanique la

thermorégulation chimique est conservée,elle est supprimée dansle

cas des substances pyrétiques mentionnées. Ces substances bloquent

la calorification à un niveau plus ou moins élevé au-dessus du méta-

bolisme de base normal, supprimant la thermorégulation chimique

(fig. 40). Ces substances semblent avoir un double effet, l’un central  
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consistant en la suppression de la thermorégulation chimique,

l’autre périphérique portant directement sur l'intensité des combus-

tions dansles cellules. La production calorique étant ainsi bloquée,

la température de l’organisme sous l’effet de ces substances varie

aveccelle du milieu ambiant. Ainsi à des températures élevées, voi-

sines de la neutralité thermique,elles produisent de l’hyperthermie,

tandis qu'à des températures plus basses, auxquelles l’organisme

normal maintient sa température constante, ces substances pro-

duisent de l’hypothermie. Entre les deux, elles peuvent être sans

effet sur la température corporelle.

Par conséquent, ces substances ne sont pas pyrétiques dans la

pleine acceptation de ce terme, puisqu'elles peuvent aussi bien pro-

voquer de l’hyperthermie que de l’hypothermie. Il serait plus exact

de les désigner par « substances bloquant la thermogenèse ».

Ces substances, comme on pouvait le prévoir, peuvent même

jouerle rôle d’antipyrétiques. Si on fait agir la $-tétrahydronaphty-

lamine, comme l’a fait Dimirrisevié [42], sur le rat à l’état de

fièvre pyocyanique, à une température ambiante assez basse à la-

quelle il y a production d’une certaine proportion de chaleurréglable

de la thermorégulation chimique, la substance en question suppri-

mant cette thermorégulation, la calorification devient insuffisante

et la fièvre est supprimée ou même remplacée par de l’hypothermie.

Selon Graya et Dimirrisevié [74], Padrénaline également appar-

tient à ces substances bloquant la thermogenèse, ce qui expliqueles

assertions contradictoires des auteurs au sujet de son effet sur la

température des homéothermes. Selon la température ambiante à

laquelle on expérimente, et selon l’effet de cette température sur

l'espèce animale en question, elle produira de l’hyperthermie ou de

lhypothermie.

Les résultats précédents concernent le rat. On peut prévoir que

chez les animaux de plus forte taille dont la courbe de la thermoré-

gulation chimique est plus étendue et moins inclinée on devra

s'adresser à des températures ambiantes plus basses pour observer
l'effet hypothermisant des substances dites pyrétiques.

c) Les antipyrétiques.

De même qu’une substance pyrétique proprement dite doit pro-

voquer de l’hyperthermie indépendamment de la température

se
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Métabolisme Thermoréceu- Métabolisme Déperdition Température

de base lation chimique de sommet calorique corporelle

Infection \ . | fièvre, hyper-

pyocyanique laugmenté conservée abaissé diminuée thermie (in-
dépendante
du milieu)

Dinitrophénol 1 | s

(1-2-4) augmenté [supprimée égal au méta-laugmentée |dépend du mi-
bolisme de lieu
base

Tétrahydro-
naphtylamine » » » 5 :

(B-
Adrénaline » » » » »

Ergotamiie |abaissé supprimée — augmentée  |hypothermie
(saoufàlaneu-| (sauf àlaneu-
tralité ther-| tralité ther-
mique) mique)

Yohimbine :

[43 bis] abaissé conservée — augmentée »

hypothermie

Antipyrine  |abaissé conservée — » (indépendante
du milieu)    

ambiante, une substance sera un antipyrétique si son effet se mani-

feste dans les mêmes conditions. C’est le cas de l’antipyrine (Drmi-

rRisEvié [44]). Cette substance abaisse la courbe de la thermoge-

nèse, tout en conservant l’accommodation chimique. Sa courbe est

parallèle à celle de la fièvre (fig. 10).

L'ergotamine, d’après DIMITRITEVIÉ [431, est également une sub-

stance bloquant la thermogenèse, mais au contraire du dinitrophénol

et de la B-tétrahydronaphtylamine, elle la bloque à un niveau bas,

inférieur à celui du métabolisme de base. Aussi cette substance est

toujours plus ou moins hypothermisante par son effet, aux tempé-

ratures ambiantes inférieures à la neutralité thermique. Lorsque la

thermorégulation chimique est supprimée par section de la moelle

cervicale, i n°ya plusde fièvre infectieuse. Mais, selon ISENScHMID,

dans ce cas la fièvre peut être obtenue par la B-tétrahydronaphty-

lamine et l’adrénaline. Ce fait s’explique parfaitement par ce que

nous venons de dire au sujet de ces substances. Elles supprimentla

thermorégulation chimique ; par conséquent si celle-ci est déjà sup-
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: primée,leur effet, qui se porte sur la dépense indépendante de celle de

la thermorégulation chimique (effet direct sur les combustionscellu-

laires (Maane, Mayer et PLanreroz [131 bis]) n’en sera pas modifié.

Tandis que l’atropine n’a pas d'effet sur la thermorégulation du

rat, ne modifiant ni son métabolisme de base ni son métabolisme de

sommet, la pilocarpine élève fortement le premier et abaisse le

second au même niveau, de sorte que la thermorégulation chimique

en est supprimée. L'atropine supprime cet effet de son antagoniste.

En l'absence de surrénales, l'effet mentionné de la pilocarpine ne se

manifeste pas (GraJA et CHanovitex [69]).

Sur le tableau précédent et la figure 10 sont représentées les mo-

dalités de l’action de quelques substances sur la thermorégulation.

2. L’HYPOTHERMIE.

Conformément au cadre de cette Monographie,il ne sera ici ques-

tion que de l’hypothermie en rapport avec l’homéothermie et la

thermogenése.

Quel est le degré d’hypothermie compatible avec la survie ?

D’après MaureL et LacriFre [141], la vie dulapin est gravement

compromise par un refroidissement au-dessous de 25° ; au-dessous

de 209 il est condamné. Pour Lerèvre [121], il y a à 250 une limite

critique pour le lapin, au-dessous de laquelle lhoméotherme est

entraîné dans la chute généralisée finale qui conduit rapidement à

la mort entre 17 et 209 ; toutefois, avec d’infinies précautions on

peut à l’aide de bains progressivement chauffés sauver le lapin

refroidi même à 200. D’après A. Mayer et G. Nicaira [142], 260 est

la température extrême permettant la survie du lapin. Pourle rat

cette température est au-dessous de 200 (Graya et GeLiNEO [78 bus]).

Le dindon refroidi à 250, c’est-à-dire 149 au-dessous de la tempéra-

ture normale, est sauvé par réchauffement artificiel (ALEXANDRE

Graza [65]).

Comment se comporte la thermogenèse au cours de l’hypother-

mie ? Un fait domine la question de l’hypothermie, à savoir qu’elle

ne déprime pas la thermogenèse tant qu’elle n’a pas dépassé une

certaine valeur ; au contraire, elle l’incite dans certaines conditions.

QuixquauD [169] a montré sur le chien que la production calorique

reste supérieure à ce qu’elle est dans les conditions dans lesquelles

l'organisme n’a pas à lutter contrele froid, tant que sa température
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centrale n’a pas baissé au-dessous de 300. Prrücer [159] a montré

que le lapin maintenu dans un bain froid a une thermogenèse plus

élevée lorsqu'il commence à se refroidir que lorsque sa température

était normale. LEFÈVRE fait des constatations semblables dans ses

études détaillées sur l’homme.

Dansl’étude de l'influence de l’hypothermie sur la thermogenèse

il faut dégager cet effet de celui de la température ambiante. Aussi

faut-il mesurer les échanges à une même température ambiante de

animal préalablement refroidi à divers degrés. En opérant de cette

façon, À. Mayer et G. NicxiTA [142] constatent que le lapin refroidi

à 290 puis replacé à 180 (température de sa neutralité thermique)

augmente ses échanges de 100% par rapport à ce qu'ils étaientà la

même température avant l'apparition de l’hypothermie. Refroidi

entre 29 et 260 puis replacé à 180, ses échanges sont notablement

moins intenses (jusqu’à 40 %) que normalement à la même tempé-

rature ambiante. Analysant les effets de l’hypothermie sur la

calorification du rat, GraJA et GeLinEo [78 bis] arrivent aux conclu-

sions suivantes : à la neutralité thermique (322), le rat en hypother-

mie provoquée par le froid accuse une consommation d'oxygène

d'autant supérieure à celle du métabolisme de base que l’hypother-

mie est plus profonde, tant qu’elle est au-dessus de 200. À hypother-

mie égale (jusqu'à la limite indiquée), la calorification est plus

intense aux températures inférieuresà la neutralité thermique qu’à

celle-ci. Le « froid extérieur » ajoute donc soneffet à celui du « froid

intérieur ». Cet effet se manifeste d’une façon évidente dans l’étude

de la thermogenèse aux températures inférieures à la limite de la

résistance homéotherme: lorsque la température ambiante continue

à baisser au-dessous de la température critique inférieure, on cons-

tate que la production calorique continue à augmenteravec la baisse

de la température ambiante ; à l’état d'hypothermie le rat répond

donc au froid extérieur tout comme à l’état normal (fig. 5, p. 11),

cette réaction étant toutefois de durée limitée par suite de la marche

progressive de l’hypothermie.

L'homéotherme lutte contre le refroidissement non seulement en

augmentant ses combustions sous l'influence de l’hypothermie,

comme nous venons de le voir, mais aussi en diminuant ses pertes,

puisque dans les expériences de Mayer et Nicmrra [142] le lapin

refroidi et placé à 180 se réchauffe malgré une calorification de 40%

plus faible que normalement à la même température ambiante. Ce  
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fait est à rapprocherde la conclusion de LEFÈVRE : « À température

égale du réfrigérant, la vitesse moyenne du réchauffement est d’au-

tant plus grande que la durée dela réfrigération (et par suite de la

dépression centrale) a été plus considérable. »

Dans ces phénomènes de réchauffement il y a chez le lapin une

part appartenant au travail musculaire, ainsi que le témoigne l’aug-

mentation de l'acide lactique dans le sang (Mayer et NicxirA).

Lorsque le lapin est refroidi jusqu’à 27-289, il ne présente ni frisson,

ni mouvements, étant engourdi par le froid, mais il se réchauffe

quand même, avec une calorification diminuée ; 1l en est de même de

l'animal anesthésié par la morphine ou le somnifène.

Quel que soit le mécanisme de l’effet thermogène de l’hypother-

mie, celle-ci agit sur les homéothermes à l'inverse de ce qui se passe

chez les poïkilothermes ; chez ceux-ci les échanges baissent avec la

température corporelle, chez les homéothermes ils augmentent.

Est-ce dire quel’activité cellulaire est influencée inversement par la

température dans ces deux cas ? C’est par des mécanismes spéciaux

à l’'homéotherme (réactions musculaires, action directe ou indirecte

du système nerveux sur les combustions) que celui-ci contre-balance,

et au delà, l’action dépressive du froid sur les combustions cellu-

laires. L’utilité de ces mécanismes pour l’homéothermie est évi-

dente : un fléchissement de la température de l'homéotherme sous

l'influence du froid provoque une calorification supplémentaire au

lieu de déprimer ses combustions, ce quile place dans des conditions

favorables à la récupération de sa température normale.

L’hypothermie provoquée par l’asphyxie agit, d’après GæLr-

NEO [58] sur la thermogenèse de la même manière que l’hypother-

mie à frigore.

Lerèvre a étudié la facon dont s’installe l’hypothermie chez

l’homme sous l’effet du bain froid. Au début l’organisme répond au

froid par une faible élévation de sa température, puis apparaît l’hy-

pothermie, faible au début avec arrêt à ce niveau pendant un cer-

tain temps. La température tombe ensuite par degrés, avec arrêts

à des niveaux de plus en plus bas, ce qui a fait dire à LEFÈVRE que

l'organisme emploie une tactique de défense contre le froid consis-

tant en reculs successifs d’une position à une autre.

Chez les animaux on constate le même fait (Graga et GeLr-

NEO [80]). Autrement dit, entre l’homéothermie parfaite et l’en-

vahissement brusque de l’organisme par le froid,il y a un état inter-
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médiaire dans lequel l’organisme lutte énergiquement contre le

froid tout en se refroidissant lentement et par étapes. L'apparition

de l’hypothermie dans ce cas n’est pas un signe que l’organisme ait

abandonnéla lutte, mais au contraire que son appareil thermorégu-

lateur est actif au plus haut degré.

En dehors de cette hypothermie exogène, il y a des hypothermies

endogènes.Il y a l'hypothermie des convalescents de certaines mala-

dies. Cette hypothermie doit être le pendant dela fièvre, l'organisme

réglant sa température à un niveau inférieur au normal, par suite de

la dépression des centres thermorégulateurs.

Nous avons vu que des substances dites pyrétiques provoquent

Phypothermie aussi bien que l’hyperthermie selon le niveau de la

température ambiante. Cette hypothermie, contrairement à la pré-

cédente, est la conséquence de la suppression de la thermorégulation.

3. LA PRESSION BAROMÉTRIQUE

ET LA THERMORÉGULATION.

Dans les recherches anciennes sur cette question on ne tenait

guère compte de l’état de la thermorégulation dans lequel se trouvait

l’homéotherme en expérience. Or, comme nous allons le voir, l’effet

de la dépression barométrique est différent, selon qu’on y expose

l’homéotherme à sa neutralité thermique ou à des températures

inférieures à celle-ci.

Les tensions d'oxygène et les pressions barométriques supérieures

à la normale (150 mm. pourla première, 760 mm. pour la seconde),

ne semblent pas affecter la thermorégulation, au moins tant qu’elles

ne sont pas excessives pour provoquer les troubles généraux connus.

Nila calorification de fond, ni la résistance aufroid ne sont sensible-

ment modifiées lorsquel’air ordinaire est remplacé par de l'oxygène

pur. Lorsque la pression passe de une à dix atmosphères, la consom-

mation d'oxygène du lapin passe de 33,3 à 40,4 (BuccrARDINI,

Lsonarpti et FERRARINI [28 bis].

Tout autre est l’effet des tensions de l'oxygène et de la pression de

l'air inférieures à leur valeur normale.

F1 ya lieu de distinguer leur effet sur le métabolisme de base de

celui sur la thermorégulation chimique. Le premier n’est pas sensi-

blement affecté par la dépression barométrique ou la diminution de

la tension partielle de l'oxygène jusqu’à la limite compatible avecla
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vie (LinrzeLz [120], Graya et Gerineo [81]). Par contre,la thermo-

régulation chimique est dans son intensité entravée par la dépres-

sion barométrique ou la diminution de la tension de l'oxygène

(Linrzez, Mayeret collaborateurs, GrAJA et GELINEO).

Par conséquent, si l’animal est placé à sa neutralité thermique,

la dépression barométrique n’a aucun effet appréciable ni sur ses

combustions ni sur sa température. Par contre, aux températures

inférieures à la neutralité thermique, les échanges en sont diminués

et l’hypothermie fait son apparition. Avec le rat ce dernier phéno-

mène est déjà très prononcé lorsque la pression diminue de un tiers

de sa valeur normale (520 mm. Hg, correspondant à l’altitude de

3.000 m. environ) et qu’il se trouve à la température ambiante de

4170. Ce fait a été retrouvé par GraJA chez d’autres animaux, oiseaux

et mammifères. Il est probable que la dépression barométrique

entrave également la thermorégulation chimique de l’homme. Tou-

tefois celle-ci ne doit pas être mise en jeu dans de fortes proportions

dans les conditions usuelles de protection contrele froid desaviateurs.

Il est fort probable que l'organisme peut s'adapter à la dépression

barométrique au point de vue des effets mentionnés. Tandis que

divers oiseaux tombaient en hypothermie lorsque nous les expo-

sions à une dépression correspondant à l’altitude de 3.000 m. la tem-

pérature extérieure étant notablement au-dessus de 09, on a observé

des homéothermes, oiseaux et mammifères à des altitudes bien plus

grandes. Le vel des oiseaux aux altitudes de 4.500 à 5.000 m. a été

confirmé par plusieurs observateurs. D’après Humsorp le condor

survole la Cordillère à l'altitude de 6.300 m. L’astronome Ricco a

vu à Palerme des grues voler à 8.000 m. On trouve des mammifères

jusqu’à la limite de la neige perpétuelle, à 4.500-5.000 m.

La thermorégulation chimique persistant dans la fièvre pyocya-

nique du rat, on peut l’entraver par diminution de la pression baro-

métrique ; la disparition de la température de fièvre en est la consé-

quence [75 bis].

IX. — Le système nerveux et la thermorégulation.

La régulation de la température par le jeu combiné des nombreux

mécanismes que nous avons passés en revue, nécessite, de toute évi-

dence, une coordination nerveuse.
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Tous les mécanismes physiologiques de la thermorégulation sont

sous la dépendance du système nerveux. De nombreux faits le dé-

montrent. Cependant nous ne sommes pas en état, dans l’état actuel

de nos connaissances, de construire une image complète de ce méca-

nisme de régulation et de coordination qui réussit à maintenir la

température de l’homéotherme à un niveau presque invariable dans

des conditions, aussi bien internes qu’externes, extrêmement difié-

rentes. |

La thermorégulation se faisant par plusieurs mécanismes de

nature différente (production calorique, sudation, phénomènes

vaso-moteurs, modifications du plumage ou du pelage, frisson,

polypnée..….) il n’y a pas de doute qu’elle ne relève pas d’un centre

nerveux unique et qu’elle doit emprunter diverses voies de conduc-

tion nerveuse. Mais d’autre part la coordination des divers méca-

nismes, par laquelle l’homéothermie est réalisée, nécessite un centre

supérieur de thermorégulation.

Quoique diverses parties du cerveau peuvent expérimentalement

agir sur la thermorégulation, il semble bien démontré actuelle-

ment, surtout depuis les travaux de IsENscnm1D, KREHL et SCHNITzZ-

LER [103], que c’est dans la région hypothalamique, spécialement

dansle tuber cinereum, que se trouve l'appareil central de la thermo-

régulation. Chez le lapin les hémisphères et les corps striés peuvent

être enlevés sans que la thermorégulation soit troublée. Par contre

si l’ablation atteint la limite entre les couches optiqueset les tuber-

cules quadrijumeaux, la thermorégulation est supprimée. Ce trouble

est dû à la suppression du {uber cinereum et des régions avoisi-

nantes.

Cette partie du cerveau est en rapport avec les divers mécanismes

de la thermorégulation : sudation, polypnée, innervation des vais-

seaux, intensité des échanges, frisson thermique, innervation des

pilomoteurs. Elle doit donc être en rapport avec les systèmes sym-

pathique et parasympathique.

Chez le pigeon l’ablation des hémisphères n’abolit pas la thermo-

régulation (Rocers [174], Kayser [106]). La cautérisation des

couches optiques supprime, de même que chez le lapin, la thermo-

régulation. Cependant on ne réussit à supprimer la thermorégula-

tion d’une façon durable par des interventions sur l’hypothalamus

quelorsque les hémisphères ont été préalablement enlevés.

Le centre de la thermorégulation peut être direstement influencé,
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Bargour [12], en faisant circuler dans un tube enfoncé dans la

région frontale du thalamus de l’eau à différentes températures,

constate que si la température est au-dessous de 330 il y a éléva-

tion de la température rectale, tandis qu'il y a abaissementde celle-

ci si la température de l’eau est au-dessus de 420.

Selon Donras [45] la polypnée thermique n'apparaît chez le

chien qu’à la suite d’une élévation de la température du sang.

L. Viënoié [197]constate également chez la tourterelle qu’il doit y

avoir une élévation de la température cloacale d'au moins 0,59 pour

que la polypnée apparaisse. La polypnée thermique serait donc

d’origine centrale, produite parl'effet de la température élevée du

sang sur le centre de la thermorégulation. Selon Donras l’excita-

bilité de ce centre dans ce cas dépend du métabolisme de l’eau.

Dans la soif elle est très abaissée de sorte que l’hyperthermie doit

atteindre 2-30 pour provoquer la polypnée.

Ce mécanisme de thermorégulation par action centrale de fortes

variations de la température du sang ne doit jouer un rôle que dans

l’hyperthermie et l’hypothermie; il explique le fait que lhypother-

mie, comme nous l'avons vu, augmente les échanges. Dans d’autres

conditions l’homéotherme règle sa température sans qu’il y ait des

modifications notables de la température de son milieu intérieur,

ce qui ne signifie pas, comme nous le verrons plus loin, que le méca-

nisme central de la thermorégulation ne repose pas sur des faibles

variations de la température de ce milieu.

De même les modifications de la densité du sang sous l’influence

de la température ambiante, mises en évidence par BarBour[12 bis]

et les effets de ces modifications sur la thermorégulation ne sau-

raient être le principal mécanisme de la thermorégulation, celle-ci

se faisant instantanément, tandis que les modifications de la con-

centration du sang sous l'effet des variations de la température

ambiante nécessitent, sans doute, un certain temps pour s'établir.

La température ambiante ou mieux l’intensité de la déperdition

calorique à la surface du corps doit être l’excitant principal de la

thermorégulation, transmis par voie nerveuse au centre thermoré-

gulateur. Quelles sont ces voies ?

La section de la moelle chez le lapin au-dessus de la VIe vertèbre

dorsale supprime la thermorégulation physique mais ne supprime

pas la thermorégulation chimique (FreunD [50]). Les échanges

sont fortement augmentés par suite de la déperdition calorique
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plus élevée consécutive à la vaso-dilatation périphérique. Ces
résultats ont été confirmés sur le pigeon par Kayser [106]. La
transmission des excitations thermiques périphériques semble se
faire donc non seulement par les. nerfs cérébrospinaux mais aussi

par le système sympathique (FREuND et JaANssen [54]). La sec-

tion de la moelle cervicale supprime aussi bien la thermorégulation
physique que la thermorégulation chimique et la température de
l’animal varie avec celle du milieu et dans le même sens.

Quelles sont les voies centrifuges de la thermorégulation ? Pour
la thermorégulation physique ce sont les nerfs moteurs des organes

prenant part à ce mécanisme : nerfs de l’appareïl respiratoire pour

la polypnée, nerfs vaso-moteurs, nerfs des glandes sudoripares,etc.

La question se pose particulièrement pour la thermoréguiation
chimique, mais on ne peut y répondre d’une façon précise puisque

Pon n’est pas encore fixé sur le mécanisme et le siège de cette ther-

morégulation. Il semble toutefois que l'intégrité des nerïs moteurs

cérébrospinaux de la plupart des muscles n’est pas indispensable

à la thermorégulation chimique, ainsi que le témoigne la conserva-

tion de celle-ci après la section dorsale de la moelle. On a admis que

c’est au système sympathique qu’appartiendrait la conduction des

incitations vers les organes de la calorification de la thermorégu-

lation chimique. Cependant l'accord est loin d’être complet à ce

sujet (F. C. Newron [149], KurÉ, Arakti et MaËDa [111]).

Si après la section de la moelle dorsale, la thermorégulation étant

conservée, on sectionne les vagues au-dessous du diaphragme ou

si l’on extirpe le ganglion étoilé, la régulation chimique est suppri-

mée.

Une question intéressante, restée jusqu’à présent sans aucune ré-

ponse est celle du mécanisme du niveau absolu de la température

de l’homéotherme. Quelle est la cause qu’un homéotherme dès que

sa température centrale s'éloigne de 37° environ met en jeu les mé-

canismes la ramenant à ce niveau normal ? Dans un appareil phy-

sique de régulation de la température, thermostat, étuve, le niveau

auquel la température est réglée dépend du fait qu'il se produit à

cette température un phénomène réversible (ouverture et fermeture
d’un courant électrique ou élévation ou abaissement d’une flamme
chauffante, etc.), Dans la thermorégulation physiologique il doit

y avoir également un phénomène réversible, quelques modifi-
cations physico-chimiques se produisant à la température que l’ho-  
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méotherme tend. à maintenir ainsi automatiquement. Quelles sont

ces modifications nous l’ignorons complètement. Toutefois ce pro-

blème n’est pas particulier à la thermorégulation. Il se pose pour

toutes les nombreuses régulations se faisant à un niveau absolu:

telle la glycémie et les autres éléments de la constance du milieu

interne.

Comme nous l’avons remarqué, il est difficile d'admettre que ce

sont seules les variations de la température du sang qui en agis-

sant sur le centre de la thermorégulation assureraient celle-ci. C’est

l'intensité de la déperdition calorique à la surface qui doit être

l’excitant et le point de départ du mécanisme de la thermorégula-

tion. Cependant on ne peut imaginer ce mécanisme sans un effet

direct central de la température du sang. En effet, lorsque l’excita-

tion périphérique produite parle froid, par exemple, provoque une

élévation des combustions, celle-ci doit être exactement propor-

tionnée à l'augmentation de la déperdition. On ne voit pas quel

pourrait être le contrôle de cette concordance si ce n’est la tempé-

rature centrale elle-même.

Dans les appareils physiques de régulation de la température, on

sait quecelle-ci n’est jamais absolument constante et que c’est pré-

cisément par les variations de celle-ci que la température est main-

tenue à un niveau relativement constant, la baisse de la tempéra-

ture provoquant son élévation et inversement. Il doit en être de

même dans le mécanisme de la thermorégulation physiologique.

Les expériences de Gasnier et Mayer [57] montrent que chez

le lapin placé à une température constante, la production calorique

considérée pour des périodes assez longues de durée esb remarqua-

blement constante. Mais il n’en est plus ainsi si lon décompose ces

périodes en de brefs espaces de temps. Dans ce cas la production

calorique varie, oscillant autour d’une valeur moyenne. Commele

disent ces auteurs, « la thermorégulation résulte bien de la réponse

de la thermogenèse à la thermolyse, mais de plus partiellement des

compensations entre les excès et les défauts de la thermolyse ».

« Ni les deux formes de la thermolyse, ni la thermogenèse ne de-

meurent jamais constantes et, par conséquent, ce n’est que statisbi-

quement que, sur un même animal, il existe un rapport entre l’in-

tensité des échanges et celle de la perspiration. La thermorégula-

tion résulte d’un jeu de compensations qui se font à chaque instant et

qui sont plus ou moins strictes, entre trois facteurs : thermogénèse,
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thermolyse latente, thermolyse sensible. Ce n’est qu’en considérant

des périodes d’assez longue durée que l’on constate une proportion-

nalité entre la production et les deux formes de déperdition de

chaleur. »

Ce jeu de compensations implique des variations de la tempé-

rature centrale aussi minimes qu'elles soient, et l’on peut dire

également de la constance de la température centrale qu’elle n’est

réalisée que statistiquement. Ces oscillations de la température

du centre thermorégulateur, corollaire des faits concernant la

thermogenèse et la thermolyse, sont précisément, comme nous

l’avons vu, un facteur théoriquement indispensable du mécanisme

de la thermorégulation.

X. — Les sécrétions internes et la thermorégulation.

De nombreux faits démontrent que les sécrétions internes, sur-

tout celles des glandes thyroïdes et surrénales, exercent une in-

fluence sur la thermorégulation, sans que l’on puisse préciser leur

rôle dans le mécanisme de la thermorégulation normale.

L’ablation de la thyroice trouble la thermorégulation, mais ne

la supprime pas, comme le pensait Bornyrerr [26]. Isen-

scHMiD [99] ne constate pas de modification importante dela ther-

morégulation chez le lapin à la suite de l’ablation complète de la

glande thyroïde. Chezle rat, CHanoviren [31] constate un abaïisse-

ment du métabolisme de base et du métabolisme de sommet, plus

important pour le dernier que pour le premier. Ainsi tandis que le

métabolisme de base à la suite de la thyroïdectomie tombe de

5,83 calories (kgr.-h.) à 4,90 calories, le métabolisme de sommettombe

de 17,64 à 9,31. Ce dernier est relevé par administration d'extraits

de la glande sans qu’il soit possible de dépasser son niveau normal.

On sait que l'augmentation des échanges dans la maladie de

Basenow et leur abaissement dans le myxœdème dépendent de

Phyperfonctionnement, respectivement de l’hypofonctionnement

thyroïdien. Les auteurs sont d'accord pour attribuer à la thy-

roxine injectée à l'animal normal une élévation considérable de ses

échanges. Injectée aux hibernants elle les réveille de leur torpeur

(ADLER [1]).

L’ablation des capsules surrénales, 1e même que de la thyroïde,  
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trouble profondémentla thermorégulation quoique les auteurs ne
soient pas complètement d’accord sur la nature de ces troubles.
Dans cette question,il est absolument nécessaire de tenir compte
de la température ambiante pour savoir s’il s’agit de trouble du
métabolisme de base ou de la thermorégulation chimique. Aus,
Forman et Bricnr [8] constatent chez le chat privé de surrénales
une baisse importante du métabolisme de base. MARINE et BAu-
MANN [137] obtiennent chez le lapin des résultats fort variables
à ce sujet. GrAJA et CHanoviren [70] constatent que l’ablation
complète des surrénales chez le rat ne modifie pas son métabolisme
de base mais supprime toute thermorégulation chimique, de sorte
que lPanimal se refroidit à des températures inférieures à sa neutra-
lité thermique. L’injection d’adrénaline relève la production calo-
rique dans ces conditions de température ambiante.
Au sujet de leffet de l’adrénaline sur la thermorégulation et les

échanges de l’homéotherme normal l’accord des auteurs est encore
loin d’être complet. Il nous semble que cela tient à ce que l’on n’a
pas toujours opéré dans des conditions comparables d’homéo-
thermie, que l’on n’a pas distingué les divers éléments de la ther-
morégulation au point de vue de l’action de l’adrénaline. Graya
et Dimirrisevié [74] constatent que chez le rat l’adrénaline
injectée à la dose de 0,2 milligramme par 100 grammes élève forte-
ment le métabolisme de base et supprime complètement la thermo-
régulation chimique. Autrement dit, l’adrénaline bloque la ther-
mogenèse à un niveau invariable et elle est à ce point de vue com-
parable au dinitrophénol et à la 8-tétrahydronaphtyalmine. Il en
résulte que son effet sur la température corporelle dépend de la tem-
pérature ambiante : aux températures voisines de la neutralité
thermique elle provoque de lhyperthermie, aux températures plus
basses de l’hypothermie.

L’élévation du métabolisme de base sous l'effet de l’adrénaline
peut être très forte, atteignant même la valeur du métabolisme
de sommet (GrasA et CHanoviren [69]).

Ces faits montrent que l’adrénaline pourrait jouer un rôle dans
le mécanisme de la thermorégulation chimique par sa forte action
thermogène ; toutefois elle est, comme nous venons de le voir, à la
fois thermogène et bloqueuse de la thermogenèse.
Vu la proximité de l’hypophyse du tuber cinereum, il est difficile

de décider si les troubles de la thermorégulation constatés à la suite
LA THERMORÉGULATION
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d'interventions sur cette glande la concernent elle-même ou bien

s’ils se rapportent au tuber. Aussi les auteurs ne sont pas d’accord

sur la signification de l’hypothermie observée à la suite de l’abla-

tion de l’hypophyse, pas plus qu’au sujet de l'effet des extraits

hypophysaires sur la thermorégulation.

La thermorégulation n’est pas sensiblement modifiée chez le

chien privé de pancréas, qui conserve intacte sa thermorégulation

chimique : métabolisme de base (Louis Héron [94]) et métabo-

lisme de sommet n’ont pas une valeur inférieure à celle qu'ils

avaient chez l’animal normal (M. VicansyiTcn, GiAJA et CHAHO-

vircH [198]). Chez l’homme diabétique également on n’observe

pas de troubles notables de la thermorégulation.

L’insuline n’a que peu ou pas d'influence sur le métabolisme de

base, mais elle abaisse fortementle métabolisme de sommet (de 35 %

environ), de sorte que la puissance d’accommodation de la ther-

mogenèse en est fortement diminuée (Graga et CHanoviren [69 b]).

Des troubles profonds de la thermorégulation sont observés chez

le lapin à la suite d’injections d'insuline : fléchissement de la tem-

pérature alors que la production calorique est encore normale

(Noyons, BoUcKAERT et SIERENS [152]).

La rate ne semble pas avoir chez l’homme un rôle important dans

la thermorégulation (Isexscamip [102]). L’ablation de la rate chez

le rat ne produit qu'une baisse passagère du métabolisme de som-

met. Selon Asxer et SrreuLi [7] et Danorr [39], la rate agirait

sur les échanges d’une façon antagoniste à celle de la thyroïde.

La castration double durat produit un abaïssement considérable

du métabolisme de sommet (CHanovirex et M. Vicanarrcn [33]),

de sorte que l’accommodation de la thermogenèse s’en trouve

réduite.

Les résultats obtenus jusqu’à présent sur l'influence des sécré-

tions internes sur les échanges donnent l'impression que celles-ci

concernent plutôt l'intensité des échanges que le mécanisme de la

thermorégulation. En tout cas il n’est pas démontré que la ther-

morégulation se fait par l'intermédiaire des sécrétions internes.
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XI. — Thermorégulation et civilisation.

Si le climat exerce une influence sur la civilisation, cette influence

doit être en rapport avec la fonction de thermorégulation. C’est

par l’état physiologique différent qu'ils produisent que divers cli-

mats agissent sur l’activité physique et intellectuelle de l’homme.

La zone de la thermorégulation physique, c’est-à-dire les tem-

pératures ambiantes supérieures à la neutralité thermique, ne sont

pas propices au travail musculaire pas plus qu’à l’activité mentale.

La sudation continue impose à tout instant un sentiment désa-

gréable de lutte contre la chaleur qui accable etfatigue.

Les températures inférieures à la neutralité thermique, lors-

qu’elles ne sont pas trop basses, sont favorables à l’activité phy-

sique, la chaleur du travail musculaire étant utilisée dans la marge

de la thermogenèse. Pour le travail intellectuel il n’y a pas de doute

que les températures voisines de la neutralité thermique sont les

plus favorables à l’activité intellectuelle.

Actuellement, l’homme est mieux armé dans la lutte contre le

froid que dans celle contre le chaud. Par ses vêtements il peut ré-

gler sa déperdition calorique d’une façon presque illimitée ; d’autre

part, l’élévation de la température ambiante de ses habitations ne

présente aucune difficulté particulière. Il en est tout autrement de
la lutte contre le chaud. Les moyens d'augmenter la déperdition
d’une façon pratique, compatible avec les diverses occupations

habituelles, sont fort réduits. Une fois les vêtements supprimés,

tous les moyens de lutte contre le chaud sont épuisés du côté ves-

timentaire. D'autre part, l’abaissement de la température ambiante
des habitations est un problème autrement compliqué que celui de

son élévation. Le jour où l’on pourra maintenir la température des

demeures à 109, 209, 300 et plus au-dessous de la température exté-

rieure, aussi simplement que l’on réussit à l’élever par le chauffage,

un des grands obstacles à l’activité humaine dans les pays chauds
sera levé. Les climats chauds ont ensuite un inconvénient pour
Phomme par le fait même qu'ils sont propices à la vie des poïkilo-

thermes. Les insectes, divers parasites y trouvent leur milieu par

excellence, ce qui est la cause de maladies humaines particulières
aux pays chauds.

Actuellement les centres de civilisation sont surtout dans les
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régions tempérées ; les saisons froides sont celles du travail, les sai-

sons chaudes sont celles du repos et de la distraction (vacances,

voyages de plaisir). Les anciennes civilisations se sont déployées

dans des régions à climats chauds (Egypte, Grèce...). S'il y a eu des

civilisations sous presque toutes les latitudes il est incontestable

que le climat a eu une forte influence sur leur caractère. Les pays

chauds avec leurs nuits étoilées prédisposent à la contemplation

et à la méditation (pays d’origine desreligions, de la philosophie,

de l'astronomie). Îl est impossible d'imaginer dans les pays chauds

une activité pleine d’agitation, comparable à celle de la civilisation

occidentale actuelle. On sait toutes les perturbations qu’apportent

à ce type d'activité les extrêmes de température (jours de froid

et jours de chaud à New-York, par exemple).

E. Hunrincron [98] a essayé de dresser une échelle du degré de

civilisation de divers pays par rapport au climat. D’aprèsles résul-

tats d’une enquête sur l’activité dans les fabriques et les écoles

aux Etats-Unis selon les saisons et les variations météorologiques,

il ressort que la température moyenne de 159 est la plus favorable

à l’activité humaine. De plus, les variations fréquentes et modé-

rées de la température et des conditions météorologiques incitent

cette activité : les longues périodes de beau temps ne lui sontpas

favorables. Les variations de la température versle froid sont plus

efficaces que cel'es vers le chaud. Sur ces données HUNTINGTON

a dressé une carte de la « distribution de l’énergie humaine », qui

coïncide à peu près avec le degré de civilisation des divers pays.

Les conditions climatiques les plus favorables seraient réalisées

dans le sud de l'Angleterre et le nord de la France.

Il y a,en ce qui concerne l’influence des climats, des différences

selon les races humaines. SriGrEr [182] a montré que le nègre

résiste mieux à la chaleur pendant le travail musculaire intense que

l’homme blanc, ce qui tient principalement à son plus fort pouvoir

calorique déperditeur par conduction et rayonnement en rapport

avec les phénomènes vaso-moteurs périphériques. Ces différences

disparaîtraient par l’acclimatisation de l’homme blane au climat

tropical.
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