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Résumé Une hypothermie accidentelle inférieure à 32 ◦C fait courir un risque vital au patient
essentiellement lié au danger d’arrêt circulatoire. La diminution du métabolisme tissulaire,
accompagnant le refroidissement de l’organisme, protège le patient de l’hypoxie. Cette pro-
tection permet d’espérer réanimer sans séquelle des patients hypothermes ayant présenté un
arrêt cardiaque prolongé. Chez un patient ayant une activité cardiaque conservée, une stra-
tégie de « stress minimum » est appliquée dans un premier temps. Cette stratégie de stress
minimum accompagne le réchauffement spontané par des méthodes peu invasives et s’attache
à éviter tout geste thérapeutique risquant de provoquer une fibrillation ventriculaire. Si le
réchauffement spontané « accompagné » n’est pas efficace (soit < à 0,5 ◦C/h), et a fortiori 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 basés sur des critères objectifs. Un patient ayant une tempé-

rature supérieure à 32 ◦C ou une kaliémie supérieure à 10 mmol.lit−1 ne sera pas proposé à la
CEC. Cette stratégie thérapeutique d’exception nécessite la mise en place de filières de soins
spécifiques.
© 2010 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réservés.
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Summary Accidental hypothermia below 32 ◦C is at risk for cardiac arrest. The decrease in
tissue metabolism, which occurs along with hypothermia, protects the patient against hypoxia.
This protection gives hope for successful resuscitation without sequelae in patients with cardiac
arrest. To treat hypothermia in patients with a maintained cardiac function, a ‘‘low stress stra-
tegy’’ is first recommended. This strategy is aimed to support the spontaneous rewarming with
non-invasive methods. This low stress strategy is designed to avoid invasive procedures which
its inherent risk of causing ventricular fibrillation. If non-invasive techniques are inadequate
(< 0,5 ◦C/hour), and moreover in case of cardiac arrest, femoral cardiopulmonary bypass is the
best technique to assist the cardiac circulation and rewarm the patient. In order to increase the
ratio of successful resuscitations with cardiopulmonary bypass, it is necessary to preselect the
most appropriate patients in the field with the help of precise guidelines. A patient with a body
temperature above 32 ◦C or with a plasma potassium level superior to 10 mmol.lit−1 will not
be an appropriate candidate. This invasive therapeutic strategy needs to be integrated within
specific care networks.
© 2010 Société de réanimation de langue française. Published by Elsevier Masson SAS. All rights
reserved.
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’hypothermie diminue le métabolisme et permet une
elative protection du cerveau en cas d’arrêt cardiaque.
uelques succès spectaculaires de réanimation chez des
atients victimes d’hypothermie accidentelle ont contribué
propager l’adage selon lequel « un sujet ne doit pas être

onsidéré comme mort tant qu’il n’est pas réchauffé et
ort ». Ces succès de réanimation sont malheureusement

ares et il faut surtout essayer de prévenir l’arrêt cardiaque
ypothermique qui survient parfois au cours de la prise en
harge. La circulation extracorporelle (CEC) est la tech-
ique de choix pour le réchauffement et la réanimation des
rrêts cardiaques hypothermiques. Son utilisation doit être
ncadrée par des algorithmes décisionnels précis pour ne
as tenter de vaines réanimations sur des morts refroidis
econdairement à leur décès ; source d’épuisement et de
émotivation des équipes.

pidémiologie

’incidence des hypothermies accidentelles est plus élevée
ans les zones de montagne et les régions froides. La majo-
ité des accidents hypothermiques surviennent en milieu
rbain et sont souvent liés à la précarité sociale. Les sujets
gés et les personnes sans domicile sont particulièrement
xposés, de même que les patients présentant des troubles
sychiques ou des conduites addictives [1,2]. Le diagnos-
ic d’hypothermie peut être évoqué avec retard durant les
ois d’été ou bien dans les régions tempérées ou encore si
’autres manifestations cliniques attirent l’attention (trau-
atisme, intoxication. . .).

anifestations cliniques

es hypothermies sont classiquement classées en quatre

lasses de gravité [3] (Tableau 1). Les capacités de
hermogenèse de l’organisme sont pauvres et résident
ssentiellement dans l’activité musculaire, en particulier
e frisson. Ces capacités de thermogenèse sont vite dépas-

h
r
e
r

ées. En dessous de 30 ◦C, le patient ne frissonne plus, ce
ui correspond à un seuil d’hypothermie à partir duquel
urviennent des complications graves dont un risque mar-
ué de fibrillation ventriculaire. Cliniquement, les grandes
onctions vitales évoluent parallèlement avec la chute de la
empérature corporelle (Tableau 1).

onséquences neurologiques

ans les hypothermies légères à modérées (35 à 28 ◦C),
’état de conscience du patient s’altère peu à peu ; depuis
a simple baisse de vigilance jusqu’à un état stuporeux.
ans les hypothermies sévères et profondes (< 28◦), le sujet
st souvent comateux, évoluant d’un état hypertonique et
éactif vers un coma aréactif. Le refroidissement se tra-
uit initialement par l’apparition d’ondes lentes à l’EEG ;
uis, l’activité électrique cérébrale ralentit progressive-
ent jusqu’à l’obtention d’un EEG plat. Une mydriase
ilatérale n’a pas de valeur pronostique et on peut espé-
er des récupérations sans séquelles neurologiques jusqu’à
es températures très basses et après des durées d’arrêt
ardiaque prolongées [4]. Cet effet neuroprotecteur de
’hypothermie est utilisé quotidiennement en chirurgie car-
iaque et une hypothermie thérapeutique modérée est
galement préconisée dans les suites d’un arrêt cardiores-
iratoire récupéré [5,6]. Cependant, un effet rebond est à
raindre lors du réchauffement [7—9].

onséquences respiratoires

a fréquence respiratoire est transitoirement accrue au
ébut du refroidissement du fait d’une excitation sympa-
hique passagère, puis le patient présente une bradypnée
e plus en plus lente, à mesure que la température cor-
ypothermie est donc à considérer comme étant en détresse
espiratoire aiguë. La bradypnée et le coma hypothermique
ntraînent une hypoventilation alvéolaire. Par ailleurs, le
isque d’œdème pulmonaire est important du fait de :



Prise en charge d’un malade en hypothermie accidentelle 609

Tableau 1 Manifestations cliniques des hypothermies accidentelles.

Température corporelle Signes neurologiques Signes respiratoires Signes cardiovasculaires

35—32 ◦C (hypothermie légère) Baisse de la vigilance
Dysarthrie

Polypnée transitoire Tachycardie et HTA transitoires

32—28 ◦C (hypothermie modérée) État stuporeux
Arrêt du frisson
Hypertonie

Bradypnée progressive Bradycardie progressive
Anomalies électriques (risque de
fibrillation)

28—24 ◦C (hypothermie sévère) Coma
Trismus

Bradypnée extrême Abolition des pouls périphériques
Bradycardie extrême
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Mydriase aréactive
< 24 ◦C (hypothermie profonde) Coma aréactif

• la diminution de l’activité ciliaire de l’épithélium bron-
chique ;

• l’effondrement des capacités de réabsorption liquidienne
de l’épithélium alvéolaire [10] ;

• une lésion inflammatoire de la barrière capillaroalvéolaire
lors du réchauffement [11].

Il faut donc envisager précocement une intubation tra-
chéale et une ventilation assistée.

Conséquences cardiovasculaires

L’excitation sympathique initiale se traduit par une aug-
mentation transitoire de la pression artérielle et de la
fréquence cardiaque. Bien que ce phénomène survienne
alors que l’hypothermie est encore peu marquée, cette
phase peut être dangereuse pour les patients corona-
riens par l’augmentation des besoins en oxygène qu’elle
représente. Après cette phase transitoire de stimula-
tion sympathique, une bradycardie de plus en plus lente
s’installe, ainsi qu’une hypotension artérielle due à une
hypovolémie (fuite liquidienne capillaire ; polyurie) et à une
baisse de l’efficacité myocardique. Un risque majeur de
trouble du rythme apparaît en dessous de 30 ◦C. L’arrêt cir-
culatoire est à peu près constant en dessous de 24 ◦C.

En cours de réchauffement, survient fréquemment un
« collapsus de réchauffement » (after drop). Ce phénomène
est dû à une recirculation, lors des premières mobilisations
de la victime, du sang froid stagnant en périphérie. Cet after
drop peut être la cause d’arrêts cardiaques survenant en
cours de prise en charge, alors que le patient avait été initia-
lement extrait du milieu hostile avec une activité cardiaque
conservée.

Des troubles de conduction apparaissent rapidement lors
du refroidissement. Il s’agit le plus souvent d’une bradycar-
die sinusale, parfois associée à une élévation convexe de la
jonction entre le complexe QRS et le segment QT, appelée
onde J d’Osborn [12,13] (Fig. 1). Ce phénomène est dû à un
gradient de dépolarisation entre l’épicarde et l’endocarde
et peut être confondu avec une élévation ischémique du
segment ST ou encore avec un syndrome de Brugada. La

présence ou non d’une onde J sur l’électrocardiogramme
n’a pas de valeur pronostique en soi [13]. Le risque de fibril-
lation ventriculaire est présent dès la température de 30 ◦C
et il faut éviter toute stimulation risquant de provoquer une
fibrillation. Il est recommandé, à ce stade, de s’abstenir de
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rrêt respiratoire Arrêt circulatoire

ettre en place une sonde gastrique, une sonde de tempéra-
ure œsophagienne, une voie veineuse centrale en territoire
ave supérieur et à plus forte raison, un cathéter artériel
ulmonaire.

La bradycardie doit être respectée, même si la fré-
uence est très basse et il est préférable de ne pas tenter
’accélérer le rythme cardiaque. À notre connaissance, il
’y a pas, dans la littérature, de recommandations pro-
osant un objectif tensionnel minimal. Un remplissage
asculaire doit être prudent du fait de la baisse de contrac-
ilité du myocarde et du risque accru d’œdème pulmonaire.
a plupart des médicaments (atropine, amines vasoactives,
ntiarythmiques) sont, par ailleurs, inefficaces sur un cœur
roid.

En cas d’arrêt cardiaque en asystole, quelques injec-
ions d’adrénaline peuvent être tentées mais il y a de fortes
hances qu’elles soient inefficaces.

En cas de fibrillation ventriculaire, il est difficile de
éfibriller un myocarde froid. Si quelques essais de car-
ioversion sont possibles (une limite de trois essais est
énéralement recommandée), il faut surtout envisager rapi-
ement la mise en œuvre d’une CEC tout en prolongeant le
assage cardiaque externe.

quilibre acidobasique

’hypothermie tend à alcaliniser le sang et à augmenter la
olubilité de l’oxygène et du CO2. Les automates de gaz du
ang réchauffent les échantillons à 37◦ avant la mesure, ce
ui permet de s’affranchir de la variabilité de dissolution du
O2 selon la température. Pour gérer l’équilibre acidoba-
ique des patients hypothermes, deux stratégies différentes
ont classiquement proposées : la théorie alpha-stat pro-
ose de respecter l’alcalose physiologique en réglant les
aramètres de ventilation selon des résultats gazométriques
non corrigés ». Dans cette configuration, les résultats de
az du sang sont interprétés et les paramètres ventilatoires
ont réglés comme si le patient était normotherme. La
econde théorie (pH-stat) préfère « corriger » les résultats
e gaz du sang en fonction d’abaques basés sur la tempé-
ature réelle du patient. L’hypothèse est que l’hypocapnie

st dangereuse et qu’il convient d’hypoventiler le patient
efroidit. Mesurés à 37 ◦C par l’automate, les gaz du sang
oivent afficher une acidose respiratoire, pour que, corrigés
ar des abaques à la température réelle du patient, ces gaz
u sang soient normaux. Ces abaques sont généralement



610 R. Briot et al.

sbor

i
d
t
a
t
e
p
t
a
d
s

H

L
l
l
f
t
t
r
v
r
u

D

U
m

c
l
L
t
l
a
s
f
e
a
e
t
d
œ
fi
e
à
r
[

S

Figure 1 Exemples d’onde J d’O

ntégrés dans les automates de gaz du sang qui proposent
onc une correction des résultats en fonction de la tempéra-
ure réelle du patient (qu’il faut renseigner dans l’appareil
u moment de la mesure). Ces deux stratégies thérapeu-
iques ont donné lieu à de nombreuses controverses mais il
st désormais admis que la prise en charge alpha-stat est la
lus physiologique, du fait notamment d’un meilleur main-
ien de l’autorégulation cérébrale. De plus, cette approche
le mérite de la simplicité puisqu’elle permet au praticien
e raisonner comme dans les autres situations cliniques en
’affranchissant des abaques de correction [14].

émostase

’hémostase est systématiquement altérée dans
’hypothermie et l’on observe des perturbations sur
’hémostase primaire et sur la cascade de coagulation du
ait d’une baisse des activations enzymatiques à basse
empérature. Ces troubles de coagulation sont la plupart du
emps réversibles lors du réchauffement et ne donnent que
arement des CIVD. Ces perturbations sont toutefois sou-
ent sous-estimées car au laboratoire, les échantillons sont
échauffés et analysés à 37 ◦C, ce qui corrige spontanément
ne partie des anomalies [15—17].
iagnostic de l’hypothermie

n diagnostic précis de l’hypothermie nécessite de pouvoir
esurer la température du noyau corporel du patient (cœur,

I
h
l
f
m

n chez des patients hypothermes.

erveau). La mesure nasopharyngée semble bien corrélée à
a température cérébrale en cas d’hypothermie établie [18].
es mesures rectales ou par sondes urinaires munies d’une
hermistance sont difficilement utilisables en préhospita-
ier. De plus, ces deux sites opposent une certaine latence
ux variations rapides de température ; d’où un risque de
ous-estimation de la température centrale lors du réchauf-
ement [19]. La mesure épitympanique est parfois utilisée
n préhospitalier mais ce site de mesure est peu fiable en
mbiance froide [18]. Par ailleurs, en cas d’arrêt cardiaque
t d’absence de circulation carotidienne, la température
ympanique chute très vite et ne reflète plus la température
u reste du corps. En cas d’hypothermie majeure, la voie
sophagienne est contre-indiquée en raison des risques de

brillation ventriculaire à la pose de la sonde [20]. La mise
n place d’un cathéter artériel pulmonaire est également
proscrire du fait des troubles du rythme potentiels et du

isque de perforation myocardique sur un myocarde froid
21].

tratégie de réchauffement
l est illusoire d’espérer réchauffer efficacement un patient
ypotherme sur le terrain, en ambiance extérieure. Il faut
imiter les déperditions thermiques en isolant le patient du
roid et de l’humidité, et l’extraire le plus rapidement du
ilieu hostile.
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Figure 2 Arbre décisionnel d

Activité cardiaque conservée

Si le patient présente une activité cardiaque perceptible, on
privilégiera initialement un réchauffement spontané accom-
pagné par des moyens peu invasifs. Un sujet comateux
sera intubé et ventilé mais, même en cas de bradycar-
die très lente, on se contentera en premier lieu d’un
réchauffement externe par couverture à air pulsé, réchauf-
fement et humidification des gaz inspirés et administration
de perfusions réchauffées. Cependant, les capacités de
transport calorique de l’eau sont limitées. Pour un sujet

◦ ◦
de 70 kg hypotherme à 25 , un litre de perfusion à 42 C
n’apporte que 17 kcal et ne peut donc en théorie réchauf-
fer le patient que de 0,3 ◦C [2]. Même si cet apport
calorique n’est pas suffisant, il ne faut toutefois pas le
négliger et tous les solutés administrés au patient doivent

a
c

c

ise en charge préhospitalière.

tre réchauffés à 40 ◦C, si possible avec un réchauffeur-
ransfuseur.

La stratégie de « stress minimal » vise à respecter la
radycardie et limiter l’équipement et la mobilisation du
atient pour éviter un collapsus de réchauffement (after
rop) et/ou un passage en fibrillation ventriculaire. Il est
lassiquement recommandé de privilégier le réchauffement
xterne du tronc par rapport aux membres pour limiter la
ecirculation brutale de sang froid périphérique et éviter
’after drop. Dans les hypothermies très basses avec des bra-
ycardies extrêmes, on peut proposer le prépositionnement
’introducteurs dans la veine et dans l’artère fémorale pour

nticiper une canulation rapide et un passage en assistance
irculatoire.

Ce réchauffement spontané accompagné est considéré
omme efficace s’il est d’au moins 1 ◦C/heure. Si la vitesse
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Figure 3 Arbre décisionnel de prise en ch

e réchauffement est inférieure à 0,5 ◦C par heure, il faut
hanger de stratégie thérapeutique. La dialyse péritonéale,
istoriquement proposée [22], semble actuellement détrô-
ée par la CEC [23]. Si la CEC n’est pas disponible, la dialyse
éritonéale offre, néanmoins, l’avantage d’une grande sur-
ace d’échange et présente relativement peu de risques.

Le réchauffement par lavage d’autres cavités (vessie,
stomac, plèvres), mentionné parfois dans la littérature,
’est pas recommandé à notre avis, car aucune cavité
’offre une surface d’échange aussi importante que le
éritoine, ce qui en limite l’intérêt ; de plus, les risques
atrogéniques sont importants.
Certains auteurs proposent d’accélérer le réchauf-
ement en utilisant des dispositifs d’hémodialyse ou
’hémofiltration qui permettent de perfuser (mais aussi
’épurer) de grandes quantités de liquide, ce qui permet
’espérer des vitesses de réchauffement de près de 5 ◦C

fi
c
r
l
c

préhospitalière spécifique aux avalanchés.

ar heure [24]. Toutefois, ces techniques sont relativement
ourdes à mettre en place ; de plus, elles ne sont pas dénuées
’iatrogénie chez des patients fragiles. Par ailleurs, elles
e permettent pas une suppléance circulatoire en cas de
éfaillance hémodynamique brutale du patient hypotherme.
e fait, leur place réelle dans la stratégie thérapeutique de
échauffement n’est pas réellement précisée.

atient en arrêt cardiaque

i le patient est en arrêt cardiaque, il doit pouvoir béné-

cier rapidement d’une CEC qui assurera la suppléance
irculatoire et l’oxygénation tissulaire et permettra un
échauffement efficace. Une canulation fémorofémorale est
e plus souvent réalisée, complétée si possible, par une
anulation auxiliaire rétrograde de l’artère fémorale pour
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irriguer le lit d’aval et éviter une ischémie du membre
inférieur. La CEC permet un réchauffement très rapide
des hypothermes sévères. Il est recommandé de maintenir
un gradient inférieur à 10 ◦C entre la température corpo-
relle et la température de la CEC. La vitesse optimale
de réchauffement fait encore débat, bien qu’il semble
exister un consensus pour une durée de réchauffement
d’environ deux heures. L’héparinisation du circuit de CEC
pose problème en cas de polytraumatisme et de suspicion
de traumatisme crânien. L’utilisation de circuits préhé-
parinés permet actuellement d’éviter l’ajout d’héparine,
tout au moins à la phase initiale de la prise en charge
[25,26]. Les dispositifs récents d’assistance circulatoire
(Extracorporeal Membrane Oxygénation [ECMO]) offrent
des durées d’assistance beaucoup plus longues grâce aux
pompes centrifuges qui limitent l’hémolyse et à des mem-
branes d’oxygénation performantes et de durée de vie
prolongée. Ces techniques d’ECMO permettent de pallier
une incompétence myocardique ou un œdème pulmonaire
compliquant transitoirement la période initiale de réchauf-
fement et ont permis d’améliorer la survie des patients
victimes d’hypothermies graves [27].

La disponibilité et le délai de mise en œuvre d’une
CEC de réchauffement imposent de mettre en place des
filières de soins spécifiques. Cependant, le taux de succès
des réanimations d’arrêts cardiaques hypothermes est très

variable selon la cause de l’hypothermie. Dans les régions
montagneuses, les victimes d’avalanches représentent une
situation particulière car, au refroidissement, se surajoutent
fréquemment asphyxie et polytraumatisme [28]. Les sta-

v
a
v
v

Figure 4 Arbre décisionnel : admission à
613

istiques sont très péjoratives pour ces patients. Après
0 minutes d’ensevelissement, les chances de survie sont
’environ 50 % et au-delà de deux heures, les chances de
urvie ne sont plus que de 10 % [29,30].

La définition et l’usage de critères objectifs peuvent
ider à prendre une décision d’arrêt thérapeutique avant
a mise en route de la CEC pour éviter de multiplier les
rocédures inutiles et démotivantes pour les équipes soi-
nantes. Un premier critère est de vérifier que le patient
résente bien une hypothermie inférieure à 32 ◦C. Si ce
’est pas le cas, il est peu probable que l’arrêt cardiaque
oit d’origine hypothermique. Un âge avancé, ainsi qu’un
olytraumatisme manifeste doivent faire envisager avec cir-
onspection les chances de réussite de la réanimation [31].
a kaliémie plasmatique est un des facteurs pronostiques
es plus fiables. Une revue récente propose comme seuil
e limitation thérapeutique, une kaliémie de 12 mmol.lit−1

35] en tenant compte d’un cas rapporté de survie avec
ne kaliémie à 11,8 mmol.lit−1 [36], malgré certaines discor-
ances dans les valeurs énoncées dans ce case report. Dans
outes les séries de patients publiées [32—34], aucune survie
’était retrouvée au-delà de 8 mmol.lit−1 de kaliémie. Nous
roposons ici les algorithmes (Fig. 2—4) en vigueur au sein
es hôpitaux du Réseau Nord-Alpin des urgences et corres-
ondant aux situations de prise en charge préhospitalière
t intrahospitalière. Dans notre protocole, nous conser-

ons la limite de 10 mmol.lit−1, proposée par Schaller et
l. [32] comme seuil d’irréversibilité de l’arrêt cardiaque ;
aleur au-delà de laquelle la réanimation n’est pas poursui-
ie.

l’hôpital des patients hypothermes.
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ésultats des circulations extracorporelles de
échauffement

es résultats des CEC de réchauffement varient de 13 à 50 %
e survie [22,33,37]. Mais, la littérature dans ce domaine
ouffre de gros biais de publications. Beaucoup de case
eports optimistes sont publiés et peu d’articles décrivent
es séries de patients consécutifs.

Les complications tardives du réchauffement sont prin-
ipalement des séquelles neurologiques et des œdèmes
ulmonaires lésionnels mais ont été également décrites des
éritonites, des pancréatites ou encore des fasciites nécro-
antes [37,38].

Toutefois, malgré le peu d’études à long terme, les
uelques données disponibles semblent montrer une qua-
ité de vie satisfaisante pour les patients ayant survécu à
ne CEC de réchauffement [37].

onclusion

’hypothermie doit être envisagée, même dans des cir-
onstances peu évocatrices d’emblée, notamment chez le
olytraumatisé.

Tant que le patient n’est pas en arrêt cardiaque, il faut
e garder de toute manœuvre agressive et privilégier une
tratégie de stress minimal respectant notamment la brady-
ardie.

Des arbres décisionnels simples peuvent permettre
’éviter de tenter des CEC de réchauffement à des patients
écédés d’une autre cause. Enfin, il faut établir des filières
e soins permettant l’accès rapide à une CEC pour tout
atient en hypothermie sévère.

onflit d’intérêt

ucun.
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