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POINTS ESSENTIELS

e Endessous de 28 °C I’hypothermie est sévére et le risque d’arrét cardiaque important

e La mobilisation et les gestes invasifs d’un patient en hypothermie doivent étre limités et
prudents afin d’éviter un rescue collapse

e Les techniques de réchauffement et I’orientation sont a adapter en fonction du stade de gravité

e En cas d’hypothermie sévére avec instabilité hémodynamique ou arrét cardiaque, il faut
orienter les patients vers un centre disposant d’une assistance circulatoire de réchauffement

e Le pronostic est globalement bon a condition de bien y penser.

1. Introduction

L’hypothermie accidentelle se définit par une baisse involontaire de la température corporelle en
dessous de 35 °C résultant d’un déséquilibre entre 1’exposition au froid et les mécanismes de
thermorégulation. Elle est associée a un taux important de morbidités et de mortalité [1-4], notamment
en cas d’hypothermie accidentelle sévére (en dessous de 28 °C) ou le risque d’arrét cardiaque est tres
élevé. De nombreuses techniques de réchauffement ont été décrites avec des taux de succes variables.
L’évolution, en particulier lors d’hypothermie sévére, peut étre rapidement défavorable [2]. Pour cette
pathologie rare, une prise en charge précoce et adaptée conditionne fortement le pronostic.

2. Epidémiologie

Il existe peu de données épidémiologiques. Aux Etats-Unis, il a été recensé 15 574 admissions dans les
services d’urgence pour hypothermie ou lésions liées au froid entre 1995 et 2004 et environ 1 500
déces par an lui serait imputé [5]. La prise en charge de ces patients requiert souvent une
hospitalisation et/ou un séjour en réanimation. Les facteurs favorisants décrits comprennent les ages
extrémes, 1’association a une pathologie chronique, I’alcoolisme, la toxicomanie, et I’absence de
domicile fixe. Les décés par hypothermie sont 3 fois plus importants chez les hommes [6].

3. Classification

L’hypothermie accidentelle primaire survient lors de 1’exposition & un environnement froid. La
différence entre la température ambiante et la température corporelle n’a pas besoin d’étre importante.
L’hypothermie secondaire survient lorsqu’un processus sous-jacent affecte la thermorégulation. De
nombreux facteurs peuvent favoriser la sensibilit¢é au froid comme I’age, les intoxications, 1’état
d’hydratation ou nutritionnel, une pathologie sous-jacente. L’hypothermie accidentelle est
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habituellement classée selon 1’échelle clinique suisse en 4 stades cliniques (tableau 1) [7] ou selon
Danzl [8] en fonction de la température centrale en : Hypothermie légere de 32-35°C, Hypothermie
modérée de 28-32°C, Hypothermie sévére en dessous de 28 °C.

4. Physiopathologie et symptomatologie

La réponse initiale de I’organisme lors de I’exposition au froid est de générer de la chaleur corporelle
par I’apparition de frissons et une forte stimulation du systéme sympathique. La vasoconstriction est
intense, la consommation d’oxygéne augmente initialement, la fréquence respiratoire, cardiaque, le
volume d’éjection et le débit cardiaque augmentent. Puis vont apparaitre un ralentissement
psychomoteur, une ataxie, un ralentissement de 1’élocution et une rigidité musculaire.

Au stade suivant le niveau de conscience diminue, le rythme cardiaque ralentit avec ’apparition
fréquente d’arythmie auriculaire, la fréquence respiratoire diminue et les pupilles sont habituellement
en mydriase. Les frissons cessent. L’enregistrement de ’ECG a ce stade peut révéler, en plus de la
bradycardie, la présence d’onde J d’Osborne.

Au stade d’hypothermie sévere, le patient est comateux, extrémement bradycarde ou présente une
arythmie ventriculaire (FV), les pupilles sont aréactives, les reflex sont abolis.

Au niveau cardiovasculaire, aprés la phase initiale de tachycardie, la diminution de la fréquence
cardiaque est quasi linéaire. La fréquence cardiaque, la pression artérielle et le débit cardiaque sont a
environ 50 % de la normale a 28 °C et a 20 % a 20 °C dans des modéles animaux et chez I’homme [9].
Ces valeurs sont proches des besoins en O, de 1’organisme a ces températures. Le probléme n’est donc
pas celui d’un “pseudo état de choc” mais bien le risqué lié a une arythmie cardiaque fatale. En
dessous de 32° des arythmies auriculaires ou ventriculaires peuvent survenir. Une fibrillation
auriculaire est fréguente, on observe un allongement des intervalles PR, QRS et QT et des anomalies
des ondes T (ressemblant a une ischémie myocardique) [10]. En dessous de 25 °C, une fibrillation
ventriculaire ou une asystolie peuvent survenir spontanément en réponse a la diminution de la
conduction a mesure que le cceur se refroidit. En dessous de 30 °C le coceur devient particulierement
irritable et une fibrillation ventriculaire peut survenir lors de stimulation thérapeutique, d’une
hypovolémie, d’une manipulation, d’un changement de position ou du stress métabolique li¢ au
réchauffement [11].

Au niveau respiratoire, I’exposition au froid entraine initialement une hyperventilation puis
rapidement une diminution proportionnelle aux besoins métaboliques. A 30°C la fréquence
respiratoire diminue a une fréquence de 5 a 10/min puis diminue jusqu’a un arrét de la commande
respiratoire centrale. La production de CO, diminue de 50 % pour chaque diminution de 8 °C, il est
donc normal chez les patients ventilés d’avoir une EtCO, fortement diminuée en cas d’hypothermie
[12].

Au niveau rénal, bien que la réduction de pression artérielle et de débit cardiaque diminue la filtration
glomérulaire, le débit urinaire est souvent maintenu en raison de la dysfonction de la réabsorption
tubulaire du sodium et d’une inhibition de la sécrétion d’hormone antidiurétique (ADH) [13]. La
vasoconstriction initiale favorise également la diurése.

Une hyperglycémie est également fréquente, car I’hypothermie diminue la sécrétion d’insuline ainsi
que la sensibilité des récepteurs membranaires a I’insuline en dessous de 30 °C. Il n’est par ailleurs pas
recommandé de corriger cette hyperglycémie par de I’administration d’insuline, car cela expose a une
hypoglycémie rebond lors du réchauffement.

Au niveau de I’équilibre acido-basique, le pH augmente et le PaCO, chute avec la baisse de
température. L’agrégation plaquettaire et les facteurs de coagulation sont réduits avec 1’hypothermie,



entrainant une coagulopathie importante en dessous de 34°. Les échantillons de sang étant réchauffés
avant analyse dans les laboratoires, ces anomalies ne sont pas toujours mesurées [14].

L’hypothermie diminue le métabolisme cérébral de 50 % & 28 °C et autour de 20 % a 18 °C [15]. Cette
diminution confére une neuroprotection largement utilisée en chirurgie cardiaque. La circulation peut
ainsi étre arrétée de fagon sdre jusqu’a 30 et 45 min entre 13 et 18 °C. L’effet neuroprotecteur d’une
hypothermie modérée est également utilisé en post arrét cardiaque et améliore la survie avec bon statut
neurologique [16].

5. Diagnostic

Le diagnostic est facilement suspecté lors d’une exposition au froid ou une pathologie prédisposant a
I’hypothermie (pathologie endocrinienne, dermatologique, trouble de la nutrition...). Il est important
d’y penser également en présence de facteurs prédisposant comme des patients traumatisés, aux ages
extrémes ou en cas d’intoxication et ce méme si la température ambiante semble normale. La mesure
de la température centrale permet de classer la gravité (en I’absence de température centrale, il est
également possible d’utiliser la classification clinique de gravité suisse) (tableau 1). La prise en charge
sera adaptée en fonction des signes de gravité.

6. Comment mesurer la température ?

La température cutanée ou axillaire du fait de la vasoconstriction n’est absolument pas fiable et ne doit
pas étre utilisée. La majorité des moniteurs multiparamétriques utilisés en pré hospitalier ne disposent
pas de capteur de température intégré. Il existe des différences de mesure parfois importantes en
fonction du site de mesure [17]. La température rectale est fiable pour le diagnostic d’hypothermie
sévere. Chez le patient intubé la mesure par sonde placée au 1/3 inférieur de 1’aesophage est également
possible, mais non recommandée en cas de suspicion d’hypothermie sévére avec activité circulatoire
conservée, car, bien que non formellement prouvé, le risque de déclencher une FV est possible [6]. La
température nasopharyngée est également fiable et bien adaptée a la mesure et au suivi de la
température en préhospitalier [17]. La mesure tympanique par infrarouge n’est pas fiable en dessous
de 32 °C. La température tympanique a 1’aide d’une thermistance au contact du tympan n’est fiable
qu’avec une circulation carotidienne efficace.

7. Stratégie de prise en charge et role de P'IDE

La prise en charge préhospitaliére doit insister sur la mobilisation prudente, la prise en charge initiale
d’une détresse vitale, I’isolement du milieu froid voir le début d’un réchauffement externe et le
transport vers un centre adapté. La recherche d’un pouls chez un patient hypotherme peut étre tres
difficile, il est donc recommandé de rechercher des signes de vie (réponse & une stimulation,
respiration,) et un enregistrement du rythme cardiaque pendant au moins 60s. La présence de
mouvements respiratoires ou autres doit faire 1’objet d’une surveillance attentive. Il ne faut pas
chercher a accélérer la fréquence cardiaque (méme tres lente) et il faut respecter une pression artérielle
basse. En I’absence de signes de vie, une réanimation cardio-pulmonaire (CPR) doit étre débutée. En
préhospitalier le plus important est d’isoler le patient du froid (retirer les vétements humides, isoler
dans un matelas a dépression avec couverture, et chauffer la cellule sanitaire). Un réchauffement actif
externe n’est possible qu’avec des méthodes chimiques, électriques ou couverture a air chaud
difficilement accessible avant 1’hépital. Dans tous les cas la mobilisation d’un patient en hypothermie
sévere doit étre trés prudente, il faut éviter les gestes invasifs (sonde gastrique, voie centrale dans le



territoire cave supérieur) qui favorisent le risque d’arythmie ventriculaire. En revanche le contréle des
voies aériennes doit étre réalisé si indiqué, le risque de déclencher un trouble du rythme ventriculaire
grave étant minime [18].

Le rescue collapse est un arrét cardiaque survenant lors de la mobilisation ou apres la prise en charge
du patient lors des manceuvres invasives. Il est fréquent et lié & I’hypovolémie ou au déclenchement
d’une FV. L’after drop a été décrit comme une chute de la température centrale aprés I’extraction du
froid lors du réchauffement initial (par phénomeéne de recirculation brutale). Il n’est plus rencontré
avec le réchauffement externe ou faiblement invasif [1].

La perfusion de sérum salé réchauffé entre 38 °C et 42 °C est indiquée en raison de I’hypovolémie,
liée a I’hyperdiurése et de la vasodilatation associée au réchauffement [1]. En préhospitalier il
convient de faire attention a la température des solutés lors du remplissage (cela risque de majorer
I’hypothermie rapidement). Des vasopresseurs peuvent étre utilisés, mais il faut garder a ’esprit le
risque d’arythmie ventriculaire qu’ils risquent de favoriser. 1l était classiquement évoqué 1’inefficacité
des amines a basse température. Néanmoins les études animales ont montré récemment que les amines
(notamment 1’adrénaline) gardaient une efficacité en dessous de 28 °C [19, 20]. La demi-vie est par
contre allongée et il faut prendre compte le risque arythmique et 1’objectif tensionnel qui est différent
en fonction de la température.

De nombreuses techniques de réchauffement ont été décrites. Les techniques de réchauffement
recommandées et la prise en charge en fonction du stade sont décrites dans le tableau 1.

Les patients en HT1 peuvent étre traités sur place ou réchauffés dans un hépital ou centre de
proximité. Les patients en stade HT2, HT3 ou HT4 instables sur le plan hémodynamique doivent étre
transportés vers un centre disposant d’'une ECLS (Extra Corporeal Life Support) de réchauffement.
Les patients stables vont nécessiter un réchauffement non ou faiblement invasif (couverture chauffante
par air pulsé, électrique ou chimique associée a la perfusion de sérum salé chaud permettant un gain
entre 0,1 et 3,4 °C/h). Les patients en hypothermie sévere (HT3 et HT4) méme stables initialement
peuvent rapidement évoluer vers une instabilité majeure et devraient donc étre orientés vers un centre
disposant d’une ECLS [1].

Au vu du risque de complications (thrombose, hémorragie...) et de ’absence de bénéfice démontré a
I’heure actuelle les techniques invasives (lavage de cavité corporelle (péritoine, plévre), dispositifs
endovasculaires, ou systéme de réchauffement extracorporel) ne devraient pas étre utilisées en cas de
stabilité hémodynamique [1]. En cas d’instabilité ou d’arrét cardiaque, la technique recommandée est
I’ECMO ou la CEC (réchauffement possible entre 5 et 9 °C par heures) [21]. En I’absence d’ECMO
disponible, le réchauffement par lavage thoracique a été utilisé avec succes et dans des cas cliniques a
permis le retour a une circulation spontanée en 2 heures [22]...

8. Spécificités diagnostiques et thérapeutiques en cas d’arrét cardiaque

En cas d’arrét cardiaque, il est important de rapidement identifier les patients qui pourraient bénéficier
d’une assistance circulatoire de réchauffement.

En préhospitalier, en présence de signe de mort évident, d’un corps congelé, de consignes claires de
non réanimation, ou chez un patient avalanché avec moins de 35 min d’ensevelissement avec une
asystolie et la présence de neige dans les voies aérienne il est raisonnable d’arréter la réanimation [1].
Dans les autres cas une réanimation doit étre entreprise avec contréle rapide des voies aériennes,
jusqu’a 3 défibrillations et 3x1 mg d’adrénaline maximum et un transport sans délai sur un centre
disposant d’une ECLS de réchauffement [21]. Il y a peu de données sur I’efficacité de I’amiodarone en
dessous de 30 °C, mais son utilisation a été décrite avec succes dans plusieurs case reports [20]. Un
délai d’acheminement tres long ne doit pas étre un frein a une bonne orientation du patient. Des cas de



survie sans séquelles neurologiques pour des transports et prises en charge de plus de 5h ont été
décrits [23]. En particulier, en cas de rescue collapse la réanimation ne doit pas étre interrompue en
préhospitalier du fait de I’effet protecteur de I’hypothermie. La réanimation prolongée n’est pas un
facteur de mauvais pronostic.

A I’admission dans le centre disposant d’une ECMO, seront réalisés rapidement :

- Un Contrdle de la température centrale (mesure cesophagienne si arrét cardiaque ou rectale)

- Une mesure de la kaliémie : une kaliémie supérieure a 12 mmol/l ou 10 mmol/l dans certains
centres est associée a une absence de survie et a des signes d’anoxie cérébrale avant
I’hypothermie. Un seuil a ce niveau permet de considérer la réanimation comme futile.

- Si la kaliémie est inférieure au seuil, et en ’absence d’autres lésions traumatiques non
compatibles avec une ECMO, celle-ci sera débutée le plus tot possible.

Il n’y a pas de recommandations sur la vitesse de réchauffement et le débit de ’assistance optimale.
Aprés avoir atteint une température centrale supérieure a 32 °C, si le patient reste en asystolie il est
raisonnable de considérer I’arrét cardiaque comme irréversible et d’arréter la réanimation [1]. Aprés
arrét cardiaque, il est recommandé, comme dans les soins post RACS classiques, de maintenir la
température entre 32 et 34 °C pendant 12 a 24h [21].

9. Conclusion

L’amélioration des techniques de réchauffement, en particulier en cas d’arrét cardiaque a amélioré le
pronostic des patients victimes d’hypothermies accidentelles. Les patients hypothermiques sans
instabilité hémodynamique doivent étre réchauffés de préférence avec des techniques peu ou non
invasives. Les patients en arrét cardiaque peuvent survivre sans séquelles neurologiques méme avec
une durée de réanimation trés prolongée si I’hypothermie n’est pas précédée d’hypoxie ou s’il n’y pas
de traumatisme majeur associé. L’ECMO est la technique de référence pour le réchauffement des
patients en arrét cardiaque ou avec instabilité hémodynamique majeure.

Du fait de I’effet protecteur de I’hypothermie accidentelle, il est important de noter que la survie dans
des conditions exceptionnelles est parfois possible et peut dépendre de I’orientation des patients vers
un centre disposant d’un plateau technique adapté.
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Tableau 1.- Classement et prise en charge des hypothermies accidentelles.[7]

Stades de Symptémes cliniques | Température | Traitement
I’hypothermie centrale
habituelle
HT1 Conscient, frissons 35°C-32°C Environnement et vétements chauds.
Boisson chaude et mouvements actifs (si
possible)
HT2 Troubles de la 32°Ca28°C | Monitoring cardiague.

conscience, disparition
des frissons

Mouvements minimum et précautionneux
pour éviter une arythmie.

Position allongée et immobilisation.
Réchauffement externe actif et non
invasif (ambiance chaude, couverture
chauffante chimique ou électrique, air
chaud, perfusion de soluté chaud).

HT3 Inconscient, aréactif,
signes vitaux ralentis,
mais présents

28 °Ca24°C | Prise en charge HT2 et contrble des voies
aériennes si indiqué. En cas d’instabilité
hémodynamique réfractaire ECMO de
réchauffement.

HT4 Arrét cardiaque

<24 °C Prise en charge comme HT2 et HT3, RCP
et jusqu’a 3 mg d’adrénaline (IV ou intra
osseux) et défibrillation. Réchauffement
par ECMO.

Tableau adapté de Paal et al. [1]. ECMO :
cardiopulmonaire ; IV : intraveineux

extracorporeal membrane oxygenation ; RCP : réanimation

Tableau 2 : Prise en charge médicale et infirmiére initiale

Prise en charge

Airway L’indication d’intubation est identique a celle d’un patient normothermique.

Voies aériennes

Breathing Si respiration spontanée respiration avec de 1’oxygéne humide réchauffé. Le

patient intubé doit &tre ventilé avec une fréquence réduite de moitié, en
maintenant une oxygénation adéquate.

Circulation Au moins une voie veineuse périphérique de bon calibre

<32 °C.

Perfusion initiale de 250 a 500 ml de sérum salé réchauffé indiquée si température

Surveillance continue scope et signes vitaux (Tolérer FC et PA basse).
En fonction de la gravité, voie veineuse centrale (éviter territoire cave supérieur)
et PA invasive, évoquer la mise en place des guides des canules d’ECMO

Divers Mobilisation prudente

Eviter les gestes invasifs (sonde gastrique, voie centrale) qui favorisent le risque
d’arythmie ventriculaire

Mesurer une température centrale.

Ne pas sédater pour supprimer les frissons

Enlever tous les vétements et débuter réchauffement externe

Réchauffement en fonction du stade d’hypothermie

Sonde a demeure et mesure du débit urinaire

Eviter les amines du fait du risque d’arythmie ventriculaire

Controler et corriger 1’équilibre acido-basique et les désordres électrolytiques




