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INTRODUCTION

= Le coup de chaleur est une pathologie de la réegulation thermique.

=C’est une augmentation rapide de Ila température centrale
supérieure a 40 degres, associee a des symptomes neurologiques
dans un contexte d’exposition a une charge thermique élevee.

= Urgence médicale +++

= On distingue 2 types de coup de chaleur
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INTRODUCTION

<+ Le coup de chaleur classique observé principalement lors des
vagues de chaleur estivales chez des patients fragiles dont la
thermorégulation est réduite (enfants, personnes agees, malades
chroniques).

<+~ Le coup de chaleur d’exercice est observé chez des individus
pratiquant un exercice physique intense dans un environnement
chaud et humide (athletes, militaires...).
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troke is a medical emergency’™” wi |
I'he mortality

Heatstroke is the severe form of heat-related
illnesses, characterized by body temperature
=40°C and central nervous system dysfunction.'

rate i1s 10-30% and 7-20% of
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patients who survive suffer from permanent
neurological damage.* The risk of heatstroke

the onset. Concomitantly, stress hormones |
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temic inflammation and coagulation activa
were increased. HS was fatal in 1 in 18 c

pooled case fatality rate = 5.6% [95%CL: 4.6, 6
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organ damage.” Recovery 1s seen more quickly in
patients with EHS with death rates around 3-5%,

lower than NEHS at 10-65% 4 When the initial
temperature is 42.2°C, the death rate reaches
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PHYSIOPATHOLOGIE

= La thermorégulation a pour but de maintenir la température centrale
dans les limites compatibles entre 36,6 et 37,5°C.

= 'augmentation de la température peut étre secondaire a des
agressions thermiques soit endogenes, soit exogenes.

La tempeérature corporelle est le résultat de I'equilibre
entre la production et la perte de chaleur.

Température
centrale

PRODUCTION OU > o« PERTES DE
GAIN DE CHALEUR ‘\ f' CHALEUR
N

THERMOGENESE ‘ THERMOLYSE




PHYSIOPATHOLOGIE

= Cette agression va activer

les

réecepteurs thermosensibles

péripheriques et hypothalamiques, induisant une:

% Vasodilatation cutanée et une activation de la sudation

<+La vasodilatation acceélere le transport de chaleur vers I'enveloppe qui
participe aux echanges de chaleur, par radiation, conduction,

convection et évaporation.

. 60%
15% Radiation

"% U8 s

22%

Mechanism

3% Conduction of Heat Loss

e



PHYSIOPATHOLOGIE

<+Diminution du volume intra-vasculaire et hypoperfusion tissulaire

% Cascade de réaction inflammatoire

SIRS ( Activation des cytokines et
intravasculaire disséminée (Cl

<+Au niveau cellulaire: arrét de |
activités mitochondriales et une diminuti

proteines protectrices.



Stress thermigue

Réponse de phase aigué

Médiateurs inflammatoires
Heat shock proteins

~__ |

Thermorégulation

Vasodilatation cutanée
Sudation

—- Thermotolérance |

Déperdition calorique =

v

Adaptation physiologique

Réponse inadaptée
ou insuffisante

Redistribution de la
perfusion, déshydratation

Cytotoxicité direcee
de la chaleur

\Z

Réponse inflammatoire
systémique

Mort cellulaire (nécrose)
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Baisse du débit cardiaque Vasoconstriction splanchnique

microbiens {endotoxine, autres) |

Translocation de produits e :
Ischémie intestinale

Dysfonction endothéliale

Dysrégulation microvasculaire
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Coagulation intravasculaire
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Microthrombi hémorragies

Coup
de chaleur

Dysfonction d’organes

multiples

+

Le coup de chaleur d’exercice

Cecile Salathé , Lucas Liaudet, Cyril Pellaton , Laurent Vallotzon , Marco
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Diagnosis and Management of Heatstroke

I Gede Yasa Asmara
D I A G N O S I I ‘ Department of Internal Medicine, University of Mataram, West Nusa Tenggara, I

Table 1. Comparison of Bouchama's definition and the JAAM criteria for heatstroke *
[ Bouchama's deﬁniti{hn JAAM criteria /JAAH-HS-WG t:riteria\
Exposure to Exposure to high
Environment environmental heat environmental temperature -
(classic heatstroke)
Core body temperature
Body temperature - 40°C - -
Impaired consciousness GCS score < 14
0 S— Central nervous| Delirium, convulsions, | JCS > 2, cerebellar
ranll ey eysiem or coma symptoms, convulsive
seizures
Coagulation - Diagnosed as DIC by JAAM | JAAM DIC score = 4
Liver - Follow-up after admission Creatinine or total
to hospital, hepatic or renal  |bilirubin levels > 1.2
Renal x impairments requiring mg/dL
inpatient hospital care
Cardiovascular - - -
Respiratory k - / - k - /
GCS, Glasgow Coma Scale; JAAM, Japanese Association of Acute Medicine; JAAM-HS-WG, Japanese Association of
Acute Medicine heatstroke committee working group, JCS: Japan Coma Scale; DIC, disseminated intravascular coagulation. <
|




GUIDELINES FOR MANAGEMENT OF HEAT

DIAGNOSTI|C  .LNESSES DURING HAL

Interim version for Hajj 1440H/2019G

La mesure de la température centrale par une sonde rectale est
recommandée et constitue la réference pour confirmer le diagnostic de
coup de chaleur.




DIAGNOSTIC

IIEM SlRE% INJURIES

HEAT CRAMPS
*Bm-:mmm *Muscle cramps, pain or
«Impairs sweating and spasms in the abdomen,

decreases effectiveness of s, or egs.




DIAGNOSTIC

= Atteinte neurologique: troubles de Ila Vvigilance, confusion,
convulsions, déficits focaux, coma.

= Défaillance circulatoire: hypotension et un état de choc et des
troubles du rythme.

= Deéfaillance respiratoire liece a une inhalation, a un remplissage
vasculaire excessif ou un cedeme pouvant evoluer vers un SDRA.

= Défaillance rénale est constante, fonctionnelle, puis organique. Elle
est la multi factorielle.



DIAGNOSTIC

= Les troubles de I’hémostase sont frequents et constituent un critere
de gravité

= Atteinte digestif
= Des complications infectieuses (dans 50% des cas)

= Une défaillance hépatique survient dans 10 % des cas et représente
un critére pronostic défavorable

g T



DIAGNOSTIC

= Des anomalies métaboliques:

<+ Hypercalcemie ( déshydratation)

<+ Hypokaliémie and hypophoshatémie (sudation, hyperventilation)
<+Hyperkalieémie et une insuffisance rénale

<+Hypocalcemie et hyperphosphatémie (dommage cellulaire)

= En l'absence d'une prise en charge, le tableau peut aboutir a une
défaillance multiviscérale

e



* headache
* dizziness
= irritability

* lozs of coordination

* confusion

= delirium

= anxiety

* loss of consciousness
* seizUres

* siroke

= kidney dizease
= kidney failure

* flushed and clammy skin
* profuse sweating
* heat rash

* intense thirst
= dry mouth

* rapid heartbeat
» irregular heartbeat
= reduced blood flow to the heart

» increased breathing rate
= worsened allergies and asthma
= worsened chronic obtrusive pulmonary disease

IArms and |ﬂ5]

+ heat cramps
* muscle spasms
= weakness

[ General Physiology and Unique Circumst People ]

General Pregnant people

+ dehydration « vomiting = fetal nutrition deficits

+ glecirolyte « drop in blood pressure = preterm delivery and birth
imbalance « fgver = stillbirth

+ fatigue

* nausea




DIAGNOSTIC

Characteristics

NEHS

EHS

Age

Health

Febrile illness
Weather condition
Activity

Medications or drug use

Very young, elderly
Often chronically ill
Unusual

Heat wave
Sedentary

Diuretics, beta blockers, antihistamines,
antidepressants

Young (15-50 years), healthy
Typically healthy

Commen

Temperate or hot

Sustained or heavy exertion

Ergogenic aids, ecstasy, cocaine

CK
\@T, ALT

Mild elevation

Mild elevation

Sweating Often absent Often present

Acid-base disturbance  Mixed respiratory alkalosis and metabolic acidosis Severe metabolic acidosis \
Calcium MNormal Hypocalcemia

Potassium Normal Hyperkalemia; hypokalemia (~30%)
Phosphate Hypophosphatemia Hyperphosphatemia

Blood glucose Hyperglycemia Hypoglycemia

Rhabdomyolysis Rarely severe Often severe

Acute renal failure Uncommon (~5%) Common (~25%)

DIC Mild Severe

Marked elevation
Marked /

coagulation.

CK, creatinine kinase; AST, aspartate aminotransferase; ALT, alanine aminotransferase; DIC, disseminated intravascular




ACTEURS DE RISQUE

= Le coup de chaleur classique est lié a une exposition prolongee a des
températures ambiantes élevées chez des personnes vulnérables en
periode caniculaire.

Multiple vulnerabilities increase the risk of health impacts:
Y

PES FRE i A s

The less abled, pregnant,  The poor, displaced, Children & the elderly  Athletes Outdoor & manual
or already infirm and homeless workers




Diagnosis and management of heat

- stroke
Clinical Fellow, Intensive Care, Royal Comwall Hospital NHS Trust, UK

Edited by
Dr. William English
C A

nnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnn Care

Correspondence to atotw@wfsahg.org 1

Le coup de chaleur d'exercice survient suite a un effort physique
intense et prolongé, pouvant étre favorisé par une atmosphere
chaude et humide.

Une prédisposition génétique (les genes codant pour les proteines de
la coagulation, les cytokines et les protéines de choc thermique).

e



Individual Susceptibility

Age
Coexisting conditions

Pregnency
Medications or drugs
Cognitive impairmerits
Dizabilities

Social isolation
Immaokbility

Sociocultural Factors

Powerty
Structural and envirommental

Housing status

literacy
Limited worker protections

Heat Exposure
Ambiant temperature and
humidity Heat amplification
{urban heat islands|

cooling) Lack of &
img &t home Indoor
heat sources

N




\CTEURS DE RISQUE "~

MEDICAMENTS SUSCEPTIBLES D'AGGRAVER LE SYNDROME D'EPUISEMENT-DESHYDRATATION ET LE COUP DE CHALEUR

Médicaments provoquant des troubles de
I'hydratation et des troubles électrolytiques

Diurétiques, en particulier les diurétiques de I'anse (furosémide)

Médicaments susceptibles daltérer la fonction
rénale

AINS (comprenant les salicylés = 500 mg/, les AINS classiques et les inhibiteurs sélectifs de la COX-2)
IEC

Antagonistes des récepteurs de I'angiotensine Il

Sulfamides

Indinavir

Médicaments ayant un profil cinétique pouvant étre
affecté par la déshydratation

Sels de lithium

Anti-arythmiques

Digoxine

Anti-épileptiques

Biguanides et sulfamides hypoglycémiants
Statines et fibrates

Médicaments  pouvant | Au niveau central
empécher la  perte
calorique

Neuroleptiques
Agonistes sérotoninergiques

Au niveau périphérique

Médicaments - antidépresseurs tricycligues

anticholinergigues - antihistaminigues de premiére génération

- certains antiparkinsoniens

- certains antispasmodiques, en particulier ceux de la sphére urinaire
- neuroleptiques

- disopyramide

- pizotiféne

Vasoconstricteurs - agonistes et amines sympathomimétiques
- certaing antimigraineux (dérivés de l'ergot de seigle, triptans)

Médicaments diminuant |- b&ta-bloguants
le débit cardiaque - diurétiques

Par modification du
métabolisme basal

Hormones thyroidiennes

MEDICAMENTS HYPERTHERMISANTS (dans des conditions normales de température ou en cas de vague de chaleur)

Neuroleptiques
| Agonistes sérotoninergiques

MEDICAMENTS POUVANT AGGRAVER LES EFFETS DE LA CHALEUR

Médicaments pouvant abaisser la pression artérielle

Tous les antihypertenseurs
Les anti-angineux

Médicaments altérant la vigilance

RECOMMANDATIONS « CANICULE » VER



DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

= Devant un tableau d'hyperthermie avec des signes neurologiques, il
faudra savoir évoquer d'autres diagnostics:

< Méningoenceéphalite infectieuse
<+ Les causes toxiques ou médicamenteuses

+Hyperthermie maligne des anesthéesiques: les agents anesthésiques
halogénés et curare depolarisant (succinylcholine, suxaméthonium)

+Syndrome malin des neuroleptiques

e



PRISE EN CHARGE

Objectifs

1) Diagnostic précoce du coup de chaleur avec la mesure de la
tempeéerature

2) Refroidissement rapide

3) Prise en charge des défaillances d’organe associees

e



Diagnosis and management of heat

stroke o
V4 ALY

. Dr. Adam Burt N

Clinical Fellow, Intensive Care, Royal Comwall Hospital NHS Trust, UK
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Dr. William Engllsh TUTORI/

Consultant in Anaesthesia and Intensive Care

Royal Cornwall Hospital NHS Trust, UK WWW.
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Refroidissement

*Refroidissement passif:
Mettre le patient dans un endroit frais, le dévétir.

Aspersion d’eau rafraichie sur la totalité ou une partie du corps et
I'application de vessies de glace au niveau des gros axes vasculaires

*Refroidissement actif



Diagnosis and management of heat

stroke =
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= Objectif du refroidissement rapide: atteindre une température
corporelle centrale en dessous de 39 °C dans les meilleurs délais
(idéalement dans la premiére heure de prise en charge):

GOLDEN HOUR

e



Diagnosis and management of heat

stroke Y
-

.
y - Dr. Adam Burt .

Clinical Fellow, Intensive Care, Royal Comwall Hospital NHS Trust, UK
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Dr. William Engllsh TUTORIZ
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rise en charge des deéfaillances d’organe associées
Evaluer 'approche ABCDE et stabiliser le patient

1-2 L de remplissage vasculaire (cristalloides) pour une prise en charge
hémodynamique ( selon la littérature) +/- drogues vasoactifs

Transférer le patient dans un service de HEAT STROKE

e



EC INTRA HOSPITALIERE

achniques fondées sur k

frigération par conduction

Réfrigération externe
'mmersion dans I'eau glacée ou froide
Packs de glaces sur une partie ou la
talité du corps
Couvertures refrigérantes

Réfrigération interne

@:hniques fondées sur ¢
refrigération par évaporation e
convection

= Patient au repos, déshabillé, e
aéré a l'aide de ventilateurs dans
une ambiance thermique de 20 ¢
22 °C

» Humidifier la surface du corps ¢
'aide de linge humide (25-30 °C

_avage gastrique glace
_avage peritonéal glace

/

et diriger vers le patient un flw

\d’air au moyen de ventilateurs

Mise au point Le coup de chaleur (
C. Rahmoune a, A. Bouchama, 2004




=C INTRA HOSPITALIERE

mmendation 1. We recommend active ¢
ods over passive cooling in patients with heat
ig recommendation, very low certainty of evic
marks. Cold-water immersion or ice-water i
will result in the fastest rate of temperature red
hortest time to target temperature (< 39°C).

d Practice Statement 1. Clinicians should

cooling methods that achieve the most r:
cooling, which is ice-water immersion (1-5
|-water immersion (9-12°C).
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od Practice Statement 4. Clinicians should pri-
e cooling modalities that achieve a cooling rate
1 than or equal to 0.155°C/min.

Figure 1. Mean weighted cooling rates by cooling method. To convert Celsius to Fahrenheit multiply by 1.8 and add 32.

Society of Critical Care Medicine Guidelines
for the Treatment of Heat Stroke



E WATER IMMERSION

Cold water immersion process

|I.'.I.I||.:I. """" .I L ll 3 |II d :I':..' |-. II-I.I.: '"':'\.-:. III-II-II“.

€\ National Programme
9 on Climate Change
and Human Health




BODY BAG COOLING (BBC)

= Le Body Cooling Unit (BCU)
permet de vaporiser sous
pression sur I'ensemble du
corps de I'eau refroidie a 15 "C,
tout en créant un courant d’air
chaud (45 a 48 "C).

A body bag can
save your life

Cold water immersion for heat stroke
K @ - . d o Sli o




TARPAULIN ASSISTED COOLING
WITH OSCILLATION

Tarpaulin assisted rapid cooling method for exertional heat stroke in field setting
Image source: University of Missouri Health




PACK DE GLACE + VAPORISATION
D'EAU + VENTILATEUR DIRIGE

1. Move the person to shade/indoors
2. Call emergency medical services 102/108
3. Have the person Ilndmm!ntnmu.

Combined coolin gm ethods for rapid, activ
Image ce: Internet

ooling




Réanmimation 13 (2004 190— 105

Mise au point

PRISE EN CHARGE =~ “7man

C. Rahmoune “, A. Bouchama

= La plupart de ces methodes declenchent une vasoconstriction intense
et des frissons, source de production de chaleur

= La peau du patient doit é&tre massée et humidifiee avec de I'eau tiede
OuU exposée a un air chaud, en méme temps ou en alternance avec
I'application des techniques de refroidissement.

= T°C centrale doit étre monitorée au moyen d’'une sonde vésicale,
cesophagienne ou rectale ( objectif une T'C en deca de 39 "C).

g T



VIETHODES INVASIVES DE
REFROIDISSEMENT

= Lavage gastrique et péritoneal

= La perfusion de liquides intraveineux froids a 4 °C:. pas de
documentation dans la littérature

= Le refroidissement intravasculaire: manque de preuves d'essai



PRISE EN CHARGE

= || est recommandé de ne pas utiliser le dantrolene ni le paracéetamol
ni les AINS pour le coup de chaleur.

, 0143-9297-01

Jantrol.

Sodium 8
Injection, | §

eatment of malignant
r Intravenous u:
Single Dose Vial

Society of Critical Care Medicine Guidelines
for the Treatment of Heat Stroke (



PRISE EN CHARGE

= Prise en charge des deéfaillances des organes:

+Prise en charge hémodynamique:

= Restaurer la volémie et les pertes hydrosodes

= Le remplissage vasculaire par des solutés cristalloides (soluté salé a 0,9 %).

Diagnosis and management of heat
stroke

Dr. Adam Burt

Clinical Fellow, Intensive Care, Royal Comwall Hospital NHS Trust, UK

Edited by

Dr. William English

Consultant in Anaesthesia and Intensive Care
Royal Cornwall Hospital NHS Trust, UK

Correspondence to atotw@wfsahg.org

ANAESTHESIA

TUTORIAL OF THE WEEK

www.wfsahqg.org

15™ Nov 2016

Weak

9.3 Dopamine could be given peripherally if the patient is still hypotensive(Expert opinion)

Weak

9.4 Administering of norepinephrine centrally could also be considered after cooling if the

patient is still hypotensive later on(Expert opinion)




PRISE EN CHARGE

<+ Prise en charge respiratoire:

= Oxygénothérapie +/- IOT ( si détresse respiratoire ou coma)

“+Prise en charge de l'insuffisance rénale:

= Réhydratation avec restauration de la volémie , EER si indication

< Prise en charge des convulsions: benzodiazépines

% Prise en charge de la rhabdomyolyse

g T



Réamimation 13 (2004) 190-196

PRISE EN CHARGE

| Le coup de chaleus
Prise en charge du coup de chaleur

Condition [ntervention Objectifs Heatstroke

Sur le terrain - C. Rahmoune *, A. Bouchan
Stress de chaleur (canicule, chaleur estivale # Mesurer la température centrale (sonde ~ » Diagnostic de coup de chaleur®

gt/ou exercice intense). (_ rectale)

Troubles du comportement ou de la conscience ﬂ Si>40°C, déplacer le patient dansun ~ # Diminuer la température < 39.4 °C. \

(anxiété, confusion, convulsions, coma) endroit fras, le déshabiller, debuterune ~ Promouvoir le refroidissement par conduction, maintenir u

réfrigération externe " packs de glaceau  courant d"air pour accélérer e refroidissement par
niveau du cou, aisselles, et plisde I'aine,  convection et évaporation

aérer vigoureusement (ou garder les fenétres

de |"ambulance ouverte), alors que la peau

wst aspergée avec de I'eau 3 25-30 °C /
/" #Mise en position latérale de sécunité, st~ » Diminuer les risques d'aspiration N\
troubles de la conscience

# Libérer les voies aériennes, administrer de  » Augmenter la saturation arténelle d"oxygene > 90 %
I'oxygene 4 Uminute

# Pose de voie veineuse et rehydratation  # Correction de la déshydratation
\_(sérum salé) -/
p

* Evacuation rapide aux urgences




PRISE EN CHARGE

A 'hipital ]
Période de refroidissement

/~ * Hyperthermie

\

« Confirmer le diagnostic 4 'aide d"un
thermometre calibré pour mesurer des
températures élevées (40 a 47 °C).
Surveillance continue de la température
cutanée et rectale. Poursuivre le
refroidissement

« Uarder la temperature cutanée > 30 °C. N\

Stopper le refroidissement quand la température rectale
est< 3940°C*

[ « Convulsions

» Benzodiazépines

» Arréter les convulsions

/
)

Ve T o———
# Insuffisance respiratoire

« Envisager une intubation (s1 incapacité de
protéger les voies aériennes ou détérioration

# Prévenir | aspiration
Augmenter la saturation artérielle d’oxygene > 90 %

\

Furosémide, mannitol et bicarbonate de
sodium par voie veineuse. Surveiller
kaliémie et calcémie et corriger une
hyperkaliémie méme modérée.

\_ de 1a fonchion mtpimﬁlirr! Y,
/- Hypotension * « Continuer le remplissage vasculaire, * Augmenter la pression artérielle moyenne > 60 mmHg, .
ajouter les vasopresseurs, évaluer la améliorer la perfusion et I'oxygénation tissulaire (état de
fonction cardiovasculaire conscience, débit urinaire, lactate)
(échocardiogramme, hémodynamique
\_ invasive) /
& Rhabdomyolyse * Expansion volémique avec du sérum salé.  « Prévention de la toxicité tubulaire de la myoglobine : )

augmenter le débit sanguin rénal, et urinaire, et alcaliniser
les urines. Prévenir les arythmies cardiaques

(" Post-refroidissement

Défaillance multiviscérale

Traitement symptomatique non spécifique

/
4

Rétablissement des fonctions viscérales.

Réanimation 13 (2004) 190-196

Mise au point

Le coup de chalei

Heatstroke

C. Rahmoune *, A. Boucha



Clinical pathway for management of SUSPECTED HEATSTROKE
(Prehospital settings)
RASCand T
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GUIDELINES FOR MANAGEMENT OF HEAT

ILLNESSES DURING HAJJ

Interim version for Hajj 1440H/2019G

RECDEMNITE bidad o clisical prasistation:
&  Exposure o exireme enviranmental heat
*  Mental Status alberatian

s Core Body temperature > 40°C

Cansider other differential dlagnosss
REMOVE from heat and lighten up cothes

ASSESS:
o Rispoekhenins (AVFUY
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Clinical pathway for management of suspected heatstroke
(In-hospital settings: In the heatstroke unit)

GUIDELINES FOR MANAGEMENT OF HEAT

ILLNESSES DURING HAJJ

Interim version for Hajj 1440H/2019G
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Le coup de chaleur

PREVENTION S,

- Diffuser les messages simples destinés a la population et aux
personnels soignants lors des vagues de chaleur.

= |_'éducation et la formation des personnes a risque.

= Porter un habillage leger, ample, en coton qui permet d’absorber
I'lhumidité et d’eviter les phénomenes de maceration.

= Se rafraichir et se refroidir par une toilette du corps entier ou faire une
douche fraiche.
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PREVENTION

= Des pulvérisations répétées d'eau fraiche sur le visage et la nuque

= Favoriser une alimentation froide et riche en eau (fruit, crudités,
potages, laitages, glaces...), et consommer une nourriture salée.

= Limiter lusage des diurétiques, des antihypertenseurs, des
psychotropes... voire méme les arréter dans certain cas
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REVENTION

our prévenir le coup de chaleur d’exercice:
Sélection des participants a une épreuve sportive.
Boissons diurétiques déconseillées 12 heures avant : café, thé

Port de vétements amples, clairs, legers et d'une coiffure recouvrant la
nuque (saharienne).

Eviter les fortes chaleurs et les manques de ravitaillement (eau)

Eduquer les organisateurs, les participants et medicaliser les épreuves
sportives.

L'acclimatation est un processus d'adaptation physiologique tres important
(prend environ 7 a 14 jours, mais peut prendre jusqu'a 2 mois).
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REVENTION

Wilderness & Emvironmental MMedicine
Vohmme 35, Issue 1_suppl, March 2024, Pages 1125-1275
& Wikimnisas Sadical Bocisty 2128, Articls Ros Guidliss Sa ge Journals

hitps:/dolorg/10.1177/ 1080603224 1327524

Wilderness Medical Society Chinical Practice Guidelines

Wilderness Medical Society Clinical Practice Guidelines for the
Prevention and Treatment of Heat Illness: 2024 Update

Kurt P. Eifling, MD!, Flavio G. Gaudio, MD2, Charles Dumke, PhD3, Grant S. Lipman, MD?,
Edward M. Otten, MDS,August D. Martin, MDE, and Colin K. Grissom, MD =

Recommendations: When assessing environmental heat risk, we recommend using WBGT as the

preferred metric when it 15 available (strong recommendation, high-quality evidence). When WBGT 15

unavatlable, we recommend using heat mdex as the second-lme metric fo assess heat msk (strong

recommendation, moderate-quality evidence).
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NDICE WBGT (WET BULB GLOBE
EMPERATURE

Formules :

* WBGT =0,7 ty, + 0,3 t; (sans rayonnement solaire) ;

* WBGT =0,7 ty, + 0,2 t; + 0,1 t, (avec rayonnement solaire).
thn = Température humide naturelle
t; = Température du globe noir

t, = Température de |'air
Initial values are estimates
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HEAT INDEX

NWS Heat Index Temperature (°F)
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Relative Humidity (%)

Likelihood of Heat Disorders with Prolonged Exposure or Strenuous Activity

B OCanger B Extreme Danger
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CONCLUSION

= L'identification précoce et I'évaluation des signes de gravité du
coup de chaleur est une étape tres importante.

= La mise en route des traitements dans les meilleurs délais+++ (
Refroidissement+++, PEC symptomatique).

= Hospitalisation dans une unité de surveillance continue selon I'état du
patient est nécessaire.

= La prévention est le meilleur traitement +++.
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INTRODUCTION

= L' Hyperthermie Maligne (HM) de l'anesthésie est une complication
rare, mais potentiellement grave.

= C’est une réponse anormale aux agents anesthésiques halogénés
et/ou au curare dépolarisant chez des personnes présentant une
anomalie génétique affectant le muscle strié squelettique.



INTRODUCTION

= Elle est géneralement liee a des mutations dans le canal calcique
recepteur de la ryanodine (RyR1) du réticulum sarcoplasmique du
muscle squelettique.

= Elle est le plus souvent sans expression clinique pathologique.



EPIDEMIOLOGIE

= La prévalence génetique est de 1/10 000 a 1/250 000 individus.

(Malignant hyperthermia: a review, Rosenberg H, Stowell K)

=En France, il y a 40 a 80 nouveaux cas par an, ce qui permettrait
d’estimer l'incidence a 1/5000.

(Hyperthermie maligne de I'hyperthermie, Dalmas-| Af, Bruneaub, Roux-buisson, 2015)
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-PIDEMIOLOGIE

yperthermie maligne comme on Hyperthermie maligne de I'anesthésie
tend pas Malignant hyperthermia of anesthesia

l]ignant hyperthermia aS not E‘Xp Anne-Frédérique Dalmas-Laurent ! 2, ©&  Béatrice Bruneau ?, Nathalie Roux-Buisson 2,

Groupe HM France !

e Deschamps “, Gaspar Gomes Martins ®, Flarian Beck ® ©, Gabriel Thierfy =~ /= =¥

L’hyperthermie maligne a été décrite pour la premiére fois en 1960. Sa mortalité était de 8(
Iest une maladie pharmacogénétique rare dont 1a pi | *introduction du dantroléne intraveineux dans le traitement de la crise HM, Tédition
osive et dont le taux de mortalité est proche de 90% 4 recommandations, une meilleure compréhension des mécanismes physiopathologiques et les progrés
 traitement [ 1]. monitorage peranesthésique ont permis une baisse significative de la mortalité. En dépit de ces progi
I"hyperthermie maligne tue toujours. Actuellement, la mortalité est estimée a 4% en Grande Breta;
[1] et 6% aux Etats-Unis [1,8,10-12]. |




FACTEURS DE RISQUE

= [’halothane, le sévoflurane, le desflurane, [lisoflurane, le
methoxyflurane et le curare deépolarisant (succinylcholine ou
chlorure de suxamethonium) sont les agents responsables.

=La tranche d’age 10-20 ans+++ ( elle peut varier de la période
néonatale jusqu’a plus de 70 ans).

= Sexe masculin (sex ratio de 2/1).

= Pas de différence d’ethnie.



PHYSIOPATHOLOGIE

= La susceptibilité est héréditaire et est transmise de facon autosomique
dominante a pénétrance variable.

= La mutation des genes du récepteur de la ryanodine (RYR1) et de la
sous-unité a1 du récepteur des dihydropyridines (CACNA1S), genes
codant pour les deux canaux -calciqgues sont le plus souvent
responsables.

Hyperthermie maligne, R. Krivosic-Horber. AF. Dalmas, 2014
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PHYSIOPATHOLOGIE

Les mutations HM provoquent une hypersensibilité du canal a
l'activation par les effecteurs, provoquant une sortie massive de
calcium du reticulum sarcoplasmique du muscle squelettique:

-LLa contracture musculaire anormale.
-Augmentation de la production de CO2 et la consommation d’oZ2.

-L’hypermétabolisme provoque un degagement de chaleur, une
consommation des réserves energetiques ---- rigidité musculaire
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PHYSIOPATHOLOGIE

<la glycolyse anaérobie + production du lactate
+~L’équilibre acidobasique est perturbé, une acidose respiratoire

+La baisse des niveaux dATP--- défaillance de [I’integrité
membranaire avec libération de potassium et des creatines
phosphokinases (CPK)---- lyse cellulaire.
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DIAGNOSTIC

=Le délai entre l'induction anesthésique et l'apparition des premiers
signes est tres variable

=La crise HM n’est réversible a l'arrét des agents anesthésiques
declenchants que dans sa phase initiale.
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DIAGNOSTIC

[ Signes précoces de I'HM ]

ﬁ Spasme des masséters \

-

Hypercapnie : élevation
Inappropriee de la PetCO2
Acidose respiratoire puis
mixte

Tachycardie inappropriee,
arythmie cardiaque

Rigidité musculaire localisée

puis géenéeralisee

HYPERTHERMIE MALIGNE DE 'ANESTHESIE

DALMAS-LAURENT AF™ BRUNEAUB™ ROUX-BUISSON N Groupe HM FR/

‘Signes tardifs de I'HM |

ﬁHyperkaIiémie, acidose \

N

mixte

Augmentation rapide de la
tempeérature corporelle
Rhabdomyolyse

Arythmie cardiaque
severe, arrét cardiaque
Peau moite, sueurs,
marbrures cutanees

CIVD

/
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DIAGNOSTIC

= Les autres complications

<+ Hyperkaliemie

+CIVD

<+ Défaillance cardiaque congestive
<+|schémie digestive

<+3Syndrome compartimental abdominal

e



DIAGNOSTIC

= Diagnostic de sensibilité HM par « In Vitro Contracture Tests
(IVCT)/Une biopsie musculaire:

+Les tests de contracture a I’halothane et a la caféine.
+Sensibilité 97%, Spécificité 78%.

= Analyse génetique de 'ADN (extrait du sang périphérique)

En effet, la sensibilité des IVCT est supérieure a celle de I'analyse de
I’ADN extrait de sang périphérique (50%).



DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

= Syndrome neuroleptique malin

= Syndrome sérotoninergique

= Intoxication au NMDA (ecstasy) ou a la cocaine
= Un sepsis

= Une crise thyréotoxique



’RISE EN CHARGE

= L'arrét de I'administration de I'agent halogéne +++

= [njection IV du dantrolene +++

= Eliminer rapidement les principaux diagnostics différentiels

= Hyperventilation a 100% d’oxygene

= Augmentation de la ventilation minute a 2 a 3 fois la normale

= Relais par des hypnotiques intraveineux

HYPERTHERMIE MALIGNE DE 'ANESTHESIE
DALMAS-LAURENT AF™ BRUNEAUB™ ROUX-BUISSON N Groupe HM FRANCE®.



RISE EN CHARGE: DANTROLENE

= Reconstitution du dantrolene avec de l'eau PPl et injection du

dantrolene a la dose de 2,5mg.kg-1 en intraveineux direct le plus
rapidement possible.

= Réepéter g 5 — 10 min tant que signes presents jusqu’a la dose de
10mg.kg-1

= Amélioration rapide (en quelques minutes): décroissance de 'EtCO2 et
reversion de I'ensemble des signes.

HYPERTHERMIE MALIGNE DE 'ANESTHESIE

(

\
DALMAS-LAURENT AF™ BRUNEAUB™ ROUX-BUISSON N'® Groupe HM FRANCE®.



RISE EN CHARGE: DANTROLENE

TABLE 41.8 Characteristics of Three Formulations of Dantrolene IV

Dose (mg)/vial 20 20 250
Volume of diluent (mL) 60 60 | s

Mannitol content (mg) . 3000 . 3000 : 125
TIITIE' tu-ﬂilﬁte-tsecnﬁdslu ED n-r-"um-:'ll - EU or "uﬁtil - -=l|]

solution is clear™ solution is clear™

“Shake the vial to ensure an orange-colored uniform suspension.
Visually inspect the vial for particulate matter and discoloration
prior to administration.”

pH of reconstituted 9.5 9.5 10.3

solution

Number of vials 36 36 3 (equivalent to
recommended by MHAUS ~720mg dantrolene)
{for a TOkg patient)

Shelf-life (years) 3 3 2

Acquisition cost (USD 4028 3192 BZ2B0

wholesale)

Cote C, Jerrold L, Anderson B. A Practice of
Anesthesia for Infants and Children. (
6thEdition.Elsevier;2018.



ASE EN CHARGE: DANTROLENE

= Risque de réaction retardée: (20%) nécessitant des doses
supplémentaires de dantrolene (1mg/kg jusqu’a 10mg/kg su 4h)

= Cl dantrolene:

<+Faiblesse musculaire

<+Insuffisance respiratoire

<+ Thrombophlebites

<+ Troubles Gl (nausées, diarrhées, hépatotoxicité)
<+ Hyperkaliemie

<+ Secrétions excessives

e



’RISE EN CHARGE

Refroidissement
Solutés froids/Sacs de glace/Draps mouillés

En cas de troubles du rythme cardiaques, 'amiodarone (5mg.kg-1) ou
les bétabloquants, PAS de IC (Diltiazem/Verapamil), car risque avec
dantrolene.

Traitement de I'hyperkaliémie ( insuline/Glucose, bicarbonate)

g T



PRISE EN CHARGE

= Traitement de 'acidose métabolique sévere (injection en intraveineux
de bicarbonate de sodium)

= Provoquer une diurese supérieure a 1 a 2ml.kg-1.ml par heure par
remplissage vasculaire (risque de diurese osmotique avec dantrolene,
chaque flacon de dantrolene contient 3 g de mannitol).

= Transfert en soins intensifs ou en réanimation pendant au moins 24h
pour surveillance

g T



PRISE EN CHARGE

= Signes de stabilité recherchés:

<Ameélioration de 'EtCO2
<+Absence d'arythmies
< Amelioration de I'nyperthermie

< Amélioration de la rigidité



RISE EN CHARGE

es experts suggérent de disposer dans tous les lieux ol sont réalisées des
Ssies générales d’une affiche « résumé » décrivant le diagnostic et le traitement de
d’hyperthermie maligne (Cf. Proposition d’affiche en Annexe 2 en fin de document).

Les experts suggérent que l'affiche « résumé » sur la gestion de la crise
rthermie maligne comporte des informations claires et précises sur I'accés
iat au stock de dantroléne et sur la procédure de reconstitution pour injection intra
;e (Cf. Proposition d'affiche en Annexe 2 en fin de document).

R5.2. Les experts suggérent de réaliser un dosage des CPK 12 heures et 24 heures aprés la
crise d’"HM, répété jusqu’a normalisation en cas de positivité.

Un taux de CPK normal est un élément important contre le diagnostic de crise
d’hyperthermie maligne. Un taux qui reste élevé aprés plusieurs jours, doit faire rechercher
une myopathie sous-jacente.

R5.3. Les experts suggérent de systématiquement informer le patient et sa famille de la

suspicion clinique d’hyperthermie maligne et de lui remettre un document relatant le
protocole anesthésique et les signes ayant fait evoquer le diagnostic, et un document
informant sur les conséquences du diagnostic (précautions anesthésiques pour les
anesthésies ultérieures, risque familial basé sur la transmission autosomigque dominante).

R5.4. Les experts suggérent de prendre contact le plus rapidement possible aprés la crise
avec un centre expert de I'hyperthermie maligne pour confirmer ou infirmer le diagnostic

de crise d’hyperthermie maligne et de réaliser des investigations a visée diagnostique de la
sensibilité HM.

Recommandations Prise en charge de ’Hyperthermie

Maligne, SFAR 2019
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HYPERTHERMIE MALIGNE

Agents déclenchants :

E® (Sévoflurane), SUPRANE® (Desflurane), FORENE® (Isoflurane), FLUOTHANE® (Halothane)

X® (méthoxyflurane),

SIGNES E
1e des masséters
rapnie (AEtCO2)
Tachypnée

Jse respiratoire

agents volatils halogén
r en oxygene 100% (2
ne minute utilisé avant
1 circuit ouvert.

Dantroléne injectable

Flacons de 20 mg de poudre a diluer
avec 80 mL d'eau stérile (eppi).

Injecter 2 & 3 mg/kg intraveineux
direct, le plus vite possible (voir
recanstitution du dantroléne au verso).
Maintenir le patient en ventilation
contrdlée pendant la durée de I'effet
myorelaxant du dantroléne (} vie
estimée a 10 heures).

7/

Surveiller : diurése, température
centrale, kaliemie, pH, CPK,
myoglobine, coagulation.

10/

Provoguer une diurése supérieure a 1
mL/kg/h (pose de sonde vésicale) par
remplissage vasculaire.

Chague flacon de dantroléne contient
3 g de mannitol gui provogue une
diurése osmotique.

5/

La réponse au dantroléne doit
apparaitre dans les minutes qui suivent
linjection awvec  régression  des
symptomes hypercapnie, rigidits,
hyperthermie.

Des doses supplémentaires de 1 mg/kg
peuvent étre nécessaires jusgu'a 10
mg/kg.

Poser un cathéter veineux central si
nécessité de doses répétées.

La dépression myocardigue induite par
le dantrol&éne reste modérée.

Ne pas associer blogueurs calciques [V
et dantroléne.

S‘If 13/

6/

Le refroidissement par moyens
physiques est justifié en cas
d'hyperthermie importante et doit
étre arrété dés gue la température
centrale est inférieure a 38°C.

14/

En cas d'hyperkaliémie,
perfusion de glucose-insulin

Surveillance des taux de CPK et de
potassium dans le sang et les urines
pendant au moins 48 heures. Un
dosage de CPK a 12h et & 24h qui

Remise d'un document écrit au
patient et & sa famille informant du
diagnostic.

Prendre contact avec un centre de

reste  normal

est  un  argument

111,*' important de diagnostic différentiel.

Apres la crise, surveiller le ___
réanimation pendant au moins 24
heures car recrudescence de la crise
d’HM possible.

dantroléne IV en seringue électrigue
de 1mgfkg sur 4 heures sont
recommandées avec réévaluation de
I"'évolution des signes d’'HM.

Arrét du dantroléne aprés rémission
clinique des signes d'"HM.

référence sur I'HM.

15/

En cas d'évolution défave
prélévement sanguin de 10 mr
tube EDTA en vue d'analyse géni
et prélévement musculaire er
d'examen anatomo-pathologique

ATTENTION ! _Ce protocole peut me pas convenin 4 tows les patients et doit &tre modifié en fonction de cas particuliers.



PRISE EN CHARGE

Les4C dela
gestion de
U'hyperthermie
maligne

CONTROLER le syndrome aigu

CONSULTER les collégues géneéticiens

et neurclogues
CONFIRMER par des tests génétiques
COMMUNIQUER les résultats et les

plans de soins au patient, a sa famille
2t aux autres solgnants.
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Figure 1 : Dépistage du risque d’hyperthermie maligne en consultation d'anesthésie




PREVENTION

R3.1 Les experts suggérent de respecter trois principes absolus pour la conduite de
I'anesthésie chez le patient a risque d’hyperthermie maligne :

1. Exclure tous les agents anesthésiques volatils halogénés, quels qu'ils soient, ainsi que le
curare dépolarisant (suxaméthonium, succinylcholine, Célocurine®).

2. Disposer d'un monitorage de la capnographie et de la température centrale.

3. Vérifier avant l'induction anesthésique la disponibilité du protocole (affiche diagnostic

et traitement de la crise HM ; fiche de reconstitution du dantroléne) et le libre accés au
dantroléne injectable (stock dédié ou pharmacie).

Recommandations Prise en charge de I’Hyperthermie
Maligne, SFAR 2019



PREVENTION

= Utiliser les anesthésiques locaux, tous les hypnotiques intraveineux,
curares non depolarisants et le protoxyde d’azote.

= Purge par un flux de 10 I.min-1 de gaz en circuit ouvert
= Un filtre a charbon
= Un dosage de CPK préopératoire et postopératoire précoce

= La surveillance en SSPI de la couleur des urines et la température
corporelle

= Eviter les vapeurs d’anesthésique volatil et le curare déepolarisant

= VVérification de la disponibilité du stock de dantroléne

g T



CONCLUSION

= La détection des patients a risque de HM est primordiale en consultation
de pré anesthésie.

= Le diagnostic de la sensibilité HM chez les personnes a risque repose sur

les tests de contracture sur une biopsie musculaire et/ou la recherche
genetique.

= Un diagnostic immédiat et une PEC précoce (arrét de I'halogéné et

I'administration de Dantrolene) permettent d’améliorer le pronostic du
patient.

g T



Merci pour votre attention




