LE FOND DE L’AIR EST FRAIS, LE FROID EST
PIQUANT ET LA PEAU EN PATIT
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RESUME : A la différence de beaucoup d’animaux, la capacité
physiologique humaine a résister au froid est assez limitée. Le
froid intense exerce des effets physiopathologiques majeurs sur
la peau et sur ’organisme tout entier. Les thermorégulations
cutanée et corporelle sont vite prises en défaut. Le froid est de
la sorte le pourvoyeur de diverses dermatoses. Celles-ci peuvent
cependant étre souvent évitées par des moyens de prévention.
L’intensité et la durée de I’exposition au froid, conjuguées a la
vitesse du vent, a I’altitude et au degré hygrométrique environ-
nemental conditionnent la nature et la sévérité des pathologies
susceptibles de se manifester. Certaines lésions peuvent rester
peu séveres, locales et transitoires. D’autres peuvent cependant
aboutir a des dégats irréversibles avec nécrose de la peau et des
tissus sous-jacents. Une hypothermie parfois 1étale est le risque
des activités pratiquées dans des conditions inhospitaliéres et
extrémes de froid.

Morts-cLEs : Climat - Froid - Engelure - Gelure - Vent -
Hygromeétrie

La peau, qui matérialise I’interface entre 1’or-
ganisme et I’environnement peut étre soumise
a diverses agressions mécaniques, chimiques
et physiques (1). Le revétement cutané en est
fragilisé, certaines réponses physiologiques sont
enclenchées et peuvent méme provoquer la sur-
venue de dermatoses plus ou moins invalidantes
(1-3). Un groupe particulier de 1ésions comprend
les photodermatites hivernales (4) et les proble-
mes liés a la combinaison du froid, du vent, de
I’humidité et de 1’altitude. Des mesures préven-
tives et des thérapeutiques précoces sont impéra-
tives afin de limiter toutes complications.

REPONSES PHYSIOLOGIQUES AU FROID

La thermorégulation centrale a pour sié¢ge
I’hypothalamus. Le contrdle porte a la fois sur
les mécanismes de production et de perte de
chaleur. C’est le systéme nerveux autonome qui
intervient pour modifier le tonus vasculaire péri-
phérique veillant ainsi a contrdler la température
du corps. Dés lors, toute stimulation de ce sys-
téme par des causes indépendantes du froid vont
compliquer I’effet final. C’est ainsi que la dou-
leur, le stress mental et une respiration profonde
qui provoquent une vasoconstriction chez un
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IT°S A BIT CHILLY, COLD IS STINGING AND SKIN IS GOING TO SUFFER
SUMMARY : Contrasting with many animals, the human
physiological capacity to resist to cold is quite limited. Severe
cold exerts its major physiopathological effects on the skin and
the whole body. The skin and body thermoregulations become
quite rapidly unsatisfactory. Cold is then responsible for a
series of dermatoses which could, however, be often prevented
by simple means. The severity and the duration of exposure
to cold, combined to wind speed, altitude and environmental
hygrometry condition the nature and severity of the potential
disorders. Some lesions may remain moderate in severity, self-
limited and transitory. Others lead to irreversible damage with
necrosis of the skin and the deeper tissues. Death secondary to
hypothermia is the risk of performing some outdoor activities
in inhospitable and extreme cold conditions.
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individu en homéothermie, peuvent provoquer
une vasodilatation chez 1’individu en hypother-
mie (3).

L’exposition du corps au froid entraine des
conséquences dont le spectre s’étend de la sti-
mulation sensorielle désagréable au coma par
hypothermie et au déces (1, 5, 6). Comme la
peau est en premicre ligne face aux rigueurs cli-
matiques hivernales, c’est a son niveau que les
Iésions corporelles directes se manifestent habi-
tuellement.

L’exposition au froid entraine un ensem-
ble de réponses adaptatives visant principale-
ment a préserver la température corporelle. En
revanche, maintenir la température cutanée a
un niveau suffisant n’est pas une priorité phy-
siologique chez I’homme. En effet, la peau est
I’organe du corps dont les fonctions biologiques
sont optimales a une température plus basse que
les 37°C nécessaires aux organes internes. Il en
résulte que la marge de variation étroite de la
température corporelle résulte de mécanismes
de thermorégulation qui se font aux dépens de
la microcirculation cutanée (1).

Le froid peut induire des réactions de vaso-
constriction et de vasodilatation. L’ouverture
plus ou moins importante des shunts artériolo-
veinulaires contrdle le volume sanguin circulant
dans la peau. Le réflexe physiologique appelé
réaction de Lewis consiste en une alternance
cyclique de réactions vasculaires opposées (2)
correspondant a des tentatives alternées de pro-
tection des températures centrale et cutanée.
Lorsque la température interne chute néanmoins,
ce phénomeéne cesse, et seule la vasoconstriction
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prédomine (1). Sous I’effet d’un froid prolongé,
une hémoconcentration apparait et les érythro-
cytes et les leucocytes perdent une partie de leur
souplesse, alors que 1’adhésivité des plaquettes
augmente et que la concentration des protéines
dont le fibrinogéne augmente. Le tout contribue
a un accroissement de la viscosité sanguine.

Sur le plan vital, une hypothermie se mainte-
nant au-dessus de 32°C est souvent sans consé-
quence majeure. Aux alentours de 27°C et en
deca, un coma s’installe. Une arythmie cardia-
que par fibrillation auriculaire, puis ventriculaire
est fréquente. Une issue fatale devient presque
inéluctable. Une telle situation reste heureuse-
ment exceptionnelle.

CONJUGAISON DU FROID, DU VENT ET DE
L’ HUMIDITE

Le vent est un facteur de I’environnement qui
potentialise considérablement les effets du froid.
Il contrecarre aussi 1’apport calorique des rayon-
nements actiniques (1), enlevant de la sorte un
moyen d’auto-évaluation du risque de photo-
réaction. La perte calorique de la peau augmente
avec la vitesse du vent jusqu’a un maximum aux
environs de 60 km/h au-dela duquel le refroi-
dissement n’est plus aggravé. L’altitude agit
de surcroit par 1’hypoxie qu’elle engendre. La
déperdition de chaleur par la peau augmente
avec I’humidité de I’air et des vétements.

PATHOLOGIES CUTANEES LIEES AU FROID

De nombreuses pathologies sont induites par
le froid. Au cours de 1’histoire humaine, ce sont
les opérations militaires en temps de paix et au
cours des guerres qui en ont été les plus gran-
des pourvoyeuses (1, 4-6). Les sports d’hiver,
I’alpinisme et des activités nautiques en sont
aussi responsables (7-10). Les alcooliques, les
sans-abris et les accidentés de la route ou ceux
qui y sont immobilisés sont également les victi-
mes de ces pathologies en période hivernale. Les
facteurs prédisposants sont la mauvaise condi-
tion physique, la fatigue, la déshydratation, le
stress, un traumatisme, une mauvaise circulation
périphérique, des vétements humides et serrants
ainsi que le grand age (11).

XEROSE HIVERNALE

En saison hivernale, nombreuses sont les per-
sonnes qui se plaignent d’une peau seéche et réche
(12-16). Le visage (14, 16) et la face antérieure
des jambes (13, 15) sont souvent les plus atteints.
Le dos des mains, les avant-bras et le tronc ne
sont cependant pas toujours épargnés. Les cas
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les plus sévéres regoivent 1’étiquette d’eczéma
craquelé (17). Les individus de tout 4ge peuvent
étre affectés, mais les processus de vieillissement
sensibilisent la peau a un tel état de réactivité au
froid (14). Les dermatoses caractérisées par des
troubles de la kératinisation, telles la dermatite
atopique, la dermite d’irritation et les ichtyoses,
en sont également les cibles (18).

Le froid agit vraisemblablement en diminuant
I’activité enzymatique qui dégrade progressive-
ment les cornéodesmosomes (19). Des lors, il
persiste une cohésion intercornéocytaire exces-
sive empéchant la desquamation normalement
imperceptible (16, 18). La peau devient alors
rugueuse et squameuse.

Une diminution de I’humidité relative de 1’at-
mosphére dans les batiments chauffés et peu
ventilés contribue a aggraver la xérose, car les
qualités physiques de la couche cornée en sont
affectées (20). Cette derniere devient a la fois
plus rigide et cassante. Un des moyens pour
objectiver I’influence combinée de la tempéra-
ture et de I’humidité relative consiste a calculer
le point de rosée de 1’atmospheére (20). Le vent
combiné a une faible humidité atmosphérique
contribue aussi a déshydrater la surface de la
peau, entrainant une xérose avec desquamation
et des modifications eczématiformes des surfa-
ces exposées.

ACROCYANOSE

L’acrocyanose est un trouble vasomoteur, acral
et bilatéral qui est permanent, mais cependant
exacerbé par temps froid. L’acrocyanose débute
par la constriction des artérioles périphériques
combinée a la dilatation des plexus veinulaires
cutanés. L’érythéme est d’intensité variable.
Cette affection a prédisposition génétique se
manifeste souvent a 1’adolescence. Lorsqu’elle
apparait plus tardivement, elle devrait inciter a
rechercher un syndrome my¢loprolifératif.

ERYTHROCYANOSE

L’érythrocyanose est reconnue par la couleur
cyanotique de la peau recouvrant un pannicule
adipeux particuliérement développé. Les cuis-
ses et les jambes de gargons prépubaires obéses,
d’adolescentes potelées et de jeunes femmes en
sont les sites privilégiés. Il existe souvent une
kératose pilaire et des télangiectasies associées.
Ces lésions s’intensifient nettement au cours de
I’hiver. L’érythrocyanose peut persister toute la
vie, ou s’améliorer spontanément apres quelques
années d’évolution.
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ENGELURES

Le froid, souvent conjugué a I’humidité, est
responsable des engelures (1, 5, 9, 10, 21). Les
Iésions se produisent lorsque la température
ambiante reste positive, mais devient inférieure
a une quinzaine de degrés. Elles se caractérisent
par ’apparition de macules rouge violacé, pru-
rigineuses ou parfois discrétement douloureu-
ses. Les jeunes adultes, et plus particulierement
les femmes, en sont atteints, le plus souvent au
niveau des extrémités. Les 1ésions sont ainsi
prédominantes aux orteils et aux doigts (Fig. 1).
D’autres localisations sont possibles, en parti-
culier sur les faces externes des cuisses d’adep-
tes de 1’équitation portant un pantalon ajusté au
corps en période hivernale.

La résolution lente et spontanée des engelu-
res dans une atmosphére plus chaude offre un
peu de soulagement. Un effort constant doit étre
entrepris pour conserver les extrémités au chaud
a chaque instant, et pas seulement lors de 1’ex-
position au froid. Le port constant de chaussettes
épaisses en laine est conseillé, méme a I’inté-
rieur des habitations et au cours du sommeil. Il
faut veiller a ne pas porter de vétements et de
chaussures trop serrants afin d’éviter des com-
pressions vasculaires. Les anti-inflammatoires
topiques non atrophiants sont parfois utiles pour
diminuer les phénoménes inflammatoires. Les
engelures sont facilement associées a d’autres
pathologies liées au froid telles que ’acrocya-
nose et 1’érythrocyanose.

LIVEDO RETICULAIRE

Le livedo réticulaire est une cyanose en
mailles, sensible au froid, se manifestant princi-
palement sur les jambes et les bras. Il peut s’agir
d’une réaction physiologique au froid chez des
enfants et des jeunes adultes. Un aspect simi-
laire se retrouve cependant associé¢ a diverses
pathologies comme un lupus érythémateux, une
dermatomyosite, une arthrite rhumatoide, une
panartérite noueuse, un lymphome angiotrope,
Dans ce cas, le livedo réticulaire ne disparait pas
lorsque la température augmente.

ERYTHROMELALGIE

L’érythromélalgie est une affection rare, carac-
térisée par I’association d’un érythéme et de sen-
sations de cuisson ou de brilure des extrémités.
La pathogénie implique une vasoconstriction
initiale suivie d’une hyperhémie réactionnelle
(22, 23). La maladie peut apparaitre dans I’en-
fance. Un syndrome my¢éloprolifératif doit étre
recherché lorsqu’elle débute a I’age adulte.

Figure 1. Engelure.

URTICAIRE AU FROID

L’urticaire au froid est le plus souvent idio-
pathique et acquise. Les IgE, et plus rarement
les IgM, sont impliquées dans la pathogénie.
La forme autosomale dominante est rare. Dans
tous les cas, la pratique de la natation et 1’ex-
position au vent froid peuvent avoir des consé-
quences graves. L’urticaire au froid peut étre une
manifestation de la présence de cryoglobulines,
d’agglutinines froides, de cryofibrinogéne ou
d’hémolysines froides.

L’éruption polymorphe au froid serait une
variante héréditaire de ’urticaire au froid. Elle
débute dans 1’enfance. Les Iésions érythéma-
teuses et non prurigineuses sont accompagnées
d’un état grippal.

SYNDROME DE RAYNAUD

La maladie et le phénoméne de Raynaud
résultent de la constriction des petites artéres
et artérioles des extrémités, souvent sous 1’in-
fluence du froid. Les manifestations cliniques
débutent par une paleur cutanée souvent suivie
par un érythéme et une cyanose. La maladie de
Raynaud est cryptogénétique, alors que le phéno-
mene de Raynaud est secondaire a une maladie
sous-jacente identifiable. La maladie de Raynaud
est cinq fois plus fréquente chez les femmes que
chez les hommes. Au fil des épisodes, des télan-
giectasies et des altérations unguéales peuvent
se développer. Il peut étre difficile de distinguer
la maladie de Raynaud d’une sclérodermie.

PANNICULITE AU FROID

Les enfants soumis a un froid intense et pro-
longé peuvent développer une panniculite au
froid. Leurs adipocytes contiennent des lipides
dont la composition difféere de celle des adul-
tes. Ils ont pour caractéristique de se solidifier
en partie sous I’effet du froid (1). Il en résulte
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des dégits au niveau de ’hypoderme des zones
les plus exposées au froid. Deux entités rares et
distinctes sont reconnues : le scléréme du nou-
veau-né et la nécrose graisseuse sous-cutanée du
nouveau-né (24).

Le scléréme du nouveau-né est caractéris€¢ par
une induration diffuse et rapidement extensive du
revétement cutané. Il touche souvent le prématuré
par ailleurs débilité. L’exposition au froid ne sem-
ble pas étre un élément d’importance majeure dans
son déclenchement. Le pronostic vital est sombre.

La nécrose graisseuse sous-cutanée est une autre
affection qui se reconnait par la survenue dans les
jours suivant la naissance de placards rouges ou
violacés. Il s’agit d’une réaction granulomateuse
focalement calcifiée. Cette affection suit habituel-
lement un décours bénin.

GELURES

Les gelures font suite a 1’exposition du corps
a un environnement tres froid (1, 5, 25). 1l peut
s’agir d’un contact avec 1’air, des liquides ou des
métaux. L’eau des tissus cristallise sous forme de
glace et les lipides membranaires et des adipocytes
sont structurellement endommagés. Les dégats ne
se limitent pas uniquement a la peau. Des nécroses
se développent suite a la constriction des artéres
et des veines des extrémités et a la diminution de
libération d’oxygeéne par les hématies. La vitesse
de refroidissement tissulaire régit les dégats. On
distingue sur le plan clinique trois types de gelu-
res selon leur sévérité. Le premier ne touche que
la peau qui devient érythémateuse sans formation
d’cedéme ni de bulles. Une résolution compléte sans
séquelles est habituelle. Les gelures dites superfi-
cielles atteignent la peau et les tissus sous-cutanés.
Il y a formation d’un érythéme, d’un cedéme et
de phlycténes. Des nécroses cutanées font suite a
ces lésions. Les gelures profondes entrainent des
dégats aboutissant a I’amputation des extrémités
affectées.

PROTECTIONS HIVERNALES

Les probléemes dermatologiques liés au froid
sont relativement fréquents lorsque des mesu-
res préventives ne sont pas prises en période
hivernale. La tenue vestimentaire hivernale
recommandée est le port de plusieurs couches
de vétements légers (26). Ainsi, I’air emprisonné
entre chaque couche retient la chaleur du corps
et agit comme un isolant thermique. Des précau-
tions spéciales doivent étre prises pour couvrir la
face antérieure du cou qui est reconnue comme
la partie la plus vulnérable du corps humain
(12). Les écharpes en laine ne représentent pas
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le meilleur choix, car la chaleur et la transpi-
ration risquent d’entrainer une irritation. Les
serviettes-éponges sont plus absorbantes, moins
irritantes et offrent une barriére efficace contre
le froid.

Sur les parties découvertes en particulier le
visage, 1’application d’un écran solaire repré-
sente une protection efficace contre les agres-
sions du soleil.

La lutte contre le froid par une préparation
topique vise a réduire la déperdition calori-
que par la peau. La thermorégulation du corps
dépend en fait en grande partie du contréle du
volume et du débit sanguin cutané et de 1’évapo-
ration de 1’eau amenée a la surface de la peau par
voie sudorale et transépidermique. L application
d’une formulation anhydre et hydrophobe sur la
peau entraine une réduction de la perte d’eau par
évaporation (27-29). Il existe une méthode bio-
métrologique par mesure des propriétés électri-
ques de la peau qui permet d’évaluer 1’efficacité
de tels produits. Une sonde occlusive appliquée
sur la peau traitée ou non quantifie ainsi I’effet
protecteur éventuel.

Une préparation topique renfermant un vaso-
dilateur peut précipiter une hypothermie lorsque
I’individu est toujours soumis a un environne-
ment trop froid. En revanche, lorsque le sujet est
en phase de récupération dans une atmospheére
plus chaude, un tel topique permet la normalisa-
tion plus rapide de la température cutanée. Les
vasodilatateurs par voie topique entrainent pres-
que toujours une sensation de cuisson qui peut
étre ressentie comme étant bienfaisante ou, au
contraire, désagréable selon les circonstances et
les individus.

Une situation analogue est provoquée par la
prise orale d’une boisson alcoolisée. La vasodila-
tion périphérique qu’elle entraine est néfaste dans
un environnement froid, mais elle peut trouver une
justification lorsque le sujet est pres d’une source
de chaleur.

CONCLUSION

Le froid transforme 1’environnement en un
milieu hostile pour le revétement cutané. C’est
la conjonction du froid, du vent, de I’humidité et
de I’altitude qui conditionne le plus la nature et
la sévérité des 1ésions.
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