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Introduction

Le corps humain est homéotherme et son fonctionnement optimal se situe entre

36,4°C et 37,5°C. cet état résulte d’un équilibre entre la thermogénèse et la

thermolyse.

Rappel physiologique

• Thermorégulation = mécanismes permettant à l’Homme de maintenir une

température centrale proche de 37 °C.

• La thermorégulation nécessite

- des thermorécepteurs,

- des centres régulateurs,

- des mécanismes effecteurs et

- des voies de conduction afférentes et efférentes les reliant entre eux.

• les centres thermorégulateurs  sont situés dans l'hypothalamus antérieur et

postérieur:



- L'hypothalamus antérieur est le centre des commandes s'opposant au

réchauffement, alors que

- l'hypothalamus postérieur est le siège des réponses au froid.

• La production de chaleur est  essentiellement d'origine chimique et résulte du

métabolisme cellulaire.

Hypothermie

Définition

L’hypothermie se définie comme la diminution de la température centrale

en-dessous de 34°C

On distingue selon la profondeur de l’hypothermie

- hypothermie  légère de  34 à 32 °C

- hypothermie modérées entre  32 et 28 °C

- hypothermie profondes entre  28 et 20°C

- hypothermie sévères en dessous de 20°C

Deux types d’hypothermie

- Intentionnelle : chirurgie cardiaque, neurochirurgie

- Accidentelle :engagement du pronostic vital complications cardiovasculaires

Physiopathologie

Les étiologies sont dues à deux grand mécanismes

*Hypothermie  liées à une perturbation des mécanismes  thermorégulateurs (T°

ambiante normale, thermorégulation altérée)

-  comas toxique: neuroleptique, barbiturique, tranquillisant, CO, alcool

-  pathologies endocriniennes ( myxœdème)

*Hypothermie par dépassement des capacités de réchauffement (exposition au

froid, thermorégulateurs intacts)

-  les alpinistes de haute montagne

- accident dans une avalanche

résultent d’un déséquilibre entre thermogenèse (centres régulateur

hypothalamique postérieur) et thermolyse ( hypothalamus antérieur)



A partir  de récepteur cutanés et des voies respiratoires, les centres régulateur

hypothalamiques postérieures déclenchent plusieurs mécanismes pour maintenir

ou augmenter la T°corporelle : une vasoconstriction des vaisseaux sanguins

cutanés par voie sympathique, des frissons, une augmentation de la vitesse  du

métabolisme et stimulation de la thyroïde (augmentation de la thyroxine).

L'hypothalamus antérieur, siège des commandes s’opposant au réchauffement est

mis en veille.

La thermogenèse augmente à partir de sa production basale qui résulte d’une

production chimique basée sur le métabolisme cellulaire, en particulier des

muscles et de certaines zones de stockage des lipides.

La chaleur est véhiculée du noyau central de l’organisme, vers la périphérie par le

sang artériel.

La déperdition de la chaleur se fait par :

Conduction : transfert de la chaleur par contact physique direct

Convection : transfert de la chaleur par un fluide (eau, air)

Evaporation : transformation de liquide en vapeur d’eau

Radiation : transfert par ondes électromagnétiques

Conséquences physiopathologiques

Baisse du métabolisme de base (5 % par ° C) par ralentissement générale de

l’activité métabolique du fait du ralentissement de l’activité physique la

consommation d'oxygène des tissus diminue. A 28°C, le métabolisme de base est

réduit de 50%.

Baisse de l’activité cérébrale avec modification simultanée de l’EEG des ondes de

plus en plus lentes et microvolts évoluant vers un tracé d’aspect plat voire

iso-électriques en dessous de 18° C

Baisse du débit cardiaque par baisse de la FC et de la contractilité myocardique,

des trouble du rythme ( FV) et de la conduction (BAV) sont possible un AC

uniquement dû à l’hypothermie peut survenir à une température inférieure à 30 °

(asystolie)

Hypoventilation alvéolaire, baisse de la réponse ventilatoire à l’hypoxémie et à

l’hypercapnie avec risque d’apnée, diminution de l'activité muco-cilliaire de

l'épithélium bronchique



Autres désordres biologiques

*Troubles de la coagulation sanguine sont  dus à une dysfonction plaquettaire

ainsi qu'à l'inhibition directe des réactions enzymatiques de la cascade de la

coagulation

*Insuffisance rénale qui est généralement due à l'hypoperfusion tubulaire.

*Acidose métabolique:

*Augmentation des  lactates : - Frisson

- Altération du métabolisme hépatique

- Dimunition de l’excrétion rénale des H+

*Hyperglycémie par diminution de la sécrétion d’insuline

Symptomatologie clinique

Stade I ou hypothermie légère (35-32°)

La peau est froide et une horripilation ainsi que des frissons sont encore

perceptibles.

Troubles du comportement à type d'amnésie, d'apathie, de dysarthrie.

Polypnéique et tachycarde avec une tension artérielle élevée et une fréquente

polyurie

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

La peau est glacée, livide, sèche, parfois cyanosée.

Les frissons disparaissent classiquement en dessous de 32°C

Le patient est obnubilé voire comateux

une hypertonie musculaire et une diminution des réflexes périphériques.

Les pupilles sont généralement en myosis et le réflexe photomoteur est absent.

L'amplitude et la fréquence respiratoire diminuent.

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‘ECG montre souvent une onde J d'Osborn. Les troubles du rythme sont

fréquents allant de la fibrillation auriculaire aux arythmies ventriculaires

majeures.



Stade III ou hypothermie sévère (< 28°)

Le patient est dans le coma et présente une rigidité musculaire 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.

Stade IV ou hypothermie profonde (< 24°C)

à ce stade, en état de mort apparente avec un arrêt cardio-respiratoire, une

mydriase bilatérale aréactive,

un électroencéphalogramme plat qui peut en imposer pour un décès.

Perturbations biologiques

Diminution de la consommation  d’O2

Une acidose métabolique

Hypercapnie

Hypokaliémie

Hyperglycémie

Thrombopénie avec CIVD

Hyperamylasémie

Évolution des hypothermies accidentelles

Apnée et mort par arrêt circulatoire

Lors du réchauffement :

Défaillance cardiaque avec état de choc et trouble du rythme cardiaque (FV)

Bronchopneumopathies nosocomiales

Complication vasculaire(cérébrale, pancréatique)



Hypoglycémie sévères

Insuffisance rénale aigue

Traitement

Le réchauffement spontané

Le réchauffement est lent et peu efficace.

Le réchauffement externe actif

Les couvertures à air pulsé ont démontré leur efficacité y compris pour des

températures corporelles en dessous de 30°C.

Risque d’ afterdrop : aggravation de l’hypothermie et de l’hypotension en relation

avec une vasodilatation phénomène

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

réchauffés

Ventilation à air chaud

Perfusion de soluté chaud : tous les solutés administrés à un patient doivent être

réchauffés à 40° C

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

Les lavages péritonéaux font preuve d'une bonne efficacité du fait de l'importance

de la surface d'échange disponible.

. Deux litres de soluté de dialyse péritonéale 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 litres par heure. Le lavage

péritonéal peut permettre un réchauffement jusqu'à 6°C par heure et par m² de

surface corporelle.

Réchauffement actif interne  par méthodes extra-corporelle

Les shunts vasculaires

Les systèmes d'hémodialyse et d'hémofiltration peuvent permettre un

réchauffement rapide et de bonne qualité.. Un débit de pompe autour de 300 ml

par minute permettrait un réchauffement de 2°C à 5°C par heure.

L'assistance circulatoire par circulation extra corporelle (CEC)

La CEC demeure le "gold standard" chez le patient hypotherme en arrêt cardiaque

hypothermique permet d'élever la température corporelle de 1 à 2°C toutes les 3

à 5 minutes.



Traitements associés

Prise en charge respiratoire

supplémentation  en oxygène. Les critères conduisant à l'intubation trachéale

et à la ventilation assistée sont les mêmes que pour les autres patients.

Equipement du patient

Il faut limiter les soins agressifs risquant de provoquer un trouble du rythme.

La pose d'une sonde ( urinaire, gastrique).

La mise en place d'une voie veineuse profonde

Bradycardie et hypotension

Remplissage vasculaire qui doit cependant être prudent du fait de la moindre

contractilité myocardique.

Il est  généralement recommandé de respecter la bradycardie.

Troubles du rythme

Le réchauffement du malade permet souvent la réduction spontanée de la plupart

des arythmies

Les chocs électriques sont en général sans effet sur un cœur froid.

Arrêt cardiaque

Massage cardiaque externe efficace jusqu'à la mise sous CEC ou jusqu'au

réchauffement complet.

Hyperthermie

Définition

L’hyperthermie se définie comme l’élévation de la température au dessus de 38°C

Entre 38 et 40°C la thermorégulation est généralement facile

Au dessus de 40°C la thermorégulation est perturbe avec des troubles viscéraux

Au dessus de 42°C le pronostic vitale est mis en jeu

Physiopathologie

La régulation thermique est sous le contrôle du centre diencéphalique qui a sous

sa dépendance:

La thermolyse : évaporation, radiation et convection beaucoup moins la

conduction



La thermogénèse

On distingue deux type d’hyperthermie

*Hyperthermie fébrile

Pyrogènes par le biais de leurs constituants ou de leurs toxines: bactériens, viraux,

parasitaires.

*Hyperthermie avec débordement des mécanismes de thermorégulation

Liée a des facteurs exogènes :

Coup de chaleur caractérisé par:

Trouble de la conscience sévères ( T° > 41,5°C)

Atteinte hépatique

CIVD

Liée a des causes endogènes :

a/Par augmentation de la thermogenèse

-Secondaires à un effort physique

-Troubles endocriniens thyréotoxicose ,libération des catécholamines

-Intoxication par des excitants : caféine, amphétamines, cocaïne

b/Par diminution de la thermolyse

-Par vasoconstriction cutanée

-État de déshydratation, diminution de la sudation : mucoviscidose,

anticholinergique

c/Par dérèglement des centre thermorégulateur soit par lésion organique ou

fonctionnelle des centres :

-traumatisme crânien,

-hémorragie cérébrale,

-coma post-anoxique

Symptomatologie clinique dépendent du niveau de température

Sur le plan neurologique :

-torpeur, prostration ou agitation liées a un œdème cérébrale, une HIC,

-coma,

-convulsion fréquente chez l’enfant

Sur le plan circulatoire: tachycardie, chute de la TA, état de choc

Sur le plan respiratoire : tachypnée



Signes biologiques

*Déshydratation avec hémoconcentration

*Hyperazotémie

*Acidose métabolique

*Troubles de la crasse sanguine : CIVD

*Cytolyse hépatique : augmentation TGO, TGP,  LDH

*Une atteinte musculaire : élévation  CPK

Traitement

*Diminuer la thermogenèse

-Calmer l’agitation par les sédatifs (benzodiazépine, barbiturique)

-Dans l’hyperthermie maligne et le syndromes malin des neuroleptiques :

Dantroléne, agit sur le muscle striée en inhibant la libération du calcium par le

réticulum sarcoplasmique, dose 1mg/kg/min  avec une dose max de 10 mg/ kg

*Agir sur thermostat centrale

-Dans les hyperthermie fébrile : aspirine, paracétamol par voie injectable

-Au cours des hyperthermies menaçantes : cocktails médicamenteux dits(lytique)

Phenergan, Dolosal, Largactil:➡️  Poïkilotherme

*Augmenter la thermolyse

-Application de couvertures froides

-En améliorant la circulation sanguine

-En créant une vasodilatation, en réhydratant le malade, en normalisant un état

de choc

-En mettant le malade dans un ambiance froide

-Une dialyse péritonéale avec des solutés froids


