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L’hypothermie se définit comme une chute de la température corporelle en dessous de 35 °C. Cette baisse
de température retentit sur toutes les fonctions de l’organisme. En dessous de 32 °C, le patient court un
risque vital essentiellement lié au danger d’arrêt circulatoire. La diminution du métabolisme tissulaire,
accompagnant le refroidissement de l’organisme, protège le patient de l’hypoxie due à l’hypoventilation
et au ralentissement hémodynamique. Cette protection permet d’espérer réanimer sans séquelle des
patients hypothermes ayant présenté un arrêt cardiaque prolongé au cours de leur prise en charge, voire
des sujets retrouvés en état de mort apparente. Chez un patient ayant une activité cardiaque conservée,
une stratégie de « stress minimum » est appliquée dans un premier temps. Cette stratégie de stress
minimum accompagne le réchauffement spontané par des méthodes peu invasives (couvertures à air
pulsé, réchauffement des perfusions et de l’air inhalé) et s’attache à éviter tout geste thérapeutique
risquant de provoquer une fibrillation ventriculaire. Si le réchauffement n’est pas efficace (soit < 1 °C/h)
une irrigation péritonéale par du sérum chaud est alors préconisée. En cas d’arrêt cardiaque, la circulation
extracorporelle (CEC) avec une canulation fémorale est le moyen d’assistance circulatoire et de
réchauffement le plus adapté. Afin d’augmenter le taux de succès des tentatives de CEC de
réchauffement, il est impératif d’effectuer un tri en amont à l’aide d’arbres décisionnels fondés sur des
critères objectifs. Un patient ayant une température supérieure à 32 °C ou une kaliémie supérieure à
10 mmol/l ne sera pas proposé à la CEC. Des traitements sont en cours d’évaluation comme le brétylium
censé prévenir la fibrillation ventriculaire, les shunts vasculaires fémoraux permettant d’accélérer le
réchauffement spontané, ou encore la CEC sans héparine, visant à limiter le risque hémorragique.
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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■ Introduction
L’hypothermie accidentelle est une affection dont le diagnos-

tic peut être retardé du fait d’un contexte peu évocateur, d’une
symptomatologie trompeuse, ou d’une pathologie associée
comme un traumatisme grave. Une prise en charge optimale de
ces patients nécessite, de la part du praticien, une bonne
connaissance de la physiopathologie de l’hypothermie et une
stratégie thérapeutique claire, adaptée à la gravité de l’atteinte
et aux moyens de réanimation disponibles. L’adage qui veut
qu’on ne puisse « déclarer mort qu’un sujet réchauffé et mort »
est conforté par de spectaculaires succès de réanimation sans
séquelle chez des patients ayant survécu, en hypothermie
profonde, à un arrêt cardiaque prolongé. Cependant, le faible
taux de succès dans certaines séries, ainsi que la possibilité
d’afflux simultané de plusieurs malades en hypothermie dans
un même service d’urgences incitent à disposer d’arbres déci-
sionnels simples et de critères de tri fiables.

■ Définition
Le corps humain a un fonctionnement optimal entre 36,4 et

37,5 °C. Les écarts de température sont peu tolérés au-delà de
ces limites.

Une hypothermie accidentelle est définie comme une chute
de la température corporelle en dessous de 35 °C, due à une
exposition de l’organisme au froid et à une incapacité de
maintenir la température à des valeurs physiologiques par les
moyens de thermorégulation.

Cette chute de la température centrale entraîne une dégrada-
tion des grandes fonctions vitales avec généralement un fort
retentissement cardiovasculaire.

■ Incidence et mortalité
L’hypothermie accidentelle est souvent le fait de cas isolés et

sporadiques. La littérature est riche en « case reports », mais les
publications de grandes séries de patients manquent [1]. De ce
fait, il est difficile de connaître l’incidence exacte de l’hypother-
mie, voire de comparer les résultats des diverses thérapeutiques
proposées. Bien que l’incidence des hypothermies accidentelles
soit surtout élevée dans les régions froides ou les zones monta-
gneuses et pendant les mois d’hiver, des cas sont décrits tout au
long de l’année y compris dans des régions au climat tempéré
ou chez des personnes retrouvées à leur domicile. La fréquence
semble plus élevée depuis quelques années dans de nombreux
pays du fait de la dégradation de la situation sociale. L’hypo-
thermie est la cause d’environ 700 décès par an aux États-
Unis [2]. Cette mortalité est corrélée à l’importance de la
déperdition thermique. Une grande étude multicentrique
réalisée en 1987 [1] montrait, pour 401 patients colligés, une
mortalité globale de 17 %. Cette mortalité était de 85 % si l’on
considérait uniquement les patients ayant une température
centrale inférieure à 32 °C. Une étude française plus récente [3]

montrait une mortalité de 38 % chez les patients admis en
réanimation avec une température inférieure à 32 °C.

■ Conditions de survenue
et pronostic

Les causes de survenue peuvent être multiples. La pratique de
plus en plus répandue des activités de plein air, notamment en
montagne, est pourvoyeuse de nombreuses hypothermies
accidentelles touchant des sujets jeunes et sportifs. Cependant,
la majorité des accidents hypothermiques surviennent en milieu
urbain et sont souvent liés à la précarité sociale. Certains états
physiopathologiques favorisent la survenue d’une hypothermie
accidentelle (Tableau 1). Les sujets âgés [5], les personnes sans
domicile, présentant des désordres neuropsychologiques ou des
pratiques addictives sont particulièrement exposés [6]. Aux États-
Unis 50 % des décès par hypothermie touchent des personnes
de plus de 65 ans [7].

Les circonstances ayant entraîné cette chute de la température
corporelle conditionnent généralement la prise en charge et le
succès de la réanimation. Les situations associant des phénomè-
nes asphyxiques (comme les noyades en eau froide ou les
ensevelissements sous une avalanche de neige) ont des pronos-
tics plus défavorables. Des réanimations réussies ont été décrites
chez des patients entièrement immergés pendant plus d’une
demi-heure dans de l’eau froide [8, 9] ou ensevelis plusieurs
heures sous une avalanche [10]. Malheureusement, dans ce type
d’accident, le phénomène asphyxique est souvent la cause du
décès et il faut pouvoir distinguer un patient en arrêt cardiores-
piratoire en raison d’une hypothermie, d’un sujet décédé s’étant
refroidi secondairement à son arrêt cardiorespiratoire. Les
accidents par ensevelissement sous une avalanche, recensés
depuis 20 ans, montrent une forte mortalité du fait de
l’asphyxie et de l’association fréquente d’un polytraumatisme.
D’après les courbes de survie établies par Brugger et al. [10] après
35 minutes d’ensevelissement, seuls 50 % des sujets retrouvés
sous la neige sont encore vivants. Après 120 minutes d’enseve-
lissement, le taux de survie chute en dessous de 10 %. Le
facteur prédictif le plus important pour la survie est l’existence
ou non d’une poche d’air, même minime, autour des voies
aériennes de la victime.

Les patients polytraumatisés présentant une hypothermie
sévère ont un pronostic extrêmement défavorable. Sur une série
de 71 patients polytraumatisés avec un score de gravité ISS
supérieur à 25, Jurkovich et al. [11] retrouvaient une mortalité
proche de 100 % chez les sujets admis à l’hôpital avec une
température corporelle inférieure à 32 °C. Gentilello et al. ont
d’ailleurs proposé une échelle de gradation de l’hypothermie
spécifique pour les patients victimes de traumatismes graves [12].

■ Symptomatologie clinique
L’hypothermie est classiquement décrite en quatre stades de

gravité [4, 6, 10, 13].

Tableau 1.
Facteurs favorisant la survenue d’une hypothermie accidentelle.

Baisse de la thermogenèse Diminution des capacités de frisson (pa-
thologies neuromusculaires)

Inactivité physique

Pathologie endocrinienne (hypocortiso-
lisme, hypothyroïdie, hypopituitarisme)

Malnutrition, hypoglycémie, épuisement

Âges extrêmes

Altération
de la thermorégulation

Diabète (dysautonomie neurovégétative,
neuropathie périphérique)

Atteintes médullaires (paraplégie ou tétra-
plégie)

Atteinte nerveuse centrale (accident vascu-
laire cérébral, encéphalopathie, maladie de
Parkinson)

Déperdition thermique Exposition environnementale au froid

Pathologies cutanées (brûlures, dermatites
exfoliantes, psoriasis)

Enfants

Médicaments et substances
diverses

Alcool, benzodiazépines, barbituriques,
neuroleptiques, opioïdes

Bêtabloquants

Phénothiazine

Antidépresseurs tricycliques

Causes diverses Déshydratation

Altération macro- ou microcirculation
(diabète, tabagisme, pathologies vasculai-
res)

Polytraumatisme

États de choc

Adapté d’après Danzl et al. [4].

25-030-D-20 ¶ Hypothermies accidentelles

2 Médecine d’urgence



Stade I ou hypothermie légère (35-32 °C)
La peau est froide et une « horripilation », ainsi que des

frissons sont encore perceptibles.
Le patient présente quelques troubles du comportement à

type d’amnésie, d’apathie, de dysarthrie. Il est souvent poly-
pnéique et tachycarde avec une pression artérielle élevée et une
fréquente polyurie.

Stade II ou hypothermie modérée
(32-28 °C)

La peau est glacée, livide, sèche, parfois cyanosée. Les frissons
disparaissent classiquement en dessous de 32 °C, mais il peut
persister, pendant un certain temps, de fines trémulations.

Les signes neurologiques sont plus marqués. Le patient est
obnubilé, voire comateux ; il présente une hypertonie muscu-
laire et une diminution des réflexes périphériques. Les pupilles
sont généralement en myosis et le réflexe photomoteur est
absent. L’amplitude et la fréquence respiratoires, diminuent.
Cette hypoventilation, associée aux troubles neurologiques et au
risque d’inhalation, conduit souvent à l’intubation et à la
ventilation mécanique du patient.

La fréquence cardiaque ralentit et la pression artérielle
diminue. Les pouls périphériques sont difficilement perceptibles.
La diurèse est basse du fait de la baisse du débit cardiaque et de
la filtration glomérulaire. L’électrocardiogramme montre
souvent une onde J d’Osborn (cf. infra), toutefois sa lisibilité est
souvent limitée par la persistance d’une oscillation rapide de la
ligne de base, reflet de la présence des trémulations. Les troubles
du rythme sont fréquents, allant de la fibrillation auriculaire
aux arythmies ventriculaires majeures.

Stade III ou hypothermie sévère (< 28 °C)
Le patient est dans le coma et présente une rigidité muscu-

laire marquée. Les pupilles sont en mydriase bilatérale aréactive.
Sur l’électrocardiogramme, les complexes QRS sont très élargis
et le risque de fibrillation ventriculaire est majeur. Le passage en
fibrillation est favorisé par les troubles acidobasiques, l’hypoxie
et toute stimulation mécanique.

Stade IV ou hypothermie profonde
(< 24 °C)

Bien que persistent parfois une bradycardie et une bradypnée
extrêmes, le patient est souvent, à ce stade, en état de mort
apparente avec un arrêt cardiorespiratoire, une mydriase
bilatérale aréactive, voire un électroencéphalogramme plat qui
peut en imposer pour un décès. Les succès de réanimations
décrits chez des patients présentant des températures aussi
basses sont en faveur d’une poursuite prolongée de la réanima-
tion cardiorespiratoire [1].

■ Thermorégulation normale
Le maintien d’une température corporelle normale est un

équilibre permanent entre une production de chaleur et une
déperdition thermique. Les centres responsables de la thermo-
régulation sont situés dans les hypothalamus antérieur et
postérieur [13]. Leur but est de maintenir constante la tempéra-
ture du noyau central qui constitue 80 % de la masse corporelle.
Quatre-vingt-dix pour cent des pertes thermiques se font au
niveau de la peau par échanges avec l’extérieur. Dans une
ambiance froide, la réponse initiale de l’organisme vise, par
activation du système nerveux sympathique, à générer de la
chaleur et à la conserver. La vasoconstriction cutanée permet de
réduire la surface d’échange avec l’extérieur. Le phénomène du
frisson augmente d’un facteur cinq la production de chaleur
interne. Son efficacité est limitée et le frisson disparaît si la
température corporelle chute en dessous de 32 °C. Ces deux
mécanismes protecteurs sont vite dépassés et la principale
adaptation de l’être humain aux variations climatiques est de
type comportemental.

■ Physiopathologie

Métabolisme de base
Au début du refroidissement corporel se produit une activa-

tion du système sympathique responsable d’une augmentation
de la pression artérielle et du débit cardiaque. Cette activation
sympathique, ainsi que la polypnée et les frissons, majorent,
jusqu’à six fois la consommation d’oxygène, ce qui peut être
dangereux chez certains patients dont l’état est précaire [6].
Ensuite, à mesure que la température centrale chute, la
consommation d’oxygène des tissus diminue. À 28 °C, le
métabolisme de base est réduit de 50 %. Ceci permet de limiter
les conséquences d’un manque d’oxygénation tissulaire, en
diminuant l’accumulation d’acide lactique liée au métabolisme
anaérobie.

Système nerveux central
L’installation d’une hypothermie se traduit sur l’élec-

troencéphalogramme (EEG) par l’apparition d’ondes lentes et un
ralentissement de l’activité électrique qui peut aller jusqu’à
l’EEG plat. Cet effet est totalement réversible sans séquelle en
l’absence de lésions associées. L’effet protecteur cérébral de
l’hypothermie vis-à-vis de l’anoxie a été montré par la publica-
tion de nombreux cas de récupération sans séquelle neurologi-
que après un arrêt cardiaque prolongé. Cet effet protecteur est
d’ailleurs utilisé en chirurgie cardiaque, notamment au cours de
la chirurgie de réparation de la crosse aortique et des troncs
supra-aortiques. Dans cette indication, la circulation est parfois
interrompue pendant de longues minutes avec un pronostic
neurologique satisfaisant. Cette protection est liée, non seule-
ment à la diminution du métabolisme et de la consommation
d’oxygène, mais aussi à un effet stabilisant de membrane
diminuant la perméabilité de la barrière hématoencéphalique et
limitant la formation de l’œdème cérébral. L’hypothermie
influence également le système immunitaire en inhibant
l’activité des neutrophiles et la fonction macrophagique. Ceci
permettrait de diminuer les réactions inflammatoires, notam-
ment le relargage des cytokines pro-inflammatoires et la
production de radicaux libres, et de limiter les lésions de
reperfusion [14]. Une hypothermie modérée est actuellement
conseillée pour limiter les conséquences cérébrales d’un arrêt
cardiaque [14, 15], mais ce bénéfice reste discuté chez les trauma-
tisés crâniens [16].

Système cardiovasculaire

Ralentissement hypothermique
La tachycardie et l’hypertension modérées, perceptibles au

début du refroidissement du fait de l’activation initiale du
système sympathique, font place progressivement, à partir de
33 °C, à une bradycardie et à une hypotension artérielle. Cette
hypotension est multifactorielle. Elle est en partie hypovolémi-
que et due :
• aux lésions endothéliales entraînant une augmentation de la

perméabilité capillaire et une fuite liquidienne ;
• à la polyurie initiale.

Cette polyurie est expliquée par l’augmentation de la perfu-
sion rénale au début du refroidissement du fait de l’activation
sympathique qui augmente le débit cardiaque et vasoconstricte
les territoires périphériques en redistribuant le volume sanguin
circulant vers les territoires profonds. Quand la température
centrale s’abaisse, on observe également une diminution du
taux circulant d’antidiuretic hormone (ADH) lié à une dysfonction
thalamique. L’hypotension artérielle est liée également à une
baisse progressive de l’inotropisme cardiaque. L’efficacité
myocardique est altérée du fait d’une baisse de la compliance du
ventricule gauche qui se contracte et se relâche plus lente-
ment [17]. Des troubles de conduction apparaissent simultané-
ment. À partir de 32 °C, la bradycardie est patente. Il s’agit le
plus souvent d’une bradycardie sinusale s’accompagnant, à
l’ECG, d’un allongement du segment PR et du segment QT et
d’une petite élévation convexe de la jonction entre le complexe
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QRS et le segment QT, appelée onde J de Osborn [18] (Fig. 1). Ce
phénomène est dû à un gradient de dépolarisation entre
l’épicarde et l’endocarde. Cette anomalie électrocardiographique
peut exister en absence d’hypothermie ; il s’agit alors d’une
pathologie du segment QT appelée syndrome de Brugada [20].
Cette onde J peut en imposer pour une élévation ischémique du
segment ST [21], en particulier chez les personnes âgées ou
coronariennes chez qui un infarctus est toujours redouté. La
présence ou non d’une onde J sur l’électrocardiogramme n’a pas
de valeur pronostique en soi et une étude sur 73 patients n’a
pas montré de différence quant au taux de survie chez les
patients présentant ou non une onde J à l’ECG [19].

Le risque de troubles du rythme, notamment de fibrillation
ventriculaire, devient marqué à partir de 28 °C. En l’absence de
troubles du rythme, les patients évoluent vers l’arrêt cardiaque
en asystole. À partir de 20 °C, l’asystole est la règle chez la
plupart des patients [12]. Il est intéressant de noter que les
animaux hibernants ont, en revanche, un myocarde très
résistant à la fibrillation ventriculaire [22]. Cette diminution du
débit cardiaque à partir de 32 °C (soit quand le patient cesse de
frissonner) s’effectue parallèlement à la baisse du métabolisme
basal, ce qui permet, pendant un certain temps, de conserver
une relative adéquation entre le transport d’oxygène et les
besoins tissulaires. Néanmoins, à terme, ce ralentissement
circulatoire accentue l’hypothermie et aggrave l’hypoxie
tissulaire.

Collapsus de réchauffement

Au réchauffement du patient apparaît fréquemment un
collapsus cardiovasculaire dont les causes peuvent être multi-
ples. Ce collapsus est en partie lié à l’insuffisance cardiaque
hypothermique. L’hypotension est aussi due à une augmenta-
tion de perméabilité des capillaires périphériques entraînant une
fuite extravasculaire d’eau et de protéines, ce qui conduit à une
hypovolémie aggravant l’instabilité hémodynamique [23]. Par
ailleurs, la vasoconstriction cutanée et le bas débit cardiaque ont
piégé en périphérie un grand volume de sang dont la tempéra-
ture est plus basse que la température du noyau corporel. Si ce
volume de sang froid périphérique recircule brutalement, il peut
provoquer une chute secondaire de température appelée « after-
drop » [24]. Le collapsus de réchauffement associe donc en
général une baisse de la pression artérielle et des résistances
vasculaires périphériques, une augmentation de la fréquence et
du débit cardiaque et un refroidissement secondaire de la
température centrale (afterdrop). Il peut être la cause des arrêts
cardiaques observés lors de la mobilisation de victimes hypo-
thermes au cours de leur prise en charge. De tels collapsus ont
même été décrits lors de refroidissements mineurs après avoir
soustrait le patient au milieu extérieur [25]. Les enfants ont une
grande capacité à vasoconstricter leur réseau périphérique. De ce
fait, ils sont plus exposés au risque d’afterdrop et peuvent
présenter des chutes secondaires de température de près de 5 °C
au début d’un réchauffement externe [26].

Appareil respiratoire
L’hypothermie diminue la fréquence et le volume courant

parallèlement à la baisse du métabolisme basal, après la phase
initiale d’élévation de la consommation d’oxygène due au
frisson. L’hypothermie exerce également des effets directs sur les
cellules bronchopulmonaires. Elle diminue l’activité muco-
cilliaire de l’épithélium bronchique. Des expériences sur
poumons humains isolés [27] ont montré que la clairance
liquidienne épithéliale des alvéoles pulmonaires était totalement
inhibée par l’hypothermie. Ces études ont également montré
que ce blocage était réversible lors du réchauffement. En
revanche, une inflammation pulmonaire peut se développer lors
du réchauffement, marquée par une élévation des cytokines pro-
inflammatoires et le développement d’un œdème pulmonaire
de perméabilité de type « syndrome de détresse respiratoire
aiguë » (SDRA) [28]. Par ailleurs, les troubles neurologiques liés
au refroidissement provoquent une hypoventilation d’origine
centrale et la perte des réflexes pharyngolaryngés exposant le
sujet au risque d’inhalation et de majoration des lésions
pulmonaires. Les victimes hypothermes sont par conséquent à
considérer comme étant en détresse respiratoire. L’étude
multicentrique de Danzl et al. [1] a montré que près d’un tiers
de l’ensemble des 401 patients recensés avaient nécessité une
intubation. La supplémentation en oxygène doit donc être
systématique et les indications d’intubation trachéale et de
ventilation assistée doivent être larges.

Appareil digestif
Le péristaltisme intestinal diminue à partir de 34 °C et un

iléus complet est présent en dessous de 28 °C, augmentant le
risque d’inhalation pulmonaire du contenu gastrique. Les
lésions ulcéreuses gastroduodénales sont fréquentes chez les
sujets hypothermes. Une insuffisance hépatique se développe
fréquemment chez ces patients, elle est généralement due à la
chute du débit cardiaque. Une pancréatite est fréquemment
observée dans les suites immédiates d’un accident hypothermi-
que. Leur taux est estimé entre 20 et 30 % des cas, avec des
signes infracliniques, comme l’élévation isolée des amylases,
pouvant atteindre 50 % des cas dans certaines séries
publiées [29]. L’explication de cette fréquence élevée n’est pas
entièrement élucidée. Il est possible que des phénomènes
thrombotiques de la microcirculation entraînent des nécroses
périlobulaires du pancréas.

Perturbations biologiques

Équilibre acidobasique

En hypothermie profonde, l’hypoperfusion tissulaire entraîne,
en règle générale, une acidose métabolique. En revanche, au
cours d’une hypothermie légère ou modérée, on observe le plus
souvent une alcalose car l’ionisation de l’eau (en H+ + OH–) est
réduite à basse température. De plus, quand la température
sanguine diminue, les ions H+ libres sont plus facilement
chélatés par le groupe a-imidazole des résidus histidine de
l’hémoglobine. En effet, son degré de dissociation (pK) varie
avec la température pour conserver à cette protéine un fonc-
tionnement normal aussi longtemps que possible. De ce fait, le
pH sanguin augmente en moyenne de 0,016 unité quand la
température corporelle chute de 1 °C. Par ailleurs, la baisse de
la température provoque une plus grande solubilité du CO2
dans l’eau, ce qui fait que, pour une même pression partielle
dans l’air alvéolaire, la quantité de CO2 dissoute dans le sang
sera plus élevée. Les animaux répondent de deux façons
différentes à la baisse de la température centrale. Les mammifè-
res qui hibernent ont une réponse dite de type « pH-Stat », c’est-
à-dire qu’ils tendent à normaliser leur pH en hypoventilant, ce
qui augmente encore le contenu en CO2 et maintient le pH
autour de 7,4. Il est possible que cette haute teneur en CO2 et
l’acidose intracellulaire qui en résulte contribuent à l’état de
« sommeil hypothermique » des hibernants.

Figure 1. Onde J de Osborn. D’après Graham et al. [19] (avec
permission).

25-030-D-20 ¶ Hypothermies accidentelles

4 Médecine d’urgence



Les animaux poïkilothermes (i.e. dont la température varie
avec celle du milieu comme les reptiles et les poissons), ainsi
que les animaux homéothermes (comme l’homme) ont une
réponse de type « alpha-stat ». Grâce aux propriétés de l’hémo-
globine, dont le degré de dissociation change en fonction de la
température, le transport et le relargage périphérique d’oxygène
restent satisfaisants pour de grands écarts de température [30].
Les organismes ayant une réponse de type alpha-stat tolèrent
donc cette alcalinisation du sang et des tissus apparaissant au
cours de l’hypothermie. Un patient normal ayant à 37 °C un
pH de 7,40 et une PaCO2 de 40 mmHg, aura, à 25 °C, un pH
de 7,60 et une PaCO2 de 22 mmHg. Comme tous les appareils
de mesure des gaz du sang réchauffent à 37 °C les échantillons
avant analyse, la PaCO2 mesurée correspond alors au contenu
en CO2 d’un patient normotherme. Beaucoup d’études contra-
dictoires ont été publiées pour savoir s’il valait mieux adapter
les paramètres ventilatoires d’un patient hypotherme avec une
approche de type pH-stat (i.e. adapter le pH à la température du
patient en laissant monter la PaCO2) ou bien de type alpha-stat
(i.e. chercher à normaliser le CO2 en tolérant une alcalinisation
du patient). Les études semblent contradictoires. Certaines
études animales montrent une supériorité de l’approche pH-Stat
par une moindre excitabilité ventriculaire et de meilleures suites
neurologiques [31, 32]. D’autres études, au contraire, privilégient
un réglage de la ventilation de type alpha-stat car elle permet-
trait une moindre élévation des résistances vasculaires pulmo-
naires, entraînerait une plus grande stabilité myocardique et de
meilleures suites neurologiques [33, 34]. En pratique, en l’absence
de débat tranché, il est généralement proposé d’adopter un
réglage de la ventilation se fondant sur des valeurs gazométri-
ques non corrigées (alpha-stat) [6, 13], en gardant à l’esprit que
l’alcalose initiale fait progressivement place à une acidose
métabolique liée à l’hypoperfusion et à l’hypoxie tissulaire.

Autres désordres biologiques

Des troubles de la coagulation sanguine sont fréquents au
cours de l’hypothermie. Ils sont dus à une dysfonction plaquet-
taire ainsi qu’à l’inhibition directe des réactions enzymatiques
de la cascade de la coagulation [35]. Les examens de laboratoire
étant généralement réalisés à 37 °C, une partie des troubles est
spontanément corrigée, ce qui sous-estime la gravité de la
coagulopathie [36]. Si l’atteinte est peu importante, et s’il n’existe
pas de coagulation intravasculaire disséminée, ces troubles sont
réversibles avec le réchauffement du patient [37, 38]. On observe
souvent une insuffisance rénale qui est généralement due à
l’hypoperfusion tubulaire. Des perturbations glycémiques sont
classiques ; elles sont liées à une baisse de sécrétion d’insuline,
ainsi qu’à une résistance à l’insuline [1-14].

■ Monitorage de la température
Il est en général conseillé de surveiller la température sur

deux sites différents [39]. Les thermomètres classiques ne
mesurent pas les températures basses et il faut utiliser des
thermomètres hypothermiques qui peuvent mesurer des tempé-
ratures corporelles inférieures à 15 °C. Les thermomètres
épitympaniques sont souvent utilisés lors de la prise en charge
préhospitalière. Ils sont faciles d’emploi et fiables à la condition
qu’ils soient positionnés correctement, qu’il n’y ait pas d’eau
froide ou de neige dans l’oreille, et que le patient ne soit pas en
arrêt circulatoire. En réanimation, on utilise des thermomètres
électriques à thermistance rapide ou à thermocouple permettant
une mesure en continu. Le site de mesure doit être le plus
proche possible du noyau corporel. Une sonde thermique
rectale enfoncée d’environ 15 cm ou une sonde vésicale
incluant une thermistance sont les moyens de monitorage
continu à privilégier lors de l’accueil d’un patient hypotherme
à l’hôpital. La température mesurée peut cependant être faussée
par les moyens de réchauffement mis en œuvre (lavage périto-
néal avec du sérum chaud). La température mesurée par les

cathéters artériels pulmonaires constitue la mesure de référence
de la température du noyau corporel. Cependant, bien que
fournissant les mesures de température les plus exactes, ceux-ci
sont à proscrire lors de la prise en charge initiale du patient du
fait des risques de trouble du rythme cardiaque associés à leur
mise en place. Il en est de même pour une sonde thermique
œsophagienne qui peut stimuler le myocarde au travers de la
muqueuse sur la portion rétrocardiaque de l’œsophage. Néan-
moins, une sonde thermique peut être introduite dans l’œso-
phage quand un patient est déjà en arrêt cardiaque et que le
thermomètre épitympanique est, de ce fait, inutilisable. Quels
que soient le thermomètre et la méthode de mesure employée,
il est essentiel de bien en connaître les limitations d’emploi, et
de normaliser leurs conditions d’utilisation par la rédaction de
protocoles.

■ Moyens de réchauffement

Réchauffement spontané
Le réchauffement d’un patient par ses propres ressources

endogènes est lent et peu efficace car, en dessous de 32 °C, le
patient ne frissonne plus et l’activité métabolique est réduite. Il
est donc illusoire d’espérer réchauffer un patient hypotherme
sur les lieux de l’accident sans un important apport calorique
extérieur. Dans certaines situations, en l’absence de toute
structure sanitaire (expéditions himalayennes par exemple), ce
réchauffement spontané accompagné de petits moyens (duvet,
bouillottes, chaufferettes chimiques) est cependant le seul espoir
de réchauffer le patient, et quelques cas isolés d’hypothermies
modérées réchauffées de cette façon [40] ont été décrits.

Réchauffement externe actif
Beaucoup de méthodes de réchauffement externe actif ont été

proposées dans la littérature : immersion du patient dans un
bain d’eau chaude, ondes radioélectromagnétiques, couvertures
électriques ou encore avec circulation d’eau chaude. Des
brûlures cutanées ont été décrites avec des couvertures à eau
chaude et des couvertures électriques du fait de la fragilité de la
peau froide vasoconstrictée mise au contact de sources de
chaleur extérieures [6]. Les couvertures à air pulsé ont démontré
leur efficacité [41, 42], y compris pour des températures corporel-
les en dessous de 30 °C [43, 44]. Leur réchauffement est plus
rapide qu’avec les couvertures électriques [45] et elles offrent par
ailleurs un accès facile au malade pour les divers actes thérapeu-
tiques. Elles sont donc recommandées en première intention
pour accompagner le réchauffement spontané du patient. Il est
classiquement conseillé de réchauffer initialement le tronc
(thorax et abdomen) pour éviter de lever trop rapidement la
vasoconstriction cutanée, ce qui entraînerait une recirculation
rapide d’un volume sanguin plus froid partiellement piégé en
périphérie par la vasoconstricition et le ralentissement du débit
cardiaque (afterdrop). Cependant, chez des sujets volontaires
sains en hypothermie légère, chez qui les frissons avaient été
inhibés par de la pethidine, l’afterdrop était moins important au
cours d’un réchauffement par couverture à air pulsé qu’au cours
d’un réchauffement par air chaud inhalé [46]. Dans le même
esprit, plusieurs publications font état de patients présentant des
températures inférieures à 30 °C, réchauffés par couverture à air
pulsé sans afterdrop notable [43, 44].

Cette crainte de l’afterdrop ne doit donc pas retarder la mise
en œuvre d’un réchauffement externe efficace de préférence par
couverture à air pulsé.

Réchauffement actif interne mini-invasif
par des perfusions et des gaz inspirés
réchauffés

La chaleur spécifique d’un objet correspond au nombre de
kilocalories (kcal) nécessaires pour augmenter de 1 °C un kg de
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matière. La chaleur spécifique de l’eau est de 1 kcal/kg/°C. Pour
le corps humain, la chaleur spécifique est de 0,83 kcal/kg/°C,
c’est-à-dire que pour réchauffer de 10 °C un patient de 70 kg
(par exemple faire monter la température corporelle de 25 à
35 °C), il faut apporter 581 kcal. Un litre de perfusion réchauffé
à 42 °C n’apporte que 17 kcal et ne peut donc en théorie
réchauffer l’organisme que de 0,3 °C [6]. Même si cet apport
calorique n’est pas suffisant, il ne faut toutefois pas le négliger
et tous les solutés administrés à un patient doivent être
réchauffés à 40 °C si possible avec un réchauffeur-transfuseur
(Level I H1025, Smith Indus.® ; Rockland MA ou encore Warm-
flo FW-537-I, Mallinckrodt Medical®). Administrer des perfu-
sions plus chaudes peut faire craindre un risque d’hémolyse
bien que des études animales aient montré des réchauffements
sans problème majeur avec des perfusions à 65 °C [47, 48].

Les respirateurs équipés d’humidificateurs permettent de
saturer en vapeur d’eau et de réchauffer à environ 41 °C l’air
insufflé au patient. Ce moyen de réchauffement est peu invasif
mais la petite quantité d’eau contenue dans l’air ne peut
apporter qu’une dizaine de kilocalories par heure. Les études
publiées chez l’animal [49] et chez l’homme [41, 50] montrent que
cette technique utilisée seule ne laisse espérer qu’un réchauffe-
ment d’environ 0,5 °C/h.

Ces apports de calories par voie intraveineuse ou par voie
inhalée sont donc d’une efficacité limitée mais ne sont pas à
négliger du fait de leur facilité de mise en œuvre.

Réchauffement actif interne par lavage
d’une cavité du corps humain

L’estomac, la vessie ou le côlon semblent faciles d’accès mais
l’efficacité de tels lavages, en termes de réchauffement, est
réduite du fait de la faible surface d’échange. De plus, le risque
de brûlure des muqueuses est réel si l’on administre des fluides
d’une température inférieure à 45 °C. Les lavages gastriques
exposent aussi le patient à un risque accru d’inhalation.

Des irrigations pleurales avec du sérum réchauffé entre 40 et
45 °C ont été proposées. La mise en place de deux drains
thoraciques, l’un antérieur sur la ligne médioclaviculaire l’autre
sur la ligne axillaire postérieure, permet d’irriguer en continu la
cavité pleurale gauche avec du sérum chaud. Plusieurs cas
d’hypothermies sévères réchauffées par cette méthode ont été
décrits [51], y compris chez des patients en arrêt cardiaque
réanimés avec succès [52, 53]. Dans les situations où l’accès rapide
à une circulation extracorporelle serait impossible, certains
auteurs proposent d’associer cette irrigation pleurale à un
massage cardiaque interne via une thoracotomie gauche [54].

Les lavages péritonéaux sont largement utilisés et font preuve
d’une bonne efficacité du fait de l’importance de la surface
d’échange disponible. Cette technique permet également un
réchauffement direct et rapide du foie permettant de limiter
certains troubles biologiques. Par ailleurs, en cas d’insuffisance
rénale avérée, il est possible d’utiliser des poches de solutés de
dialyse péritonéale conventionnelle afin de corriger les désordres
électrolytiques associés. Le cathéter de dialyse péritonéale est
mis en place à l’aide d’un trocart, chez un patient ayant la
vessie vide, soit sur la ligne médiane (3 cm en dessous de
l’ombilic) soit en fosse iliaque gauche ; le cathéter est ensuite
orienté vers le cul-de-sac de Douglas. Classiquement, 2 l de
soluté de dialyse péritonéale (auquel on peut ajouter du
chlorure de potassium car les solutés de dialysat en sont
habituellement dépourvus), réchauffés à 40 °C, sont instillés
dans la cavité péritonéale en 10 minutes, puis laissés en place
10 minutes et enfin récupérés par siphonage, soit un débit
d’environ 6 l/h. L’irrigation péritonéale peut être facilitée par la
mise en place de deux cathéters, l’un pour les entrées, l’autre
pour les sorties de soluté. Des expériences chez le chien ont
montré que le lavage péritonéal peut permettre un réchauffe-
ment jusqu’à 6 °C par heure et par m2 de surface corporelle [49].
Dans un modèle canin d’arrêt cardiaque hypothermique,
l’irrigation péritonéale associée au massage cardiaque externe

montre des vitesses de réchauffement assez comparables à celles
obtenues par circulation extracorporelle [55]. Beaucoup de cas
ont été rapportés de patients réchauffés avec succès par lavages
péritonéaux [56, 57]. Kronenberger et al. [58], dans une étude
rétrospective sur 55 patients hypothermes traités par différentes
méthodes de réchauffement, ont montré que les patients ayant
bénéficié d’une irrigation péritonéale étaient généralement des
malades instables et fragiles mais avec une activité circulatoire
conservée, et que leur taux de survie était de 72 %. Quelques
cas isolés ont été décrits de patients victimes d’arrêts cardiaques
hypothermiques, réanimés avec succès par l’association d’un
lavage péritonéal et d’un massage cardiaque prolongé [59, 60].

Le lavage péritonéal est donc la technique la plus fiable et la
moins risquée parmi les méthodes de lavage d’une cavité du
corps humain. Il est recommandé chez les patients dont le
réchauffement spontané accompagné n’est pas assez efficace
(< 1 °C/h) mais dont l’activité cardiaque est conservée et
suffisamment stable pour surseoir à une assistance circulatoire
par circulation extracorporelle.

Réchauffement actif interne par méthodes
extracorporelles

Shunts vasculaires

Les systèmes d’hémodialyse et d’hémofiltration peuvent
permettre un réchauffement rapide et de bonne qualité [61]. Le
dispositif habituel utilise une circulation veinoveineuse mise en
place à partir d’un cathéter veineux fémoral de type Sheldon.
Les appareils commercialisés pour l’hémodialyse et l’hémofiltra-
tion proposent généralement des modules optionnels permet-
tant de réchauffer le sang jusqu’à une température de 41 °C (par
exemple le dialyseur Prisma™ et son module Prismatherm™,
Gambro®). Un débit de pompe autour de 300 ml/min permet-
trait un réchauffement de 2 à 5 °C/h [62]. Ces techniques sont
relativement faciles à mettre en œuvre et ne nécessitent pas (ou
peu) d’anticoagulants. Elles peuvent permettre une épuration
extrarénale simultanée intéressante pour traiter les troubles
électrolytiques associés. Bien qu’il faille se méfier d’une possible
chute de pression artérielle au branchement du circuit, plusieurs
cas ont été publiés de patients fragiles et instables réchauffés
avec succès par ce procédé [63, 64]. Van der Maten et al. [65] ont
publié le cas de deux patients hypothermes réanimés avec
succès grâce à un réchauffement par hémofiltration veinovei-
neuse continue associée à un massage cardiaque externe
prolongé. Ces mêmes auteurs expliquent que la technique
permet essentiellement de perfuser de grandes quantités de
sérum réchauffé, l’intérêt de l’hémofiltration résidant principa-
lement dans sa capacité d’ultrafiltrer l’excédent de liquide
perfusé [66].

Certaines équipes [67, 68] proposent d’utiliser un shunt
artérioveineux avec une circulation du sang se faisant à travers
un réchauffeur muni d’une pompe péristaltique facilitant le
débit sanguin jusqu’à un débit maximal de 500 ml/min.
Gentilelo et al. [67] dans une étude prospective sur 34 patients
hypothermes traumatisés, ont montré de meilleurs résultats en
termes de coagulopathie et de nombre de jours d’hospitalisation
en réanimation, ainsi qu’une moindre mortalité, chez des
patients réchauffés très vite (39 minutes) grâce à un tel shunt
artérioveineux fémoral, comparativement aux patients réchauf-
fés en 3 heures par des méthodes classiques.

Ces techniques de réchauffement utilisant un circuit sanguin
externe semblent intéressantes. Leur place dans la stratégie
thérapeutique reste à définir, en particulier par rapport au lavage
péritonéal plus simple à mettre en œuvre.

Assistance circulatoire par circulation
extracorporelle

La CEC demeure le « gold standard » chez le patient hypo-
therme en arrêt cardiaque. Elle permet de suppléer à l’arrêt
circulatoire et à l’hypoxie, autorise un réchauffement rapide et
peut être associée à une épuration extrarénale [6, 58]. En cas
d’arrêt cardiaque hypothermique, les seules séries conséquentes
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de patients publiées, montrant des succès réguliers de réanima-
tion, sont le fait d’un réchauffement par CEC. Les taux de
survie varient de 13 à 66 % selon les études [9, 58, 69-75]

(Tableau 2). Cette variabilité est due au recrutement hétérogène
des diverses équipes et aux différents critères de tri autorisant ou
non un accès large à la CEC. Par ailleurs, les revues de littéra-
ture collectent souvent des publications de cas isolés spectacu-
laires mais ne reflètent pas le taux d’échec de la technique. La
CEC est généralement mise en place via un abord chirurgical de
l’artère et de la veine fémorales. Cette canulation fémorale est
plus vite mise en œuvre, est moins invasive tout en étant aussi
efficace que la sternotomie médiane [71]. Le débit fémoral est
débuté à la vitesse de 2 ou 3 l/min avec le réchauffeur sanguin
réglé entre 38 et 40 °C, ce qui permet d’élever la température
corporelle de 1 à 2 °C toutes les 3 à 5 minutes. Le débit peut
être augmenté jusqu’à 6 à 7 l/min. La perfusion tissulaire
délivrée par la CEC est meilleure que celle qu’on peut espérer
obtenir par massage cardiaque sur un cœur froid et rigide
comme c’est souvent le cas chez les patients hypothermes [26].

Les principaux désavantages de la CEC sont sa difficulté
d’accès en dehors des gros centres hospitaliers, son délai de mise
en œuvre et la nécessité d’hépariniser le circuit de perfusion.
Une anticoagulation classique peut être problématique chez les
polytraumatisés, notamment en cas de traumatisme crânien.
Plusieurs études ont été menées pour essayer de limiter le
problème de la décoagulation chez ces patients à haut risque.
Des expériences réalisées chez le cochon hypotherme ont
montré qu’on pouvait réchauffer l’animal par CEC sans hépari-
niser le circuit [76]. Plusieurs patients traumatisés graves présen-
tant un arrêt cardiaque hypothermique ont été réchauffés avec
succès par CEC, sans anticoagulation, grâce à l’utilisation de
tuyaux préhéparinisés [77, 78]. Dans un contexte un peu diffé-
rent, plusieurs séries ont été publiées [79, 80], décrivant des
interventions neurochirurgicales pour anévrismes intracrâniens
réalisées chez des patients chez lesquels une hypothermie
profonde avec arrêt cardiaque était induite par une CEC, sans
anticoagulation du patient, grâce à des tuyaux préhéparinisés.
Enfin, certaines équipes travaillent à mettre au point des
dispositifs de CEC portables pouvant être embarqués dans une
ambulance ou un hélicoptère [81].

La CEC est donc la méthode de réchauffement de référence
pour tout patient en arrêt cardiaque hypothermique. Des
solutions sont envisagées pour s’affranchir des problèmes
d’anticoagulation, mais aussi pour rendre plus accessible cette
assistance circulatoire, jusqu’à présent uniquement disponible
dans les grosses structures hospitalières.

■ Vitesse de réchauffement
Un réchauffement spontané accompagné par des méthodes

peu invasives (couverture à air pulsé, réchauffement des solutés
de perfusion et des gaz inhalés) doit permettre un gain de
température d’au moins 1 °C/h. Le retour à une température
centrale normale peut parfois nécessiter de longues heures de
réchauffement. Le choix thérapeutique d’un tel réchauffement
spontané accompagné est donc conditionné par la stabilité et la

bonne tolérance hémodynamique du patient [82]. Si la tempéra-
ture corporelle n’augmente pas assez rapidement (moins de
1 °C/h), il est nécessaire de recourir à des méthodes de réchauf-
fement actives plus invasives. L’irrigation péritonéale est une
technique de choix chez les patients ayant une activité cardia-
que conservée mais dont le réchauffement n’est pas assez
rapide. Facile à mettre en œuvre et grevée de peu de complica-
tions, elle offre une bonne efficacité du fait de la grande surface
d’échange disponible. La vitesse optimale de réchauffement est
néanmoins discutée, de même que la place des techniques de
réchauffement utilisant un circuit sanguin externe de type
shunt fémoral. Pour les patients en arrêt circulatoire réchauffés
par CEC, il semble exister un consensus pour remonter la
température centrale au-dessus de 35 °C en 2 heures de
temps [39], bien que les données recueillies dans notre centre
(non publiées) semblent montrer qu’un réchauffement rapide
peut entraîner un œdème cérébral et pulmonaire.

■ Prise en charge initiale
préhospitalière

La prise en charge préhospitalière d’un patient hypotherme
doit pouvoir permettre le diagnostic de l’hypothermie et une
première évaluation de son degré de gravité. Cette évaluation
initiale oriente l’hospitalisation de la victime dans une structure
adaptée. Lorsque l’activité cardiaque est conservée, les premiers
soins doivent s’attacher à prévenir le risque de survenue d’une
fibrillation ventriculaire par un traitement le moins invasif
possible. La médicalisation de la prise en charge initiale permet
aussi d’effectuer un tri préhospitalier grâce à un premier
diagnostic différentiel entre une hypothermie sévère ou pro-
fonde en état de mort apparente et un patient réellement
décédé.

Évaluation de la gravité de l’hypothermie
L’examen clinique et les circonstances de prise en charge

permettent de suspecter une hypothermie qui sera objectivée
par la mesure de la température rectale et/ou épitympanique. Il
est impératif de recueillir le maximum de précisions sur les
conditions de survenue de l’accident hypothermique (phéno-
mène asphyxique, intoxication, polytraumatisme associé) et de
noter tous les détails observés lors du dégagement de la victime
(position lors de la découverte, ensevelissement complet,
existence d’une cavité respiratoire pour le cas particulier des
avalanchés). Il est également important de connaître les
températures auxquelles le patient a pu être exposé (tempéra-
ture de l’air ou de l’eau, exposition au vent) ainsi que la durée
supposée de l’exposition (horaire probable de l’accident, horaire
de prise en charge, heure précise des derniers signes de survie
le cas échéant).

Le choix de l’hôpital où sera admis le patient dépend de la
gravité de l’hypothermie. Si une hypothermie légère peu tout à

Tableau 2.
Séries publiées de patients en arrêt cardiaque hypothermique traités par circulation extracorporelle.

Référence Type d’étude Nombre de patients Taux de survie

Farstad, 2001 [69] Monocentrique 22 32 %

Silvast, 2003 [70] Monocentrique 23 61 %

Vretenar, 1994 [71] Revue de littérature 61 56 %

Kornberger, 1996 [58] Monocentrique 24 13 %

Wollenek, 2002 [9] Revue de littérature 12 (enfants) 66 %

Mair, 1994 [72] Monocentrique 22 45 %

Hauty, 1987 [73] Monocentrique 10 20 %

Schaller, 1990 [74] Monocentrique 11 18 %

Briot, 1998 [75] Monocentrique 7 29 %
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fait être prise en charge dans un service d’urgences de proxi-
mité, le risque d’arrêt cardiaque des hypothermies inférieures à
32 °C impose l’hospitalisation dans une structure au sein de
laquelle une CEC peut être disponible à tout moment.

Prévention de l’aggravation
de l’hypothermie et de la fibrillation
ventriculaire

Lors du transport vers l’hôpital, il faut, si possible, retirer les
vêtements humides qui contribuent à la perte de chaleur par
conduction, sécher la peau et recouvrir le patient au minimum
d’une couverture isolante. Il est important de mobiliser le moins
possible le patient lors de sa prise en charge afin de limiter les
risques de recirculation du sang froid périphérique (afterdrop). Il
est généralement recommandé de respecter la bradycardie sans
chercher à l’accélérer par des amines vasoactives qui sont
généralement inefficaces sur un cœur froid, voire dangereuses
car abaissant le seuil de fibrillation ventriculaire. Dans le même
esprit, il est conseillé de limiter l’équipement invasif et de
s’abstenir de mettre en place un cathéter veineux profond ou
une sonde gastrique pouvant provoquer la survenue de troubles
du rythme cardiaque lors de leur mise en place.

Tri préhospitalier (Fig. 2)

Devant un patient présentant un arrêt cardiorespiratoire
potentiellement lié à une hypothermie profonde, une réanima-
tion cardiopulmonaire classique (intubation, ventilation,
massage cardiaque externe) sera débutée. Il faut en même temps
chercher à recueillir le témoignage des personnes ayant assisté
à l’arrêt cardiaque ou pouvant attester de signes de survie
récents. Si l’arrêt cardiaque semble être survenu il y a peu de
temps (à plus forte raison s’il a lieu sous les yeux du médecin)
et si la température mesurée est suffisamment basse pour être
une cause vraisemblable de l’arrêt cardiaque (< 32 °C), la
réanimation cardiopulmonaire sera poursuivie pendant le
transport du patient vers un centre spécialisé équipé d’une
circulation extracorporelle. En revanche, en cas d’arrêt cardiaque
prolongé remontant manifestement à plusieurs heures, ou si
l’hypothermie n’est que légère (> 32 °C) et ne peut objective-
ment pas être la cause de l’arrêt cardiorespiratoire, une réani-
mation classique de 20 à 30 minutes sera tentée à l’issue de

laquelle, en l’absence de reprise d’une activité cardiaque
spontanée, le décès du patient sera prononcé. Pour les victimes
ensevelies sous une avalanche, du fait de l’association fréquente
d’un mécanisme hypoxique et d’un polytraumatisme, des
critères de tri spécifiques sont proposés tenant compte notam-
ment de la présence ou non d’une poche d’air autour des voies
aériennes, de lésions graves associées, et de la durée de l’ense-
velissement (Fig. 3).

■ Accueil du patient à l’hôpital
La plupart des dysfonctions se corrigeant avec la normalisa-

tion de la température corporelle, il est important d’avoir un
regard global sur le patient et de privilégier avant tout le
réchauffement plutôt que de se focaliser sur une symptomato-
logie particulière.

Prise en charge préhospitalière
d'un patient hypotherme

Activité cardiaque conservée?

Arrêt cardiaque
en présence du médecin

Témoins attestant de signes
de survie récents

Réanimation classique 20 à 30 minutes
Décès prononcé si pas de reprise
d'activité cardiaque spontanée

Stratégie de stress minimal

Non

Non

Non

Non

Oui

Oui

Oui

Oui

Température < à 32 °C ?

Transport sous massage cardiaque
et ventilation assistée

Équipes hospitalières
prévenues par avance

Figure 2. Arbre décisionnel. Prise en charge
préhospitalière.

“ Points essentiels

Faire le diagnostic et évaluer le degré de gravité de
l’hypothermie.
Si l’activité cardiaque est conservée :
• favoriser un réchauffement spontané accompagné par
des perfusions et des gaz réchauffés ;
• respecter la bradycardie ;
• privilégier une stratégie de « stress minimal » ;
• évaluer régulièrement l’efficacité du réchauffement
(> 1 °C) ;
• au besoin réaliser un lavage péritonéal.
En cas d’arrêt cardiaque :
• savoir raisonner en fonction de critères de tri (arbres
décisionnels) ;
• effectuer une réanimation cardiopulmonaire pro-
longée ;
• avoir anticipé une CEC qui permet d’allier assistance
circulatoire et réchauffement.

.

.
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La prudence recommandée pour la prise en charge initiale des
patients hypothermes ayant une activité circulatoire conservée
est également de mise pour l’accueil de ces malades à l’hôpital.

L’efficacité du réchauffement spontané accompagné est
étroitement surveillée et les orientations thérapeutiques sont
éventuellement modifiées. L’assistance circulatoire par CEC doit
pouvoir être envisagée à tout moment pour des patients
présentant un arrêt cardiaque, soit dès l’arrivée à l’hôpital, soit
en cours de réchauffement et ce, en fonction de critères
cliniques et biologiques visant à ne pas proposer à la CEC des
victimes déjà décédées.

Bilan des lésions associées
Un bilan lésionnel succinct doit être effectué pour ne pas

passer à côté de lésions vitales à traiter rapidement. Des clichés
radiographiques standards ainsi qu’une échographie abdominale
sont facilement réalisables au lit du malade en même temps que
sont administrés les premiers soins (y compris une éventuelle
réanimation cardiopulmonaire). La réalisation d’un scanner peut
être problématique, notamment en cas d’arrêt cardiaque quand
doit être décidée une mise rapide sous CEC. D’autres lésions
non traumatiques sont également possibles comme des gelures
des extrémités souvent décrites en cas d’exposition prolongée au
froid. Une rhabdomyolyse, liée à la compression ischémique des
masses musculaires au niveau des points d’appui, est fréquem-
ment observée chez les patients retrouvés en hypothermie en
milieu urbain après une perte de connaissance prolongée.

Stratégie de réchauffement
Il est important de pouvoir se référer à un protocole simple

dont l’application est fonction de critères clairement définis.
Nous proposons la stratégie suivante (Fig. 4).

Pour tout patient admis à l’hôpital avec une activité cardia-
que conservée et un pouls fémoral perceptible, il faut débuter
un réchauffement spontané accompagné de moyens peu inva-
sifs comme une couverture à air pulsé, des perfusions réchauf-
fées par un dispositif performant et un réchauffement des gaz
inhalés si le patient est intubé et ventilé. Cette stratégie dite de
« stress minimum » est particulièrement recommandée pour les
personnes âgées [5]. Ce réchauffement spontané accompagné
doit permettre une augmentation de la température corporelle
d’au moins 1 °C/h. Si le gain de température est inférieur à
1 °C/h avec cette méthode peu invasive et sous réserve que la
tolérance hémodynamique du patient soit toujours correcte, il
est alors conseillé de débuter une irrigation péritonéale de 6 l/h
jusqu’à obtention d’une température centrale de 35 °C. En cas
d’arrêt circulatoire inopiné en cours de réchauffement, une
réanimation cardiopulmonaire (intubation, ventilation, massage
cardiaque externe) doit être débutée et poursuivie jusqu’à la
mise en route d’une CEC. Pour les patients hypothermes admis
à l’hôpital en arrêt cardiaque, la réanimation cardiopulmonaire
débutée par l’équipe préhospitalière sera poursuivie et le malade
sera amené directement en salle d’opération sous massage
cardiaque pour branchement rapide de la CEC. La disponibilité
de la CEC doit donc avoir été anticipée afin de limiter le temps
de préparation et de canulation. Quelques critères de tri doivent
être respectés afin de ne pas proposer à la CEC des patients déjà
décédés (cf. infra).

Prise en charge respiratoire
Cette prise en charge n’est pas spécifique. Comme tout

patient dont l’état est précaire, le sujet hypotherme doit
bénéficier d’un supplément d’apport en oxygène. Les critères
conduisant à l’intubation trachéale et à la ventilation assistée

Patient enseveli sous une avalanche

Polytraumatisme évident ?

Patient conscient ?Non

Non

Non

Non

Oui

Oui

Oui

Oui

Réanimation classique 20 à 30 minutes

Décès prononcé si pas de reprise
d'activité cardiaque spontanée

Durée d'ensevelissement et 
température centrale

> 35 min et < 32 °C

Activité électrique sur le scope ?
(y compris fibrillation)

Poche aérienne et
voies aériennes libres ?

Hypothermie > 32 °C

Hypothermie < 32 °C

Centre hospitalier
général

Hôpital disposant d'une CEC

Transport sous 
massage cardiaque 
et ventilation assistée

Respiration spontanée

< 35 min ou > 32 C°

Stratégie de stress minimal

Oui (ou incertain)

Figure 3. Arbre décisionnel. Prise en charge préhospitalière spécifique aux avalanchés.

.
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sont les mêmes que pour les autres patients. Si une anesthésie
générale est nécessaire pour l’intubation, une séquence
induction-intubation rapide pourra être effectuée comme chez
tout patient suspect d’avoir l’estomac plein. Il faut avoir à
l’esprit que l’hypothermie ralentit le métabolisme de la plupart
des médicaments. Il est donc prudent de limiter la posologie de
l’entretien de l’anesthésie.

Équipement du patient
Il faut limiter les soins agressifs risquant de provoquer un

trouble du rythme. La pose d’une sonde gastrique est décon-
seillée, même si cette dernière semble logique du fait de la
présence fréquente d’un iléus reflex. La mise en place d’une voie
veineuse profonde dans le réseau cave supérieur expose au
risque d’arythmie ventriculaire. En effet, l’extrémité d’une sonde
gastrique ou d’un cathéter veineux peut potentiellement
stimuler le myocarde dont le seuil de fibrillation est abaissé en
cas d’hypothermie. Le risque de perforation ventriculaire par
l’extrémité d’un cathéter artériel pulmonaire est également
accru. Cohen et al. [83] ont montré, sur un modèle physique,
qu’à la température de 25 °C, le risque de perforation myocar-
dique était augmenté de 500 %. La mise en place d’un cathéter
de Swan-Ganz est donc déconseillée chez ces patients. Pour un
accès au réseau veineux profond, il est préférable de mettre en
place un cathéter fémoral. Cet abord fémoral permet aussi de
positionner un cathéter voisin dans l’artère fémorale permettant
de monitorer en continu la pression sanguine et d’effectuer
régulièrement des mesures de gaz du sang. En effet, la vaso-
constriction cutanée, la bradycardie et l’hypotension empêchent
généralement le fonctionnement correct de l’oxymètre de pouls

et du tensiomètre automatique. Enfin, ces cathéters artériel et
veineux peuvent faciliter une éventuelle canulation fémorale si
un passage rapide en CEC est nécessaire.

Prise en charge hémodynamique

Bradycardie et hypotension

Les patients hypothermes nécessitent souvent un remplissage
vasculaire qui doit cependant être prudent du fait de la moindre
contractilité myocardique. Une activité circulatoire conservée,
même lente et faiblement pulsatile, est suffisante pour subvenir
aux besoins métaboliques d’un organisme à basse tempéra-
ture [26] ; il est donc généralement recommandé de respecter la
bradycardie. Un entraînement électrosystolique par stimulation
transcutanée a été testé chez l’animal [84] et a même été utilisé
chez un patient hypotherme ayant une bradycardie mal tolé-
rée [82]. Ce traitement doit toutefois être évalué avant de
pouvoir être recommandé en pratique courante. En revanche,
l’entraînement électrosystolique endocavitaire n’est pas conseillé
du fait du risque d’arythmie ventriculaire lors de la montée de
la sonde.

Troubles du rythme

Le réchauffement du malade permet souvent la réduction
spontanée de la plupart des arythmies. La lidocaïne est ineffi-
cace sur un cœur froid [26]. Bien que quelques cardioversions
réussies aient été décrites [43, 85], les chocs électriques sont en
général sans effet sur un cœur froid. Des études animales ont
montré que le brétylium élevait le seuil de fibrillation d’un

Admission à l’hôpital
d’un patient hypotherme

Activité cardiaque conservée ?

Oui

Oui

Oui

Mesure de la kaliémie

K+ > 10 mmol/l

Réévaluation des critères de tri
Température

(polytraumatisme ?) 

Réchauffement spontané accompagné
Stratégie de stress mimimal

K+ < 10 mmol/l

Décès

Circulation extracorporelle
jusqu'à 35 °C

Vitesse de réchauffement > 1°C/h ?

Lavage péritonéal
Poursuite du réchauffement
spontané accompagné

Non

Non

Non

Réchauffement satisfaisant ?
Tolérance hémodynamique correcte ?

Poursuite du lavage
péritonéal jusqu'à 35 °C

Figure 4. Arbre décisionnel. Admission à l’hôpital des patients hypothermes.
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myocarde froid et pouvait favoriser une éventuelle cardiover-
sion [86, 87]. Ces résultats restent cependant controversés [88] et
les études humaines font défaut pour proposer ce traitement en
pratique clinique.

Arrêt cardiaque
En cas d’arrêt circulatoire, un massage cardiaque externe

efficace doit être mis en œuvre et poursuivi avec persévérance
jusqu’à la mise sous CEC ou jusqu’au réchauffement complet.
Le rythme des compressions thoraciques et des cycles ventila-
toires doit être le même que lors d’une réanimation cardiopul-
monaire classique chez un patient normotherme [89]. Les amines
vasoactives comme l’adrénaline sont peu efficaces en cas
d’hypothermie et augmentent le risque de fibrillation. Quelques
études sur des modèles porcins d’hypothermie [90, 91] ont
montré une meilleure perfusion coronaire et un plus grand
succès des cardioversions grâce à l’emploi d’adrénaline ou de
vasopressine. Cependant, en l’absence de données cliniques
probantes, les doses répétées d’adrénaline ne sont pas
conseillées chez un patient hypotherme en arrêt cardiaque [92].
Des récupérations sans séquelles après des massages cardiaques
prolongés, parfois pendant 6 heures, ont été décrites [60].
Cependant, le massage cardiaque externe est moins efficace que
chez un patient normotherme. En effet, la compliance thoraci-
que est diminuée, les propriétés rhéologiques du sang sont
altérées et un cœur froid est réputé « dur comme la pierre ».
Heureusement, cette inefficacité du massage cardiaque externe
est en partie compensée par la diminution du métabolisme et
des besoins tissulaires. Le seul moyen de suppléer correctement
la fonction cardiaque et de réchauffer activement le malade
étant l’assistance circulatoire par CEC, cette dernière doit donc
pouvoir être envisagée à tout moment chez les patients présen-
tant une hypothermie inférieure à 32 °C.

Critères pronostiques
Bien que des patients en arrêt cardiaque depuis plusieurs

heures [60] ou présentant des températures corporelles très basses
inférieures à 15 °C [8, 93] aient pu être réanimés avec succès sans
séquelle neurologique [94], l’échec thérapeutique est malheureu-
sement le cas de figure le plus fréquent chez les sujets en arrêt
circulatoire. Ces échecs répétés peuvent être, à la longue, source
de découragement et de démotivation pour les équipes amenées
à prendre en charge ces patients. L’échec de la stratégie consis-
tant à proposer systématiquement à la CEC tout patient
hypotherme en arrêt cardiaque, sans tri préalable, est particuliè-
rement patent pour les victimes d’avalanches [95]. Chez ces
patients, l’hypothermie mais aussi le polytraumatisme et
l’asphyxie peuvent être la cause de l’arrêt cardiaque. La surve-
nue d’une asphyxie au cours de l’ensevelissement semble être le
mécanisme prépondérant et expliquerait jusqu’à 80 % des décès
liés aux avalanches [96]. Cependant, les débris avalancheux se
comportent comme un système microporeux contenant de l’air,
permettant théoriquement le maintien d’une respiration sous la
neige. Il a été démontré récemment que le maintien d’une
ventilation efficace sous la neige était possible sans désaturation

importante pendant au moins 1 heure [97]. Le fait de retrouver,
au moment du dégagement de l’avalanché, un espace libre de
toute neige autour du visage, ainsi que les voies aériennes
supérieures libres, permet de faire l’hypothèse de la persistance
d’une ventilation efficace pendant un certain temps après
l’ensevelissement, et d’espérer que l’hypothermie ait pu exercer
son effet protecteur. On conclut généralement à l’absence de
poche d’air et l’on déclare la victime décédée quand la bouche
et le nez sont emplis de neige [98]. Malheureusement, même
avec un tel tri clinique préhospitalier, le taux de succès de la
CEC reste faible.

La définition et l’usage de critères objectifs peuvent aider à
prendre une décision d’arrêt thérapeutique avant la mise en
route de la CEC. Un premier critère est de vérifier que le patient
présente bien une hypothermie inférieure à 32 °C par une
mesure de la température centrale (rectale ou œsophagienne). Si
la température à l’arrivée à l’hôpital est supérieure à 32 °C (et
comme il n’y a guère de chances que le patient se soit réchauffé
en cours de transport), il est peu probable que l’arrêt cardiaque
soit d’origine hypothermique. Un âge avancé, ainsi qu’un
polytraumatisme manifeste (notamment craniofacial ou thora-
cique) doivent faire envisager avec circonspection les chances de
réussite de la réanimation. La kaliémie plasmatique est un des
facteurs pronostiques les plus fiables. Dans une étude chez
24 patients, Schaller et al. [74] ont montré que tous les malades
survivants avaient une kaliémie entre 2,7 et 5,3 mmol/l alors
que les patients décédés avaient une kaliémie entre 6,8 et
14,8 mmol/l. Une étude rétrospective finlandaise portant sur les
dix dernières années [70], ainsi que l’analyse de la série de
10 victimes de la tragédie du Mont Hood [73] ont montré qu’un
critère de kaliémie élevée à l’admission (> 5,5 mmol/l) permet-
tait a posteriori de classer correctement plus de 90 % des
patients entre survivants et non-survivants. Afin de s’autoriser
une certaine marge d’incertitude et pour ne pas avoir d’arrière-
pensées au moment de la décision d’arrêt thérapeutique, il est
admis qu’un patient présentant une kaliémie supérieure à
10 mmol/l à l’admission est une personne décédée car de telles
kaliémies sont liées à une lyse cellulaire massive et ne peuvent
être compatibles avec la survie. Un cas isolé publié relate
néanmoins un arrêt cardiaque prolongé réanimé avec succès
chez un patient dont la kaliémie était égale à 9,5 mmo/l [77].
D’autres critères pronostiques ont été proposés comme une
PaCO2 élevée (> 11 kPa), le degré de coagulopathie (temps de
céphaline activée [TCA] > 400 secondes, fibrinogène < 0,5 g/l),
ou encore l’acidose [6, 72]. La signification de l’acidose est
cependant discutée [70] car des patients avec des pH très bas,
inférieurs à 6,5, ont pu être réanimés avec succès [9, 93].

En pratique, un patient en arrêt cardiaque, dont la tempéra-
ture est supérieure à 32 °C ou dont la kaliémie et supérieure à
10 mmol/l, ne doit pas être proposé à la CEC. Pour les sujets
présentant des signes manifestes de traumatisme grave, une
éventuelle CEC doit être discutée en tenant compte du fort taux
d’échecs et du risque hémorragique important. L’utilisation de
techniques de CEC sans héparine est une voie de recherche
clinique à développer chez ce type de patients.

Fin du réchauffement
Le réchauffement doit être poursuivi jusqu’à 35 °C. Le patient

est ensuite surveillé dans un service de réanimation pour une
durée variable selon la gravité de l’hypothermie initiale et des
complications associées. Pour les patients réchauffés par CEC, le
sevrage de l’assistance circulatoire est un moment délicat.
Beaucoup de patients décèdent sans avoir pu être sevrés de la
CEC, ou dans les premières heures après avoir été admis en
réanimation. Le décès est fréquemment le fait d’une insuffisance
cardiaque majeure généralement associée à un œdème pulmo-
naire massif. L’anoxie cérébrale est également une cause de
décès fréquente.

■ Conséquences du réchauffement
Quelques cas isolés ont été publiés décrivant des complica-

tions tardives du réchauffement à type de péritonite associée à

“ Point fort

Tant qu’un pouls fémoral, même lent, est perceptible chez
un patient hypotherme, il faut respecter cette bradycardie
et réchauffer le malade de façon non invasive. Si un arrêt
cardiaque survient en cours de traitement (ou si un patient
arrive en arrêt cardiaque), une injection d’adrénaline et
quelques chocs électriques externes (trois au maximum)
peuvent être tentés, tout en sachant que ce traitement est
généralement inefficace. L’assistance par CEC doit être
mise en œuvre rapidement et doit donc avoir été
anticipée.
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une fasciite nécrosante [99], ou encore d’œdème pulmonaire
lésionnel [28]. Une pancréatite vient fréquemment compliquer
les suites immédiates d’un accident hypothermique [29]. Brolese
et al. [100] décrivent le cas d’un skieur victime d’une avalanche,
réchauffé par CEC mais finalement décédé d’anoxie cérébrale et
dont le foie a pu être prélevé et transplanté à un autre patient
sans problème majeur. Walpoth et al. [94] ont suivi pendant
7 ans une série de 15 patients victimes d’un arrêt cardiaque
hypothermique et réanimés par CEC. Un patient souffrait
d’atrophie cérébelleuse très probablement liée à l’anoxie
cérébrale mais dont les conséquences étaient mineures pour sa
vie quotidienne. Chez les 14 autres sujets, tous les autres
troubles neurologiques observés au décours immédiat de la
réanimation avaient disparu, ou étaient préexistants à l’acci-
dent, ou bien étaient dus à un traumatisme associé sans rapport
direct avec l’hypothermie.

Du fait du faible nombre de séries de patients publiées, les
conséquences à moyen ou long terme d’une hypothermie grave
et du réchauffement ont été peu étudiées. Les quelques données
disponibles semblent montrer une qualité de vie satisfaisante
pour ces patients.

■ Conclusion
La connaissance de la physiopathologie de l’hypothermie

accidentelle permet d’en faire rapidement le diagnostic et d’en
évaluer plus précisément la gravité. L’utilisation d’arbres
décisionnels simples permet l’orientation de la stratégie théra-
peutique et facilite le diagnostic différentiel entre un patient
hypotherme en état de mort apparente et un sujet décédé
refroidi secondairement. Ce tri permet d’augmenter les chances
de succès de la CEC de réchauffement qui est le seul moyen
efficace de réanimer un sujet hypotherme en arrêt cardiaque.
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