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HYPOTHERMIE ACCIDENTELLE A 23'5 RÉVERSIBLE 
CHEZ UN ÉTHYLIQUE 

Étude physio-pathologique du mécanisme de réchauffement ' 

, I  

M. PESTEL, J. TRÉMOLIÈRES, L. CARRÉ et  J. CROS 
(Paris) /$ 

Avec l 'h iver ,  les consullalions Parisiennes et le service de garde ont  v u  réapparaîlre les accidents 
d u  refroidissement. Simples  malaises, o u  petites syncopes rapidement réversibles, chez les sujets 
saisis par le froid e n  sortant d'atmosphère surchau f jke ,  prétexte chez d'autres, et les coronariens sur- 
tou t ,  Ù la crise hyperalgique de l'infarctus d u  myocarde qui rev&t alors plus  volontiers l'aspect de 
l'acdème aigu d u  p o u m o n ,  véritable coma hypolher mique  en f in  lorsque l'exposition au  froid s'est anor- 
malement  prolongée. 

C'est e n  effet souvent le cas des vagabonds sans domicile o u  des alcooliques, retrouvés inertes 
sur la voie publ ique,  ou, ce qui  est peut-&tre plus  fréquent ,  effondrds dans leur chambre iì d e m i  o u  
entièrement déshabillés. O n  n e  doit pas oublier q u e  par grand froid,  la température d'une mansarde 
n o n  chauffée est voisine de 3 à ho, soit environ celle d ' u n  réfrigérateur. 

Les hypothermies accidentelles pro- 
fondes ne sont pas exceptionnelles. 

Elles se traduisent par un coma avec 
ralentissement des mouvements respira- 
toires, bradycardie et altérations carac- 
déristiques du segment Q. R:S. T. de 
l'électrocardiogramme. 

Le réchauffement physique progressif 
en caisson à température constante est 
le traitement le plus efficace. 

Chez Béfhylique, fréquemment en 
cause, la meilleure tolérance à la réfri- 
gération est due à la présence dans le 
plasma d'un système peroxydasique spé- 
cial intervenant utilement dans le méca- 
nisme du réchauffement. 

Les accidents de l'hypothermie sont sûrement 
plus fréquents que ne laisse supposer la relative 
rareté des observations publiées. 

Récemment cependant, L. Justin-Besançon, 

H Péquignot et J.-P. Etienne (S), (S), ont attiré 
l'attention très justement sur ces hypothermies 
profondes de l'adulte qui méritent d'être mieux 
connues précisément, parce qu'elles peuvent don- 
ner lieu à des mesures thérapeutiques simples assu- 
rant dans la majorité des cas une évolution réver- 
sible. 

OBSERVATION 
L'observation que nous rapportons ici en est un 

témoignage. 

Grand alcoolique habituel, M. W..., &Q ans, rentre ce 
soir-li dans sa chambre non chauffée, se déshabille, ne 
trouve pas son lit et s'effondre sur le plancher oh il 
demeure toute la nuit. C'est dans cet état de nudité 
qu'on le découvre le lendemain avant d'&re transporté 
i I'bôpital. 

A- son entrée dans le service, cet homme est dans 
un coma profond, il présente une anesthésie totale, ne 
réagit à aucune excitation, les réflexes cutanés, ostéo- 
tendineux sont tous abolis, le reflex rornécn lui-mbme 
a dispaiu. Les yeux rcslcnt ouvcrts en mydriase de 
moycnne inlcnsité, il, cxiste un nyslagmus horizontal 
h baltcmcnts lcnts. Ces phénomhrs  sont d'aillcurs asso- 
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cies B des mouvements ébauehés des membres se déve- 
loppant lentement et suivant un certain rythme toutes 
les deux ou trois minutes B type de flexion aux membres 
supérieurs, d’extension aux membres inférieurs. II existe 
également un déplacement alternatif latéral de la La température rectale est h 23“5. 

que la sensation cle froid profond que laisse la simple 
palpation. De plus, l’ensemblc dcs tissus sous-cutanés se 
laisse mal plisser, gardant cette consistance un peu ferme 
et élastique retrouvde dans certains myxcedèmes. 

1 
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Fig. 1. - A l‘entrée, bradycardie 23-30 par minute. Aspect en 3 RI grossier 
de QRS ayec décalage inférieur et en pente de ST aboutissant h une onde T 
nbgntive. Cet aspect est commun h tontes les bradycardies profondes. 

A,  Deux heures aprhs SOU entree; B, Quatre heures nprhs son entrée. 

t8tc de type pendulaire. La mobilisation passive met 
en évidcnce une hypertonie diffuse difficile h vainore aux 
membres supérieurs surtout et au niveau de la nuque 
maintenant la tkte en hyperextension. Los membres 
eonscrvent l’attitude passive où ils sont placés, véritable 
catatonie. 

L’aspect général des téguments, de teinte pale h la 
Eacc, violacée aux membres, est moins impressionnante 
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La rcspiration, de faible amplitude, est surtout lente. 
Le pouls n’cst pas percu, la tension arlérielle est imprc- 

nabie. 

Un électrocardiogramme Enit ?I son entrée mon!Fe un 
profil assez singulicr (fig. 1) dominé par l’existence de 
contractions ventriculaires très lentes irré&di8res, où 
les troubles de la conduction se traduisent par un rythme 
icliovcntriculaire, avcc absence de soulEvoment P. Son 
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&Lude a donné lieu i un Cavail en cours. Cet aspect 
va d’ailleurs rapidement se modifier sur les tracés suc- 
cessifs au cours du réchauffement de cc malade (fig. 2). 

La similitude de ce tableau clinique avec celui 
rapporté dans les observations d’hypothermie acci- 
dentelle dont L. Justin-Besançon a récemment 
encore rapporté des exemples typiques, est assez 
frappante pour authentifier un type clinique sp6- 
cia1 que nous avons d’ailleurs retrouvé depuis dans 
trois observations d’hypothermie à 2 6 O  dont une 
chez une femme de 85 ans. 

Ce tableau est fait d’un coma profond avec 
collapsus tensionnel, d’un refroidissement frappant 
des téguments (peau de marbre), d’une hypertonie, 
de manifestations catatoniques et de l’existence des 

Pig. 2. - Transformation rapide de l’aspect de QRS oh 
persiste encore en A une onde en dame qui s’efface quelques 
heures plus tard. 

mouvements involontaires, toujours à rythme lent 
alteignant les membres, ou comme dans notre 
observation, les mouvements de latéralité de la 
tête, pouvant s’accompagner de mâchonnements, 
ensemble évoquant assez certaines manifestations 
de souffrance des noyaux gris centraux observés 
dans les maladies dégénératives du tront; cérébral. 

On comprend que devant ce tableau avec dispa- 
rition de toutes les manifestations de la conscience, 
les classiques et Larrey en particulier aient parlé 
de mort blanche. 

Du point de vue clinique donc, notre observation 
rejoint le cadre maintenant bien précisé des hypo- 
thermies profondes accidentelles. Ce qui cependant 

la sépare de ces dernières, c’est la simplicité de 
son évolution et la rapidité avec laquelle l’ensemble 
des phénomènes s’est montré réversible. 

Le simple réchauffement par. des méthodes phy- 
siques, l’administration de quelques analeptiques 
cardio-respiratoires ont permis en effet en vingt- 
quatre heures la sortie du coma et le rétablissement 
complet en moins d’une semaine. 

Contrairement aux données classiques, ce 
réchauffement fut entrepris d’emblée et @âce ?I 
l’installation fournie par l’unité de recherche de 
l’Hôpital Bichat, le malade put être transferê peu 
après son entrée dans un caisson maintenu à tempé- 
rature constante à 240. 

La surveillance biologique fut alors assurée de 

. 

kaçon permanente, avec contrôle sur un lit-balance 
des pertes d’eau par vaporisation, enregistrement en 
permanence de la température. 

Les premières constatations biologiques ont per- 
mis quelques heures plus tard de s’assurer de la 
présence d’une forte quantité d’alcool dans le sang. 
L’étude biologique a été résumée en un tableau’ 
(tableau I). 

Sur le plan clinique, en quelques heures, et de 
façon rêguliAre, on vit le tableau se transformer. 

La tempérdure rectale en effet partie du chiffre de 
23% B l’entrée, s’éleva deux heures plus tard ?I 250, 
quatre heures plus tard i 270, dix heures plus tard 
i 300, quatorze heures plus tard ?I 3607 et dix-sept heures 
plus tard 1 3706 oh elle va pratiquement demeurer. 

Le pouls non perçu à l’entrée est perceptible et bat à 60 
deux heures et demi après son entrée dans le caisson, 
à 63 trois heures plus tard, et après une accélération 
.passagère ?I 104, deux heures plus tard demeure 
B so. 

La tension artérielle n’est mesurable que quahe heures 
après son entrée. Elle est alors de 6 de maxima et va 
s’élever peu i peu. 

La reprise de la Conscience s’effectue également par 
degrés. C’est d’abord une manifcslation d’opposition lors 
d’injections ou de prises de sang, puis apparition de 
mouvements mieux coordonnés pour aboutir six heurcs 
aprEs son entrée à l’exécution d’ordres simples : tirer la 
langue, montrer les dents. 

La réapparition des réflexes tendineux s’effectue dans 
l’ordre suivant : réflexes rotuliens, achilléens, puis aux 
membres supérieurs, réflexe bi- et tricipital ; quant au 
réflexe cutané plantaire longtemps indifférent, il s’effec- 
tue en flexion lors de la reprise complète de la cons- . 
cience. 

Six heures après son entrke, les premihcs paroles 
coordonnEes sont proférées : R J’ai soif, je  n’ai pas froid n, 
et rapidement ensuite la conscience s’éveille. 
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Vingtquatre heures aprhs son cntrhc, .le sujct est dans 
un élat general excellent en dehors d’unc lassitudc gBnB- 
ralc et de la constatation d’unc phlyctène, au point 
d’application d’unc bouillotlc maintcnuc qudqucs ins- 

rieur h l’accidcnt il nous cst difEcilc do rapportcr B 
I’hypothcrmie sculc. 

L’étude des constantes humorales montre en fait les 
altérations résumées ci-aprhs. 

Pig. 3. - Huit jqurs aprEs son entrbe. Complexe PILS rodwenu normal 
sur un trac6 d’arythmie complEtc. 

pas 400. 
IIospitalisé une scmainc pour parachever sa COnBa- 

;csccnc. permettre iiii contrgo F~cis dc 
ses réahions humorales, le sujet sort en exceIIente santé, 
ne gardant mix dcrnicrs cxamcns aucunc séquelle ni  
neurologique ni psychiqoc et présentant une tensioIl 
nrt6rielle &quilibrbe, un tracé dlcctriquc monirant ullc 
arythmie complkle (fig. 3) qu’en l’absence de tracé an[&- 

15 h. 30 : Glycémie, 0,80. 
’ 14 Ddcembre 19GO : CI : 3,SO g/1, 107 mg ; Na : 

3.30 g/I. 143 mg : K : 175 mg 1, 4,s mg. 
Albumine dans les urines : 0160 g. 

L’évolution aussi silnple de ce cas, le caractere 
rapidenient  r6versihle de cette liypothermie pro- 
fonde prat iquement  sous la seule influence d’un 



- 5 -  

réchauffement mené avec des méthodes physiques 
et sans avoir recours h une médication spéciale en 
dehors des analeptiques classiques, tiennent peut- 
Otre aux conditions exceptionnellement favorables 
ct rapidcs du réchauffement. Mais il pose un autre 
Probleme que nous avons pu aborder et appro- 
fondir dans une étude biochimique complète : celui 
du r61e éventuel de l 'al~ool et de son oxydation 
dans le mécanisme du réchauffement. 

I*** 

Étude du mécanisme de réchauffement 
au cours de l'évolution 

Les bienfaits de l'alcool pour réduire la gravité 
de la réfrigération sont connus. Son m6canisme 
d'action restait hypothétique. 

Nous avons pu, chez cet alcoolique accidentellc- 
ment réfrigéré au-dessous de 2 4 O  (tempéra lure 
rectale), mettre en évidence un des mécanismes 
par lequel l'alcool est utile à ces malades. I1 est 
brûlé par un systbme peroxydasique qui fonc- 
tionne ne produisant que de la chaleur. Nous 
avions précédemment montré l'existence de deux 
voies métaboliques anormales chez l'alcoolique : 
celle de l i  xanthine-oxydase-catalase. celle (le la 
D-amino-acide-oxydase (15). Nous avons pu suivie 
chez ce réfrigéré le réchauffement que ce type de 
réaction a produit. 

MfiTHODE. - Le sujet est placé dès son arrivee dans 
un caisson B température constante de 240, sur un lit 
balance permettant la mesqre permanente de son poids, 
c'est-&-dire de ses pertes d'eau par vaporisation ct de 
carbone. Sa tempQature a été enregistrée en permanence 
par 5 thermistances. L'éLat de collapsus n'a permis lo 
première prise de sang qu'environ deux heures après 
l'arrivée i l'hôpital. Les dosages d'alcool et la mise en 
évidence de l'activité xanthine - oxydase - catalase e 
D-amino-acide-oxydase, ont eté faits suivant Ia mëthodc 
dkcrite en (15). 

'Le sujet est resté dans up coma absolu jusqu'i la tem 
perature de 320 environ, soit pendant cinq heures. A c( 
moment, il présentait seulement quelques mouvement! 
pendulaires latéraux de la tbte et de succion avcc unc 
aréflexie et insensibilité totales. Un état de collapsu. 
marqué par une impossibilité de sentir le pouls, d~ 
prendre la tension artérielle et un électro du type pré 
senté au tableau I. 

Lors d'une certaine reprise de conscience, au-dcssu 
de 52", le sujet dit avoir soif et n'avoir pas froid. L 
scule thérapeutique pratiquk fut le solucamphre (10 cm3 
ct IC prcsql (2  :IIII~OIIICS) cn injeclion sous-cutanbe 
10 hcurcs. 

Mise en évidence 
de l'activité peroxydasique du plasma 

sous l'influence de l'alcool ' 

Lc titbleau I montre : 

lo Que l'alcool est oxydé à la vitesse de 
335 mg/kg/heure chez ce sujet réfrigéré. Ce taux + 

est, en gros, 3 fois plus élevé que celui que peut 
assurer l'alcool déshydrase [lo0 m g  en moyenne 
d'après Lundsgaard] (10). 

T A B L L ~ U  I. - Activité pcroxydasique du plasma chem un 
alcoolique réfrigéré (en mg/l d'élhanol disparu en 
trente minutes d'incubation B 370 avec, soit ATP 
10 pM/ml, soit DL valine 25 pM/ml). 

ALCOOLBNIE (mg/l) 
SLlBSTIlATS AJOUT&? 

- 
O - - 

1cr prhlbvement + 2 heures : 
O ............................ 3 208 
+ ATP ...................... 3 206 

o ............................ 1 510 + ATP ...................... 1 51Q 
30 prélhement + 48 heures : 

o ............................ 150 
O + 400 mg/l ethanol ....... 590 
O + 400 mg/l éthanol + ATP. 550 

50 jour aprbs et 2 heures apr&s 
ingestion de 0,s 6 par lrilo- 
gramme d'ethanol : 

?e prélbvement + 7 heures : 

o ............................ 
+ ATP incubé S 37" ......... 
+ ATP + KCN M/280 & W... + ATP + IXN Ml250 & 37". .. + DL Valine 25 pM b 25". ... 
+ DL Valine 25 RI & 37" .... + DL lialine + ~ C N  ~ / 2 5 0  ir 

+ ATP incubé S 25" ...... :. . 

280 ........................ + DL Taline + IXN RI/2SO S 
370 ........................ 

790 
790 
700 
790 
790 
790 
790 

790 

700 

30 min - 

3 184 
2 950 

1 510 
1 330 

I) 
493 
460 

788 
700 
848 
780 
786 
680 
822 

792 

781 

A - 

- 234 

- 180 

- 90 

- 90 - 142 
- I O  . 

4 
- 110 
- IGS 

O 

G 

- 

- 
IL 

20 Que l'incubation du plasma en présence de 
10 pM d' ATP comme fournisseur d'hypoxanthine 
permet, en trente minutes d'incubation, une oxy- 
dation de 8 à 18 % de l'alcool présent. 

30 Que cinq jours après la guérison, l'adainis- 
tration de 0,8 g d'alcool par kilogramme fait repa- 
raître en deux heures cette activité peroxydasique. 
Cette activité est inhibée pnr le c y "  et est 
rédnite d'environ 30 % quand l'incubation a lieu 
i 2 5 O  au lieu de 37". Elle est plus rapide et plus 
intense avec la DL Valine qu'avec l'ATP, I'ATP 
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demandant en plus l'action de la désaminase adé- 
nylique. 

4 O  Des dosages simultanés d'N résiduel et de 
phosphore labile acido-soluble (AP 7') montrent 
l'élévation. de ces deux témoins de substrats pos- 

Étude du réchauffement 

La courbe I présente I'évolution conjointe du 

Ge qui nous est apparu comme la caractéristique 
réchauffement en 5 points du corps. 

Nh Ifh lah m 
des inS. 

Graphique 1. 
Evolution du réchauffement en 6 régions du corps. 

(C. A. T. = Coefficient d'accroissement de temphrature. io = 0.066 C. A. T.) 

sibles d'origine tissulaire pour les systèmes pré- 
cédents. 

TABLEAU II. - N residue1 et phosphore plasmatique 
pendant l'oxydation de l'alcool chez un alcoolique 

!O0 - 
____- Scarpa. 
- Mollet gauche. - - - Avant-bras gauche. 
- - - - _ _  Avant-bras droit. 

100- Région hépatique. ---- 

21-XII-60 

lha"' Ihap. zh 3h 
Graphique '2 

Evolution des temperatures de ti r6- 
cions du corns sous l'influence 
3e l'ingestion-de 0,s g d'alcool 
par kilogramme. 

la plus curieuse de cette courbe, c'est que, après 
les perturbations dues au cerceau chauffant, dans 
l'enceinte du caisson vérifiée i 2 4 O ,  le sujet s'est 
réchauffé également dans toutes les parties du corps 
de telle façon que les diverses températures étaient 
égales. 

à ce sujet (0,8/kg) fait réapparaître ce phénomène 
d'égalisation des températures cutanées. 

Deux hypotheses sont possibles : une vasodilata- 
tion accroissant les débits circulatoires dans les 

La !I ijiie !'admir;stragGE d'&=o!. 

... 

... 

P 
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membres normalement plus froids ; une produc- 
tion thermique diffuse telle que celle que pourrait 
fournir un système peroxydasique plasmatique. 

Perspiration insensible 

La balance enregistreuse nous donnait la perspi- 
ration insensible et la perte d’eau. Nous néglige- 
rons la perte de carbone qui ne dépasse pas 10 % 
de la perte d’eau. Dans ces conditions, notre sujet 
perdait de 72 à 81 g à l’heure pendan! toute la 
période de réchauffement. Cette perte est élevée. 
Le fait qu’elle ait paru indépendante de la tem- 
pérature du sujet suggère que la tension de la 
vapeur d’eau au niveau-de la peau était anorma- 
lement élevée. 

DISCUSSION 

Dans une Etude antérieure (15)’ nous avions 
montré que chez l’alcoolique venant d’ingérer 
une dose d’alcool supérieure à 0,4 g/kg et mieux 
de l’ordre de 0’6 à 0,8 g/kg, le plasma présentait 
une activité xanthine-oxydase ou D-amino-acide- 
oxydase, que nous n’avons rencontrée jusqu’ici 
dans aucune autre situation. 

Cette voie métabolique observée in vitro par 
Keilin et Hartree (17) n’avait pas été observée chez 
l’homme. C’est une voie éminemment dangereuse 
puisque l’alcool ne s’y oxyde que grâce à l’oxyda- 
tion conjointe de dérivés nucléotidiques ou pro- 
téiques. 

Elle peut cependant être utilisée pour la thermo- 
genèse de rechauffement dans des cas bien excep- 
tionnels. I1 restera’it à savoir dans quelles condi- 
tions, c’est-à-dire pour quelle alcoolémje et pour 
quelle température, ce système peut fonctionner 
chez le sujet normal. 

On sait en effet le danger de réchauffement exté- 
rieur trop rapide chez ces sujets. Chez notre malade, 
nous avons pu vérifier qu’une bouillotte h 400 était 
capable de brûler la peau lorsque le sujet était à 24O. 
I1 semble qu’il doive exister une relation étroite 
entre l’activité enzymatique et la température d’un 
tissu. Peut-être l’alcoolique est-il en partie protégé 
par sa capacité particulière d’oxyder l’alcool. 

Des études- expérimentales pourraient être entre- 
prises pour dégager l’intérêt d’un réchauffement 
par l’alcool. 

’ 

CONCLUSION 

Les accidents d’hypothermie profonde ne sont 
pas exceptionnels. Leur traduction clinique est celle 
d’un coma ou collapsus et ralentissement des fonc- 
tions respiratoires et circulatoires, troubles de 
l’activité de conduction myocardique comme le 
démontrent les tracés électriques. 

Le traitement le ghus efficace consiste en un 
réchauffement progressif et continu réalisé et 
mesuré dans un caisson chauffant (par rayonne- 
ment) évitant les accidents de collapsus secondaire 
observés dans les réchauffements trop rapides. 

Sur le plan biologique, il apparaît que l’alcool 
peut exercer un rôle favorable, dont nous avons 
pu démontrer le mécanisme d’activité. 

Nous avons pu mettre en évidence le fait que 
chez l’alcoolique réfrigéré, l’alcool est oxydé par 
un système peroxydasique (xanthine-oxydase-catalase 
ou D-amino-acide-oxydase) présent dans le plasma. 

I1 s’agit certes là d’un système éminemment 
dangereux puisqu’il correspond à l’oxydation COU- 

plée de composés tels que des dérivés nucléotidiques. 
Le réchauffement de l’alcoolique oxydant l’alcool 

par ce système porte également sur tous les 
secteurs corporels, les mzmbres se réchauffant 
autant et atteignant la température de la région 
hépatique. La thermogénèse par ce système pourrait 
donc être diffuse. 

Chez ce type de sujet, il existe une perspiration 

L’intérêt de ce système enzymatique dans le 
insensible élevée. 

traitement de certains réfrigérés est discuté. 
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