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I. Brûlures  

 

Points clés 

• Les brûlures étendues sont une urgence vitale. 

• Lors de la régulation, la guidance des gestes de refroidissement des brulures est 

importante pour le devenir.  

• La prise en charge en SMUR nécessite une évaluation de la respiration, de 

l’hémodynamique, de la douleur et de la prévention de l’hypothermie. 

• En cas de brulures étendues, la prise en charge doit être réalisée dans les centres de 

traitement des brûlés. Un appel précoce en régulation permet un bon adressage. 
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1. Introduction 

1.1. Définitions 

Une brûlure est la destruction des téguments, voire des tissus sous-jacents, sous l'action d'un 

agent thermique (flammes, contacts liquides solides ou gazeux), chimique, électrique, ou de 

radiations ionisantes [1,2]. La chaleur, cause principale des brûlures, agit par les rayons 

infrarouges ou par contact direct (corps chaud solide, liquide, vapeur d'eau ou gaz brûlants). 

Les radiations ionisantes (ultraviolets, rayons X et γ, etc.) ou non ionisantes (ultrasons), et de 

nombreux corps chimiques liquides (acides sulfurique, chlorhydrique et fluorhydrique, soude, 

potasse, ammoniaque) ou gazeux (chlore, ammoniac, ypérite, etc.) peuvent produire des 

brûlures. L'abrasion de la peau par friction produit un effet équivalent à celui d'une brûlure. Par 

la chaleur que dégage leur passage, tous les courants et ondes électriques peuvent provoquer 

des brûlures profondes, parfois très graves. Elles intéressent surtout les muscles et les vaisseaux, 

tissus plus conducteurs que la peau ou les tissus adipeux. 

 

Cette mise au point fait suite aux recommandations de pratiques professionnelles éditées 

par la SFMU en 2020 [3]. En l’absence de données plus récente, les avis d’experts formulés 

lors de ce travail réalisé avec une méthodologie GRADE seront repris.  

 

1.2. Épidémiologie 

Les brûlures sont l'une des principales causes de blessures accidentelles et de décès dans le 

monde entier [4–8]. Dans le monde, on estime à 180 000 le nombre de décès par brûlure chaque 

année [1]. La grande majorité d'entre eux surviennent dans les pays à revenu faible ou 

intermédiaire [1,9]. Chaque année, environ un million de personnes aux États-Unis consultent 

un médecin pour des brûlures, dont un tiers aux urgences [8]. Bien que la grande majorité des 

blessures ne nécessitent pas d'hospitalisation, les brûlures graves peuvent entraîner une 



morbidité importante et un décès. Une étude française publiée en 2022 a analysé (via 

l’utilisation des Résumés d’Unité Médicale (RUM)) la survenue de 10913 patients victimes de 

brulures. L’incidence était de 16 / 100 000 habitants [10]. Le taux de mortalité est de 1.64% 

(n=179). Parmi cette population, environ 9% ont été hospitalisé en réanimation dont 90.8% 

dans des centres de traitements des brûlés (CTB). Il s’agit dans la majorité des cas d’accident 

de la vie courante (dans 9 cas sur 10) [11]. Il peut également s’agir d’accidents de loisirs, 

d’accidents du travail, de tentatives de suicide, d’accident de la voie publique ou encore 

d’incendies. L’incidence de la brûlure est quatre fois plus élevée chez l’enfant que chez l’adulte, 

avec environ 25% des hospitalisations concernant des enfants de moins de 5 ans, le plus souvent 

brûlés par des liquides chauds [3].  

 

Les brulures sont responsables de lésions de gravité très variable mais un certain nombre 

d’entre elles entrainent des conséquences à long terme pour les patients. De plus, cela entraine 

des coûts directs liés aux soins généralement élevés. Selon une revue systématique de 2014, le 

coût total moyen des soins de santé par patient brûlé s’élève à 88 218 dollars des États-Unis 

(USD), soit entre 704 000 et 717 306 USD [12]. 

 

En France, l’incidence des brûlures est plutôt en baisse grace à des mesures de prévention 

telles que la réduction de la température maximale de l'eau chaude du robinet ou l'obligation 

d'installation de détecteurs avertisseurs autonomes de fumée [11]. 

 

  



1.3. Physiopathologie et atteintes cliniques 

Les causes de brûlures peuvent être regroupées en quatre catégories : les brûlures 

thermiques, chimiques, radiques et électriques. Dans plus de 80 % des cas la brûlure est 

d’origine thermique, les brûlures chimiques ou par accident électrique représentent chacun 

moins de 5 % des cas.  

 

L’agression thermique modifie brutalement l’équilibre de Starling régissant les 

mouvements transcapillaires de liquide (perméabilité capillaire, pression hydrostatique, 

pression oncotique), entraînant une hypovolémie, une baisse profonde du débit cardiaque et un 

œdème interstitiel. Il en découle une réaction inflammatoire avec activation de la cascade pro-

inflammatoire à l’origine des manifestations de la réponse inflammatoire systémique (SIRS) et 

d’une dysfonction immunitaire secondaire.  

 

À la phase initiale, une destruction de la matrice extracellulaire s’accompagne d’une baisse 

brutale de la pression hydrostatique interstitielle, elle-même génératrice d’une fuite capillaire 

importante pendant quelques heures avec pertes hydroélectrolytiques et protéiques. Un 

syndrome de fuite capillaire s’en suit, entretenu par la réponse inflammatoire systémique et la 

baisse rapide de la pression oncotique. Son apparition est retardée par rapport à la réponse locale 

(6 à 12 h), mais plus prolongée (24 à 72 h). L’action de divers médiateurs (cytokines, 

chémokines, radicaux libres, monoxyde d’azote) aboutit aussi à une altération des principales 

fonctions immunitaires des leucocytes (lymphocytes B et T, monocytes-macrophages) 

expliquant la grande susceptibilité du brûlé aux infections [13,14]. 

 

  



Sur le plan lésionnel, le site d'une brûlure cutanée peut être divisé en trois zones : 

• La zone de coagulation - représente la zone de nécrose avec des lésions tissulaires 

irréversibles survenues au moment de la blessure ; 

• La zone de stase – correspond à la zone de coagulation et est modérément 

endommagée avec un transsudat vasculaire, des facteurs vasoconstricteurs élevés, ainsi 

que des réactions inflammatoires locales, entraînant une altération de la perfusion 

tissulaire. Cette zone peut alors se rétablir ou évoluer vers la nécrose ; 

• La zone d'hyperémie, avec des vaisseaux dilatés par l'inflammation. Elle se caractérise 

par une augmentation du flux sanguin vers les tissus sains sans grand risque de nécrose, 

sauf en cas de sepsis sévère ou d'hypoperfusion prolongée [15,16]. 

 

2. Évaluation de la gravité 

Les données de la littérature permettent de définir la gravité de la brulure selon la surface 

cutanée brulée (SCB) ainsi que le degré de la brulure en premier lieu. Cette évaluation est la 

pierre angulaire de la prise en charge puisque de cela va dépendre le traitement initial et le lieu 

de prise en charge. Les différents degrés sont définis par : 

• Premier degré : lésion isolée de l'épiderme qui cicatrise spontanément en quelques 

jours sans séquelles. Elle se caractérise par un érythème douloureux (aspect de « coup 

de soleil »). 

• Deuxième degré : lésion de l'épiderme associée à une atteinte du derme, dont la 

caractéristique pathognomonique est la présence de phlyctènes : 

o Le deuxième degré superficiel présente un derme rouge, bien vascularisé, 

excessivement sensible et spontanément douloureux ; 



o Le deuxième degré profond se caractérise par un derme blanc rosé, mal 

vascularisé et peu douloureux. Les phanères et les annexes pilo-sébacés restent 

viables. 

• Troisième degré : aspect « cartonné » des lésions, qui sont indolores. Les phanères, les 

annexes pilo-sébacés et les terminaisons nerveuses sont détruits [3,15,16]. 

 

Seules les brûlures de deuxièmes et troisièmes degrés comptent pour l’évaluation de la SCB. 

La SCB peut être estimée avec plusieurs règles ou méthode de calcul. Les deux principales étant 

la méthode standardisée de Lund et Browder et la règle des 9 de Wallace. Plusieurs études ont 

évalué la précision de ces outils [17–22]. Bien qu’il n’existe pas d’outil de mesure parfait, ces 

études sont en faveur de l’utilisation de la méthode standardisée de Lund et Browder. Les 

recommandations françaises publiée en 2020 préconisent l’utilisation de la méthode 

standardisée de Lund et Browder chez l’adulte et l’enfant pour évaluer la SCB [3]. Étant donné 

qu’il existe plusieurs méthodes d’ évaluation de la SCB et que toutes sont sujettes à des degrés 

divers de variabilité entre les évaluateurs, plusieurs études ont souligné la nécessité de disposer 

de méthodes plus fiables pour l'estimation de la SCB totale [16,23,24]. Le CH Saint Joseph a 

développé une application smartphone qui permet d’évaluer manuellement la SCB (Figure 1). 

Son utilisation est recommandée en France par la SFMU (société française de médecine 

d’urgence), SFAR (société française d’anesthésie réanimation) et la SFB  (société française de  

brûlologie) [3,25]. 



 

 

3. Prise en charge extrahospitalière 

3.1. Régulation 

3.1.1. Évaluation initiale 

Dès la régulation d’un appel pour brulure, les assistants de régulation médical doivent 

évaluer le nombre de victime, la localisation de la brulure et le mécanisme [26]. En effet, en cas 

de brûlure de la tête, du tronc ou des yeux, d’une brûlure survenant chez un enfant, des brûlures 

très étendues, une immolation, une tentative de suicide, l’existence de plusieurs victimes, d’un 

incendie ou d’une explosion de lieu habité l’appel sera priorisé P1 et transmis au médecin 

régulateur urgentiste. Dans les cas de brulure isolée sur une surface limitée l’appel sera trié P2. 

Lors de l’appel, l’utilisation de la télémédecine est recommandée afin d’améliorer l’évaluation 



initiale du patient brûlé grave. Des études montrent que cela permet d’améliorer le tri et 

l’orientation du patient de façon adapté à son état clinique [27,28]. 

 

3.1.2. Guidance téléphonique 

Les gestes de premiers secours doivent être débuté dès que possible tout en assurant la 

sécurité des témoins. Le processus thermique doit être stoppé par le retrait des vêtements non 

adhérents et des objets métalliques. Les bijoux (en particulier bagues et alliances) pouvant faire 

garrot lors de l’installation des œdèmes doivent être rapidement ôtés. La priorité est de refroidir 

les zones lésées par aspersion d’eau à une température d’environ 15°C environ 20 à 30 minutes 

[3]. L’étude réalisée par Wood et al. avait inclus 2320 patients dans une cohorte prospective en 

Australie et en Nouvelle Zélande [29]. Les résultats indiquent une réduction de la gravité des 

brûlures associée aux premiers soins prodiguant le refroidissement. La probabilité pour les 

patients de subir une greffe chirurgicale est passée de 0,537 à 0,070 (réduction de 13 %) (p = 

0,014). L’étude réalisée par Harish et al, comprenant 4918 patients inclus dans une cohorte 

prospective retrouvent le même bénéfice du refroidissement immédiat à l’eau pendant 20 

minutes [30].  

 

Dès la régulation il est donc primordial de faire réaliser un refroidissement efficace et 

prolongé. L’envoi de secouriste se fera en parallèle.  

 

3.1.3. Orientation 

En régulation, la mise en conférence avec le réanimateur responsable des admissions du 

CTB permet d’orienter le patient. En effet, les patients présentant une brulure thermique avec 

une SCB > 10% en second degré et > 3% en troisième degré ou qui ont des comorbidités, une 

brulure circulaire d’un membre, une localisation à risque fonctionnel (face, mains, pieds, 



périnée) doivent être orienté d’emblée vers un CTB (figure 2) [3]. De nombreuses données de 

la littérature suggèrent une amélioration de la survie et de la morbidité lorsque la prise en charge 

est d’emblée faite dans un milieu de réanimation spécialisée [31,32].   

 

3.2. Prise en charge par le SMUR 

3.2.1. Prise en charge initiale 

 La prise en charge initiale suit les mêmes principes de soins que pour toute blessure 

traumatique : réalisation de l’évaluation de l'ABC (voies aériennes, respiration et circulation) 

[3,33]. L'évaluation initiale consiste à rechercher des signes de détresse respiratoire et 

d'inhalation de fumée, à évaluer l'état cardiovasculaire, à rechercher d'autres blessures et à 

déterminer la profondeur et l'étendue des brûlures. 

 

  



3.2.2. Gestion des voies aériennes 

L'obstruction des voies aériennes supérieures est le principal risque concernant les voies 

aériennes. L’évaluation initiale permet de répondre à la question de la nécessité d’une intubation 

d’urgence. Chez les patients souffrant de brûlures massives, les voies aériennes peuvent 

s’œdématier rapidement. Cependant, la plupart des patients brûlés ne nécessitent pas 

d'intubation, car leurs brûlures sont relativement légères. Une étude indique qu'un tiers des 

patients ayant été intubé dans les suites d’une brûlure sont extubés dans les 24 premières heures 

suivant l’admission [34]. Les experts de la recommandation française publiée en 2020 

suggèrent d’intuber les patients présentant l’association d’une brûlure intéressant la totalité du 

visage associé à une des 3 situations suivantes : i) une brûlure profonde et circulaire du cou 

et/ou ii) des symptômes d’obstruction des voies aériennes débutantes ou installés (i.e. 

modification de la voix, stridor, dyspnée laryngée) et/ou iii) une brûlure très étendue (i.e. SCB≥ 

40%) [3]. Cependant, le niveau de preuve est faible. Quoiqu’il en soit chez les patients sans 

critère d’intubation immédiate, l’état clinique sera évalué de de façon régulière durant le 

transport. 

 

3.2.3. Gestion respiratoire 

L’atteinte respiratoire peut prendre de nombreuses formes chez les patients brûlés. Les 

flammes consomment de l'oxygène, ce qui entraîne de faibles niveaux d'oxygène dans l'air 

ambiant et peut conduire à une hypoxémie sévère. Le monoxyde de carbone est une autre cause 

d'hypoxémie. Les taux sanguins élevés de monoxyde de carbone doivent être pris en compte 

chez les patients ayant subi une exposition prolongée à la fumée. L'affinité du monoxyde de 

carbone pour l'hémoglobine est 200 à 250 fois supérieure à celle de l'oxygène pour 

l'hémoglobine. Par conséquent, en présence de monoxyde de carbone, l'apport d'oxygène est 

considérablement réduit. La mesures des gaz du sang artériels et les mesures de l'oxymètre de 



pouls ne sont d'aucune utilité dans les cas d'inhalation de fumée, car ils ne révèlent pas les 

niveaux de monoxyde de carbone. La mesure de la carboxyhémoglobine est le seul test précis 

évaluant le niveau de monoxyde de carbone. 

 

Si le taux de carboxyhémoglobine est supérieur à 30 ou 40 %, le patient a été gravement 

exposé au monoxyde de carbone. Le traitement consiste en l'administration d'oxygène à 100 % 

[35]. Une inhalation de fumée d’incendie peut s’accompagner d’une intoxication au cyanure 

entrainant une toxicité et un dysfonctionnement mitochondriale. Il existe très peu de donnée sur 

l’intérêt de l’hydroxycobalamine dans les cas d’inhalation aux fumées d’incendie.  Les 

recommandations s’accordent à dire que l’administration ne doit pas être systématique 

[3,15,16]. Dans les recommandations françaises, l’administration est limité en extrahospitalier 

aux patients avec suspicion d’intoxication grave au cyanure, tels que l’arrêt cardiorespiratoire, 

l’état de choc, ou le coma [3]. Il est possible que les patients victimes de brulure présente des 

syndromes de détresse respiratoire aiguë dans les heures suivants leur exposition. 

 

3.2.4. Gestion hémodynamique 

Les patients souffrant de brûlures étendues peuvent présenter un état de choc 

hypovolémique précoce secondaire à deux mécanismes : l’hyperperméabilité capillaire (en 

zone brûlée et non brûlée) et l’hypoprotidémie. Cela peut apparaitre dans les premières minutes 

après la brûlure. Les conséquences de ces deux perturbations seront, d’une part, l’hypovolémie 

et, d’autre part, l’apparition précoce d’un syndrome œdémateux [15,33]. Le choc initial survient 

chez des patients ayant une SCB ≥ à 20 %. Il s’agit d’un choc hypovolémique par plasmorragie 

interne dans tous les tissus et par plasmorragie extériorisée (exsudation des brûlures). Il se 

caractérise par une tachycardie, une hypotension (pression artérielle moyenne inférieure à 70 

mmHg), une baisse des pressions de remplissage des cavités cardiaques et une baisse de la 



saturation veineuse centrale en oxygène. A la phase initiale, il est donc recommandé 

d’administrer un remplissage vasculaire de 20ml/kg d’une solution de cristalloïde intraveineuse 

dans la  première heure de prise en charge lorsqu’un patient est brûlé à plus de 20% de sa SCT 

et ≥ 10% chez l’enfant [3]. Il existe aucune donnée robuste dans la littérature permettant de 

choisir entre les solutés balancés (ringer lactate ou soluté de Hartmann) et le NaCl à 0.9%. Etant 

donné le risque d’hyperchlorémie et d’acidose métabolique en lien avec le NaCl 0.9%, les 

recommandations françaises proposent en première intention l’utilisation des solutions 

cristalloïdes balancées [3].  

 

Après ce premier remplissage vasculaire, il est recommandé d’utiliser une formule 

d’estimation du remplissage initial nécessaire intégrant le poids et la SCB. La formule la plus 

connue est la formule de Parkland. Elle estime que le remplissage vasculaire initial pour les 

premières 24 heures doit être de 2 à 4 ml/kg/%SCB [36]. La formule de Brooke proposent une 

mesure du même ordre. Aucune formule n’a montré sa supériorité en termes d’efficacité et de 

sécurité. Dans l’application E-Burn proposé dans les recommandations la formule utilisée est 

celle de Parkland.  

 

3.2.5. Autres éléments de la prise en charge 

Les brulures provoquent des douleurs d’emblée intenses souvent majorée par le stress lié aux 

circonstances de l’accident. La prescription de traitements antalgiques doit être précoce et 

volontiers multimodale [3,37]. Il est important de noter que les effets indésirables des 

thérapeutiques peuvent être majoré du fait de l’hypovolémie notamment les effets sédatifs. Il 

est préférable de réaliser une titration des antalgiques afin d’ajuster à la dose minimale 

permettant une antalgie efficace. Dans ce contexte, la morphine reste la molécule de référence. 

Elle est administrée en titration par bolus intraveineux de 1 à 2 mg. La kétamine en titration 



conserve une place à cette phase de la prise en charge, en association avec la morphine dont 

elle diminue les besoins [38].  

 

En couvrant les brûlures par un champ stérile ou avec un corps gras, on peut limiter le 

risque infectieux et bénéficier d’un effet analgésique. De plus, cela peut permettre de limiter les 

déperditions thermiques. Il est également primordial de lutter contre l’hypothermie.  

Il n’est pas recommandé de prescrire en prophylactique une antibiothérapie systématique chez 

les patients brûlés. Les études réalisées sont de faible effectif et concerne peu la prise en charge 

initiale extra hospitalière ou aux urgences [39–41]. Une méta-analyse regroupant 17 études 

montre un effet en faveur d’une administration d’antibiotique, mais la qualité méthodologique 

des données est faible [40]. 

 

4. Prise en charge intra-hospitalière aux urgences 

Les éléments présentés précédemment lors de la prise en charge extrahospitalière devront 

être débutés ou poursuivi lors de l’admission à l’hôpital. Cela comprend le refroidissement 

abondant s’il n’a pas eu lieu, la gestion hémodynamique et respiratoire ainsi que la protection 

des brulures, et l’antalgie.  

 

Aux urgences, la réalisation des lactates peut permettre de guider la prescription 

d’hydroxycobalamine. En effet, une concentration de lactate plasmatique supérieure à 8mmol/L 

est corrélé à des intoxications au cyanure [42]. Les principes de prise en charge de la douleur 

sont les mêmes qu’à la phase extrahospitalière.  

 

Chez les patients ayant une brulure nécessitant une hospitalisation, il est recommandé de 

prescrire une anticoagulation préventive par enoxaparine [3]. Cependant, une large étude 



rétrospective incluant 33 637 patients avait retrouvé une incidence des évenements 

thromboemboliques veineux (thrombose veineuse profonde, embolie pulmonaire, décès en lien 

avec une embolie pulmonaire) faible de 0.61% [43]. Dans une étude publiée en 2024, Stanton 

et al ont évalué sur une base de données nationale 326 614 patients victimes de brûlures [44]. 

Parmi eux, 5 642 (1,7 %) ont été victimes d'une MTEV au cours de leur hospitalisation. Les 

patients ayant reçu une héparine de faible poids moléculaire (HBPM) étaient moins susceptibles 

de présenter une TEV que les patients traités à l'héparine, après prise en compte des autres 

facteurs de risque de TEV (OR : .564 95% CI .523-.607, p<0.001). 

 

Il est recommandé de débuter un support nutritionnel dans les 12 heures suivant une brulure 

en privilégiant la voie orale ou entérale [3]. Cette stratégie de nutrition précoce permet de limiter 

le risque de déficit énergétique et protéique [45]. 

 

L’impact psychologique d’une brulure peut être important du fait de l’événement 

traumatisant, du vécu d’une douleur intense et parfois en lien avec un handicap secondaire 

fonctionnel ou esthétique [46,47]. Il conviendra d’évaluer l’impact psychologique de façon 

systématique en cas de brulure.  

   

5. Conclusion 

La prise en charge des patients victimes de brûlures nécessite une évaluation clinique 

globale puisque de nombreux organes sont touchées. Les critères de gravité et la situation 

clinique doivent être réévalués régulièrement.   
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II. Coups de chaleur 

 

Points clés 

• Le coup de chaleur est une urgence vitale qui doit être systématiquement suspectée en 

présence d’une température supérieure ou égale à 40°C associée à un trouble 

neurologique survenant lors d’un effort physique ou dans un environnement chaud.  

• On distingue le coup de chaleur d'exercice survenant au décours d’un effort physique, 

du coup de chaleur environnemental qui résulte de l’exposition prolongée à des 

températures ambiantes élevées. 

• A la phase initiale, le coup de chaleur d’exercice et environnemental ont en commun de 

nombreux signes cliniques, notamment dans les formes graves et doivent profiter du 

même traitement sur la première heure. 

• La surveillance thermométrique de référence s’effectue en rectale. 

• En l’absence de mesure thermométrique fiable, la survenue d’un trouble neurologique 

dans un contexte de forte chaleur ou d’effort intense doit faire débuter le refroidissement 

jusqu'à ce qu'une température rectale puisse être mesurée. 

• Un pronostic favorable repose sur une reconnaissance rapide et un refroidissement par 

immersion en eau froide dans les 30 minutes.  

• Le refroidissement doit permettre une défervescence thermique rapide < 0,1 °C/ minute 

idéalement 0,3 °C/ minute en fonction du matériel à disposition, de la rapidité de mise 

en œuvre et des compétences du personnel impliqué. 

• L’immersion en eau froide demeure la méthode de refroidissement de référence 

cependant aucune méthode n’est à exclure en première intention si cette dernière n’est 

pas réalisable. 

• En préhospitalier le refroidissement prime sur le transport « stay and cool ». 
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1. Introduction 

Le coup de chaleur est une pathologie circonstancielle potentiellement mortelle qui associe 

une température corporelle >40 °C et un dysfonctionnement du système nerveux central à 

l’origine d’un trouble neurologique [1,2]. On distingue le coup de chaleur d'exercice survenant 

au cours ou au décours immédiat d’un effort physique, du coup de chaleur environnemental qui 

résulte de l’exposition prolongée à des températures ambiantes élevées et inhabituelles (vague 

de chaleur ou canicule) [3]. Le coup de chaleur est une réaction physiologique attendue lorsque 

la température corporelle centrale augmente en raison d’une exposition à des températures 

ambiantes élevées (coup de chaleur environnemental) ou lorsque la chaleur générée en interne 

par l’activité musculaire s’accumule plus vite qu’elle ne peut être dissipée (coup de chaleur 

d’exercice). En outre il est possible d’observer un coup de chaleur mixte lors d’un effort 

prolongé dans un environnement chaud et humide (Pèlerinage de la Mecque). Quel qu’en soit 

l’origine, le coup de chaleur résulte de l'incapacité à dissiper l'excès de chaleur corporelle 

accumulée.  

 

Le cadre nosologique du coup de chaleur d’exercice n’est pas consensuel. Les définitions 

existantes ne s’accordent pas sur la température corporelle initiale ou la présence d’une 

éventuelle atteinte d’organe nécessitant des examens biologiques pour établir le diagnostic.  

 

Le coup de chaleur d’exercice correspond au dernier stade des « pathologies d’exercice liées 

à la chaleur », après l’épuisement hyperthermique (heat exhaustion) et l’accident 

hyperthermique (heat injury) [4,5]. Cette représentation est toutefois à nuancer puisque la 

plupart des coups de chaleur d’exercice surviennent de façon brutal sans phase prodromique 

[1]. La définition historique de 1987 associait une température corporelle supérieure à 40 °C et 



une peau chaude et sèche et une ou plusieurs anomalies du système nerveux central [6]. En 

2002, une meilleure connaissance des concepts physiopathologiques permet de redéfinir le coup 

de chaleur d’exercice comme étant « une encéphalopathie associée à une hyperthermie se 

produisant au cours ou au décours immédiat d'un exercice physique intense et prolongé pouvant 

se compliquer d'un syndrome de réponse inflammatoire systémique puis de défaillance multi-

viscérale, susceptible d’entrainer le décès » [1,5]. Cette définition est reprise par les 

recommandations contemporaines en précisant un seuil d’hyperthermie > 40 ° [4,7,8]. Enfin 

l’armée française définit le coup de chaleur d’exercice par une hyperthermie ≥ 39 °C au moment 

du malaise et associé à des troubles neurologiques au cours ou au décours immédiat d’un effort 

musculaire intense et prolongé.  

 

2. Épidémiologie   

2.1. Coup de chaleur environnemental 

Le coup de chaleur environnemental touche habituellement les sujets âgés et/ ou comorbides 

[9].  L’incidence du coup de chaleur environnemental est étroitement lié aux évènements 

météorologiques et augmente durant les mois les plus chauds et humides de l’année. Les trois 

facteurs environnementaux précipitants sont l’absence de vent, une température ambiante >30 

°C et une humidité relative >73 %. La conjonction de ces trois conditions survient de plus en 

plus fréquemment et le phénomène devrait s’amplifier à mesure que la température moyenne 

mondiale et l’humidité relative continuent d’augmenter avec le changement climatique [10,11]. 

On observe une augmentation rapide et soudaine du nombre de personnes souffrant 

d'insolations lorsque la température maximale quotidienne est ≥ 37 °C [12]. En France le coup 

de chaleur environnemental demeure rare en dehors des périodes de vague de chaleur qui 

expose les populations à un écart de température inhabituel par rapport aux températures 

habituelles. L’épisode caniculaire de 2003 a provoqué une surmortalité de 15.000 personnes. 



La mortalité du coup de chaleur environnemental est incertaine et sans doute largement sous-

estimés. Les données existantes retrouvent une mortalité d’environ 10 % et qui avoisine les 33 

% si le coup de chaleur environnemental s’accompagne d’une hypotension [8,13]. 

 

2.2. Coup de chaleur d’exercice  

Indépendamment de la température ambiante, le coup de chaleur d’exercice affecte 

classiquement des sujets jeunes (moins de 20 ans), en bonne santé, le plus souvent militaires 

(armée de terre), ouvriers ou sportifs [1].  

 

Une revue systématique traitant du coup de chaleur d’exercice dans la pratique sportive 

retrouvait une fréquence de survenue particulièrement élevée chez les pratiquants de football 

américain, de vélo, du trail, de marathon et de triathlon [14]. Le coup de chaleur d’exercice 

constitue la troisième cause de décès chez l’athlète après les accidents cardiovasculaires et les 

traumatismes [13].  

 

Dans l’armée américaine, l’incidence annuel du coup de chaleur était de 0,42/ 1000 en 2017 

et de 0,37/ 1000 en 2021 [15]. En France l’épidémiologie du coup de chaleur d’exercice 

demeure peu connue et les données disponibles sont pour la plupart issues des séries militaires. 

Dans l’armée française le nombre de cas déclarés a diminué ces dernières années passant de 

128 cas en 2004 à environ 100 cas annuel entre 2007 et 2009 puis 69 cas en 2010. L’incidence 

dans l’armée française était de 19,8 pour 100 000 en 2010 et la mortalité est estimée à moins 

de 1% contre 30 % dans les années 80 [16]. 

  



3. Physiopathologie 

La température du noyau central est régulée par l’hypothalamus antérieur et les récepteurs 

thermosensibles cutanés et musculaires. La survenue d’une hyperthermie active les mécanismes 

régulateurs assurant la thermolyse en permettant d’évacuer le surplus de chaleur. Celle-ci 

associe une vasodilatation avec augmentation de débit sanguin cutané (au détriment de la 

circulation splanchnique et rénale), une diminution du métabolisme de base et une sudation 

suivie d’une évaporation de sueur. Le débit sudoral maximum est d’environ 1,5 L de l’heure et 

1,7 mL de sueur évaporée permet d’évacuer 1 kcal [17]. Une sudation excessive s’accompagne 

d’une perte d’eau et de sel pouvant conduire une déshydratation et à une déplétion sodée. La 

déshydratation consécutive participe à limiter la sudation, majorer l’hypovolémie et réduire le 

débit cardiaque. Ainsi tous facteurs favorisant les gains ou limitant les pertes de chaleur peuvent 

concourir à la rupture de l’équilibre thermique et la survenue d’un coup de chaleur : atmosphère 

chaude, hygrométrie > 60 % humidité élevée, absence de vent, déshydratation, période trop 

courte d’acclimatation, manque d’entrainement, surmotivation, vêtements imperméables, 

tenues de combat ou NRBC, dette de sommeil, alcoolisation ou certains médicaments 

(neuroleptiques, anticholinergiques, antidépresseurs, amphétamines, diurétiques) [18]. 

Le mécanisme pathogénique principal du coup de chaleur implique la mise en échec d’une 

phase thermorégulatrice compensable et le passage à une phase non compensable lorsque le 

débit cardiaque est insuffisant pour faire face aux besoins élevés de thermorégulation. La 

température corporelle centrale augmente dangereusement jusqu’à observer un effet 

cytotoxique direct et une réponse inflammatoire se compliquant d’une défaillance multi-

viscérale [1,19]. La redistribution sanguine au détriment du secteur splanchnique favorise la 

survenue d’une translocation bactérienne (endotoxémie) et le développement d’une réaction 

immuno-inflammatoire [20].  



L'hyperthermie déclenche une réponse de stress coordonnée impliquant les cellules 

endothéliales, les leucocytes, les cellules épithéliales médiée par les protéines chaperons du 

choc thermique heat stroke protein (HSP) et par des modifications plasmatiques et tissulaires 

de cytokines pro-inflammatoires et anti-inflammatoires [21]. La dérégulation de la réaction 

inflammatoire est favorisée par les effets cytotoxiques directs liés à la chaleur et les altérations 

physiologiques tels que l'insuffisance circulatoire, l'hypoxémie et l'augmentation des demandes 

métaboliques [22]. La réponse inflammatoire liée au coup de chaleur s'apparente au syndrome 

de réponse inflammatoire systémique (SRIS) médié par des ARN messagers circulants 

déclenchant la libération de cytokines et de la protéine HMGB1, conduisant à une activation 

excessive des leucocytes et des cellules endothéliales [1,23]. Tout comme le choc septique, le 

SRIS peut provoquer une détérioration rapide de l'état clinique, entraînant une coagulation 

intravasculaire disséminée (CIVD), une défaillance multiviscérale et le décès. Ainsi le coup de 

chaleur est considéré comme « une forme d'hyperthermie associée à un SRIS conduisant à un 

syndrome de défaillance multi-viscérale dans lequel l'encéphalopathie prédomine» [1]. 

 

Sous l’effet des altérations physiologiques et plus particulièrement de l’insuffisance 

circulatoire, on observe une diminution du flux sanguin intestinal à l’origine d’un phénomène 

d’ischémie gastro-intestinale. Le stress oxydatif et nitrosatif endommage les membranes et 

ouvre les jonctions cellulaires étroites, permettant aux endotoxines et aux agents pathogènes 

d’infiltrer la circulation systémique à l’origine d’une endotoxémie [24]. 

 

La survenue du coup de chaleur n’est pas la simple conséquence d’une hyperthermie mais 

semble dépendant de nombreux facteurs impliquant la déshydratation, la réponse 

inflammatoire, une libération excessive de monoxyde d’azote et une inhibition de la protéine 

HSP. [1,25] On peut également retrouver comme éléments aggravants : des anomalies des 



glandes sudoripares (mucoviscidose), une dermatose (ichtyose) ou des facteurs génétiques 

prédisposants. (Figure 1) [1]. 

 

4. Facteurs influençant la survenue d’un coup de chaleur 

Le coup de chaleur résulte d’une conjonction de facteurs liés à l’environnement (facteurs 

extrinsèques) et liés au individus (facteurs intrinsèques). Ces facteurs s’influencent de façon 

synergique bien que le lien entre eux ou le poids respectif de chacun ne soit pas modélisé avec 

précision. La figure 1 présente l’ensemble des facteurs influençant la survenue d’un coup de 

chaleur [26,27]. 

 

Figure 1 : Facteurs influençant la survenue du coup de chaleur 
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5. Installation et évolution 

Les maladies liées à la chaleur sont considérées comme une série de pathologies qui 

évoluent sur un continuum de gravité croissant composé de différents paliers successifs que le 

patient franchis à mesure que l’effort se poursuit ou que la température corporelle augmente 

[5,12]. Le tableau clinique évolue donc à mesure que les mécanismes de compensation 

s’épuisent. Le coup de chaleur d’exercice décrit le stade le plus avancé et la forme la plus grave 

des pathologies d’exercices liées à la chaleur.  

 

Tableau 1 : Signes et symptômes des maladies liées à la chaleur 

Signes courants Signes suggérant un coup de chaleur 

Céphalées, vertiges, fatigue  
Température rectale > 40 °C (non nécessaire à la 
phase initiale du diagnostic, l’absence de mesure 
ne doit pas retarder le refroidissement) 

Peau moite (exercice) ou sèche 
(environnemental) de couleur rouge ou pale et 
chaude ou froide au toucher  
Brulure cutané (environnemental) 

Trouble neurologique franc 
Trouble du comportement ou de la personnalité 
Agressivité  
Délire  
Ataxie 
Convulsions  
Coma 

Nausées  Incontinence fécale  
Trouble de la marche  Vomissements récurrents 
Frissons  Faiblesse ou rigidité musculaire  
Crampes musculaires  
Tachycardie, tachypnée, Hypotension   

 

5.1. L’épuisement hyperthermique « heat exhaustion »  

L’épuisement hyperthermique survient à une température corporelle < 40 °C et associe un 

état de fatigue et une incapacité à poursuivre un effort.  À ce stade on peut observer des 

symptômes variés (faiblesse, fatigue, soif intense, nausées, crampes musculaires) sans troubles 

neurologiques à l’exception d’éventuelles vertiges ou des céphalées. (Tableau 1) La mise au 

repos à l’abri de la chaleur permet une évolution rapidement favorable tandis qu’un retard 



d’identification ou des mesures tardives exposent les sujets à des complications rapides et la 

survenue d’un coup de chaleur [8]. 

 

5.2. L’accident hyperthermique « heat injury »  

L’accident hyperthermique décrit un stade évolué de l’épuisement hyperthermique sans 

troubles neurologiques associés. Les analyses de sang retrouvent des signes biologiques de 

lésions et de dysfonctionnements d'organes (gastro-intestinaux, rénaux, hépatiques, 

musculaires) [19]. La dysfonction tissulaire ou organique peut persister durant plusieurs 

semaines notamment lors d’une atteinte rénale, intestinale ou hépatique [28]. 

 

5.3. Le coup de chaleur d’exercice « heat stroke » 

Le diagnostic d'un coup de chaleur d’exercice « heat stroke » est avant tout clinique et basé 

principalement sur la triade associant hyperthermie généralement supérieure à 40 °C, un trouble 

du système nerveux central (SNC) survenant au décours d’un effort physique. Une température 

corporelle centrale ≥ 40 °C ne suffit pas à elle seule à établir le diagnostic de coup de chaleur 

d’exercice [19,29]. En effet des valeurs de température corporelle centrale ≥ 40 °C ont été 

documentées lors d'activités sportives intenses par temps chaud et sans conséquences sur les 

performances ou la santé [30,31]. Les prodromes neurologiques tel qu’une ataxie ou des 

troubles du comportement à type d’agressivité verbale ou physique avec un risque réel pour les 

soignants surviennent dans 50 % des cas et plus rarement une confusion, un état délirant, des 

vertiges, une faiblesse, un trouble de l'élocution [1,19]. Des céphalées et des manifestations 

digestives à type de nausées ou de vomissements sont retrouvées chez 20 à 35 % des patients.   

À la phase d’état on retrouve une désorientation, une confusion, des convulsions et des 

troubles de la conscience pouvant aller jusqu’au coma. Les symptômes neurologiques 



s’apparentent à des signes d’encéphalopathie mais il est possible de retrouver des signes focaux 

qui peuvent mimer un accident vasculaire cérébral. La peau est chaude au touché, 

habituellement humide sous l’effet d’une transpiration abondante et de couleur rouge, reflétant 

une vasodilatation périphérique. Une incontinence sphinctérienne et des vomissements peuvent 

survenir et persister durant le refroidissement ce qui implique des mesures de protection simples 

(gants) et une surveillance des voies aériennes particulièrement vulnérables à cette occasion 

[32]. 

 

5.4. Coup de chaleur environnemental  

A la phase initiale, le coup de chaleur d’exercice et environnemental ont en commun de 

nombreux signes cliniques. A l’instar du coup de chaleur d’exercice, le diagnostic du coup de 

chaleur environnemental est avant tout clinique et repose sur la découverte d’une température 

corporelle supérieure à 40 °C et parfois beaucoup plus, lors d’une exposition prolongée à des 

températures inhabituellement élevées comme à l’occasion des vagues de chaleur. Les troubles 

neurologiques associés retrouvent une obnubilation, une confusion, un trouble du 

comportement, des convulsions ou un coma. Un état de déshydratation associé est fréquent 

associant une tachycardie, une polypnée et une éventuelle hypotension. L’examen des 

téguments retrouve une peau sèche et chaude au touché reflétant la diminution de la réponse 

des glandes sudoripares chez les personnes âgées soumises à un stress thermique lors du coup 

de chaleur environnemental.  

 

Le tableau 2 compare les signes spécifiques des coups de chaleur d’exercice et 

environnemental. 



Tableau 2: Signes spécifiques des coups de chaleur d’exercice et environnemental 

Coup de chaleur d’exercice Coup de chaleur environnemental 

Sujet jeune et sain  Sénior ou sujet âgé sédentaire 

Exercice physique  
Vague de chaleur, épisode de canicule 
Facteurs prédisposants existants 
Prise de médicaments (Figure 1) 

Sudation intense ou sècheresse cutanée 
paradoxale 
Peau chaude, humide et rouge 

Absence de transpiration  
Peau sèche et chaude 

Pression artérielle normale ou hypotension 
Tachycardie sinusale 
Polypnée 

Pression artérielle normale ou hypotension 
Tachycardie 
Polypnée  

CIVD Coagulopathie modérée 
Rhabdomyolyse Élévation modérée des CPK 
Insuffisance rénale aiguë Oligurie 
Acidose lactique Acidose modérée 
Hypocalcémie Calcémie normale 

 

L’évolution du coup de chaleur se fait en trois phases plus fréquemment observées lors 

d’un coup de chaleur d’exercice qu’environnemental. On retrouve une première phase aiguë 

neurologique hyperthermique, une seconde phase hémato-enzymatique atteignant un pic de 24 

à 48 heures après l'événement et enfin une phase hépatorénale tardive qui peuvent persister 

durant 96 heures ou plus.  

 

La phase aiguë initiale est la plus critique car une reconnaissance tardive ou un retard 

de traitement péjore gravement le pronostic. Si le traitement est rapide, les signes cliniques 

s'atténuent dans la plupart des cas en quelques jours, et la plupart des patients se rétablissent 

sans séquelles durables. En l’absence de refroidissement rapide, les formes graves se 

compliquent d’un œdème cérébral [19,33]. Des lésions organiques et tissulaires peuvent 

conduire à des atteintes cardiovasculaires ou viscérales nécessitant une hospitalisation en soins 

intensifs. A ce stade, la tachycardie, la tachypnée et l'hypotension sont courantes.  

 



Une défaillance multiviscérale survient habituellement dans les 24 à 48 heures et 

d’autant plus fréquemment qu’il s’agit d’un coup de chaleur d’exercice ou lors d’un retard de 

traitement. Les complications redoutées sont un coma prolongé, une CIVD, un syndrome de 

détresse respiratoire aiguë, une insuffisance rénale, cardiaque et hépatique [1,33]. La 

rhabdomyolyse est typique du coup de chaleur d'exercice [33].  

 

La persistance d’une dysfonction rénale et hépatique au-delà de 96 heures est associée à un 

mauvais pronostic. Une ataxie cérébelleuse, une dysarthrie, des troubles cognitifs et une 

amnésie antérograde peuvent persister pendant plusieurs semaines à plusieurs mois [34]. 

 

6. Diagnostic différentiel : 

La survenue d’un évènement hyperthermique associé à un trouble de la conscience doit 

toujours faire évoquer un coup de chaleur car tout retard de traitement aggrave 

considérablement le pronostic. L’arrêt cardiaque est seul diagnostic différentiel immédiat 

justifiant de retarder le refroidissement [35]. Une fois le diagnostic de coup de chaleur écarté 

les pathologies à rechercher sont l’infection, notamment une  méningite ou une encéphalite, une 

épilepsie, une hyperthermie médicamenteuse ou toxique (cocaïne, amphétamines, 

neuroleptiques ou inhibiteurs de la recapture de la sérotonine) , une déshydratation sévère ou  

tout syndrome métabolique (syndrome malin des neuroleptiques, catatonie mortelle, syndrome 

sérotoninergique, crise thyrotoxique ou phéochromocytome) [2,19]. 

7. Mesure thermométrique 

Les méthodes de refroidissement externe ont en commun d’abaisser la température cutanée 

plus rapidement que la température centrale. Le site rectale permet la meilleure estimation de 

la température corporelle centrale sur le terrain [36,28,37]. A cette occasion le thermomètre ou 



la sonde rectale doit être introduite à une profondeur d’environ 15 cm de la marge anale de 

façon à refléter au plus près la température splanchnique proche de la température centrale. Les 

autres sites de mesure thermométrique tels que le site frontal, buccale, tympanique, l'artère 

temporale ou l'aisselle donnent des estimations inexactes de la température centrale et ne 

devraient donc pas être utilisés pour l’évaluation et le monitorage des victimes d’un coup de 

chaleur [36,38]. Si la mesure rectale n’est pas immédiatement disponible, l’évaluation clinique 

portant sur le contexte de survenue et la fonction neurologique impose de débuter le 

refroidissement jusqu'à ce qu'une température rectale puisse être mesurée [28]. En pratique, la 

mesure thermométrique est plus utile pour guider le refroidissement que pour faire le diagnostic 

si ce dernier semble cliniquement évident [35]. 

Il peut être trompeur de se fier à une température corporelle centrale supérieure à 40 °C 

comme seul critère diagnostic car la mesure peut présenter une valeur faussement basse en cas 

de retard notamment lorsque le refroidissement est en cours ou de mesure thermométrique 

inappropriée. A l’inverse, une hyperthermie extrême peut survenir durant un effort physique et 

de nombreux marathoniens terminent la course avec une température corporelle centrale > 40 

°C sans souffrir de coup de chaleur [39]. 

Dans un second temps, le plus souvent à l’hôpital, il semble judicieux de monitorer la 

température vésicale de façon à permettre la surveillance continue de la température centrale 

tout en surveillant le débit urinaire.  

 

  



8. Stratégie de refroidissement 

Pierre angulaire du traitement, les méthodes de thermolyse doivent être entreprises le plus 

tôt possible car le pronostic et la mortalité sont largement influencés par le délai d’exposition à 

une température centrale supérieure à 40 °C. Une absence ou un retard de refroidissement 

expose à une aggravation rapide pouvant conduire à une défaillance multiviscérale dans l’heure 

puis au décès [1,40]. Dans la littérature, aucun décès n’est rapporté si l’hyperthermie est traité 

dans les 30 minutes [41]. Lors du refroidissement, les troubles neurologiques régressent 

habituellement sous le seuil critique de 40 °C. Pour ces raisons, la prise en charge immédiate 

sur le terrain est prioritaire sur l’évacuation et devrait même débuter avant l’arrivée des secours 

médicaux. Parmi les différentes techniques existantes, il faut préférer les méthodes de 

refroidissement qui permettent une défervescence thermique supérieur à 0,10 °C et idéalement 

de 0,3 °C par minute [42]. L’immersion en eau froide demeure la méthode de refroidissement 

de référence. La conductivité thermique de l’eau est 24 fois supérieure à celle de l’air ce qui 

permet une vitesse de refroidissement quatre fois plus rapide dans l’eau, à température égale. 

La vitesse de refroidissement est principalement influencée par la température de l’eau et varie 

de 0,1 °C/ min lors d’une immersion à 26 °C à 0,35 °C/ min lors d’une immersion dans une eau 

à 2 °C [42]. Si l’immersion en eau froide (conduction) et les méthodes d’aspersion-évaporation 

(brumisation abondante d’eau sur peau fortement ventilée) permettent une défervescence 

thermique rapide aucune méthode n’est à exclure en première intention [43]. Les autres 

techniques, bien que moins efficaces, sont souvent mieux tolérées par les personnes âgées et 

sont également facilement accessibles en période de canicule lorsque les services d’urgence 

accueillent un grand nombre de patients âgés [43]. L’administration de soluté idéalement 

refroidis ou l’application de glace sur les axes vasculaires sont 30 fois moins efficaces que 

l’immersion en eau glacé (Tableau 3). Le choix doit se faire en fonction du matériel à 

disposition, de la rapidité de mise en œuvre et des compétences du personnel impliqué.  



8.1. L’immersion en eau froide  

L'immersion dans l'eau froide, idéalement glacée, demeure la méthode de référence pour le 

traitement d'un coup de chaleur d'exercice car cette dernière permet un refroidissement de 0,1 

à 0,35 °C par minute [28,42,44]. Le choix du contenant doit être suffisamment grand pour 

accueillir le corps entier comme une baignoire, un bac ou une cuve de grande taille, une grande 

bâche ou une housse étanche (type housse mortuaire) placée dans un matelas à dépression [35]. 

Plongez le corps entier jusqu'au cou tête basculée en arrière (≈ 90 % de la surface corporelle) 

et faites circuler l'eau vigoureusement et de façon continue pour augmenter le transfert de 

chaleur. Si possible ajoutez de la glace pendant le refroidissement pour maintenir la 

température. La manœuvre implique de soutenir en partie la tête de façon à immerger le crâne 

et le cou tout en maintenant les voies respiratoires au-dessus du niveau. Si une immersion corps 

entier n’est pas possible, immergez préférentiellement la région du torse et du bassin (≈ 65 % 

de la surface corporelle). Les parties du corps qui ne sont pas immergées dans l'eau doivent être 

refroidies à l'aide d'autres stratégies [28]. 

 

8.2. Immersion partielle dans l'eau froide à l'aide d'une bâche ou d’un matelas à dépression  

  Les équipes de secours incendie disposent souvent de bâche « tarp assisted cooling », 

une housse étanche (type housse mortuaire) ou à défaut des matelas à dépression et de grandes 

quantités d’eau [8]. Maintenir la bâche, la housse ou le matelas à dépression aux angles de façon 

à positionner le patient centré et retenir les fuites d’eau.  Immergez préférentiellement la région 

du torse, du bassin et les extrémités. Faire circuler l'eau autant que possible pour augmenter le 

transfert de chaleur. Cette technique permet une défervescence thermique de 0,14 à 0,17 °C/ 

min [28]. 

 

8.3. Arrosage à l'eau froide  



Un refroidissement de 0,04 à 0,2 °C par minute peut être obtenu en versant de grandes 

quantités d'eau sur le corps (Douche froide, tuyau d’arrosage, bouche d’incendie…). Cette 

technique permet une défervescence thermique de 0,04 à 0,2 °C/ min [28,42,45]. 

 

8.3.1. Pulvérisation d’eau/ brumisation et ventilation continu  

Cette technique de refroidissement par aspersion-ventilation nécessite de positionner le 

patient en décubitus dorsal de façon à exposer la plus grande partie de surface corporelle. 

Pulvériser un brouillard d’eau (brumisation) de façon continue sur l’ensemble du corps tout en 

assurant une circulation d’air continu à l’aide d’un ventilateur dont le courant d’air est dirigé 

tangentiellement à la surface cutanée. Les services d’incendie disposent de puissant ventilateur 

pour compartimenter les fumées qui peuvent utilisés pour un refroidissement en préhospitalier. 

Cette technique permet une défervescence thermique de 0,03 à 0,17 °C/ min [28]. 

 

8.3.2. Application de linges humides ou glacés 

Les linges humides doivent être appliquées sur le tronc, la tête, le cou, l’aine, les 

aisselles, les membres et les extrémités (environ 90 % de la surface corporelle). Remplacer très 

régulièrement les linges de façon à les maintenir frais et humides. Cette technique qui permet 

une défervescence thermique de 0,11 à 0,16 °C/ min demeure peu efficace et ne doit s’envisager 

qu’en l’absence d’autres moyens [28]. 

 

Il est possible d’associer des co-techniques de refroidissement de façon à optimiser la 

défervescence thermique en appliquant des pains de glace sur les axes vasculaires ou par 

l’administration intraveineux de solutés.  Le tableau 2 présente les différentes méthodes non 

invasives ou mini-invasives de refroidissement. 



Tableau 3 : Défervescence thermique en fonction de la méthode de refroidissement 

Méthode de refroidissement 
Défervescence 

thermique 
Inconvénients et contraintes 

Méthode de référence 
 

Immersion dans de l'eau froide 
(≈20°C) idéalement glacée 
(≈2°C)  

 0.1 à 0.35°C/ min  
 

• Risque d’inhalation  
• Hygiène (Diarrhées, vomissements) 
• Poursuite de la défervescence 

thermique après l’arrêt de 
l’immersion (after-drop) 

• Assurer une circulation de l’eau 
• Mauvaise coopération du patient 
• Monitorage multiparamétrique 

difficile 
Immersion partielle dans une 
bâche ou matelas à dépression 

0,14 à 0,17 °C/ 
min 

Arrosage à l'eau froide  0,04 à 0,2 °C/ min 
• À distance des voies aériennes 
• Monitorage multiparamétrique 

difficile 

Application de linges humides 
ou glacés 

0,11 à 0,16 °C/ 
min 

• Vasoconstriction qui s’oppose à la 
perte calorique. 

• Renouveler très fréquemment les 
linges 

Pulvérisation d’eau/ brumisation 
et ventilation continu 
(Aspersion-ventilation) 

0,03 à 0,17 °C / 
min 

• Ambiance chaude et air sec 
idéalement dans une pièce 
climatisée 

• Nécessite un ventilateur et la 
présence constante de personnel 
pour assurer une vaporisation 
continue 

 
Co-techniques de refroidissement à associer à une méthode de refroidissement 

 

Administration de 500 ml de 
sérum salé isotonique à 20 °C  ≈ 0,1 °C/ bolus 

• Sans danger 
Limiter les bolus aux besoins du 
patient 

Glaçage des axes vasculaires à 
l’aide de pains de glace ≈ 0,02 °C/ min  

• Vasoconstriction qui s’oppose à la 
perte calorique 

• Risques de brulure cutanée 
8.4. Objectif thermique 



 En l'absence d'un seuil de température clairement définie, il est recommandé de 

poursuivre les manœuvres de refroidissement jusqu’à une température cible inférieure à 39 °C 

le plus rapidement possible et viser ensuite une température corporelle < 38,5 °C [33,46]. 

Une fois que la température centrale commence à baisser, celle-ci régresse rapidement mais de 

façon inhomogène entre le niveau cutané et central. Le phénomène d’after drop décrit la 

poursuite du refroidissement central à l’arrêt des manœuvres de thermolyse externe permettant 

l’homogénéisation des températures. Pour cette raison il peut être envisagé de cesser 

l’immersion en eau froide lorsque la  température corporelle descend sous 39,4 °C [1]. 

Cependant les contraintes liées à la mesure rectale dans les conditions d’immersion rendent 

parfois hasardeuses les mesures répétées et il est souvent préféré de poursuivre l’immersion 

jusqu’à régression des troubles neurologiques. La méthode par aspersion-ventilation 

n’entrainant pas d’after-drop le refroidissement peut être poursuivie jusqu'à des valeurs de 

température subnormales.  

 

9. Traitement  

Le pronostic de l’hyperthermie d’effort repose sur une reconnaissance rapide des premiers 

symptômes, une mise au repos suivi d’un refroidissement agressif et une hydratation ainsi que 

sur la prévention et le traitement des complications. Par analogie avec le traumatisé grave la 

notion de Golden Hour est volontiers utilisée pour insister sur la nécessité d’une prise en charge 

rapide reposant sur les méthodes de refroidissement actives [28,45]. 

  



Tableau 4: Traitement du coup de chaleur 

Traitement préhospitalier 

Mesure thermométrique Site de mesure rectal  

Refroidissement Immédiat et idéalement par immersion en eau froide idéalement 
glacée 

Remplissage vasculaire Administration IV d’1 à 2 litres de NaCl 0,9% sur la première heure  
Convulsions/ Agitations Benzodiazépines IV  
Transport  
 Transport après refroidissement  

Traitement aux urgences 
Mesure thermométrique Site de mesure rectal ou vésicale  

Refroidissement • Refroidissement jusqu'à < 38,0 °C 
• Ne pas administrer d’antipyrétiques ni de dantrolène  

Convulsions Benzodiazépines IV ou antiépileptiques 

Défaillance 
cardiocirculatoire 

• Surveillance hémodynamique idéalement invasive 
• Remplissage vasculaire jusqu’à 30 mL/ kg 
• Objectif PAM > 65 mm Hg ou > 75 mm Hg si patient âgé ou 

HTA 
• Envisager catécholamines si nécessaire   
• Normalisation des lactates 
• Débit urinaire > 50 mL/ kg/ h 

Biologie 

• NFS 
• Analyse d'urine  
• Hémocultures 
• Fonction rénale et hépatique  
• Glycémie 
• Ionogramme sanguin 
• GDS 
• Hémostase 
• CPK 
• LDH 
• Myoglobine 
• CRP 

Encéphalopathie et 
œdème cérébral 

• Intubation si persistance du coma malgré refroidissement 
• Installation tête et tronc à 45 degrés 
• Sédation 
• Administration de 100 mL de sérum salé hypertonique à 3 % sur 

30 minutes ou 0,25–2 g/ kg de mannitol à 20 % sur 30 minutes 
en IV 

 

  



9.1. Refroidissement préhospitalier  

La mise en place du traitement doit idéalement se dérouler dans un environnement ombragé 

et aéré, patient allongé sur le sol durant l’évaluation initiale et le temps nécessaire à la 

préparation du refroidissement [46]. Le refroidissement demeure prioritaire sur l’évacuation. 

Le patient est déshabillé et un refroidissement est immédiatement entrepris idéalement par 

immersion en eau glacée ou tout autre technique permettant une défervescence thermique > à 

0,10 °C par minute idéalement > à 0,30 °C par minute [42]. Il faut refroidir le patient à < 39 °C 

le plus rapidement possible et viser ensuite une température corporelle < 38,5 °C [46]. En 

l’absence de mesure thermométrique fiable, il faut poursuivre le refroidissement jusqu'à 

disparition des signes neurologiques [47]. Dans les rares situations ou l’immersion en eau froide 

n’est pas immédiatement disponible, envisager l’aspersion d’eau abondante avec ventilation 

puissante et par défaut seulement les techniques de refroidissement simples [47]. Si un point 

d’eau est disponible, envisager l’immersion partielle, l’aspersion d’eau froide ou l’application 

de linges humides en fonction des moyens disponibles. Certains commerces comme les 

poissonniers ou certaines industries disposent parfois de grande quantité de glace.  Utilisez un 

ventilateur ou éventer le patient pour accélérer l'évaporation et le refroidissement par 

convection [12]. 

 

9.2. Transport 

Si un refroidissement par immersion ou par une méthode d’aspersion-ventilation efficiente 

peut être mise en œuvre sur le terrain, celui-ci doit être poursuivie sur place en différant si 

nécessaire l’évacuation [48].  Le transport ne s’envisage que pour les patients à une température 

centrale ≤ 38,5°C mesurée en rectal. Si ce dernier présente une récupération complète et un état 

clinique strictement rassurant à l’issu du refroidissement, un transport non médicalisé vers une 

structure d’urgence peut être envisagé pour vérifier l’absence d’insuffisances rénale ou 



hépatique aigues et confirmer ainsi l’efficacité du refroidissement [35]. Si les méthodes de 

refroidissement sont limitées aux seules techniques de conduction (vessies de glace, linges 

humides) il est recommandé de poursuivre le refroidissement et le remplissage durant le 

transport.  Mouiller et essuyer régulièrement le corps tout en orientant les buses de ventilation 

de l’ambulance vers la peau afin de favoriser le refroidissement. Si disponible appliquer de la 

glace autour de la tête, du cou et des gros vaisseaux sanguins comme les aisselles et la région 

de l'aine. Le transport par ambulance se fera dans une ambiance climatisée et fenêtres ouvertes 

[12]. L’orientation doit se faire vers un service adapté à l’état du patient et une admission directe 

en réanimation doit être envisagé en cas de défaillance hémodynamique, respiratoire ou 

neurologique.  

 

9.3. Refroidissement aux urgences  

La prise en charge aux urgences diffère peu des stratégies préhospitalières et repose sur 

l’instauration ou la poursuite des méthodes de refroidissement. Les techniques de 

refroidissement internes par circulation extracorporelle ou hémodialyse sont particulièrement 

efficaces dans le traitement du coup de chaleur car ils permettent de refroidir directement le 

sang circulant jusqu’au noyau thermique [48]. Il s’agit cependant de moyens lourds, rarement 

disponible aux urgences et dont la mise en place nécessite un temps incompressible. En 

structure d’urgence, les techniques de refroidissement utilisées sont le plus souvent non 

invasives ou mini-invasives renforcés par la mise à disposition de pièces climatisés, de 

ventilateurs ou de brumisateurs. La climatisation des zones d’accueil permet un contrôle de la 

température ambiante. Il peut sembler contre intuitif de maintenir une température chaude mais 

c’est pourtant une condition idéale pour assurer l’évaporation de l’humidité cutanée. Il est donc 

préférable d’accueillir le patient dans une pièce fermée et climatisé à un niveau de température 



contrôlée de 20–24 °C et un air sec. Cet environnement permet d’optimiser l’évaporation de 

l’humidité cutanée et d’améliorer ainsi la thermolyse [48]. 

 

Aux urgences, le refroidissement corporel tient compte des moyens disponibles. Il peut être 

envisager d’immerger, même partiellement, le patient dans un matelas à dépression ou un 

brancard de dégravillonnage rempli d’eau froide ou plus simplement positionné sous une 

douche froide. Par défaut, envisager l’application de linges humides et de glaçons sur les zones 

qui dissipent la chaleur plus rapidement (de chaque côté du cou, de l'aine et des aisselles), une 

brumisation continu tout en assurant un mouvement d’air sec et chaud à l’aide d’un ventilateur 

(Tableau 3) [12]. Les cuisines hospitalières disposent parfois de grandes quantités de glace. 

 

9.4. Monitorage  

Les éléments de surveillance essentielles durant l’immersion sont l’état de conscience, une 

glycémie capillaire et si possible la température rectale. L’électrocardiogramme et les 

paramètres hémodynamiques seront nécessaire pour l’évaluation secondaire le plus souvent à 

l’issue du refroidissement. La peau humide sous l’effet de la sudation, de l’immersion ou de la 

brumisation peut contrarier l’adhérence des électrodes. A cette occasion il faut préférer 

l’utilisation des palettes de défibrillation, plus large et fortement adhésives pour monitorer la 

fréquence cardiaque. L’électrocardiogramme retrouve le plus souvent une tachycardie sinusale 

ou occasionnellement une bradycardie associées à des anomalies de l’onde T [12]. Monitorer 

la température vésicale permet de mesurer simultanément la température centrale et le débit 

urinaire.  

 

  



9.5. Biologie  

La biologique n’est pas nécessaire pour faire le diagnostic du coup de chaleur. Seule la 

glycémie capillaire doit être réalisée précocement en cas de trouble de la conscience [35]. Dans 

ce contexte de coup de chaleur, les analyses biologiques sont parfois peu fiables pour prédire 

la gravité ou le pronostic à long terme, mais demeurent utiles pour identifier des anomalies 

biologiques liées au coup de chaleur [19,33]. 

 

Le ionogramme sanguin demeure l’examen de référence et doit permettre de corriger 

rapidement un éventuel trouble électrolytique fréquent dans ce contexte. Si un tableau de 

déshydratation est fréquemment observé lors du coup de chaleur, celui-ci n’est pas 

systématiquement retrouvé et il est possible d’observer une hyponatrémie. En cas de 

déshydratation globale il est fréquent de retrouver une hypernatrémie, hyperprotidémie, et une 

hémoconcentration. L’hypocalcémie témoigne des lésions musculaires tandis qu’une 

hyperkaliémie doit être redoutée en cas d’insuffisance rénale, d’acidose métabolique ou de 

rhabdomyolyse. Cette dernière s’accompagne d’une élévation des CPK et de myoglobine dans 

le sang et les urines. Il est possible également de retrouver une hypochlorémie et 

hyperphosphatémie.  

 

Lors du coup de chaleur environnemental, il est fréquent d’observer une alcalose 

respiratoire due à la chaleur associée à une acidose métabolique et une hyperlactatémie.  

La NFS peut retrouver une hémoconcentration avec une hématocrite > 50 % et une protidémie 

> 80 g/L ainsi qu’une leucocytose à neutrophiles avec thrombocytopénie ou des plaquettes 

normales.  

 



La protéine C réactive est habituellement normale ou peu élevée tandis qu’on retrouve 

une procalcitonine anormalement élevée [49,50]. 

 

La coagulopathie s’accompagne d’une insuffisance hépatocellulaire, d’une fibrinolyse 

ou d’une thrombopénie isolée. L’atteinte hépatique se traduit par une cytolyse et une 

augmentation des transaminases et de la LDH dès le stade précoce. La bilirubine totale 

augmente après 24 à 72 h et  peut être associée à une hypoalbuminémie [12]. 

 

La fonction rénale montre des degrés variables d'élévation de la créatinine sérique, de l'azote 

uréique et de l'acide urique.  L’insuffisance rénale aiguë est généralement d’origine 

fonctionnelle, mais une nécrose tubulaire aiguë peut nécessiter des séances d’épuration extra-

rénale [51]. 

 

9.6. Traitement médicamenteux 

Aucun agent pharmacologique n’accélère le refroidissement. Les antipyrétiques tels que 

l’aspirine et le paracétamol sont inefficaces et potentiellement dangereux au même titre que les 

anti-inflammatoires non-stéroïdiens contre-indiqués du fait du risque d’insuffisance hépato-

cellulaire et hémorragique [46]. Le dantrolène semble également inefficace dans le coup de 

chaleur environnemental [52]. Les médicaments utilisés dans le coup de chaleur intéressent 

exclusivement le traitement des complications. 

 

  



9.7. Traitement des complications  

9.7.1. Hydratation 

Une réhydratation orale ou intra veineuse par des cristalloïdes est le plus souvent 

indiquée en complément du refroidissement [35]. L’hydratation orale doit être réservée aux 

patients cliniquement rassurant à l’issu du refroidissement.    

 

En l’absence d’amélioration rapide malgré le refroidissement, il convient d’assurer deux 

abords veineux périphériques de gros calibre afin de permettre un remplissage vasculaire qui 

fera appel de sérum salé isotonique à raison d’un à deux litres sur la première heure et 

secondairement ajusté en fonction du bilan hydroélectrolytique. L’administration de 500 ml de 

sérum salé isotonique à 20 °C permet une défervescence thermique de 0,1 °C par bolus 

administré et il est bien sur possible de refroidir les solutés pour optimiser le refroidissement 

[48]. La pose d’un dispositif intra osseux est une alternative séduisante en cas de 

vasoconstriction induite par les méthodes de thermolyse compliquant l’abord périphérique.  

 

9.7.2. Convulsions  

Les convulsions sont rares mais participent à aggraver la production de chaleur 

endogène et doivent donc être traiter par benzodiazépines intraveineuse ou intranasale [35]. En 

cas de persistance ou de crises itératives malgré l’administration de benzodiazépines, 

administrer un antiépileptique [12]. Une sédation légère par benzodiazépine peut aussi être 

envisagée en cas d’agitation ou de contractures musculaires. 

 

  



9.7.3. Complications hémodynamiques  

Poursuivre le remplissage vasculaire pour maintenir une PAM > 65 mm Hg ou > 75 mm 

Hg si le patient est âgé ou hypertendu et un débit urinaire > 50 mL/ kg/ h [12]. Si nécessaire 

envisager d’introduire un traitement par catécholamines pour assurer le contrôle tensionnel.    

 

9.7.4. Oxygénothérapie 

Mettre en place une oxygénothérapie systématique pour maintenir la SpO2 au-dessus 

de 90 %. En cas de vomissements tourner immédiatement la tête du patient sur le côté sans 

cesser le refroidissement. Si nécessaire procéder à une aspiration de la bouche et les fosses 

nasales pour maintenir les voies aériennes ouvertes. L'intubation est rarement nécessaire, car 

un refroidissement rapide permet d’améliorer rapidement l’état de conscience. Une intubation 

doit être envisagé en cas de trouble de la conscience persistant malgré le refroidissement, d’une 

insuffisance respiratoire, d’une instabilité hémodynamique malgré un traitement bien conduit 

[12]. 

 

9.7.5. Complications neurologiques  

Si un trouble neurologique persiste à l’issue du refroidissement corporel envisager une 

osmothérapie par sérum salé hypertonique ou Mannitol 20% [19,33]. 

 

9.7.6. Complications infectieuses 

Malgré des complications infectieuses survenant dans près de 50 % des cas, 

l’antibiothérapie prophylactique n’est pas systématique et ne s’envisage qu’en présence d’une 

infection documentée. 

 

  



9.7.7. Anticoagulation  

Les complications thrombo-emboliques sont fréquentes et justifient une anticoagulation 

prophylactique précoce.  Il est proposé d’administrer une héparine de bas poids moléculaire à 

la dose quotidienne de 100 à 200 U/kg en 2 injections sous-cutanées ou de l’héparine non 

fractionnée IVSE à une posologie quotidienne de 1,5 à 3 mg/kg. En cas d’hémorragie 

(intracrânienne, digestive) suspendre temporairement l'utilisation d'anticoagulants [12]. 

 

10. Conclusion 

Le coup de chaleur est une pathologie circonstancielle rare mais redoutée. Si la 

physiopathologie du coup de chaleur d’exercice et environnemental diffère, ils ont cependant 

en commun de nombreux signes cliniques, et doivent profiter du même traitement sur la 

première heure. La clé de voûte du traitement consiste en un refroidissement immédiat et 

l’immersion en eau froide demeure la méthode de référence. Le pronostic est intimement lié au 

délai d’exposition hyperthermique et un refroidissement réalisé dans les 30 minutes garantit 

une évolution favorable. En l’absence de mesure thermométrique immédiatement réalisable, la 

survenue d’un trouble neurologique dans un contexte de forte chaleur ou d’effort intense doit 

faire débuter le refroidissement avant même l’arrivée des secours. Les stratégies de 

refroidissement précoces impliquent une reconnaissance rapide du coup de chaleur par 

l’ensemble des soignants mais aussi des secouristes et du grand publique. L’actualité climatique 

et les enjeux de santé que cette dernière implique nous invite à réfléchir aux stratégies de 

refroidissement individuels ou collectives disponible dans nos établissements. A l’instar du 

service de santé des armées ou d’organisations de manifestations sportives de grandes ampleurs, 

les structures d’urgence préhospitalière et hospitalière devraient disposer de l’ensemble des 

moyens matériels et humains pour réaliser une immersion en eau glacé directement sur le terrain 

et dès l’admission hospitalière.  
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III. Électrisation 

 

Points clés 

• L’électrisation est rare mais potentiellement mortelle. 

• Le décès survient dans les suites immédiates de l’électrisation. 

• Les principales atteintes sont cardiaques comprenant l’arythmies et les lésions 

myocardiques. 

• Les 4 principaux facteurs de risque de survenue d’évènements cardiaques majeurs sont 

l’existence d’une cardiopathie, l’exposition à une haute tension ≥ 1000 volts, une perte 

de conscience initiale et un ECG initial anormal. 

• Chez les patients sans facteur de risque, il est possible de les prendre en charge en 

ambulatoire après un ECG initial normal. 

• Les patients jugés à risque devront avoir un dosage des troponines et être monitoré au 

minimum 6 à 12h. 
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1. Introduction 

1.1.Définitions 

Les patients électrisés incarnent un des défis de la médecine d'urgence : l'affection est 

peu fréquente et, dans de très rares situations, potentiellement mortelle [1–3]. La qualité de la 

prise en charge et des décisions médicales qui en découlent est donc capitale mais très peu de 

données de bonne qualité sont disponibles. L'électrisation correspond au passage d'un courant 

électrique dans le corps, provoquant des blessures plus ou moins graves. Lorsque l’électrisation 

provoque le décès, on parle d’électrocution. Le courant électrique est un flux d'électrons à 

travers une substance. Le corps humain se retrouve accidentellement inclus dans ce courant 

alors victime de blessures et brulures dites électriques. Le foudroiement désigne l'électrisation 

par un courant de foudre. 

 

1.2.Épidémiologie 

Le premier cas d’électrocution décrit dans la littérature est celui d’un charpentier 

Lyonnais en 1879. Le décès était lié à un courant électrique continu de 250 Volts provenant 

d’une machine dynamoélectrique [4].  

 

La plupart des blessures électriques chez les adultes se produisent sur le lieu de travail, 

tandis que les enfants sont exposés principalement à la maison. Dans la nature, les blessures 

électriques sont dues à la foudre. Il s’agit de la cause de la mortalité la plus élevée. De nombreux 

accidents électriques ne sont pas signalés, de sorte que l'incidence réelle est difficile à estimer. 

Aux États-Unis, environ 4 400 personnes sont électrisées et 400 patients meurent 

d'électrocutions chaque année, la plupart du temps dans le cadre de leur travail (mineurs, 

électriciens et ouvriers du bâtiment). Les coups de foudre sont responsables de 100 décès par 

an [2]. Parmi les personnes admises chaque année dans les unités spécialisées dans les brûlures 



aux États-Unis, 3 à 6 % ont subi une électrisation [5]. La plupart des victimes sont de jeunes 

adultes ou des adolescents, dont les blessures résultent souvent d'activités aventureuses en plein 

air (telles que l'escalade d'un poteau électrique, l'exploration d'endroits dangereux comme les 

gares) et d'enfants impliqués dans des accidents domestiques, principalement dus à un contact 

oral avec des cordons électriques ou des prises de courant ou par l'intermédiaire d'un objet 

étranger conducteur (clés, épingles ou couverts en métal) (figure 1). 

 

 

 

 

Peu de données existent concernant le nombre de patients électrisés ou électrocutés en 

France. Les électrocutions accidentelles ont été décrites à partir des données de mortalité du 

CépiDc (Centre d'épidémiologie sur les causes médicales de décès – INSERM) sur la période 

de 1979 à 2010 en France métropolitaine [6]. En 1979, 165 électrocutions ont été reporté. Cela 

a nettement diminué avec seulement 38 décès en 2011. Cette diminution s’explique en grande 

partie par les mesures de prévention en milieu industriel et la sensibilisation concernant les 

accidents de la vie quotidienne. Le registre des arrêts cardiorespiratoires (ACR) extrahospitalier 

nommé RéAC comprend 85,518 ACR entre juillet 2011 et décembre 2017 [7]. Parmi ceux-ci, 

les ACR dans les suites d’une électrisation représentent une très faible partie soit 39 patients 

40% - 25 et 44 ans 21% - 0 et 24 ans 39% - 26 et 100 ans

Figure 1. Répartition des électrocutions par tranche d’âge.



(0.05%). La plupart avaient un rythme non choquable (62%) contre 38% de rythme choquable. 

Parmi eux, 10 patients ont eu une reprise de la circulation spontanée (26%), 26 patients (67%) 

sont décédés sur place après réanimation cardiopulmonaire et 3 patients (8%) n’ont pas 

bénéficié de réanimation [7].  

 

1.1. Principes physiques 

Le courant électrique est un flux d’électrons se déplaçant dans un conducteur entre un 

point à haut potentiel et un point à potentiel inférieur, sous l’effet de la force électromagnétique. 

Cette différence de potentiel est exprimée en volts. Le débit de courant ou intensité, soit la 

quantité d’électrons traversant un point donné du champ électrique en une seconde, est exprimé 

en ampères. La résistance du corps humain (c'est-à-dire son opposition au passage du courant) 

est la résultante de plusieurs résistances en série ou en parallèle selon le trajet du courant, défini 

par la loi d'Ohm. Cette loi d’Ohm explique la relation entre l’intensité (I), la différence de 

potentiel (U) et la résistance (R): I=U/R. L’intensité du courant passant à travers les tissus 

dépend donc essentiellement du voltage et de la résistance cutanée. Dans le courant alternatif 

(courant domestique), la direction du courant alterne de façon cyclique alors qu’elle est 

unidirectionnelle dans le courant continu (batteries). Dans le cas d'un courant alternatif, cette 

résistance est appelée impédance. Les tissus du corps humain peuvent être représentés par une 

succession de résistances et de réactances (inductances et capacités), le tout constituant une 

impédance. Cette impédance du corps humain résulte de la somme des impédances de la peau 

ou muqueuse aux points de contacts et de l’impédance interne des tissus. L’impédance interne 

est sensiblement toujours la même pour un même individu.  

 



En clinique, les lésions induites par l’électricité sont déterminées par l’énergie (E) 

délivrée aux tissus. Elle est proportionnelle aux résistances (R), à l’intensité du courant (I) et 

au temps d’exposition (t) : E= RxI2xt (loi de Joule). 

Les facteurs qui déterminent la nature et la gravité d'une électrisation sont l’intensité, la 

résistance au flux de courant, le type de courant (continu ou alternatif), la durée du contact avec 

la source de courant, le trajet du courant à travers le corps et, enfin, l'ampleur de l'énergie 

délivrée. 

 

2. Manifestations cliniques 

2.1.Physiopathologie 

Les courants électriques provoquent des lésions par effets électriques et thermiques. 

Trois mécanismes principaux de lésions tissulaires sont impliqués lors des électrisations : (i) 

l'énergie électrique provoque une tétanie musculaire, une arythmie et d'autres lésions tissulaires 

spécifiques ; (ii) l'énergie thermique entraîne destruction massive des tissus et une nécrose 

cellulaire ; (iii) l'énergie mécanique provoque des lésions dues à des chutes ou à de violentes 

contractions musculaires violentes. Les lésions thermiques ont une morbi-mortalité plus 

importante [3,8,9]. La nécrose cellulaire peut se produire par le biais de lésion thermique mais 

aussi par le biais de l’électroporation. L'électroporation est définie comme la création de pores 

dans les membranes cellulaires au moyen d'un courant électrique [10,11]. Contrairement aux 

brûlures thermiques, qui provoquent des lésions tissulaires par dénaturation et coagulation des 

protéines, l'électroporation perturbe les membranes cellulaires et entraîne la mort des cellules. 

Cette forme de lésion se produit lorsque des champs électriques de forte intensité sont appliqués 

[11]. 

 

  



2.2.Atteintes cardiaques 

Les deux principales complications cardiaques d'une électrisation sont les arythmies et 

les lésions du tissu myocardique (figure 2). Ces atteintes cardiaques sont peu fréquentes, en 

particulier dans les cas de faible tension. Le taux de mortalité est estimé entre 0 et 2,6 % selon 

les études [12,13]. La plupart des événements cardiaques surviennent immédiatement après 

l'accident, en raison de l'effet pro-arythmique de l'électricité. Cependant, des arythmies 

ventriculaires retardées ont également été rapportées dans de rares cas [14]. La principale étude 

décrivant des cas d’arythmie retardé est celle publiée par Jensen et al en 1987 [14]. Il décrit les 

cas de 3 patients électrisés ayant eu des arythmies ventriculaires jugées comme sévères. Le délai 

de survenue était d’environ 8 à 12heures après l’électrisation.  Cependant, les éléments de 

l’évaluation initiale sont en partie manquants (symptômes initiaux, ECG à admission, dosage 

des enzymes cardiaques, ...).  La plupart des autres études n'ont pas fait état d'événements 

retardés [1,15–17]. 

 

Les arythmies les plus fréquentes sont la tachycardie sinusale et les extrasystoles 

ventriculaires, mais des cas de fibrillation auriculaire et de tachycardie ou de fibrillation 

ventriculaire ont été rapportés.  

 

Les lésions myocardiques peuvent résulter des effets directs du courant électrique 

(conversion électrothermique et électroporation), mais plusieurs autres mécanismes sont 

possibles. Des infarctus du myocarde par spasme ou thrombose coronaire, des contusions du 

myocarde par la réanimation cardio-pulmonaire avec formation ultérieure d'hématomes dans 

les petites artères coronaires, des lésions importantes dues à la libération de catécholamines et 

la réduction du débit sanguin coronaire secondaire à une hypotension sévère généralisée 

compromettant la perfusion myocardique ont aussi été décrits [2,18–20]. Le diagnostic de lésion 



myocardique peut être difficile, la douleur thoracique étant souvent absente et la lésion pouvant 

se manifester uniquement par des modifications non spécifiques de l'électrocardiogramme 

(ECG) en particulier des anomalies du segment ST et de l'onde T ou un allongement transitoire 

de l'intervalle QT. En cas de lésion ou de spasme de l'artère coronaire, les symptômes cliniques 

classiques ou les signes ECG de syndrome coronarien aigu peuvent être présents, notamment 

l'élévation du segment ST (SCA-ST+) ou l'apparition d'ondes Q [2,19,21]. 

 

2.3.Atteintes extra-cardiaques 

2.3.1. Cutanées 

Les brûlures sont classées en quatre catégories : les brûlures électrothermiques, les 

brûlures par arc électrique, les brûlures par flamme et les brûlures causées par la foudre. Les 

brûlures électrothermiques constituent le type de blessure classique et créent une plaie d'entrée 

et de sortie. Quel que soit le mécanisme en cause, les blessures dues à une électrisation sont 

décrites selon les degrés de profondeur classiquement utilisés [22]. Les blessures dues à la haute 

tension provoquent généralement des dommages plus importants dans les tissus profonds, 

épargnant largement la surface de la peau. Ainsi, l'utilisation de l'estimation des brûlures 

superficielles pour guider la thérapie peut conduire à des erreurs critiques, car une blessure 

superficielle mineure peut être associée à une nécrose de coagulation massive des tissus plus 

profonds [23]. 

 

2.3.2. Respiratoires 

Dans les suites immédiates d’une électrisation, un arrêt respiratoire peut survenir en lien 

avec une inhibition de la commande respiratoire du système nerveux central, d'une paralysie 

prolongée des muscles respiratoires, d'une contraction tétanique des muscles respiratoires ou 

d'un arrêt cardio-respiratoire combiné secondaire à une fibrillation ventriculaire ou à une 

asystolie [24]. 



2.3.3. Ostéo-articulaires 

L'os présente la résistance électrique la plus élevée et subit les lésions électrothermiques 

les plus graves, notamment des brûlures périostées, la destruction de la matrice osseuse et 

l'ostéonécrose [25]. Les contractions tétaniques violentes ou les chutes peuvent provoquer des 

fractures et des luxations [26]. Les lésions électrothermiques musculaires peuvent entrainer la 

formation d'un œdème et une nécrose des tissus conduisant au syndrome des loges et à la 

rhabdomyolyse [24,27]. L'étendue des lésions du tissu musculaire peut être évaluée par des 

mesures de la créatine kinase.  

 

2.3.4. Neurologiques 

Les électrisations peuvent endommager le système nerveux central et périphérique. Les 

principales manifestations sont une perte de conscience, une faiblesse généralisée, un 

dysfonctionnement du système nerveux autonome, et des troubles de la mémoire. 

 

 

• Troubles du rythme

(tachycardie sinusale
et extrasystoles ventriculaires,
fibrillation auriculaire et
tachycardie ou fibrillation
ventriculaire)
• Lésions myocardiques
• Troubles de la conduction

• Brulures cutanées

étendues pouvant entrainer une 
déshydratation, une infection ou 
une défaillance de plusieurs 
organes

• Lésions nerveuses
• Perte de connaissance 
• Paralysie transitoire
• Troubles neurocognitifs 
• (mémoire)

• Paralysie les muscles respiratoires
• Contractions anarchiques diaphragme
• Inhibition centrale de la respiration
• Brulures des voies aériennes
• Blast thoracique

Précipitations 
tubulaires de 
myoglobine

Thrombose artère, 
microcirculation

Fractures, luxation, 
lésions musculaires, 
syndrome des loges

Figure 2. Principales atteintes de l’électrisation.



3. Prise en charge  

L’enjeu de la prise en charge des patients électrisés réside principalement dans 

l’identification précoce des patients à risque de développer un événement cardiaque grave. 

Aucune recommandation émanant d’une société scientifique nationale, européenne ou 

internationale n’a été réalisée concernant la prise en charge des patients victimes d’une 

électrisation. Il existe cependant des revues narratives, des revues systématiques, ou des mises 

au point qui proposent des stratégies de prise en charge [2,15,24]. Il existe un enjeu d’identifier 

ce faible sous-groupe des patients à haut risque et de les différencier du large sous-groupe de 

patients à faible risque pour lesquels une prise en charge ambulatoire rapide et simple est 

possible. L'ECG à l'admission semble être l'élément le plus prédictif des complications 

cardiaques. La plupart des arythmies cardiaques chez les patients victimes de lésions électriques 

peuvent être diagnostiquées par un ECG initial. Le risque d’événement cardiaque grave est 

considéré comme élevé chez les patients répondant à quatre critères principaux : cardiopathie 

connue et/ou exposition à une haute tension ≥ 1000 volts ou/et avec une perte de conscience 

initiale et/ou un ECG initial anormal [15,24]. Le dosage de la troponine est controversé à la 

suite d'une électrisation. Dans l'algorithme pratique des recommandations publiées dans Eur 

Heart Journal en 2018, il est suggéré de réaliser un dosage systématique de la troponine et une 

surveillance de l'élévation de la troponine. Le texte souligne qu'"il n'existe pas d'études 

significatives concernant l'utilité de la troponine dans ces situations cliniques " [3]. Cependant, 

d'autres auteurs ne la recommandent pas en pratique de routine pour tous les patients en raison 

de l'absence d'évaluation [5,28]. Dans une étude française rétrospective portant sur 785 patients,  

l’absence des 4 critères énoncés précédemment permet d’éliminer la survenue secondaire d’un 

évènement cardiaque majeur avec une sensibilité de 100% [15]. Ce sous-groupe à faible risque 

représenterait trois quarts de la population (76%). Le dosage des troponines initiale et répété 

seraient alors réservé aux patients présentant au moins un facteur de risque. Ces patients devront 



être surveillé plusieurs heures. La durée de surveillance est difficile à déterminer en absence de 

données importantes. Dès 1986, Purdue et al publiait un article intitulé : «Electrocardiographic 

monitoring after electrical injury : necessity or luxury ? » [29]. Il déclarait qu’aucune arythmie 

ne survenait chez les patients ayant un ECG initial normal. Il concluait alors que le monitorage 

des patients devait être individualisé et réservé aux patients ayant eu une électrisation à haut 

voltage, une perte de connaissance initiale, ayant eu une arythmie immédiate documentée ou 

encore ayant un ECG initial anormal. Dans ces cas-là, le délai de surveillance pourrait être de 

6 à 12 heures. Un algorithme de prise en charge est proposé en figure 3.  

 

 

  

1. Le patient a-t-il des antécédents cardiaques ?

2. S'agit-il d'un courant haute tension > 1000 volts ?

3. A-t-il souffert d'une perte de conscience initiale ?

4. Y a-t-il une anomalie sur son ECG ? 

Patients à faible risque

Non

Patients à risque non faible

Oui

5. A-t-il une autre raison d'être hospitalisé (brûlures, 
traumatisme,...) ?

Figure 3. Proposition d'algorithme de prise en charge standard pour les patients souffrant d’électrisation.
* Pas de données prospectives disponibles; ECG: électrocardiograme, SI: soins intensifs

Douillet et al. Scand J Trauma Resusc Emerg Med 2021

Non

Non

- Surveiller aux urgences 6 heures*

- Évaluer la troponine initiale et secondaire

- Anormalité pendant le monitoring ?
- Elévation des troponines? 

Retour à domicile

Oui

Admission SI



4. Cas particulier : Pistolets à impulsion électrique 

Bien que rare, quelques patients sont admis chaque année dans les structures d’urgences à 

la suite d’une électrisation par un pistolet à impulsion électrique. Dans la loi, le pistolet à 

impulsion électrique est une arme de force intermédiaire, non létale [30]. Le pistolet à impulsion 

électrique permet la neutralisation d'un individu par l'envoi d'une impulsion électrique 

provoquant une douleur ou une neutralisation du système locomoteur. Le pistolet libère une 

décharge de 2 milliampères pour 50 000 volts. Bien que non létal, il provoque une électrisation 

pouvant provoquer principalement des brulures et des lésions traumatiques. Quelques rares cas 

d’arythmies et d’arrêt cardiorespiratoires ont cependant été décrit immédiatement après le choc 

[31].  
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IV. Noyade 

 

Points clés 

• L’insuffisance respiratoire aiguë est au cœur de la physiopathologie  

• Une prise en charge précoce améliore le pronostic vital et fonctionnel  

• La réanimation d’un noyé doit débuter par 5 insufflations ou 5 ventilations 

• La ventilation non-invasive semble être particulièrement efficace en présence d’une 

détresse respiratoire isolée 

• Le pronostic d’un patient noyé est essentiellement lié à l’atteinte cérébrale secondaire 
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1. Introduction 

La noyade est un problème de santé publique majeur et négligé. Selon l’organisation 

mondiale de la santé (OMS), elle serait responsable de 372 000 décès par an dans le monde soit 

plus de 40 décès par heure, ce qui en fait la troisième cause de décès par traumatisme non 

intentionnel [1]. Ces résultats sont d’autant plus alarmants que les données ne sont pas 

disponibles dans bon nombre de pays à revenu faible ou intermédiaire, que sont exclus les décès 

par noyade intentionnelle et ceux causés par les inondations et les accidents de transport 

maritime et par le fait que beaucoup de victimes n’atteignent jamais un établissement de santé 

où leur décès aurait pu être enregistré. Par conséquent, on estime que le taux de noyade serait 

4 ou 5 fois supérieur à celui estimé par l’OMS [2]. Bien que ces décès surviennent 

principalement dans les pays à revenu faible ou intermédiaire, les pays à revenu élevé ne sont 

pas épargnés. Durant l’été 2023 en France, 1336 noyades ont été recensées dont 361 (27%) 

suivies de décès [3]. Cela équivaut à une noyade accidentelle toutes les 2 heures et 3 décès par 

jour. La majorité des noyades concernent les adultes de plus de 65 ans, volontiers des hommes, 

en eau de mer dans la bande des 300 mètres [4]. La proportion de noyades fatales augmente 

avec l’âge, passant de 8% pour les moins de 6 ans à 40% chez les plus de 65 ans. La mise en 

place de stratégies de prévention ciblées, de meilleures infrastructures collectives, la 

sensibilisation du public et des politiques, ainsi qu’une législation appropriée a permis de faire 

diminuer le taux de noyades, en particulier chez les enfants dans les pays à revenu élevé [1]. Il 

est par conséquent nécessaire de poursuivre ces efforts et les étendre aux pays à revenu faible 

ou intermédiaire.   

  



2. Définition et classification 

En 2003, un groupe d’experts internationaux a proposé une définition universelle dans le 

« style d’Ustein » afin de faciliter les échanges d’informations et les études sur le sujet [5]. 

Ainsi la noyade est désormais définie comme un « processus d’altération de la fonction 

respiratoire résultant d’une submersion ou immersion dans un liquide ». Le fait que la victime 

survive ou non ne change pas la définition. Elle met fin aux anciennes terminologies telle que 

noyade sèche ou humide, quasi ou fausse noyade, noyade active ou passive ou encore noyade 

primaire ou secondaire. On parle de noyade fatale lorsque la victime décède ou non fatale 

lorsqu’elle survit.  

 

Le score prédictif de mortalité proposé par Szpilman en 1997 et mis à jour en 2002 permet 

d’évaluer une victime de noyade selon les trois grandes fonction vitales (Figure 1) [6,7]. Elle 

permet ainsi de guider la thérapeutique selon l’importance des troubles observés.  Une récente 

étude a réévalué cette classification durant quatre étés consécutifs en France métropolitaine, 

Polynésie et Antilles françaises [8]. Ont été exclus les enfants et les grade 1 de la classification 

de Szpilman (examen normal, absence de défaillance). Trois cent dix patients ont ainsi été 

analysé. Le stade 4 définit comme l’association d’une détresse respiratoire et hémodynamique 

n’a été observé que chez un faible pourcentage de patients (n=8 ; 3%). Selon les auteurs, la 

reconnaissance et l’extraction rapide des victimes, de même que la prise en charge pré 

hospitalière médicalisée pourrait expliquer cette différence avec l’étude initiale de Szpilman. 

Ces résultats corroborent les observations antérieures décrivant la durée d’immersion et la 

rapidité d’intervention des secours comme des facteurs pronostic de la noyade. 



 
 

Figure 1 – Classification de noyés proposée par Szpilman. 

 

3. Prise en charge pré hospitalière  

Une chaine de survie a été décrite pour les victimes de noyade [9] (Figure 2). Nous décrirons 

principalement dans ce texte la prise en charge médicale. Ainsi, la première mesure consiste à 

extraire la victime du milieu liquide. Il est conseillé de privilégier, si possible, la position 

verticale, tout en maintenant les voies respiratoires ouvertes afin de limiter le risque de 

vomissement et d’inhalation [10]. De même, l’immobilisation du rachis cervical et le respect 

de l’axe tête-cou-tronc ne doivent être envisagés qu’en cas de traumatisme rachidien associé. 

En présence d’une personne inconsciente, la réanimation en pleine eau peut multiplier par trois 

les chances de survie en comparaison à une réanimation réalisée après extraction du milieu 

liquide [11]. Par conséquent elle doit systématiquement être envisagée. Cependant, elle est 

techniquement difficile et exigeante physiquement, en particulier en eau libre. Elle consiste 

uniquement à ventiler le patient. Les tentatives de compression thoraciques sont vaines dans 

ces conditions. Les victimes noyées en arrêt respiratoire reprennent généralement une 

ventilation spontanée après quelques insufflations et ce d’autant plus que la victime est jeune 



(enfants). Si ce n’est pas le cas, la victime doit être considérée comme en arrêt cardiaque et 

ramenée le plus rapidement possible sur la terre ferme ou une réanimation cardio-pulmonaire 

efficace sera réalisée. La réanimation doit débuter par 5 insufflations ou 5 ventilations avec, 

lorsque c’est possible, un haut niveau de FiO2 puis se poursuivre selon les mêmes modalités 

que les autres arrêts cardiaques (Figure 3) [12]. Le risque d’inhalation du contenu gastrique est 

important en raison de la grande quantité d’eau ingérée. Cependant, les manœuvres actives 

visant à expulser l’eau inhalée (manœuvre d’Heimlich, position tête en bas) sont déconseillées 

et la ventilation est à privilégier [11]. L’utilisation d’un défibrillateur est possible et conseillée, 

d’autant plus chez les patients présentant des facteurs de risque cardio-vasculaires ou en cas 

d’hypothermie profonde. Cependant l’incidence d’une fibrillation ou d’une tachycardie 

ventriculaire est relativement faible, de l’ordre de 6% [13]. Dans ce contexte, la priorité doit 

être donnée à la ventilation et aux compressions thoraciques [14]. Si la victime reste 

inconsciente ou présente plus d’une défaillance, une ventilation mécanique invasive doit être 

envisagée. L’utilisation des dispositifs supra-glottiques étant controversée, la mise en place 

d’une sonde d’intubation endotrachéale est à privilégier [15,16]. Une fois la victime intubée et 

stabilisée, une sonde naso-gastrique pourra être mise en place afin de réduire la distension 

gastrique et limiter le risque d’inhalation.  

 

 

Figure 2 – Chaîne de survie des victimes de noyade. Issu et traduit de Szpilman et al. [9]. 



En présence d’un arrêt respiratoire isolé (grade 5 selon Szpilman), les manœuvres 

d’oxygénation et de ventilation initiales permettent en générale de récupérer une ventilation 

spontanée. Dans ce contexte, le médecin devra évaluer les trois grandes fonctions vitales 

(respiratoire, hémodynamique et neurologique). Si la victime de noyade présente plus d’une 

défaillance, une ventilation mécanique invasive devra être envisagée selon les mêmes modalités 

qu’en cas d’arrêt cardiaque après avoir préalablement sédaté le patient en séquence rapide. 

L’association d’une défaillance respiratoire et hémodynamique (grade 4 de Szpilman) est 

cependant relativement rare, et probablement dépendante de la durée d’immersion [8]. La 

présence d’une défaillance hémodynamique ou neurologique isolée doit amener le médecin à 

se questionner sur le diagnostic de noyade. Enfin, pour les patients avec une détresse 

respiratoire isolée (grade 3 de Szpilman), une oxygénation à FiO2 100% est primordiale afin 

de limiter le risque d’arrêt cardiaque. Il pourra être utilisé un masque à haute concentration ou 

une ventilation non invasive en mode CPAP (pression expiratoire positive continue) ou VSAI-

PEP (ventilation spontanée avec inde inspiratoire et pression expiratoire positive). Le mode 

CPAP est probablement à privilégier compte tenu de la physiopathologie de la noyade (dominée 

par l’hypoxémie chez l’adulte comme chez l’enfant) sauf en cas d’épuisement respiratoire.  

 

Figure 3 – Chaîne de survie d’un patient noyé en arrêt cardiaque. 

 



4. Prise en charge hospitalière 

Tous les patients présentant une détresse vitale (grade 3 à 6 de Szpilman) doivent bénéficier 

d’une surveillance scopée. Un examen médical approfondi sera réalisé incluant une gazométrie 

artérielle et un bilan sanguin. La biologie comportera une numération sanguine, un ionogramme 

sanguin ainsi que les marqueurs de la fonction rénale et hépatique. Un dosage toxicologique 

peut également être réalisé selon le contexte. L’atteinte pulmonaire peut être évaluée par une 

radiographie du thorax ou une échographie pulmonaire. Cependant, il est préférable de réaliser 

une échographie pulmonaire qui est supérieure à la radiographie du thorax pour l’évaluation et 

la quantification du syndrome interstitiel [17].  

 

4.1.Thérapeutique respiratoire  

Dans la majorité des cas, les patients victimes de noyade en détresse respiratoire aiguë 

seront pris en charge par un SMUR. Il est par conséquent souhaitable de poursuivre la 

thérapeutique initiée sauf en cas de dégradation clinique. L’oxygénothérapie est généralement 

débutée à 100% mais doit être adapté rapidement en fonction de la saturation pulsée en oxygène. 

De même, la pression expiratoire positive (PEP) initiée à 5 cmH20 peut être augmentée par 

palier de 2 à 3 cmH20 si besoin [18]. Il a été rapporté un effet bénéfique de la ventilation non 

invasive sur la détresse respiratoire en comparaison à l’administration d’oxygène par masque à 

haute concentration [19]. Cependant, des études à plus grande échelle sont nécessaire pour 

confirmer ces observations. En cas de ventilation mécanique invasive, il est important de 

considérer le poumon du noyé comme un poumon à ventilation hétérogène et réduite (zone de 

collapsus, d’inhalation et d’œdème lésionnel). Ainsi, une ventilation dite « protectrice » doit 

être privilégiée associant une réduction du volume courant à 6 ml/kg de poids idéal, une PEP 

suffisante pour lutter contre l’hypoxémie et une fréquence respiratoire élevée. L’hypercapnie 

permissive doit cependant être évitée chez les patients souffrant de lésions cérébrales 



hypoxiques et/ou ischémiques importantes (grade 6 de Szpilman). L’incidence des pneumonies 

post-noyade est peu documentée mais peu atteindre 50% chez les patients sous ventilation 

mécanique [20]. Aussi il n’est actuellement pas recommandé d’instaurer une antibiothérapie 

prophylactique dès l’admission hospitalière mais de réaliser des prélèvements bronchiques 

protégés chez les patients ventilés. Cependant, certaines équipes suggèrent d’instaurer une 

antibiothérapie à large spectre couvrant les bactéries à gram positif et gram négatif si la noyade 

s’est produite dans une eau à charge pathogène élevée (UFC > 10) [18].  

 

4.2.Thérapeutique hémodynamique 

Bien que l’inhalation d’eau soit systématique en cas de noyade, il existe une discordance 

entre la quantité d’eau retrouvée lors de séries d’autopsie [21,22] et la quantité d’eau nécessaire 

pour provoquer une détresse respiratoire aiguë au cours d’études expérimentales [23,24]. De 

même, l’interrogatoire des survivants de noyade ne rapporte pas systématiquement une 

inhalation conséquente de liquide. Enfin, l’amélioration rapide de l’état respiratoire sous 

ventilation non invasive questionne sur l’étiologie lésionnelle de la détresse respiratoire [25]. Il 

est probable qu’une composante hémodynamique joue un rôle non négligeable dans la genèse 

de cette détresse respiratoire. L’hypervolémie relative secondaire à la pression hydrostatique, le 

froid, l’effort de lutte pour maintenir les voies aériennes supérieures en dehors de l’eau ou 

encore le stress psychologique avec la décharge catécholaminergique qui en découle 

provoquent une forte sollicitation de l’activité cardiaque. Il est par conséquent probable que cet 

effort intense soit responsable d’une décompensation cardiaque, d’autant plus chez le patient 

âgé, hypertendu ou avec un antécédent de cardiopathie. Ce constat n’a cependant jamais été 

confirmé dans la littérature. L’usage des diurétiques qui en découle n’est actuellement pas 

recommandé. L’échographie cardiaque trans-thoracique réalisée au lit du patient pourrait être 

une aide diagnostique essentielle à la recherche d’élévation des pressions de remplissage du 



ventricule gauche témoin d’une participation hémodynamique. Des études scientifiques sont à 

l’heure actuelle nécessaire pour confirmer ou infirmer ces suppositions.  

 

4.3.Thérapeutique neurologique 

Le pronostic d’un patient noyé est essentiellement lié à l’atteinte cérébrale secondaires aux 

lésions anoxiques et ischémiques. La prise en charge n’a cependant rien de spécifique et tous 

les efforts doivent être déployés vers la prévention des ACSOS [26]. Ces mesures comprennent 

une oxygénation adéquate, une optimisation hémodynamique afin d’assurer une pression de 

perfusion cérébrale, une correction progressive des troubles métaboliques, éviter 

l’hyperthermie et assurer une normoglycémie [27]. Le contrôle de la pression intracrânienne à 

l’aide de barbituriques n’a montré aucun effet bénéfique chez l’adulte comme chez l’enfant 

[28,29].  

 

L’hypothermie secondaire à la noyade pourrait jouer un rôle protecteur cérébrale comme 

observé dans la littérature, notamment chez des patients jeunes [30,31]. Cependant, l’intérêt de 

l’hypothermie thérapeutique n’a jamais été confirmé à l’heure actuelle dans le cas d’un arrêt 

cardiaque post-noyade. De même, le rôle de l’oxygénation par membrane extracorporelle est 

actuellement débattu et nécessite de poursuivre les études pour confirmer ou infirmer son 

bénéfice potentiel [32].  

 

5. Pronostic  

1. Il est désormais admis que la prise en charge précoce des noyés améliore le pronostic 

vital et fonctionnel [33,34]. Chez l’enfant, il a été observé qu’une réanimation immédiate avant 

l’arrivée des secours était associé à un résultat neurologique significativement meilleur (OR = 



4,75 IC95% [3,44 – 6,06] p < 0,01) [35]. Le massage cardiaque externe ainsi que le bouche à 

bouche étaient les manœuvres de réanimation les plus efficaces pour prévenir du décès ou de 

l’encéphalopathie anoxique. De même, pour toutes les classes d’âge, des résultats favorables 

ont été observés lorsque le délai d’intervention du SMUR était plus court (RR = 2,84 IC95% 

[1,08 – 7,47]) [36]. A l’inverse, une durée d’immersion prolongée est associée à des résultats 

défavorables [36]. Très récemment, un score pronostic a été proposé pour les patients ayant 

présenté un arrêt cardiaque dans les suites d’une noyade [37]. Il se compose de 4 facteurs de 

risques préalablement identifiés comme indépendamment liés à la mortalité à 28 jours : une 

durée de réanimation cardio-pulmonaire supérieure à 20 minutes, une température à l’admission 

en soins intensifs inférieure à 34°C, la nécessité d’une ventilation mécanique invasive et un 

taux de lactate supérieur à 7 mmol/L. Ainsi un score supérieur ou égal à 4 présentait une aire 

sous la courbe égale à 0,82 pour prédire le décès à 28 jours avec une sensibilité, spécificité, 

valeur prédictive positive et valeur prédictive négative de 81%, 67%, 72% et 77% 

respectivement.  

2.  

6. Conclusion 

3. La noyade est un enjeu de santé publique majeur. Il est nécessaire de poursuivre les 

efforts de prévention afin de réduire la charge mondiale de noyés. Abstraction faite de la 

prévention, de nombreux enjeux restent à résoudre, que ce soit de physiopathologie avec la 

composante hémodynamique notamment chez les patients âgés ou le rôle de la ventilation non 

invasive dès la prise en charge pré hospitalière. De même il est essentiel d’adapter notre réponse 

à notre système de santé bénéficiant de plages surveillées et d’une prise en charge pré 

hospitalière  

4.  
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V. Hypothermie accidentelle 

Points clés 

• L'hypothermie accidentelle est définie par une diminution involontaire de la température 

centrale <35°C.  

• En cas de doute sur la précision des mesures thermométriques, l’évaluation de l’état de 

conscience, la présence de frissons et l’hémodynamique semblent fiable pour prédire la 

gravité. 

• La prise en charge doit être « chaleureuse » tout au long du parcours de soin et le choix de 

la méthode de réchauffement dépendent de la gravité et des moyens disponibles. 

• La bradycardie ou l’hypotension observés reflètent une diminution du métabolisme 

consécutive à l’hypothermie, il faut donc l’hypothermie pour restaurer l’hémodynamique.   

• La mobilisation d’un patient en hypothermie doit être prudente et les gestes invasifs limités 

afin d’éviter la survenue d’un rescue collapse.   

• Chez le sujet jeune et sain, on observe un risque majeur d’arythmie < 32 °C et d’arrêt 

cardiaque < 28 °C tandis qu’un arrêt cardiaque peut survenir à < 32 °C chez le sujet âgé ou 

comorbide.  

• Si la fibrillation ventriculaire persiste après trois chocs, retarder les autres tentatives et 

l’administration d'épinéphrine et d’amiodarone jusqu'à réchauffement à 30 °C. 

• Les patients en arrêt cardiaque hypothermique doivent recevoir une RCP continue pendant 

le transfert, idéalement à l’aide d’un dispositif de compressions thoraciques automatisé. 

• En cas d’hypothermie sévère avec instabilité hémodynamique ou arrêt cardiaque, il faut 

orienter rapidement les patients vers un centre pratiquant l’ECLS idéalement l’ECMO.  

• En l’absence d’événement hypoxique, de maladie ou de traumatisme sous-jacent grave le 

pronostic de l’AC hypothermique est globalement bon même en présence de signes d’état 

de mort avancé si un réchauffement par ECLS est entrepris.   

• Le score HOPE est fiable pour prédire le pronostic et établir les stratégies de réchauffement 

par ECLS. 
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1. Introduction 

L'hypothermie accidentelle se définit par une diminution involontaire de la température 

centrale <35°C. La diminution de la température corporelle s’accompagne d’une baisse des 

besoins métaboliques conduisant à un ralentissement des fonctions vitales. À mesure que la 

température corporelle diminue le processus d’hypothermie évolue jusqu’à exposer les victimes 

à des complications à type d’arythmies cardiaques potentiellement mortelles et de lésions 

multiviscérales dont la fréquence de survenue et le pronostic dépendent de la profondeur de 

l’hypothermie, d’éventuelles lésions traumatiques associées et des tolérances individuelles.  

 

On distingue l’hypothermie primaire qui résulte d’une exposition prolongée à un 

environnement froid de l’hypothermie secondaire qui décrit une altération de la thermogenèse 

ou de la thermorégulation. (Tableau 1) La nature d’une hypothermie accidentelle est donc 

influencée par une éventuelle cause qu’il est nécessaire d’identifier rapidement :  

 

L'hypothermie primaire survient lorsque la production de chaleur d’un individu en bonne 

santé se trouve dépassé par l’exposition à un froid excessif, en particulier lorsque les réserves 

d'énergie du corps sont épuisées. L’hypothermie primaire est fréquente en extérieur, en contexte 

hivernal, en montagne ou lors d’immersion prolongées : Pratique sportive ou professionnelle 

en montagne, avalanche, noyade, personne perdues ou sans abris, intoxication aigue et/ou 

trouble de la conscience dans un environnement froid ou contexte hivernal.  

 

L'hypothermie secondaire peut survenir chez les sujets malades, volontiers âgés exposés à 

une grande variété de problèmes de santé. (Tableau 1) 

  



Tableau 1 : Évènements associés à l’hypothermie secondaire  

Trouble de la thermorégula0on Déperdi0on thermique 
A"einte du système nerveux central :  
• Anorexie 
• AVC 
• Trauma/sme crânien 
• Dysfonc/on hypothalamique 
• Trouble métabolique 
• Néoplasie 
• Maladie de Parkinson 
• Iatrogénie médicamenteuse 
• Hémorragie sous-arachnoïdienne 
• Intoxica/on 

A"einte dermatologique :  
• Brulures 
• Toxines 
• Médicaments  

A"einte du système nerveux périphérique :  
• Lésion médullaire,  
• Diminu/on de la produc/on de chaleur  
• Neuropathie 

Causes iatrogènes : 
• Accouchement préhospitalier 
• Refroidissement thérapeu/que 
• Perfusion ou lavage glacé 

Trouble endocrinien :  
• Acidocétose 
• Acidose lac/que 
• Insuffisance surrénalienne ou hypophysaire  

Autres maladies associées :  
• Carcinose 
• Maladie cardiopulmonaire 
• Infec/on grave bactérienne, virale ou parasitaire 
• Polytrauma/sme  
• État de choc  

Carence énergé>que : 
• Effort physique extrême 
• Hypoglycémie 
• Malnutri/on  

 

Trouble neuromusculaire :  
• Ages extrêmes de la vie sans ac/vité physique  
• Altéra/on ou absence de frissons 

 

Brown DJA, Brugger H, Boyd J, Paal P. Accidental Hypothermia. N Engl J Med. 15 nov 2012;367(20):1930-8.  

 

2. Épidémiologie  

L'hypothermie accidentelle est abondamment décrite dans les récits historiques depuis des 

centaines d'années mais il faut attendre la fin du 19e siècle et l’utilisation en routine dans les 

soins du thermomètre pour établir clairement le cadre nosologique [1].  L'hypothermie 

accidentelle est fréquente dans les régions aux climats tempérés ou froids ainsi qu’en montagne. 

De nos jours, dans les pays développés, l'hypothermie primaire touche principalement les 

personnes sans abri et ceux qui vivent, travaillent et se divertissent à l'extérieur dans des 

environnements froids. Les facteurs influençant l’hypothermie accidentelle sont les 

environnements froids et humides, la fatigue, l’épuisement et la haute altitude qui implique un 



risque d’hypoxie. Le risque d’hypothermie accidentelle augmente avec la baisse de la 

température environnante, mais de nombreux cas surviennent durant des périodes de froid faible 

ou modéré notamment parmi les personnes sans abri. L'hypothermie secondaire touche 

principalement les personnes âgées et les patients présentant des comorbidités indépendamment 

de la température environnante.  

 

Il existe peu de données épidémiologiques récentes et les données existantes se concentre 

le plus souvent sur des zones géographiques ou des activités particulièrement exposés au risque 

d’hypothermie. L'incidence de l'hypothermie primaire et secondaire ainsi que la morbidité et la 

mortalité associées demeurent incertaines [2]. Aux États-Unis, l’hypothermie primaire est à 

l’origine d’au moins 1 500 décès par an. De 1995 à 2004, environ 15 000 patients se sont 

présentés chaque année dans des hôpitaux pour hypothermie et autres affections liées au froid 

[3]. L'incidence de l'hypothermie accidentelle dans les pays européens et en Nouvelle-Zélande 

varie de 0,13 à 6,9 cas pour 100 000 habitants par an [4–6]. En Écosse, l'hypothermie est 

responsable d'environ 2 décès pour 100 000 habitants par an et de 5 pour 100 000 habitants par 

an en Pologne. Les patients traumatisés et les patients intoxiqués se refroidisse rapidement, 

même dans les régions subtropicales [7,8].  

 

Du fait de sa population âgée, le Japon est un pays particulièrement concerné par 

l'hypothermie secondaire. Les publications issues de la cohorte Japonaise J-point suggèrent que 

l’hypothermie secondaire est plus meurtrière que l’hypothermie primaire [9]. Les facteurs 

influençant la survie de l’hypothermie accidentelle sont l’âge, le niveau d’autonomie, 

l’instabilité hémodynamique et l’hyperkaliémie [10]. La fréquence de survenue de 

l’hypothermie secondaire augmente avec l’âge. En dehors de l’âge, les conditions qui 

participent à augmenter le risque de survenue d’une hypothermie secondaire sont les maladies 



infectieuses, endocriniennes, neurologiques, cardiaques, gastro-intestinales, les traumatismes, 

l’intoxication alcoolique et plus rarement l'insuffisance thyroïdienne et les médicaments [11] 

(Tableau 1). 

 

Le pronostic vital est très largement influencé par les circonstances de survenue, la 

profondeur de l’hypothermie, une éventuelle maladie sous-jacente, d’éventuelles lésions 

traumatiques et parfois hémorragiques, la stratégie de soin retenue et la tolérance clinique 

individuelle. On retrouve des taux de survie variables dans la littérature et habituellement un 

bon pronostic vital et neurologique même en situation extrême. Chez les jeunes adultes en 

bonne santé, l’hypothermie peut conduire à la survenue d’un trouble du rythme grave < 32°C 

et un arrêt cardiaque (AC) en dessous de 28°C, tandis que chez les personnes âgées ou avec des 

comorbidités, l’AC peut survenir en dessous de 32°C [12]. La profondeur de l’hypothermie 

initiale lors d’un arrêt cardiaque préhospitalier est un facteur indépendant de mauvais pronostic 

[13]. Paradoxalement une revue systématique récente portant sur 214 patients victimes d'un 

arrêt cardiaque hypothermique retrouvait un taux de survie à la sortie de l'hôpital de 73 % [14]. 

L’effet protecteur de l’hypothermie associé à l’amélioration des stratégies de soins notamment 

la mise en place rapide d’une circulation extracorporelle doit nous faire supposer que 

l’hypothermie accidentelle peut être d’excellent pronostique.  

 

3. Physiopathologie de l’hypothermie accidentelle 

La température corporelle en condition physiologique normale avoisine 37 °C ± 0,5°C. 

L’homéothermie est rendue possible par la régulation de la température centrale 

(hypothalamique) et l’influence de la régulation périphérique autonome médiée par les frissons, 

la sudation et les mécanismes vasoactifs périphériques. La température centrale est aussi 

influencée par les comportements humains, lors d’un effort, la consommation de boissons 



chaudes ou le port de vêtements.  La physiopathologie de l’hypothermie primaire décrit un 

transfert d'énergie excessif par conduction, convection, évaporation ou rayonnement lors d’une 

exposition prolongée à un environnement froid tandis que l'hypothermie secondaire décrit une 

altération de la thermogenèse ou thermorégulation.  

 

Lors d’une exposition au froid, on observe une thermorégulation physiologique centrale et 

périphérique qui permet une augmentation du tonus sympathique qui conduit à une 

vasoconstriction cutanée réduisant le flux sanguin diminuant ainsi les pertes de chaleur. Le 

phénomène de vasoconstriction augmente l'isolation des tissus, réduisant le transfert de chaleur 

tout en minimisant l’exposition du sang chaud à l’environnement froid. Les muscles 

squelettiques contribuent à la thermogenèse en assurant une production de chaleur endogène. 

L'intensité des frissons liés à la production de chaleur dépend de l’intensité du froid et de la 

disponibilité de substrats énergétiques, principalement du glucose. Au repos, les frissons 

multiplient par cinq la production de chaleur mais augmentent également les besoins en 

oxygène [15,16]. Les frissons cessent lorsque les réserves d’énergie sont épuisées 

(habituellement en quelques heures), que la température centrale descend en dessous de 32 °C, 

que le la conscience est altérée ou lors d’un réchauffement cutané exogène. Les traumatismes 

multiples, des comorbidités, l'intoxication, l'analgésie ou la sédation participent à accélérer le 

refroidissement en altérant la thermorégulation centrale et périphérique (frissons et 

vasoconstriction) [17]. Lorsque les frissons cessent la vitesse de refroidissement augmente. La 

thermogenèse sans frissons se produit dans les tissus adipeux brun et permet aussi une  

production de chaleur [18].  

 

A contrario les facteurs pouvant contribuer à un refroidissement rapide sont la transpiration, 

un trouble de la conscience, le port de vêtements légers, le fait de ne pas se couvrir la tête, une 



quantité de graisse sous-cutanée limitée et un faible indice de masse corporelle (IMC). En effet 

un IMC faible expose les adultes de petites tailles et les enfants à un risque accru d’hypothermie, 

en raison de leur rapport surface corporelle/poids ils s’exposent à une plus grande perte de 

chaleur par rapport aux individus plus grands ayant un IMC normal ou élevé [19].  En contexte 

d’hypothermie, l’attitude comportementale consiste le plus souvent à s’isoler volontairement 

du froid, se couvrir chaudement, consommer des boissons chaudes de façon à générer de la 

chaleur endogène. Un effort ou la pratique d’exercices physiques permettent une thermogenèse 

considérable et un gain de chaleur jusqu'à 15 à 20 fois supérieur au seuil métabolique au repos. 

Cependant l'exercice prolongé par temps froid associe un risque d’épuisement potentiellement 

dangereux favorisant la survenue d’un refroidissement supplémentaire et une défaillance 

circulatoire. La crainte d’un refroidissement secondaire survenant lors du réchauffement initial 

ne doit pas retarder les mesures de réchauffement externe (Focus 1). L’influence de 

l’hypothermie sur les fonctions de l’organisme sont variées et les atteintes viscérales observées 

dépendent des particularités des patients (hypothermie secondaire) et de l’évolution de la 

température corporelle (Figure 1). 

 

Focus 1 : Phénomène d’Afterdrop dans le réchauffement des patients en hypothermie 

L’afterdrop décrit une chute de la température centrale survenant lors du réchauffement initial.  

Ce phénomène s’explique par la recirculation brutale de sang froid lors de la vasodilatation 

périphérique favorisée par le réchauffement secondaire des membres. Des études 

expérimentales ont retrouvé une chute d'environ 0,5 à 1 °C lors d'un réchauffement mini-invasif 

et même un peu plus lorsque les patients réalisaient une activité physique pour se réchauffer. 

Cependant, les patients se réchauffent souvent rapidement et aucun effet indésirable n’a jamais 

été observé. En pratique, il ne faut pas empêcher les patients éveillés et alertes de se mobiliser 

si cela peut aider au sauvetage [17].  

3.1. Influence de l’hypothermie sur la fonction neurologique  



Initialement on observe un état de conscience préservé puis un ralentissement 

psychomoteur, une ataxie et un ralentissement de l’élocution à mesure que la température 

corporelle diminue. Au stade d’hypothermie avancé (≤ 32 °C) survient fréquemment un état 

comateux, une abolition des réflexes et des pupilles aréactives. À mesure que la température 

centrale baisse, le métabolisme cérébral diminue conférant ainsi un effet neuroprotecteur 

d’autant plus marqué que l’hypothermie est profonde [20].  

 

3.2. Influence de l’hypothermie sur la fonction cardiaque  

À des températures subnormales (>32 à 35 °C) on observe une vasoconstriction intense et 

une augmentation de la consommation d’oxygène associés à une élévation de la fréquence 

cardiaque (FC), du volume d’éjection et du débit cardiaque. La FC, la pression artérielle et le 

débit cardiaque reflètent de la diminution du métabolisme et des besoins en O2. Si les besoins 

métaboliques diminuent de moitié à 28 °C, on observe une diminution des paramètres vitaux 

du même ordre [20]. Au stade avancé d’hypothermie (≤ 32 °C) les frissons cessent et l’ECG 

peut révéler la présence d’onde J d’Osborne. A une température < 32° la survenue d’une 

arythmie auriculaire ou ventriculaire est probable et on observe fréquemment des anomalies de 

l’onde T et un allongement des intervalles PR, QRS et QT [21]. À < 30 °C on observe une 

irritabilité cardiaque avec un risque réel de resue collapse (Focus 2) et une diminution de la 

conduction à mesure que le cœur se refroidit avec un risque majeur d’arrêt cardiaque (AC) 

spontané par fibrillation ventriculaire ou asystolie à < 25 °C. 

 

  



3.3. Influence de l’hypothermie sur la fonction respiratoire  

Initialement on observe une hyperventilation qui traduit une augmentation de la 

consommation d’oxygène. A mesure que la température corporelle baisse, on observe une 

diminution de la fréquence respiratoire (FR) proportionnelle aux besoins métaboliques. La FR 

diminue de de 5 à 10 cycles/min à 30 °C jusqu’à l’arrêt de la commande respiratoire centrale à 

des températures plus basses. Une diminution de 8 °C de la température est associé à une 

diminution de 50 % du CO2 ce qui explique les faibles valeurs d’ETCO2 monitorées en cas 

d’hypothermie chez les patients intubés [22].  

 

3.4. Influence de l’hypothermie sur la fonction rénale  

La réduction de pression artérielle et du débit cardiaque diminue la filtration glomérulaire 

tandis que le débit urinaire se trouve maintenu ou augmenté en raison de la dysfonction de la 

réabsorption tubulaire du sodium et de l’inhibition de la sécrétion d’hormone antidiurétique 

(ADH). La vasoconstriction initiale favorise également la diurèse [23].  

 

3.5. Influence de l’hypothermie sur la fonction métabolique  

L’équilibre acido-basique est perturbé avec une augmentation du PH et une diminution de 

la PaCO2. On observe une diminution de l’agrégation plaquettaire et des facteurs de coagulation 

à l’origine d’une coagulopathie importante en dessous de 34 °C. La diminution de la sécrétion 

d’insuline en dessous de 30 °C favorise la survenue d’une hyperglycémie. Il n’est pas 

recommandé de corriger cette hyperglycémie qui exposerait le patient à une hypoglycémie 

rebond lors du réchauffement [23]. 

 



Figure 1 :  Physiopathologie de l'hypothermie sur l’organisme 

D’après: Søreide K. Clinical and transla6onal aspects of hypothermia in major trauma pa6ents: From pathophysiology to preven6on, 
prognosis and poten6al preserva6on. Injury. avr 2014;45(4):647-54. 

 

 

3.6. Physiopathologie de l’hypothermie dans un contexte traumatique 

Les pertes sanguines observées lors d’un traumatisme favorisent la survenue d’une 

hypothermie impliquée dans la triade léthale du choc hémorragique. L'activité des facteurs de 

coagulation et la fonction plaquettaire sont réduites avec la baisse de la température, provoquant 

une coagulopathie avec un risque accru de saignements en dessous de 34°C et se trouve associée 

à un risque de mortalité élevé [24]. Les traumatismes crâniens et vertèbro-médullaires peuvent 

être à l’origine d’une dérégulation thermique. Ainsi, les patients présentant des traumatismes 

multiples ou une lésion du système nerveux sont exposés à un risque d’hypothermie secondaire 

indépendamment des circonstances de survenue et de l’environnement. Dans un contexte 

traumatique, la survenue d’une hypothermie primaire ou secondaire augmente le risque 

hémorragique et la mortalité [25].  
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3.7. Physiopathologie de l’hypothermie dans un contexte d’arrêt cardiaque  

L'hypothermie accidentelle sévère (<28 °C) est rare mais se complique fréquemment d’un 

arrêt cardiaque (AC) survenant volontiers au moment de la mobilisation des victimes. La 

survenue d’un AC au moment du sauvetage « rescue collapse » double le risque de décès chez 

les patients hypothermiques [26] (Focus 2).  

 

Focus 2 : Rescue Collapse dans un contexte d’hypothermie accidentelle sévère (<28 °C)  

Le rescue collapse décrit la survenue d’un AC lors de la mobilisation ou lors des manœuvres 

invasives. Les patients devraient idéalement être transportés horizontalement afin de réduire les 

changements de retour veineux positionnels, qui peuvent augmenter le risque de rescue collapse 

et d'AC en particulier au moment du sauvetage [17]. 

 

Le risque d'AC augmente à < 32 °C et domine à < 28 °C aussi la survenue d’un AC à une 

température > 32 °C doit nous inviter à rechercher une étiologie alternative. L’AC induit par 

l’hypothermie est fondamentalement différent de l’AC en état de normothermie. Dans l’AC en 

état d’hypothermie, les organes et plus particulièrement le cœur peuvent ne pas répondre aux 

médicaments habituellement utilisés ni à la défibrillation. Dans ce contexte il est recommandé 

d’envisager une assistance circulatoire par ECLS (Extra Corporeal Life Support) qui permet un 

réchauffement contrôlé et une réanimation prolongée. L'hypothermie diminue le métabolisme 

cellulaire et cérébral assurant un effet neuroprotecteur en cas de débit cérébral réduit ou absent. 

Ces particularités influencent favorablement le pronostic de l’AC induit par l’hypothermie et 

ce même si la RCP doit se prolonger plusieurs heures [27,28].  

 

  



4. Diagnostique de l’hypothermie accidentelle 

Le diagnostic de l'hypothermie accidentelle repose sur la mesure de la température centrale 

< 35 °C et sur la tolérance neurologique et hémodynamique que cette dernière implique. Cet 

exercice peut s'avérer difficile notamment en préhospitalier ou les mesures de température sont 

parfois supposées hasardeuses en fonction des dispositifs utilisés et l’influence de la 

température ambiante sur cette dernière.  

 

Si la mesure de la température centrale n'est pas disponible, le diagnostic clinique peut être 

posé en évaluant les signes cliniques et les paramètres vitaux. La figure 2 décrit l’évolution 

clinique en fonction de la température corporelle. Cependant les signes présentés ici à titre 

indicatif ne sont pas constant et sont influencés par la tolérance individuelle, l’âge, l’état de 

santé général, une éventuelle intoxication ou prise de médicaments ainsi que d’éventuels lésions 

associées. Les paramètres vitaux diminuent généralement de manière linéaire à mesure que la 

température centrale diminue [29]. L’absence de frissons est inconstant et ne permet donc pas 

de prédire de façon certaine le degré d’hypothermie. Cependant, si un patient frissonne, la 

température centrale est toujours ≥ 30 °C. L’utilisation du niveau de conscience constitue le 

meilleur moyen d’évaluer l’hypothermie si la température centrale ne peut être mesurée. 

Cependant, le niveau de conscience peut être influencé par d’autres facteurs que la température 

centrale (intoxication, traumatisme crânien…) [17]. En l’absence de mesure thermométrique 

fiable, une hypothermie accidentelle doit être envisagée chez les patients ayant des antécédents 

d’exposition au froid ou des conditions prédisposantes (Tableau 1), et si le tronc est froid au 

toucher [30]. 

 



 

Figure 2 : Signes cliniques en fonction de la température corporelle 

 

La profondeur de l’hypothermie est stratifiée cliniquement sur la base des signes vitaux en 

utilisant le système suisse de classification « Swiss staging system » en 4 stades (HT I à HT 

IV). (Tableau 2). Cette classification est aujourd’hui préférée à la classification traditionnelle 

(hypothermie légère, modérée, sévère et profonde) chaque fois que la température centrale ne 

peut pas être mesurée avec certitude [17]. Il est parfois proposé un cinquième stade pour décrire 

un état de mort irréversible chez un patient en hypothermie (HT V). Les signes évidents de mort 

irréversible sont la décapitation, la section du tronc, la décomposition du corps et une paroi 

thoracique gelée et non compressible [31]. Les frissons et la conscience peuvent être altérés par 

un traumatisme ou une intoxication indépendamment de la température centrale. Le record 

d’hypothermie réanimé sans séquelle concerne le cas d’un enfant de 27 mois dont la 

température corporelle est descendue à 11,8°C après avoir passé accidentellement 4 heures dans 

un environnement à -7°C [32]. Le seuil de température ne doit pas influencer les tentatives de 

réanimation si le jugement clinique suggère la possibilité d'une réanimation réussie. Le risque 

d'AC augmente en dessous de 32 °C et domine en dessous de 28 °C aussi la survenue d’un AC 
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à des températures supérieures doit faire rechercher et traiter une cause alternative. Certains 

patients présentent encore des signes de vie en dessous de 24 °C et la température la plus basse 

observée chez une patiente intoxiquée présentant des signes vitaux et un score de Glasgow à 10 

était de 17 °C [33].  

 

Tableau 2 : Les quatre stades d'hypothermie (HT I à HT IV) tels que définis par la 

classification suisse. « Swiss staging system » 

Stade de l’hypothermie Température corporelle Signes cliniques 
Stade HT I (Légère) 35 à 32 °C Présence de frissons, conscient 

Stade HT II (Modérée) < 32 à 28 °C Trouble de la conscience 
Présence de frissons incertaine 

Stade HT III (Sévère) < 28 °C Coma 
Conserva0on des signes vitaux 

Stade HT IV (Profonde) Variable (< 24 °C) État de mort apparent 
Aboli0on des signes vitaux 

D’aprés : Paal, P.; Pasquier, M.; Darocha, T.; Lechner, R.; Kosinski, S.; Wallner, B.; Zafren, K.; Brugger, H. Accidental Hypothermia: 2021 
Update. Int. J. Environ. Res. Public Health 2022, 19, 501. 

 

Le diagnostic définitif et la détermination du niveau d'hypothermie ne peuvent être effectués 

que par la mesure de la température centrale. Étant donné que les parties externes du corps se 

refroidissent plus rapidement que le cœur, la température centrale doit être mesurée aussi près 

que possible des organes vitaux (cœur et cerveau). La mesure de la température centrale doit 

confirmer le stade et prédire la gravité et consécutivement la stratégie thérapeutique et 

l’orientation du patient.   

 

5. Mesure thermométrique 

La mesure de la température centrale permet de poser un diagnostic précis et de prédire la 

gravité de l’hypothermie. Le thermomètre idéal est peu invasif, facile d’utilisation, hygiénique, 

indépendant des conditions environnementales et propose une mesure précise et rapide de la 

température centrale [34]. Malheureusement il n’existe pas de dispositif thermométrique qui 

réponde à toutes ces exigences. Tous les thermomètres présentent des variations de mesure 



spatiales et temporelles et seules quelques études ont évalué la mesure de la température 

centrale en cas d'hypothermie sévère chez l'homme [35].  

 

Les sites de mesure thermométriques sont l'artère pulmonaire, l'œsophage, la vessie, le 

rectum, la membrane tympanique, la cavité buccale et la peau. La température de l’artère 

pulmonaire reflète de façon fiable la température centrale et constitue la référence [36].    

Cependant, les sites de mesure invasifs favorisent la survenue d’une arythmie et doivent donc 

être évités en routine. La température œsophagienne est étroitement corrélée à la température 

de l'artère pulmonaire si la sonde thermique est placée dans le tiers inférieur de l'œsophage et 

peut donc être envisagée pour les patients intubés [36].  

 

En préhospitalier, monitorer la température rectale ou vésicale implique de déshabiller le 

patient et donc de contrarier le processus de réchauffement. A cette occasion la sonde rectale 

doit être introduite à une profondeur ≥ 15 cm. Les valeurs de températures rectales et vésicales 

présentent un retard par rapport à la température centrale lors d'un refroidissement et d'un 

réchauffement rapide. Monitorer la température vésicale présente un intérêt chez les patients 

hypothermes en ventilation spontanée car elle permet de mesurer simultanément la température 

centrale et de surveiller le débit urinaire [37]. 

 

La température épitympanique semble fiable chez les patients ayant une circulation 

spontanée, à la condition d’utiliser des sondes à thermistance ou à thermocouple introduites 

dans le conduit auditif (dégagé et isolé de l’air froid) près de la membrane tympanique et 

d’attendre une stabilisation de la mesure qui peut prendre quelques minutes. A ce jour, il n'existe 

aucun thermomètre épitympanique doté d'une barrière isolante pour une utilisation 

préhospitalière [30,38]. Les thermomètres tympaniques (infrarouges), buccales ou cutanée sont 



imprécis en cas d’hypothermie. La peau et les sites exposés ne reflètent pas avec précision la 

température centrale en raison d'une mauvaise circulation périphérique et ne doivent donc être 

évités [39]. En pratique la surveillance thermométrique idéale consiste à utiliser un thermomètre 

à lecture de températures basses, épitympanique (thermistance ou à thermocouple) pour les 

patients en ventilation spontanées et œsophagienne ou nasopharyngée pour les patients intubés 

(Tableau 3).    



Tableau 3 : Performance des dispositifs thermométriques pour l’évaluation extrahospitalière 

et hospitalière du patient en hypothermie  

Mesure thermométrique Extrahospitalier Hospitalier (SU) 
Es>ma>on au toucher 
(Une main sur le torse) 

Peu fiable dans un environnement 
froid Bonne valeur prédic/ve néga/ve 

Mesure axillaire, buccale, 
cutané, infrarouge  
(Rayonnement infrarouge, 
thermistance électronique, bande 
de cristaux liquides) 

• Peu fiable dans un contexte d’hypothermie ou dans un environnement froid 
• Mauvais reflet de la température centrale 

Thermomètre temporal. 
(Au contact de l’artère temporale) Peu répandue en préhospitalier 

Bonne corréla/on avec la température 
cérébrale même dans l’hypothermie 
sévère 

Thermomètre tympanique 

Imprécis dans un environnement 
froid, en cas de posi/onnement 
incorrect ou si le conduit audi/f est 
obstrué par de l’eau ou de la neige  

Faible précision notamment chez les 
pa/ents en hypothermie ou en cas de 
posi/onnement incorrect  

Thermomètre épitympanique 
(Thermistance ou thermocouple) 

• Bonne corréla/on avec la température artérielle et cérébrale même en cas de 
refroidissement et de réchauffement rapides  

• Fiable pour les pa/ents non intubés en u/lisa/on extrahospitalière 
• Peu fiable dans l’AC 

Thermomètre nasopharyngé 
(Thermistance électronique) 

• Peu invasif (posi/onné à 10 à 14 cm de profondeur) 
• Uniquement chez les pa/ents sédatés  
• Moins fiable durant le refroidissement ou le réchauffement  

Thermomètre œsophagien 
(Thermistance électronique) 

• Posi/onné au /ers inférieur de l'œsophage (posi/onné à environ 40 cm des 
incisives)  

• Bonne corréla/on avec la température artérielle 
• Idéalement chez les pa/ents intubés 
• Risque de vomissements à l’inser/on 
• Disposi>f invasif qui présente un risque d’arythmie et d’AC  

Thermomètre vésical 
(Thermistance électronique) 

• Déshabillage nécessaire 
• Envisageable en fonc/on du 

contexte 

• Bonne corréla/on avec la 
température artérielle et centrale 

• Surveillance du débit urinaire 
• Retard pendant le refroidissement ou 

le réchauffement 
• Influencé par le débit urinaire  

Thermomètre rectal 
(Sonde avec thermistance 
électronique ou thermomètre 
hypothermique au galium) 

• Déshabillage nécessaire 
• Envisageable en fonc/on du 

contexte 

• Bonne corréla/on avec la 
température artérielle 

• Risque d’imprécision en cas de selles 
• La sonde doit être insérée à 15 cm 

dans le rectum 
• Décalage important pendant le 

refroidissement et le réchauffement 
• Risque de lésion rectale 

D’apres : Paal, P.; Pasquier, M.; Darocha, T.; Lechner, R.; Kosinski, S.; Wallner, B.; Zafren, K.; Brugger, H. Accidental Hypothermia: 2021 
Update. Int. J. Environ. Res. Public Health 2022, 19, 501. 

 : Recommandé ;  : Envisageable en fonction du contexte ;  : Non recommandé 

  



6. Stratégies de réchauffement 

Le choix concernant la méthode de réchauffement des patients dépend du stade de 

l’hypothermie et des moyens à disposition. Les frissons et les mouvements actifs sont des 

mécanismes très efficaces de production de chaleur et constituent des stratégies de 

réchauffement efficaces pour les patients pleinement conscients et capables de bouger. 

Classiquement on distingue trois types de réchauffement (Tableau 4) :  

 

• Réchauffement passif : Indiqué au stade HT I, le réchauffement passif permet de 

limiter les déperditions thermiques et encourage le patient à augmenter sa propre 

température corporelle.  

• Réchauffement actif externe : Indiqué à partir du stade HT II, le réchauffement actif 

externe favorise l’apport de chaleur à la surface du corps et peu associer un 

réchauffement actif mini-invasif par solutés réchauffés pour les patients au stade HT III 

stables.  

• Réchauffement actif interne : Indiqué pour les patients stade HT III instables ou HT 

IV, le réchauffement actif interne doit permettre un apport de chaleur invasif le plus 

souvent intravasculaire par ECLS.   

  



Tableau 4 : Indications des méthodes de réchauffement et gain thermique approximatif 

attendu pour les patients en hypothermie [17,30].  

 

 

 

  

Méthode de 
réchauffement Indica0ons 

Réchauffement 
approxima0f 

aWendu 

 
Remarques 

Réchauffement passif  
• Environnement 

chauffé 
• Couverture et 

vêtements 
• Boissons sucrées 

chaudes  
HT I 

 
+ 0,5 à 4 °C/h 

 

Le gain en température est fonc;on des capacités de 
thermorégula;on et des réserves métaboliques 

Réchauffement passif 
avec ac;vité physique + 1 à 5 °C/h 

• Risque d’épuisement et d’a"er drop 
• Mobilisa;on risquée en fonc;on de la profondeur de 

l’hypothermie  
Réchauffement ac0f externe  
Couverture, pack, 
coussin ou plastron 
chauffant 

HT II 
HT III stable + 0,5 à 4 °C/h 

• Semblable au réchauffement passif 
• Permet de prévenir les déperdi;ons thermiques 

supplémentaire 
Réchauffement ac0f mini-invasif 

Solutés réchauffés  
HT II 

HT III stable + 0,5 à 2,5 °C/h • Risque d'hémorragie ou de thrombose, aggravant 
poten;ellement l'hypotension chez les pa;ents instables 

Réchauffement ac0f interne  

VV-ECMO, VA-ECMO 
ou CPB 

HT III instable 
HT IV + 4 à 10 °C/h 

• Technique réservée aux pa;ents graves 
• Risque d’hypotension, d’hémorragie, de thrombose et 

d’hémolyse 
Lavage gastrique ou 
vésical  Incertain + 0,5 à 1 °C/h • Technique peu répandue et incertaine 

• Réchauffement minime et lent 

Lavage thoracique ou 
péritonéal Incertain + 1 à 2 °C/h 

• Technique peu répandue  
• Risque d’hémorragie, de trauma;sme pulmonaire ou 

intes;nal 
• Troubles électroly;ques 

Hémodialyse  Incertain + 2 à 3 °C/h • Risque d’embolie gazeuse et d’hypotension 
• Héparinisa;on nécessaire 



7. Stratégie préhospitalière 

En préhospitalier, la température ambiante, l’analgésie, l’anesthésie ou l’administration de 

perfusions favorisent les déperditions thermiques et participent à aggraver le pronostic des 

patients les plus graves.  Il est avant tout recommandé de prévenir les pertes de chaleur, de 

réchauffer dès que possible et d’organiser rapidement l’évacuation. Cependant le réchauffement 

est rarement réalisable sur le terrain en raison d'un équipement limité et des délais d’intervention 

court [17]. La priorité consiste donc à axer les stratégies de soins sur la prévention des 

déperditions thermiques supplémentaires et l’extraction rapide de l'environnement froid puis un 

transfert rapide vers l'hôpital.  

 

Les principes de la prise en charge préhospitalière dépendent du stade clinique de 

l'hypothermie (Tableau 2). Les stratégies de prise en charge des patients en hypothermie en 

fonction de l’évaluation sont détaillées dans la figure 3.  

 

 

Figure 3 :  stratégies de prise en charge des patients en hypothermie en fonction de 
l’évaluation clinique 



7.1. Hypothermie légère (HT 1) 

Les patients HT 1 sont habituellement conscients et indemnes.  Ils peuvent parfois être 

réchauffés sur place et éventuellement laissés sur place si l’état de santé le permet. Proposer un 

réchauffement passif en isolant le patient du froid et en l’encourageant à consommer des 

boissons chaudes ou de pratiquer une activité physique [17]. 

 

7.2. Hypothermie modérée ou sévère (HT II ou III)  

Les patients HT II ou HT III nécessitent un réchauffement actif. Le corps entier doit être 

isolé contre le froid, le vent et l’humidité pour réduire le risque de refroidissement 

supplémentaire. Un réchauffement mini-invasif par perfusion réchauffées peut être envisagé 

pour les patients stade HT III stables.  

 

7.3. Réchauffement préhospitalier  

Une isolation et un réchauffement complet du corps doivent être assurés sans retarder un 

éventuel transport. La prise en charge se fera idéalement dans un environnement à température 

contrôlée. Le patient doit être rapidement installé dans l’ambulance chauffée portes et fenêtres 

fermées en veillant à réaliser un brancardage prudent pour prévenir un éventuel rescue collapse 

(Focus 2).  

 

En préhospitalier les techniques de réchauffement demeurent limitées aux seules techniques 

passives ou peu invasives (Tableau 4). Il faut avant tout isoler le patient du sol et/ou de 

l’environnement puis le couvrir chaudement. Les vêtements mouillés doivent être découpés et 

un éventuel séchage doit se faire prudemment en veillant particulièrement à bien sécher la tête. 

Si possible, appliquer des packs, coussins ou plastron chauffant sur le tronc, en évitant un 

contact direct avec la peau s’il existe un risque de brulure. Ensuite emballer le patient sous 



plusieurs couches de vêtements secs ou de couvertures. En condition humide ou venteuse il est 

recommandé de couvrir le patient d’une dernière couverture ou sac enveloppant étanche [17]. 

Si le patient est incapable de se mobiliser, l’installation doit se faire en position couchée. Si la 

marche augmente la production de chaleur elle augmente aussi le risque de chute ou 

d’épuisement. Les patients hypothermiques retrouvés couchés au sol ne doivent pas être 

autorisés à marcher à moins de présenter des frissons ou d’avoir consommé des calories dans 

les 30 minutes [40]. Si possible débuter un réchauffement actif externe en fonction des moyens 

disponible, appliquer un dispositif enveloppant chauffant chimique ou électrique (couverture, 

pack, coussin ou plastron chauffant).  

Le réchauffement mini-invasif implique de disposer de solutés réchauffés. Le 

réchauffement des solutés de remplissage peut se faire à l’aide d’une valise thermique, d’un 

réchauffeur de soluté monté sur la ligne de perfusion ou plus simplement en appliquant les 

solutés à proximité d’une source de chaleur. A cette occasion il est nécessaire de pouvoir 

monitorer la température des fluides en visant une température idéale comprise entre 38 et 42 

°C.  (Tableau 4). 

 

7.4. Monitorage et traitement des arythmies 

Les patients présentant une altération des mécanismes de thermorégulation sont exposés à 

un risque élevé d’aggravation pouvant se compliquer d’une arythmie ou d’un AC. Ces patients 

doivent être étroitement surveillés à l’aide d’un monitorage multiparamétrique non invasif.   

 

En présence de frissons la surveillance électrocardiographique se trouve fréquemment 

parasitée. L’application des palettes de défibrillation réduit la présence d’artefacts lors de la 

surveillance continue de la fréquence cardiaque (FC) facilitant la détection et le traitement 

rapide d’un éventuel rythme choquable. On observe une résolution spontanée des arythmies 



supraventriculaires ou des fibrillations atriales avec le réchauffement [17]. L’emballage du 

patient ne doit pas contraindre le bon déroulement des mesures tensionnelles. La surveillance 

de la SpO2 à l’aide d’un oxymètre de pouls doit tenir compte d’une éventuelle hypoperfusion 

périphérique qui peut compromettre la fiabilité des mesures. L’oxymètre de pouls doit être 

positionné sur une zone suffisamment perfusée qui doit permettre d’observer une courbe de 

pléthysmographie de bonne amplitude et/ ou un index de perfusion satisfaisant.  

 

En cas d'hypothermie modérée ou sévère, la survenue d’une bradycardie et/ ou d’une 

hypotension sont avant tout le reflet d’une diminution globale du métabolisme cellulaire et ne 

nécessitent en générale pas de traitement spécifique autre que le réchauffement.  

 

7.5. Accès vasculaire et réanimation liquidienne  

L’hypothermie et la vasoconstriction périphérique que cette dernière implique, peut 

compliquer l’obtention d’une voie veineuse périphérique. A cette occasion, envisager la mise 

en place d’un dispositif intraosseux [40]. En situation de grand froid, pour éviter que les solutés 

et les lignes de perfusion ne gèlent, isoler les solutés et l’ensemble des dispositifs 

d’administration intraveineuse du froid environnent.   

 

Un remplissage vasculaire est fréquemment indiqué en raison de l’hypovolémie, liée à 

l’hyperdiurèse et de la vasodilatation associée au réchauffement. En préhospitalier, dans un 

environnement froid, l’administration de perfusion à température ambiante participent à 

aggraver l’hypothermie. Il est donc recommandé d’administrer des bolus répétés de solutés 

balancés et réchauffés à une température comprise entre 38 à 42 °C [12,17]. 

 



L’efficacité et la toxicité des médicaments sont modifiées en cas d'hypothermie. A cette 

occasion, le contrôle tensionnel par l’utilisation des catécholamines vasopressives doit se faire 

avec prudence en raison du risque d’arythmie et de vasoconstriction périphérique notamment 

chez les patients à risque d’engelures [41]. 

 

7.6. Gestion avancée des voies aériennes et ventilation 

La survenue d’une fibrillation ventriculaire (FV) lors de l’intubation est faible mais demeure 

redoutée dans un contexte d’hypothermie (focus 2) [42]. De plus l'intubation endotrachéale est 

supposée plus difficile dans des conditions froides. Les patients peuvent présenter une rigidité 

ou un trismus, les sondes d’intubation sont moins souples, et les conditions de réalisation 

rarement idéales pour l’opérateur. Dans ce contexte il est sans doute préférable de différer la 

réalisation du geste jusqu’à l’installation dans un environnement chauffé [40]. 

 

L’induction en séquence rapide demeure recommandée pour l’intubation du patient en état 

d’hypothermie. Cette dernière favorise cependant la survenue d’une dépression 

cardiovasculaire et il faut donc préférer les doses faibles des fourchettes posologiques. De plus 

l'hypothermie réduit la clairance des médicaments métabolisés de façon proportionnelle à la 

baisse de la température corporelle, augmentant ainsi le risque de toxicité imprévue [43]. La 

kétamine peut être sans danger en cas d'hypothermie préexistante bien que ses propriétés 

sympathomimétiques pourraient théoriquement altérer la fonction cardiaque aisément irritable 

dans un contexte d’hypothermie [44]. Les propriétés des curares sont influencées par 

l’hypothermie du fait d’une diminution de la transmission neuromusculaire.  Une hypothermie 

<32 °C augmente la sensibilité aux myorelaxants non dépolarisants. Enfin l’utilisation de la 

succinylcholine doit tenir compte d’une éventuelle hyperkaliémie. Il est recommandé de 

surveiller étroitement et de façon continue l’ECG durant l’induction et l'intubation.  



Les réglages du respirateur doivent permettre le maintien d’une normocapnie et d’une 

normoxie. L'hypercapnie et l'hypocapnie peuvent favoriser la survenue d’une arythmie. Le 

monitorage du CO2 télé expiratoire (ETCO2) reflète le métabolisme cellulaire qui se trouve 

diminué sous l’effet de l’hypothermie. L’ETCO2 observée n’a aucune valeur pronostique dans 

ce contexte d’hypothermie et les patients doivent être ventilés en utilisant des paramètres 

standard basés sur le poids théorique sans tenir compte de l’ETCO2 [45]. Une normoxie semble 

présenter un effet protecteur. Le débit d’oxygène doit être titré avec un objectif de SpO2 

compris entre 94 et 98 % [46]. 

 

7.7. Hypothermie sans signes de vie (HT IV) 

En cas d’hypothermie profonde, la recherche des signes de vie par la présence d’une 

respiration ou d’une activité perfusante est supposée particulièrement difficile. Cette évaluation 

initiale peut prendre jusqu’à 60 secondes pour déterminer précisément le statut vital. Le 

monitorage multiparamétrique, la présence d’une ETCO2 même faible ou la réalisation rapide 

d’une échographie transthoracique peut faciliter l’identification d’une activité cardiaque 

organisée et un débit cardiaque. En l’absence de signe de vie à l’issu de 60 secondes 

d’évaluation, une RCP doit être initiée.  

 

7.8. Arrêt cardiaque et réanimation cardio-pulmonaire  

La survenue d’un AC dans un contexte d’hypothermie profonde associe fréquemment les 

signes d’un état de mort avancé sans que ces derniers ne présagent de la survie ou du pronostic 

neurologique. Chez un patient en hypothermie, la rigidité n’est pas un signe fiable de décès. De 

même la survenue d’un AC en l’absence de témoins, une asystolie initiale, une température 

corporelle basse, une mydriase aréactive, une ETCO2<10 mmHg, un âge avancé ou un 

traumatisme grave associé ne doivent pas contre-indiquer la réalisation d’une RCP [17]. 



Les critères pour ne pas initier ou arrêter la RCP sont la présence de signes évidents de mort 

irréversible, y compris une lividité cadavérique fixe (livor mortis), une consigne préalable claire 

de ne pas réanimer, un danger pour l’équipe secouriste, un ensevelissement sous une avalanche 

> 60 minutes avec asystolie et obstruction des voies aériennes [17].   

 

En cas d’AC dans un contexte d’hypothermie, l’algorithme de RCP ne diffère pas de la RCP 

standard et propose d’alterner 30 compressions thoracique et 2 insufflations. Dans ce contexte 

d’hypothermie, l’AC est fréquemment réfractaire à la défibrillation et aux médicaments 

cardioactifs comme l’épinéphrine ou l’amiodarone. De plus le métabolisme des médicaments 

est ralenti, ce qui peut conduire à des concentrations plasmatiques potentiellement toxiques en 

cas d’administrations répétées. L’efficacité de l’amiodarone en dessous de 30 °C est discutée 

mais demeure recommandée si indiqué malgré un niveau de preuve faible [47]. L’utilisation des 

drogues vasopressives augmentent les chances de réussite d'une défibrillation. En cas de 

réanimation prolongée, la réalisation répétée des défibrillations et d’épinéphrine peuvent 

conduire à des lésions myocardiques.  

 

• Température centrale <30 °C : Il est recommandé de délivrer jusqu’à 3 chocs si 

indiqué puis de différer les chocs, l’administration d'épinéphrine et d’amiodarone 

jusqu'au retour à une température centrale de 30 °C [12,17].  

• Température centrale à 30 °C : Il est recommandé de délivrer les chocs si indiqués et 

de doubler les intervalles d’administration de l’épinéphrine soit une administration de 1 

mg d’épinéphrine toutes les 6 à 10 minutes [12]. 

• Température centrale > 35 °C : Il est recommandé de délivrer les chocs si indiqués et 

d’administrer l’épinéphrine en respectant un intervalle de 3 à 5 minutes comme 

habituellement [12]. 



L'hypothermie primaire, l’absence de témoin et une asystolie initiale ne sont pas des contre-

indications à l’ECLS de réchauffement. Les patients présentant un AC dans un contexte 

d’hypothermie doivent, si possible, être directement transférés vers un centre d’ECLS de 

réchauffement.  

 

Les scores HOPE, ICE ou la mesure de la kaliémie sont habituellement utilisés pour prédire 

la survie et envisager une assistance circulatoire par ECLS [12,27]. Le score HOPE fournit une 

prédiction de la probabilité de survie de 0 à 100 % chez les patients en arrêt cardiaque 

hypothermique. L’évaluation peut être réalisée en ligne : https://www. hypothermiascore.org. 

Les critères prédictifs du score HOPE sont :   

• La température centrale,  

• Les mécanismes d'induction de l'hypothermie,  

• La durée de la RCP,  

• Le sexe, 

• La présence d’un témoin, 

• Le rythme cardiaque initial, 

• La kaliémie. 

 

Si une réanimation ou un transport prolongé est nécessaire ou si le terrain est difficile, une 

RCP continue à l’aide d’un dispositif de compressions thoraciques automatisé doit être 

envisagée. En cas d’AC dans un contexte d’hypothermie < 28 °C, il est possible d’envisager de 

retarder la RCP ou de procéder à une RCP intermittente. La RCP intermittente consiste à alterner 

au moins 5 minutes de RCP avec 5 minutes sans RCP lorsque la RCP continue est rendue 

impossible ou dangereuse pour les sauveteurs [12]. Chez les patients ayant une température < 

20 °C, il est possible d’alterner au moins 5 min de RCP avec 10 min sans RCP [17].  



Chez les patients présentant une reprise d’activité circulatoire (RACS) il est fréquent 

d’observer des complications respiratoires et/ ou des défaillances multiviscérales. Ces patients 

doivent profiter d’un éventuel traitement par ECMO et être adressés dans un établissement 

spécialisé. Si l'asystolie persiste à une température corporelle supérieure à 32 °C malgré une 

réanimation bien conduite, l'arrêt de la RCP doit être envisagé. 

 

8. Transport préhospitalier 

En l’absence de lésions traumatiques associées, les patients en hypothermie (HT I) 

conscients et présentant des frissons peuvent profiter d’un réchauffement passif dans 

l’ambulance qui les transporte vers l'hôpital le plus proche si le réchauffement n'est pas possible 

sur place. La présence d’un trouble de la conscience (≥ HT II) implique un transfert rapide. En 

l’absence d’instabilité, ces patients profiteront d’un réchauffement externe actif (environnement 

chauffé, plastron, thermo-pack, coussins ou couvertures chauffants) et d’une administration de 

solutés réchauffés sans retarder le transfert.  En cas d’instabilité hémodynamique, tel qu’une 

hypotension, une arythmie, une température < 28 °C ou un AC au décours de l’hypothermie, 

envisager un transport rapide vers un centre disposant d’ECLS de réchauffement idéalement 

par ECMO. En zone reculée ou isolée, le choix du transport et de la destination doit tenir compte 

du risque d’aggravation inhérent au délai et du bénéfice attendu d'un traitement dans un centre 

spécialisé disposant d’ECLS de réchauffement. Un dispositif de compressions thoraciques 

automatisé est une plus-value lors du transport de ces patients graves et doit donc être anticipé 

notamment pour des trajets longs ou des brancardages difficiles. Une mobilisation prudente en 

évitant les mouvements brusques impose une conduite adaptée, en particulier chez les patients 

instables qui ne se sont pas en AC. En cas d’AC, il n’est plus nécessaire de limiter les 

mobilisations ou une conduite rapide.  

 



9. Stratégie hospitalière  

Les stratégies thérapeutiques en structure d’urgence consistent à poursuivre et optimiser les 

moyens engagés par les équipes préhospitalières. En l’absence de médicalisation initiale les 

équipes de la structure d’urgence doivent initier les soins nécessaires comme décrit 

précédemment dans le chapitre préhospitalier.  Une fois encore, la stratégie est dépendante des 

moyens disponibles concernant notamment les techniques de réchauffement.  En structure 

d’urgence, les méthodes de réchauffement envisagées doivent être évaluées en fonction de la 

gravité, du confort du patient et de l’efficacité de l’utilisation des ressources (Tableau 4). Il est 

recommandé de ne pas réchauffer les extrémités gelées avant que la température centrale ne 

soit > 34 °C et d’éviter l’hypovolémie en présence d’engelures [48]. Les méthodes de 

réchauffement invasives sont associées à un risque accru de complications (hémorragies, 

thromboses) et doivent donc être réservées aux patients les plus graves idéalement confiés aux 

services de soins critiques. L’ECLS de réchauffement doit être envisagée pour les patients 

présentant une instabilité cardiaque, une absence de signes de vie (≥ HT III) et qui ne répondent 

pas à la prise en charge médicale. Ces stratégies impliquent de tenir compte de l'accessibilité à 

un plateau technique approprié, des expertises locales, des ressources et des caractéristiques du 

patient. Si l’ECLS n’est pas disponible sur site, l’activité circulatoire peut être temporairement 

assistée par un dispositif de compressions thoraciques automatisé tout en assurant le 

réchauffement interne alternatif disponible localement (Tableau 4). Lorsqu’un accès veineux 

central est requis, il est recommandé de maintenir l’extrémité du cathéter et du guide à distance 

du cœur afin de minimiser le risque d’arythmie. Lors du réchauffement en milieu hospitalier, 

les patients en état d’hypothermie nécessitent des besoins importants en liquide intraveineux à 

mesure que se lève la vasoconstriction et jusqu’à ce que la diurèse induite par l’hypothermie 

s’inverse. La réanimation liquidienne par l’administration répétée de solutés balancés et 

réchauffés doit être anticipée.   



10. Conclusion 

L'hypothermie accidentelle est définie par une diminution involontaire de la température 

centrale <35°C. En cas de doute sur la précision des mesures thermométriques, la présence de 

frissons, l’évaluation de l’état de conscience, et de l’hémodynamique semblent fiable pour 

prédire la gravité. Le pronostic des patients hypothermiques s’est largement amélioré ces 

dernières années notamment grâce aux progrès des techniques de réchauffement, en particulier 

pour les patients en AC profitant d’un réchauffement par ECLS. Les modifications de 

l’hémodynamique témoignent d’une diminution du métabolisme cellulaire consécutive à l’état 

d’hypothermie, il faut donc préférer traiter l’hypothermie pour restaurer une hémodynamique 

normale. La prise en charge doit être « chaleureuse » tout au long du parcours de soin et le choix 

de la méthode de réchauffement et l’orientation du patient dépendent de la gravité et des moyens 

disponibles. La mobilisation d’un patient en hypothermie doit être prudente et les gestes invasifs 

doivent être limités afin d’éviter la survenue d’un rescue collapse. On observe un risque majeur 

d’arythmie à une température < 32 °C et d’arrêt cardiaque en dessous de 28 °C chez les sujets 

sains, tandis qu’un AC peut survenir à une température < 32 °C chez les sujets âgés ou 

comorbides. En cas d’hypothermie sévère associée à une instabilité hémodynamique ou un AC, 

il faut orienter rapidement les patients vers un centre disposant d’une assistance circulatoire 

idéalement par ECMO. Le score HOPE est fiable pour prédire le pronostic et décider des 

stratégies de réchauffement. La distance et les délais inhérents qui sépare le patient d’un centre 

ECLS ne doivent pas être des facteurs limitants. La littérature regorge de cas cliniques 

présentant des réanimations de plusieurs heures associés à une survie et un pronostic 

neurologique favorable. En l’absence d’événement hypoxique, de maladie ou de traumatisme 

sous-jacent grave le pronostic de l’AC hypothermique est globalement bon même en présence 

de signes d’état de mort avancé notamment si un réchauffement par ECLS est entrepris.    
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VI. Crush syndrome 

 
 
Points clés 

• Le temps passé sous les décombres est fortement associé à la mortalité et morbidité 

• Les victimes de syndrome d’écrasement doivent être considérées comme des 

traumatisés sévère 

• Le contrôle des hémorragies, la gestion des voies aériennes, la prise en charge de 

l’hypovolémie et de l’hypothermie doivent être débutés le plus précocement possible 

• La pose d’un garrot est à envisager avant l’extraction si le temps de piégeage est 

supérieur à 2 heures et que la réanimation liquidienne est impossible  

• L’hyperkaliémie est fréquente et est fortement associée à la mortalité. Elle doit par 

conséquent être systématiquement recherchée et traitée sans délais.  
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1. Introduction 

Chaque année dans le monde, des millions de personnes sont confrontés à des catastrophes 

d’origine naturelle ou humaine [1]. Les catastrophes naturelles font référence aux tremblements 

de terre, aux éruptions volcaniques, aux ouragans, inondations ou incendies. Les catastrophes 

humaines correspondent notamment aux conséquences liées aux guerres, à la pollution, aux 

explosions nucléaires ou accidents de transports. Parmi elles, les tremblements de terre 

représentent les catastrophes naturelles les plus importantes que l’humanité ait connu [2]. On 

estime que plus d’un million de tremblements de terre se produisent chaque année dans le 

monde, soit environ deux tremblements de terre par minute [3]. Au cours de la dernière 

décennie, ces catastrophes ont entrainé plus de 780 000 décès dont 60 % attribués aux 

tremblements de terre [4]. Il est probable que cette menace augmente dans les années à venir 

en raison de l’urbanisation mondiale et de la vulnérabilité des grandes métropoles. L’étude de 

la mortalité et des lésions permet de différencier les tremblements de terre des autres 

catastrophes naturelles telles que les ouragans ou les inondations. Les tremblements de terre 

sont responsables de nombreux décès à la phase initiale mais également de multiples lésions 

chez les victimes ensevelies nécessitant des soins de réanimation et de chirurgie complexes. La 

destruction des routes et des ponts à proximité de l’incident complexifie encore plus l’accès aux 

victimes.  

 

2. Définition et classification 

Les blessures par écrasement correspondent à un traumatisme physique direct d’une partie 

du corps humain par un mécanisme de compression continu et prolongé [5]. Elles peuvent 

concerner des groupes musculaires, des os, des nerfs ou d’autres tissus selon le site de 

compression. Par ordre de fréquence, ces blessures touchent les membres inférieurs (74 %), les 



membre supérieurs (10 %) et le tronc (9 %) [6]. Les traumatismes cérébraux et l’obstruction 

des voies aériennes entraînent généralement un décès précoce. Par conséquent, la durée de 

compression est le prérequis nécessaire pour provoquer ce type de lésions. La durée la plus 

courte rapportée dans la littérature est de 4 heures [7]. Sur le plan physiopathologique, la 

compression entraine une ischémie responsable d’une diminution de la production de 

l’adénosine triphosphate [8]. Les pompes Na-K ATPase-dépendantes sont alors impactées et 

une accumulation d’eau et de sodium se fait dans le myocyte, responsable d’un œdème 

intracellulaire. Les muscles étant enveloppés par une aponévrose inextensible, l’œdème 

intracellulaire provoque l’augmentation de la pression interstitielle locale, comprimant les 

vaisseaux et les nerfs [8]. De plus, l’extravasation plasmatique entraîne une hypovolémie 

réduisant encore plus l’écoulement capillaire, lymphatique et veineux aggravant les lésions 

tissulaires et l’œdème intracellulaire [6]. Les pressions interstitielles continuant d’augmenter 

peuvent diminuer la perfusion artériolaire et entraîner un syndrome des loges [9]. Le syndrome 

d’écrasement est la manifestation systémique de la blessure par écrasement [10]. La libération 

sanguine de myoglobine, de potassium, de phosphore et d’acide urique qui en découle peuvent 

entraîner une insuffisance rénale aigue (IRA), une acidose et un état de choc [6]. Dans les cas 

les plus graves, la victime peut présenter un syndrome de détresse respiratoire aiguë, des 

arythmies cardiaques ou encore une coagulation intravasculaire disséminée [11,12]. Les 

données épidémiologiques suggèrent qu’environ 80 % des victimes ensevelies décèdent 

rapidement en raison de blessures graves, 10 % présentent des blessures d’écrasement et 10 % 

des traumatismes légers [6,10]. Parmi les victimes présentant des blessures d’écrasement, 40 à 

70 % développeront un syndrome d’écrasement.  

  



3. Extraction de la victime 

Dans le cadre d’un syndrome d’écrasement, la victime est fréquemment piégée dans les 

décombres. Selon le contexte, l’accès à la victime peut être dangereux et nécessite un sauvetage 

par des équipes spécialisées, entrainées et équipées [13]. Le temps nécessaire à l’extraction de 

la victime peut être long et dépend notamment des conditions environnementales. Ce temps 

passé sous les décombres est fortement associé à la mortalité et la morbidité, en particulier aux 

âges extrêmes. Ainsi un temps estimé sous les décombres supérieur à 24h est corrélé au risque 

de décès même si certains cas de victimes secourues après 13 jours ont été rapportés [13]. 

Cependant, le rapport entre la probabilité d’IRA et le temps passé sous les décombres n’est pas 

très clair dans la littérature actuelle. Il est probable que la sévérité des lésions musculaires et le 

degré d’hypovolémie soient les principaux facteurs prédictifs de l’IRA [14,15]. Des 

complications peuvent également survenir durant le sauvetage. Il est par conséquent nécessaire 

que les équipes médicales évaluent le patient et coordonnent la méthode et le moment de 

l’extraction [16]. On estime qu’entre 13 et 40 % des décès précoces auraient pu être évités grâce 

à des interventions thérapeutiques simples telles que le contrôle des hémorragies, la gestion des 

voies aériennes, la prise en charge de l’hypovolémie ou de l’hypothermie [10,16]. Lors de 

tremblements de terre, près de 20 % des décès surviennent peu après l’extraction de la victime. 

Ceci est probablement lié à la libération des produits de dégradation tissulaire dans la circulation 

systémique suite à la levée d’obstacle et responsable d’arythmies cardiaques [17,18].  

 

La déshydratation est fréquente en cas de piégeage et constitue un facteur de risque majeur 

de mortalité. Le risque d’IRA augmente au-delà de 6 heures en cas de blessures par écrasement 

[10,19]. Dans ce contexte une réanimation liquidienne intraveineuse précoce est recommandée 

à un débit de 1L/h [10,20]. En cas d’impossibilité de poser une voie veineuse périphérique, la 

voie intra-osseuse est à privilégier. Cette réanimation liquidienne doit être poursuivie tout au 



long de l’extraction. Cependant, si la durée de l’extraction excède 2 heures, le débit de perfusion 

pourra être réduit à 500mL/h [10,20]. Évidemment, la quantité de liquide perfusée doit tenir 

compte des conditions environnementales, des signes cliniques d’hypovolémie, de l’âge et des 

antécédents du patient. Il est conseillé de surveiller si possible la diurèse du patient avec pour 

objectif un débit urinaire de 50 mL/h [10,21]. Concernant le type de fluides, le sérum 

physiologique isotonique doit être privilégié [10,20]. Le bicarbonate de sodium peut également 

être utilisé afin d’éviter l’aggravation de l’acidose métabolique et de l’hyperkaliémie [22]. La 

pose d’un garrot avant l’extraction de la victime est sujet à controverse. Les recommandations 

de la Joint Trauma System préconisent la pose d’un garrot si le temps de piégeage est supérieur 

à 2 heures et que la réanimation liquidienne n’est pas possible, afin de prévenir le syndrome 

d’écrasement [23]. Il est recommandé d’appliquer 2 garrots côte à côte au niveau proximal de 

la zone d’écrasement juste avant l’extraction. Si cela n’est pas possible, les garrots peuvent être 

positionnés immédiatement après l’extraction [23]. A l’inverse, les recommandations de la 

Renal Disaster Relief Task Force et de l’ International Search and Rescue Advisory Group 

préconisent de ne poser un garrot que si une hémorragie n’est pas contrôlée et ne le recommande 

pas pour prévenir du syndrome d’écrasement si le membre peut être sauvé [10,20]. Son retrait 

doit être rapidement envisagé afin de limiter le risque d’amputation secondaire. Dans le cas où 

il est impossible de libérer le membre concerné, une amputation chirurgicale doit être envisagée 

[23]. Elle doit être réalisée dans la zone la plus distale et sous couvert d’une analgésie-sédation 

efficace. La KETAMINE semble être une molécule intéressante en raison de ses effets 

dissociatifs et analgésiques, tout en préservant une ventilation spontanée [24]. Cependant, en 

raison des risques hémorragiques et septiques majeurs, une amputation ne doit être envisagée 

qu’en cas d’urgence vitale. Les autres thérapeutiques envisageables avant extraction concernent 

l’oxygénation, la ventilation ou le drainage d’un éventuel pneumothorax selon l’état respiratoire 

du patient [6].  



4. Prise en charge après extraction  

Le médecin prenant en charge la victime doit réaliser un examen complet et systématique. 

Les gestes d’urgences vitales doivent être priorisés et l’immobilisation de la colonne vertébrale 

envisagée selon l’état clinique du patient et les circonstances de l’évènement [6]. Le contrôle 

de la douleur doit être réévalué et pris en charge immédiatement après l’extraction [6]. Les 

éventuelles hémorragies doivent être contrôlées par tous les moyens hémostatiques à 

disposition de l’équipe médicale [10,23]. Les vêtements mouillés doivent être retirés et la 

victime doit être réchauffée [10]. Selon le degré d’hypothermie, un réchauffement actif peut 

être envisagé. L’état volémique du patient doit être évalué afin de réduire le risque d’IRA 

[10,20]. Si aucun fluide n’a été administré avant l’extraction, un débit de 1L/h est recommandé 

avec un volume maximal de 3 à 6L/j [10,21]. La diurèse doit également être surveillée, si 

possible par l’intermédiaire d’une sonde urinaire, sauf en cas de traumatisme urétral. L’objectif 

de la diurèse horaire est supérieur à 50mL/h [10,21]. L’hyperkaliémie est également très 

fréquente en cas de blessures par écrasement et est fortement associée à la mortalité [10,25]. Il 

est par conséquent recommandé de réaliser rapidement un électrocardiogramme (ECG) ou de 

doser la kaliémie par des méthodes délocalisées lorsque cela est possible [26]. En cas de 

suspicion ou de présence d’une hyperkaliémie, un traitement par insuline-glucose doit être 

débuté. Le gluconate de calcium ou le chlorure de calcium est à instaurer en présence de signes 

ECG d’hyperkaliémie ou d’instabilité hémodynamique [26]. Enfin, une perfusion de 

bicarbonate de sodium est envisageable dans le contexte d’hyperkaliémie et de syndrome 

d’écrasement [10,21]. La Figure 1 reprend les principales actions à réaliser dans le contexte 

préhospitalier.  



 
 
Figure 1 – Proposition d’un algorithme de prise en charge préhospitalière pour un patient 
piégé sous les décombres. Algorithme basé sur la méthode MARCHE (M : Massive bleeding 
control ; A : Airway ; R : Respiration ; C : Choc ; H : Head and Hypothermia ; E : Evacuation) 
et l’acronyme ATIK (A : Analgésie ; T : garrot Tourniquet ; I : Immobilisation ; K : hyper 
Kaliémie). 
 
 

5. Prise en charge hospitalière  

En dehors de certaines circonstances, le patient doit être considéré comme un traumatisé 

sévère [6]. Les éventuelles hémorragies doivent être réévaluées, contrôlées et une transfusion 

de produits sanguins envisagée si nécessaire. De même, l’hypothermie doit être évitée [27]. Un 

scanner corps entier ou ciblé est conseillé selon les circonstances de l’accident et la localisation 

de la blessure par écrasement. Également, un bilan biologique comprenant une numération 

formule sanguine, un ionogramme sanguin avec urémie et créatininémie, un bilan hépatique, le 

dosage de la créatine kinase et du lactate ainsi qu’une analyse d’urines [6]. Un ECG doit 

également être réalisé, notamment à la recherche de signes d’hyperkaliémie.  

  



Le syndrome d’écrasement est fréquent en cas d’atteinte de grands groupes musculaires et 

peut se développer indépendamment de la gravité du traumatisme [10]. Le taux de mortalité des 

victimes présentant un syndrome d’écrasement est estimé à 20 % [6,28]. Le syndrome 

d’écrasement doit être suspecté en présence d’une oligurie, d’urines foncées, d’hypertension 

artérielle, d’œdèmes, d’une dyspnée, de nausées et de vomissements [10,20]. Les facteurs 

prédictifs comprennent la tachycardie (> 120/min), une couleur anormale des urines, une 

hyperleucocytose (> 18 000/mm3) et une hyperkaliémie [29]. Comme indiqué précédemment, 

le remplissage vasculaire est essentiel afin de prévenir l’IRA. Les objectifs étant le statut 

euvolémique du patient et une diurèse horaire supérieure à 50 mL. Les cristalloïdes sont à 

privilégier mais une solution de bicarbonate de sodium 1,4 % peut être envisagée en cas 

d’hyperkaliémie et d’acidose [30]. L’IRA associée au syndrome d’écrasement se manifeste 

généralement entre le 7e et le 21e jour par une oligo-anurie et est associée à un mauvais pronostic 

[31,32]. Par conséquent, il est conseillé d’éviter tous les médicaments néphrotoxiques (anti-

inflammatoires non stéroïdien, aminosides) durant cette période [10]. De nombreux autres 

troubles métaboliques peuvent être présents en cas de syndrome d’écrasement. 

L’hyperkaliémie, comme décrite précédemment doit systématiquement être recherchée et 

traitée. L’acidose métabolique est également fréquente, secondaire à l’ischémie cellulaire, 

l’hyperuricémie, l’acidose lactique ou un état de choc. Dans ce contexte, une perfusion de 

bicarbonate de sodium 1,4 % est recommandée [30]. Une hypocalcémie peut être présente mais 

ne doit être traitée que si le patient est symptomatique en raison du risque de précipitation de 

sels de phosphate de calcium dans les tissus mous [33]. En présence de tétanie, paresthésies, 

hypotension, convulsion, bradycardie, allongement de l’intervalle du QT ou des signes de 

Chvostek et Trousseau, une perfusion de 1 à 2 g de gluconate de calcium pendant 10 à 20 

minutes est recommandée [10]. Cependant, il sera parfois nécessaire d’avoir recours à 



l’hémodialyse en cas d’insuffisance rénale sévère, d’hyperuricémie, de troubles électrolytiques 

récurrents ou d’acidose sévère [10,34]. 

 

En raison du mécanisme traumatique, les plaies sont fréquentes et les atteintes musculo-

tendineuses devront être recherchées tout comme les lésions vasculo-nerveuses [6]. Les 

infections de plaies sont courantes dans ce contexte et associées à la morbi-mortalité des 

patients [35]. Par conséquent, le nettoyage et le débridement des plaies doivent être 

systématique, et, si nécessaire, réalisés au bloc opératoire. Les infections par des bactéries 

Gram-positives, Gram-négatives et anaérobies étant fréquentes, il est conseillé de débuter une 

antibiothérapie empirique à large spectre [10,23]. Le statut vaccinal contre le tétanos devra 

également être évalué [10,23]. Cependant, dans certains circonstances, et notamment lorsque le 

membre présente une probabilité de viabilité faible, l’amputation devra être envisagée [10,23]. 

Un syndrome des loges peut également être présent et doit être reconnu précocement afin de ne 

pas retarder la prise en charge [36]. Ainsi, en présence d’un œdème, d’une douleur intense 

(spontanée ou à la mobilisation), de paresthésies, de changement de couleur d’un membre ou 

d’une abolition du pouls, une fasciotomie devra être envisagée rapidement [9]. Les retards à la 

fasciotomie sont associés à des complications neurovasculaires chroniques et à une perte du 

membre [37,38]. Cependant, la fasciotomie prophylactique n’est pas recommandée [28,37]. En 

présence de signes cliniques de syndrome des loges, la pression intracompartimentale doit être 

mesurée [9]. Si la pression intracompartimentale absolue est supérieure à 30 mmHg, la 

fasciotomie est recommandée [9]. En cas d’impossibilité de mesurer la pression 

intracompartimentale, la fasciotomie doit être envisagée en présence d’une diminution ou d’une 

abolition du pouls périphérique [38,39].  

 



6. Conclusion 

Chaque année dans le monde, des millions de personnes sont confrontés à des catastrophes 

d’origine naturelle ou humaine, et notamment des tremblements de terre. Les blessures par 

écrasement correspondent à un traumatisme physique direct d’une partie du corps humain 

par un mécanisme de compression continu et prolongé. Le syndrome d’écrasement est la 

manifestation systémique de la blessure par écrasement mettant en jeu le pronostic vital. 

Tout au long des étapes de la prise en charge, le médecin devra s’attarder à corriger la 

volémie du patient et les éventuels troubles électrolytiques tels que l’hyperkaliémie. Les 

victimes de syndrome d’écrasement doivent être considérées comme des traumatisés 

sévères. Ainsi, la prise en charge des hémorragies et des plaies ou fractures devra être 

systématique. Un scanner corps entier est conseillé afin de ne pas méconnaitre des lésions 

internes.  
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VII. Pendaison 

 

Points clés 

• La pendaison est une urgence vitale, les premières mesures des témoins guidés par la 

régulation sont primordiales. 

• Le pronostic des victimes de pendaison est mauvais. 

• Un obstacle médicolégal doit systématiquement être posé dans les cas de décès.  

• Les patients ayant bénéficié de soins extrahospitaliers devront systématiquement être 

conduit à l’hôpital pour le bilan lésionnel et l’évaluation psychiatrique.   
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1. Introduction 

1.1. Définitions 

La pendaison est définie par un acte au cours duquel le cou est comprimé par un lien attaché 

à un point fixe et où le poids du corps exerce une traction plus ou moins violente sur ce lien. Il 

existe deux principaux types de pendaison : la pendaison incomplète où les pieds touchent le 

sol ou un appui et la pendaison complète où la suspension du corps est totale sans aucun appui. 

Dans les pays anglosaxons, la pendaison « hanging » ne définit pas un acte mais un décès due 

à une pression externe sur le cou par un lien. Le terme « near-hanging » est utilisé pour les 

patients ayant survécu à un acte de pendaison.  

 

1.2. Épidémiologie 

En France les pendaisons surviennent majoritairement dans les cas de suicide ou plus 

rarement d’homicide. Plus de 720 000 personnes meurent chaque année des suites d'un suicide 

dans le monde. Le suicide est la troisième cause de décès chez les 15-29 ans [1]. Les suicides 

par pendaison sont de plus en plus fréquents par rapport aux autres modes de suicide [2–4]. Les 

pendaisons ont principalement lieu au domicile du patient [5–8], et de facon plus rare dans les 

hôpitaux psychiatriques et les prisons [9,10]. L'implication de drogues et d'alcool dans les 

pendaisons est fréquemment retrouvée [11,12]. Le taux de létalité après une tentative de suicide 

par pendaison est d'environ 70 %, cependant ce chiffre varient grandement selon les études. La 

majorité des personnes (80-90 %) qui arrivent vivantes à l'hôpital survivent [4]. Entre 2000 et 

2017, les services d’ambulances extra hospitaliers d'urgence australiens ont pris en charge 3891 

cas d'arrêt cardio-respiratoire en lien avec une pendaison, dont 876 cas (23 %) ont fait l'objet 

d'une tentative de réanimation [13]. Le taux d'incidence global était de 3,8 cas pour 100 000 

personnes-années, passant de 2,3 cas pour 100 000 personnes-années en 2000 à 4,7 cas en 2017. 



Les taux d'incidence ont été multipliés par deux chez les jeunes adultes (18-44 ans) et par trois 

chez les adultes d'âge moyen (45-64 ans).  

 

1.3. Physiopathologie et atteintes cliniques 

Une pendaison peut entrainer le décès du patient par différents mécanismes 

physiopathologiques (figure 1). Ceux-ci dépendent des circonstances et de la méthode de 

réalisation de la pendaison. Il peut s’agir : 

- D’une obstruction des deux axes carotidiens entrainant une ischémie, 

- D’une compression veineuse des axes jugulaires entrainant une stase veineuse, 

- D’une compression des cartilages laryngés et trachéaux entrainant un œdème laryngé et 

une obstruction tardive des voies respiratoires, 

- D’une stimulation du sinus carotidien entraînant une augmentation du tonus vagal,  

- De lésions osseuses des vertèbres cervicales (principalement C2) entrainant des lésions 

médullaires. 

  



Tableau 1. Fréquences des lésions chez les survivants après une pendaison [14–18] 

Lésion Taux de survenue 

Neurologique : anoxie cérébrale 8 à 36% 

Fracture vertébrale cervicale  2 à 6% 

Lésions laryngées 1 à 5% 

Lésions trachéales 0 à 2% 

Lacération pharyngée 0 à 2% 

Commotion cérébrale 2 à 6% 

 

Chez les patients admis vivant à l’hôpital de nombreuses complications sont décrites à court 

et long terme (Tableau 1) [14]. Au premier plan, les patients présentent fréquemment des lésions 

cérébrales secondaires (diffuse en raison d'un œdème cérébral et d'une hypoxie cérébrale 

généralisée et/ou focale en raison d'une dissection artérielle ou d'un spasme artériel ou d'une 

hémorragie sous-arachnoïdienne). Ils peuvent également présenter des complications 

pulmonaires (pneumonie d’inhalation, développement d’un syndrome de détresse respiratoire 

de l'adulte), une hyperthermie, des convulsions, des dissections artérielles ou encore une rupture 

de l'œsophage inférieur. 

 

2. Prise en charge extra-hospitalière 

2.1. Régulation 

Dès la régulation d’un appel pour pendaison, la prise en charge doit être rapide avec le 

déclenchement automatique d’un SMUR (« départ réflexe ») (figure 2) [19]. Il est nécessaire 

d’essayer d’avoir rapidement une information sur la dernière personne à l’avoir vu vivante ainsi 

que sur l’existence ou non de signe de mort évidente (lividité, rigidité ou encore décomposition 

cadavériques). Les informations obtenues secondairement seront à transmettre au médecin du 



SMUR pour préciser l’intervention, l’objectif étant de réduire au maximum le délai 

d'intervention auprès du patient. En l’absence de signe de mort évidente, le médecin régulateur 

devra évaluer la capacité de l’appelant à dépendre le patient. Il sera alors nécessaire qu’il se 

fasse aider d’une ou plusieurs autres personnes. Un patient ayant fait une pendaison est un 

traumatisé rachidien jusqu’à preuve du contraire. Il sera nécessaire d’assurer une guidance 

claire permettant aux témoins de réaliser une dépendaison avec un respect de l’axe tête cou 

tronc en évitant les traumatismes surajoutés. Très peu de données de la littérature existent sur 

la prise en charge par les témoins et en régulation.  

 

Si après dépendaison, le patient est en arrêt cardio-respiratoire, la guidance de la 

réanimation sera débutée. Si le patient est inconscient mais respire, il sera mis en position 

latérale de sécurité avec un maintien tête. Lors de l’arrivée des secouristes, le premier geste est 

de dépendre la personne ; si ce geste n’a pas pu être fait avant sur le conseil du médecin 

régulateur. Puis selon la situation les manœuvres de réanimation seront poursuivies. Un collier 

cervical sera posé immédiatement.  

 



2.2. Prise en charge par le SMUR 

2.2.1. Arrêt cardio-respiratoire 

Lors de la réanimation cardiopulmonaire, il sera nécessaire de considérer le patient 

comme un traumatisé rachidien. La présence des proches à proximité de la réanimation est 

souvent difficile à maintenir mais sera à discuter au cas par cas étant donné la violence de 

l’événement [20]. Le rythme cardiaque initial est très majoritairement une asystolie. Dans deux 

des plus grandes séries d'arrêts cardiaques extrahospitaliers associés à une pendaison, l'une à 

Melbourne (Australie) et l'autre à Osaka (Japon), seuls 20 (0,6 %) des 3320 patients étaient en 

fibrillation ventriculaire [5,21]. Selon l’European Resuscitation Concil (ERC 2021) sur les huit 

séries publiées qui ont inclus un total de 4189 patients ayant subi un arrêt d'un arrêt cardiaque 

à la suite d'une pendaison avec une réanimation débutée, le taux de survie global était de 4,3 %. 

Seuls 45 survivants (1,1 %) ont eu une reprise d’activité cardiaque spontanée avec un résultat 

neurologique favorable (échelle CPC « Cerebral Performance Category » 1 ou 2) [22]. Dans 

une analyse du registre français Réac, Escutnaire et al ont inclus 1 689 arrêts cardiaques 

extrahospitaliers dus à une pendaison entre le 1er juillet 2011 et le 1er janvier 2016 [6]. Le taux 

de survie était de 2.1%. La réalisation d’une réanimation cardiopulmonaire de base avant 

l’arrivée du SMUR était le critère décisif pour la grande majorité des survivants. Cependant, 

après une analyse détaillée, ils révèlent que 2 survivants n’ayant pas eu de réanimation avant 

l'arrivée des équipes médicales et présentant des rythmes non choquables ont survécu au 30e 

jour avec un bon résultat neurologique. Lors des pendaisons, il faut considérer d’emblée 

l’intubation comme potentiellement difficile étant donné l’œdème des voies aérodigestives 

supérieures secondaire à la compression plus ou moins prolongée. De plus, il est possible 

qu’une lésion directe des voies respiratoires y soit associée (facture laryngée ou traumatisme 

trachéal). Il est alors nécessaire de connaitre l’algorithme d’intubation difficile correspondant 

et le  matériel disponible dans le SMUR (mandrin long béquillé, vidéolaryngoscope,...) [23–



25]. Il est parfois nécessaire de recourir à une cricothyroïdotomie dans ces circonstances. De 

plus cette intubation doit être réalisée à 4 mains afin de limiter les mobilisations du rachis 

cervical. Une étude portant sur 692 patients ayant eu une pendaison dans 17 centres a évalué 

l’impact du contrôle de la température après un arrêt cardio-respiratoire. Les patients ayant eu 

un contrôle de leur température ont eu un pronostic plus défavorable que les autres [17].   

 

Il n’existe pas d’autre particularité à la réalisation d’une réanimation cardiopulmonaire 

dans un contexte de pendaison. Nous ne rappelons donc pas les recommandations en vigueur 

[26].  

 

2.2.2. Troubles de la conscience 

Chez les patients présentant des troubles de la conscience, une origine anoxique est 

fortement suspectée. Cependant, dans plus de 70% des cas, les patients ayant réalisé une 

tentative de pendaison ont consommé des toxiques (alcool, prise médicamenteuse 

importantes,...). La profondeur de l’inconscience est évaluée par le score de Glasgow bien que 

celui-ci n’a pas été développé pour cette typologie de patient. L’examen neurologique comprend 

une analyse des pupilles, la recherche de stigmates de traumatisme crânien. Les paramètres 

respiratoires et hémodynamiques doivent évalués et monitorés. La première mesure est de 

vérifier la pose d’un collier cervical par l’équipe secouriste. Les critères d’intubation ne varient 

pas chez ces patients (glasgow < 8). Cependant, il s’agira potentiellement d’une intubation 

difficile qu’il faut savoir anticiper. Très peu de littérature existe sur les molécules à utiliser lors 

d’une induction à séquence rapide dans cette population. Dans les cas où un œdème laryngé est 

présent, le choix de la sonde d’intubation doit être d’une taille ou une demi-taille inférieure à la 

normale même si peu de données existent. Il n’existe pas de preuve suffisante pour proposer 

l’utilisation du mannitol dans ces situations. Etant donné l’agression cérébrale, il est nécessaire 



de prévenir les facteurs d'agression cérébrale secondaire d'origine systémique : assurer une 

pression de perfusion cérébrale adéquate, contrôle de l’EtCO2 et de l’oxygénation, maintien 

d’une température entre 36°C et 37°C et contrôle de la glycémie. L’admission de ces patients 

se fera via un transport médicalisé vers une réanimation après discussion avec le réanimateur. 

 

2.2.3. Détresse respiratoire 

Dans certains cas, les patients peuvent présenter uniquement une détresse respiratoire. 

Cela peut provenir d’une obstruction des voies aériennes hautes par l’apparition progressive 

d’un œdème localisé. La surveillance sera accrue par un monitorage de la respiration, de la 

conscience et de l’hémodynamique. Dans les cas où des signes d’épuisement ou une dyspnée 

inspiratoire se majore, une intubation devra être réalisée. Dès lors qu’il existe des signes de 

détresse respiratoire le patient devra être admis en unité de soins intensifs.  

 

2.2.4. Autres manifestations 

De nombreuses autres manifestations sont possibles, soit en lien direct avec la 

pendaison, soit dans le contexte d’intoxication associée à l’acte de pendaison. Quoiqu’il en soit 

et même si le patient est pauci-symptomatique, il devra être conduit dans un secteur de soins 

d’urgence afin de pouvoir avoir une prise en charge psychiatrique d’urgence. 

 

2.2.5. Obstacle médico-légal 

Dans les cas de mort évidente sans réalisation de réanimation cardiopulmonaire ou dans 

les cas où celle-ci a échoué, un certificat de décès avec obstacle médico-légale doit être réalisé 

sur place [27].  

 



L’accompagnement de la famille ou des proches sur place est primordiale. Il peut être 

nécessaire selon le contexte de faire appel à une cellule médicopsychologique (lieu de travail, 

d’étude, ...) ou de proposer l’accompagnement rapide par un médecin généraliste. 

 

3. Prise en charge intra-hospitalière aux urgences 

3.1. Somatique 

L’évaluation clinique initiale repose sur l’évaluation de la conscience, de la respiration et 

de l’hémodynamique. Les paramètres vitaux sont à évaluer : saturation, fréquence respiratoire, 

pression artérielle, fréquence cardiaque, température. Un examen précis neurologique, 

traumatologique, cardiopulmonaire doit être réalisé.  

L'immobilisation du rachis cervical doit être maintenu. Jusqu'à preuve du contraire, on 

suppose qu'il y a une lésion de la colonne cervicale, même si, les fractures sont rares dans les 

études récentes [14,15,28]. Étant donné la performance médiocre des radiographies pour le 

rachis cervical et la nécessité de recherche des atteintes des vaisseaux du cou, la réalisation d’un 

angioscanner est préconisé. Il n’existe pas de recommandation nationale sur l’intérêt ou non de 

la réalisation systématique d’un angioscanner rachidien et du cou.  La recherche systématique 

d'une dissection carotidienne est probablement nécessaire.  

 

La fracture classique du rachis cervical est nommée « la fracture du pendu ». Il s’agit de 

fractures bilatérales des deux pédicules de C2 qui représente jusqu'à 20 % de toutes les fractures 

du rachis cervical. Cette fracture est généralement prise en charge de manière non opératoire 

avec un collier cervical à orthèse rigide. Un essai multicentrique rétrospectif recensait 20 (2,9 

%) lésions du rachis cervical chez 692 patients, mais sans précision sur le type de fracture [17]. 

Des études ont tenté d’évaluer l’intérêt de l’imagerie dans cette population sans résultat 



concluants [29]. La figure 3 peut alors être proposée pour guider la prescription d’imagerie. 

Cependant, le niveau de preuve pour proposer cette prise en charge est faible.  

 

 

 

 

3.2. Psychiatrique 

La prise en charge psychiatrique dans les cas de tentative de suicide par pendaison est 

primordiale étant donné la dangerosité du moyen mis en œuvre. Différents champs seront 

explorés, les idées actuelles qui ont motivé le passage à l’acte, l’état psychiatrique lors de 

semaines précédentes, la présence d’antécédents particuliers, les facteurs de risque, ainsi que 

les idées et intentions pour les jours à venir.   

 

  



4. Conclusion 

La prise en charge d’une pendaison est une urgence vitale car le pronostic est lié aux moyens 

mis en œuvre dès les premières minutes en régulation, par les témoins, les secouristes puis les 

proches. Le taux de mortalité demeure haut. Un obstacle médicolégal doit systématiquement 

être posé. Les patients ayant bénéficié de soins extrahospitaliers devront systématiquement être 

conduit à l’hôpital pour le bilan lésionnel et l’évaluation psychiatrique. 
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