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Résumé 

Introduction : Trois mécanismes sont impliqués au cours des arrêts cardio-

respiratoires (ACR) suite à un ensevelissement complet par avalanche : l’anoxie, le 

traumatisme ou l’hypothermie. La distinction de ces 3 étiologies est difficile chez ces patients 

alors que seul l’ACR par hypothermie profonde nécessite une réanimation prolongée. 

L’objectif de notre étude a donc été d’évaluer les facteurs pré-hospitaliers et hospitaliers 

associés à la survie chez les patients avalanchés en ACR. 

Matériel et méthodes : Nous avons étudié rétrospectivement de 1994 à 2013 tous les 

avalanchés en ACR admis au déchocage suite à un ensevelissement par avalanche. Le registre 

du Réseau de Traumatologie Nord Alpin des Urgences a permis le recueil des données. Le 

triage pré-hospitalier  suivait les recommandations internationales. A l’admission hospitalière, 

les patients transportés sous massage cardiaque étaient récusés à l’assistance circulatoire en 

cas de traumatisme sévère diagnostiqué au bilan initial, d’une kaliémie supérieure à 10 

mmol/L ou d’une température centrale supérieure à 32°C. Les facteurs associés à la survie 

hospitalière étaient déterminés par analyse univariée (Test non paramétrique de Mann-

Withney). L’évolution neurologique était évaluée par le score Cerebral Performance Category 

(CPC) à 3 mois. 

Résultats : 48 patients ont été inclus. A l’admission hospitalière, 11 patients ont été récusés à 

l’assistance circulatoire du fait d’une hyperkaliémie (n=8 patients), d’une température 

supérieure à 32°C (n=2 patients) ou d’un traumatisme thoracique (n=1 patient). 21 patients 

ont bénéficié d’une assistance circulatoire pour ACR réfractaire (n=19) ou pour une instabilité 

hémodynamique persistante (n=2). 16 patients présentaient une reprise d’activité circulatoire 

spontanée à l’admission. Les patients non-survivants (n=29 patients) présentaient une 

kaliémie plus élevée (5.6 mmol/L [4.2-4.8 mmol/L] vs 3.2 mmol/L [2.7-4 mmol/L], P=0.001),  

un TCA ratio plus long (3.3 [1.9-3.7] vs 1.3 [0.9-1.9], P=0.01), un TP plus bas (30% [19-

51%] vs 64% [54-83%], P=0.01) et un fibrinogène plus bas (1.1 g/L [0.6-1.7 g/L] vs 1.7 g/L 

[1.6-2.3 g/L], P=0.04) par rapport aux patients survivants (n=8 patients). Parmi les patients 

survivants, 3 patients présentaient un score CPC de 1, 1 patients un score CPC de 3 et 4 

patients un score CPC de 4. Parmi les 3 patients sans séquelles neurologiques (CPC1), tous 

ont présenté des signes de vie ou une poche à air avant l’extraction.  

Discussion : En pré-hospitalier, la présence d’une poche à air a été associée à la survie ainsi 

que la présence de signes de vie avant l’ACR. En association avec l’hyperkaliémie, les 

troubles de coagulation, grâce aux outils de biologie délocalisée, pourraient également 

intégrer l’algorithme de triage pour la mise en place d’une assistance circulatoire en cas 

d’ACR réfractaire. 

Mots Clés : avalanche, arrêt cardiaque, hypothermie, ensevelissement. 
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Survival after avalanche-induced cardiac arrest 

 

Abstract 
 

Aim: Defining criteria to prolong resuscitation after cardiac arrest (CA) induced by avalanche 

is essential due to the role of associated profound hypothermia. We sought parameters 

associated with survival in a cohort of victims from complete avalanche burial.  

Methods: Retrospective observational study from 1994 to 2013 in the Northern French Alps 

with on-scene CA patients after avalanche burial. Criteria associated with survival at the 

intensive care unit (ICU) discharge were collected on the scene and at the admission to Level-

1 trauma center. Neurological outcome was assessed at 3 months using cerebral performance 

category. 

Results: Forty-eight patients were studied. They were buried for a median 43 min (25-76 min; 

25-75th percentiles) and had a pre-hospital body core temperature of 28.0°C (26.0-30.7). 

Eighteen patients had pre-hospital return of spontaneous circulation and 30 had refractory 

CA. Twenty-one patients had extracorporeal life support for rewarming. Eight patients 

survived at ICU discharge and 3 patients had favorable neurological outcome at 3 months. 

Pre-hospital parameters associated with survival were the presence of air pocket and a rescue 

collapse. On admission, non-survivors had higher serum potassium concentration than 

survivors: 5.6 mmol/L (4.2-8.0) versus 3.2 mmol/L (2.7-4.0), respectively (P<0.01). They 

also had more disturbances in prothrombin and activated partial thromboplastin ratios. 

Conclusions: Our findings indicate that survival after avalanche burial and on-scene CA is 

rarely associated with favourable neurological outcome. Assessment of blood coagulation on 

admission of these patients would deserve further confirmation. 

 

Key words: cardiac arrest, avalanche, burial, hypothermia 
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I. Introduction. 

 
	  
	   Les avalanches sont responsables de 150 décès par an en Amérique du Nord et en 

Europe1. Le taux de mortalité dépasse 70% en cas d’ensevelissement complet2. On distingue 

trois causes principales d’Arrêt Cardio-Respiratoire (ACR) après un ensevelissement 

complet : l’anoxie, le traumatisme ou/et l’hypothermie profonde1,3. L’anoxie, en plus d’être la 

principale cause de décès, est d’évolution neurologique défavorable1,3-5. En effet, en fonction 

des séries, l’anoxie est impliquée dans 75 à 92% des cas d’ACR par ensevelissement3-5. Les 

traumatismes sévères représentent également une cause fréquente d’ACR au cours des 

ensevelissements par avalanche1,3-5 et sont associés à une forte mortalité au moins aussi 

élevée que les ACR traumatiques de la voie publique6. A contrario, les ACR par hypothermie 

sévère sont moins fréquents1,3. Cependant, du fait de la neuroprotection induite par 

l’hypothermie accidentelle, ils représentent un contexte physiopathologique favorable en 

terme d’évolution neurologique malgré des durées d’ensevelissement extrêmement 

prolongées1,3,7,8.  

 Dans le contexte clinique, la mise en évidence de la cause de l’ACR chez l’avalanché 

est délicate voir impossible. En effet, ces différents mécanismes d’ACR peuvent être associés 

et en cas d’hypothermie la décision de transport sous massage cardiaque externe (MCE) vers 

le déchocage d’un centre hospitalier habilité à implanter une assistance circulatoire 

(ExtraCorporal Life Support : ECLS) peut être retenue1. Les recommandations internationales 

proposent d’interrompre la réanimation en préhospitalier en cas d’asystolie associée à des 

lésions létales, un corps gelé sur lequel des compressions thoraciques seraient inefficaces, une 

obstruction des voies aériennes supérieures (VAS) et un ensevelissement de plus de 35 

minutes1 (Figure 1). Après transport en milieu hospitalier, une kaliémie inférieure à 12 

mmol/L est retenue pour poser l’indication d’ECLS à condition que la température corporelle 

soit confirmée inférieure à 32°C à l’admission1. En dehors des lésions létales évidentes, les 

critères de triage pré-hospitalier sont souvent non contributifs. En effet, la mise en évidence 

d’une poche à air, la liberté des VAS9, la fiabilité de la durée d’ensevelissement sont souvent 

difficiles à déterminer. Par ailleurs, la valeur de la kaliémie est rarement supérieure à 12 

mmol/L9-12. Il y a donc une véritable nécessité de mettre en évidence d’autres marqueurs 

pronostiques de survie afin d’améliorer le triage de ces patients. Le but de ce travail 

rétrospectif sur 20 ans est de préciser et mettre en évidence des paramètres associés à la survie 

et au devenir neurologique en cas d’ACR afin de sélectionner pertinemment les patients 

relevant d’une réanimation prolongée. 
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II. Contexte scientifique. 

 

A. Données épidémiologiques. 

 

 En Amérique du Nord et en Europe, on estime à 150/an le nombre de décès par 

avalanche2. Dans les pays alpins européens (Autriche, France, Allemagne, Italie, Slovénie et 

Suisse) la mortalité est stable13. En revanche, au Canada et aux Etats-Unis, on note une 

augmentation nette de mortalité13. En cas d’ensevelissement complet, la mortalité globale 

dépasse 70% alors qu’elle est estimée à 4.2% lors d’un ensevelissement partiel2,13. Trois 

mécanismes sont impliqués dans la survenue d’un ACR au cours d’une avalanche : l’anoxie, 

le traumatisme et/ou l’hypothermie3,13. L’anoxie représente la principale cause de mortalité et 

d’évolution neurologique défavorable3-5,13. En effet, trois séries de cas se basant sur des 

données autopsiques, l’examen clinique et les données d’imagerie pré-mortem retrouvent 

l’anoxie comme principale cause de décès3-5. Ces mêmes études retrouvent la possibilité 

d’association lésionnelle compatible avec ces 3 mécanismes pour un même patient3.  

 Les lésions traumatiques sont incriminées comme cause de mortalité entre 5.4 et 

23.5% selon les séries3-5. Dans une série canadienne, on retrouvait chez les patients 

traumatisés avec un Injury Severity Score (ISS) supérieur à 15, 13% d’autopsie compatible 

avec des lésions anoxiques associées3.  Le traumatisme thoracique est le plus fréquent dans la 

série canadienne de 204 avalanchés décédés analysés sur 21 ans3. Il représente 45.8% des 

traumatismes3. Parmi ces patients traumatisés thoraciques 52.1% n’étaient pas ensevelis 

complètement3. La proportion des patients traumatisés est également dépendante du terrain 

puisque l’on retrouve davantage de décès par traumatisme sur des terrains boisés par rapport à 

des terrains ouverts3. La survenue d’un ACR traumatique au cours d’une avalanche présente 

un pronostic au moins aussi sombre qu’un ACR traumatique survenant sur la voie publique6.  

 Le troisième mécanisme impliqué est l’hypothermie13. Il est rarement cité comme 

cause fréquente de mortalité, notamment par les séries autopsiques3. Dans tous les cas, 

l’hypothermie est fréquemment associée aux lésions d’anoxie ou de traumatisme3. Deux 

études rétrospectives et plusieurs case reports supportent le fait qu’une survie est possible en 

cas d’ACR par hypothermie profonde si les VAS sont libres8,11,14-17. Cette condition est donc 

rare mais comme précédemment démontrée, à des températures corporelles basses un ACR de 

plus de 5 minutes est possible sans lésions neurologique7,8,15,17. La survie sans séquelle 

neurologique des patients victimes d’ACR par hypothermie sévère peut atteindre jusqu’à 60% 

selon les séries lorsque ces patients bénéficient d’une ECLS17-21. Concernant les populations 

d’avalanchés, le pronostic est beaucoup plus sombre. En effet, la survie sans séquelle 

neurologique est évaluée de 4 à 15% selon les séries11,18,19. Ces données corroborent le fait 
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qu’un ACR survenant dans un contexte d’avalanche ne s’apparente pas à un ACR 

survenant exclusivement par hypothermie profonde accidentelle2. Dans le contexte de 

l’avalanche, le dogme « no one is dead until warm and dead » est donc rarement vérifiable 

comme précédemment écrit par Brugger13. L’intrication des trois mécanismes impliqués est 

une explication à cette différence de pronostic. 

  

B. La durée d’ensevelissement. 

 

 Brugger et al. ont démontré que la durée d’ensevelissement est corrélée à la mortalité 

(Annexe 1)2,13. En effet, les auteurs ont établi une courbe de survie en fonction de la durée 

d’ensevelissement à partir de données rétrospectives de 946 patients en Suisse2 et 301 patients 

au Canada3,22. Dans les deux cohortes, on observait une évolution de la survie non-linéaire en 

trois phases bien distinctes. En Suisse, la probabilité de survie à 18 minutes était de 80% 

(phase de survie) puis chutait rapidement pour atteindre 70% à 35 minutes (phase 

d’asphyxie). Au Canada, la courbe décline plus précocément et plus rapidement puisque la 

survie est de 77% à 10 minutes puis de 7% à 35 minutes. Cette différence de survie s’explique 

par une mortalité par traumatisme et une densité de la neige plus importante en Amérique du 

Nord3. En effet, la densité de la neige a été rapportée comme étant corrélée à l’hypoxie dans 

une étude expérimentale sur volontaires sains23. A 90 minutes d’ensevelissement, on observe 

une troisième phase avec un rebond de mortalité, conséquence de l’hypothermie combinée à 

l’hypoxie et l’hypercapnie2. Cependant, après plusieurs heures d’ensevelissement, la mortalité 

n’atteint pas 100%. Plusieurs facteurs sont associés à une survie malgré un ensevelissement 

prolongé au delà de 35 minutes : la présence d’une poche à air23,24, l’absence d’élément en 

faveur d’une inhalation2,8,25-31, un refroidissement rapide en rapport avec une hypercapnie23,32, 

la densité de la neige23, les caractéristiques individuelles23.  

 Les mécanismes d’ACR évoluent avec la durée d’ensevelissement. Les patients 

anoxiques sont majoritaires dans la seconde partie de la courbe entre 10 et 35 minutes 

d’ensevelissement, alors que les patients présentant une hypothermie sévère sont dans la 

troisième partie de la courbe2,13. Au delà, la survie n’est possible que dans certaines 

conditions physiopathologiques et l’ACR survient dans un contexte d’hypothermie 

potentiellement associé à un devenir neurologique favorable. De ce fait, la durée 

d’ensevelissement même si elle est statistiquement liée à la mortalité, ne doit pas décourager 

les équipes pré-hospitalières puisque des possibilités de survie sans séquelle neurologique ont 

été décrites malgré des durées d’ensevelissement extrêmement prolongées8. Notre équipe 

rapporte deux cas d’ensevelissements exceptionnellement prolongés de 6 et 7 heures 
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compliqués d’ACR par hypothermie profonde. Ces deux patients ont présenté une 

récupération neurologique adintegrum (Annexe 2). 

 

C. Relation kaliémie-anoxie. 

 

 Six études rétrospectives ainsi que plusieurs case reports supportent le fait qu’une 

kaliémie élevée est en rapport avec un ACR d’origine anoxique et est associée à une plus 

grande mortalité9,11,15,16,24,27,33,34. Au sein des populations d’avalanchés précédemment 

étudiées, la valeur de kaliémie au delà de laquelle il n’existe pas de survivant est de 6.4 

mmol/L9,11. Parmi les populations d’ACR par hypothermie sévère déjà publiées, on retient 

une kaliémie à 11,8 mmol/L associée à une survie10. Cependant, ce dernier cas s’avère 

litigieux. En effet, il s’agit d’un enfant de 31 mois, dont l’ACR est survenu dans un contexte 

d’exposition au froid. Il semble donc difficile d’extrapoler ce case report à la population des 

avalanchés. Par ailleurs, l’analyse des données biologiques peut également être soumise à 

critique. En dehors de ce cas, la kaliémie la plus haute décrite associée à une survie dans un 

contexte d’ACR par hypothermie sévère est de 9,5 mmol/L12. Chez les patients victimes 

d’anoxie, la kaliémie à l’admission serait plus élevée du fait d’une lyse cellulaire en rapport 

avec une acidose mixte : respiratoire liée à l’hypercapnie et métabolique (profondeur de 

l’hypoxémie et défaillance circulatoire)24,27. Le seuil de kaliémie fait partie des trois critères 

(avec la température centrale inférieure à 32°C et l’absence de traumatisme) qui motiveront 

l’implantation d’une ECLS1,6,9,35,36. La plupart des recommandations internationales 

retiennent une kaliémie seuil de 12 mmol/L1,6,9,35 en dehors des recommandations américaines 

de l’International Liaison Committee On Resuscitation (ILCOR) qui proposent un intervalle 

entre 10 et 12 mmol/L36. Pour les raisons évoquées ci dessus, nos équipes ont statué sur une 

valeur seuil n’excédant pas 10 mmol/L. 

 

D. Température corporelle. 

 

 La profondeur d’hypothermie n’est pas un facteur indépendant de mortalité des ACR 

par hypothermie sévère18,19,21,37. La vitesse maximale de décroissance de la température 

corporelle est décrite à 9°C/h lors des ensevelissements par avalanche. Cette donnée permet 

d’affirmer qu’un patient enseveli ne peut pas présenter une température centrale inférieure à  

32°C si la durée d’ensevelissement est inférieure à 35 minutes8,9,11,13,36. Ceci explique les 

durées d’ensevelissement retenues par les recommandations internationales guidant le triage 

pré-hospitalier13(Figure 1). Cette donnée est d’autant plus importante que la fiabilité de la 

mesure sur le terrain est discutable13. Pour les patients présentant une température centrale 
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inférieure à 32°C, une survie sans séquelle neurologique n’est possible qu’en dehors du 

contexte anoxique ou traumatique. Il n’y a donc pas d’indication de transport sous MCE et 

d’implantation d’ECLS en cas de température supérieure à 32°C ou à défaut 

d’ensevelissement inférieur à 35 minutes. Dans ce cas une réanimation standard est 

entreprise13. Au delà de 35 minutes d’ensevelissement, l’indication de transport sous MCE est 

également récusée en cas d’obstruction des VAS ou de traumatisme létal13. 

 Concernant les modalités de recueil de la température corporelle pré-hospitalière, la 

température oesophagienne est recommandée chez les patients intubés13. Ce site de recueil est 

considéré comme étant le plus fiable. Chez le patient ne présentant pas d’ACR, la prise de 

température épitympanique est une alternative fiable à condition que le dispositif ne soit pas à 

infrarouge mais avec une thermistance13. A défaut, la prise de température rectale peut être 

employée avec un niveau de preuve plus bas13. En cas d’hypothermie isolée, l’utilisation du 

système de graduation suisse de l’hypothermie ou « Swiss Staging System » basée sur les 

troubles de conscience et l’hémodynamique reste encore la méthode la plus fiable en dehors 

du contexte d’ACR (Annexe 3)13,35.  

 

E. Durée de réanimation. 

 

 La durée de réanimation avant retour à une activité circulatoire spontanée (RACS) a 

déjà été décrite comme étant un facteur associé à la mortalité dans une série de 22 patients 

hypothermes victimes d’ACR ayant bénéficié d’une ECLS18. Néanmois, dans un contexte 

d’hypothermie, il a déjà été démontré qu’en dépit de réanimation extrêmement prolongée, une 

survie sans séquelle neurologique était possible8,15,20,38. Ces données doivent donc encourager 

la poursuite de la réanimation en cas de suspicion d’ACR par hypothermie tout en gardant à 

l’esprit que le délai entre la prise en charge initiale et l’implantation d’une ECLS doit être le 

plus court possible18. 

 

F. Rythme Cardiaque. 

 

 Une étude rétrospective portant sur 26 patients victimes d’ACR par hypothermie 

sévère décrit un lien statistique significatif entre le rythme décrit à la prise en charge et le 

pronostic. En effet, Farstad et al. ont démontré que la présence d’une bradycardie extrême 

était associée à la survie18. Cette cohorte ne comprend qu’un patient victime d’avalanche. 

Chez l’hypotherme comme chez l’avalanché victime d’ACR, aucune étude ne retrouve une 

meilleure évolution en cas de trouble du rythme ventriculaire par rapport à une asystolie.  
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 Un cas clinique récent publié en 2012 d’un patient enseveli avec un dispositif de 

monitoring de la température transcutanée et de la fréquence cardiaque fait état de la 

possibilité d’une activité électrique cardiaque prolongée au delà de 253 minutes 

d’ensevelissement29(Annexe 4). Ce tracé montre une évolution en quatre phases : bradycardie 

contemporaine du refroidissement dans les 18 premières  minutes, suivie d’une tachycardie 

soutenue entre 18 et 35 minutes, puis d’une nouvelle phase de bradycardie entre 35 et 70 

minutes et enfin une dernière phase de tachycardie soutenue avec variabilité importante de la 

fréquence cardiaque avant un ACR au dégagement. Aucun signe de traumatisme ou 

d’inhalation n’était relevé. Ce cas clinique nous apporte plusieurs enseignements. D’une part, 

la nécessité d’effectuer un enregistrement de l’activité cardiaque chez tout patient en ACR 

potentiellement d’origine hypotherme avant de déclarer le décès chez un avalanché. Encore 

une fois, ce case report encourage les équipes pré-hospitalières à poursuivre activement les 

recherches malgré un ensevelissement prolongé.  

 

G. Profondeur d’ensevelissement. 

 

 Le travail rétrospectif de Brugger portant sur une cohorte suisse de 1886 avalanchés a 

montré que la mortalité était corrélée au degré d’ensevelissement2. En effet, en cas 

d’ensevelissement complet (défini par l’ensevelissement de la tête et du thorax) la mortalité 

s’élevait à 95.8% (1103/1151) vs 47.6% (350/735) en cas d’ensevelissement partiel. Ce 

travail montre que le degré d’ensevelissement est le facteur indépendant le plus associé à la 

survie2,13. 

 

H. Poche à air, voies aériennes et triple H syndrome. 

 

 Plusieurs études rétrospectives et case reports ont décrit une survie malgré un 

ensevelissement prolongé1,2,8,9. Cette survie prolongée dépend de la liberté des VAS et de la 

présence d’une poche à air2,9,13,23. L’analyse de la courbe de Brugger montre une 

augmentation importante de la mortalité dans les 35 premières minutes d’ensevelissement 

puis décroit ensuite2 (Annexe 1). Une étude sur volontaires sains simulant un ensevelissement 

par avalanche a montré qu’une durée d’ensevelissement de plus de 30 minutes était possible 

avec des niveaux d’hypoxie compatibles avec la vie pour 39% d’un effectif de 12 ensevelis 

(28 tests en cross-over)23. Parmi les paramètres influençant le niveau d’hypoxie, cette étude 

retenait comme statistiquement significatif : le volume de la poche à air, la densité de la neige 

et les caractéristiques individuelles. Parmi les 39% de volontaires qui n’échouaient pas avant 

20 minutes d’ensevelissement, on constatait l’apparition d’un état d’équilibre en terme 



	  

	  

21	  
d’hypoxie et d’hypercapnie (Annexe 5). Pour 5 d’entre eux, l’épreuve a pu être poursuivi 

jusqu’à 30 minutes. Ces constations suggèrent une interaction entre hypothermie, hypercapnie 

et hypoxie. Ce concept dénommé « triple H syndrome » pourrait expliquer que chez certains 

patients et dans certaines conditions d’hématose, la vitesse de refroidissement soit plus rapide 

et permettent l’établissement des phénomènes de neuroprotection avant l’apparition des 

lésions d’anoxie cellulaire. Brugger en 2003, suggérait que lorsque la fraction inspirée de 

dioxyde de carbone (CO2) dans la poche à air s’élevait au delà de 6,5%, un état de narcose se 

développait, responsable d’une diminution du réflexe de frisson et des mouvements 

volontaires conférant ainsi une diminution du métabolisme cellulaire et retardant ainsi les 

phénomènes ischémiques23. Chez ces patients, on observait une baisse plus rapide de la 

température centrale contemporaine d’une diminution de la consommation en oxygène (O2) 

de 6% par degré de température centrale perdue32,39,40. Une étude postérieure a ensuite 

démontré que la vitesse de refroidissement était corrélée au niveau d’hypercapnie (Annexe 6). 

Il s’agit d’une étude prospective sur 12 volontaires sains ensevelis sous la neige et respirant 

avec ou sans dispositif d’extraction du CO2 (Annexe 7). La vitesse de refroidissement 

pouvant varier d’un facteur 2 avec le niveau de capnie ( de 1,3 +/- 0,5°C à 0,7 +/- 0,6°C)32,39 

(Annexe 6). Plus récemment en 2013, Paal et Brugger24 ont étudié les effets combinés du 

« triple H syndrome » dans un modèle porcin d’avalanché respirant dans une poche à air 

versus un groupe contrôle respirant en air ambiant (Annexe 8). Dans le groupe poche à air, la 

vitesse de refroidissement, la capnie, la kaliémie étaient plus élevées (Annexe 9). Les niveaux 

d’hypoxie et de pH étaient plus bas dans le groupe poche à air (Annexe 9). Le délai 

aboutissant à l’asystolie était plus court dans le groupe poche à air (Annexe 9). L’auteur en 

concluait qu’en cas de poche à air, une hypothermie pouvait se développer plus rapidement à 

la phase précoce d’un ensevelissement en particulier en cas d’hypercapnie mais que la 

présence d’une poche à air ne garantissait pas l’absence de lésion d’anoxie cellulaire. Cette 

étude présente de nombreuses limitations en particulier l’effectif limité à n = 8. 

  

I. Neuroprotection et hypothermie. 

 

 Expérimentalement, l'induction précoce d'une hypothermie centrale modérée (33 oC) 

permet une protection neuronale et diminue les lésions cérébrales observées dans la plupart 

des modèles animaux d'ischémie cérébrale focale ou globale41,42. L'effet bénéfique de 

l'hypothermie ne se limite probablement pas au seul mécanisme de la baisse du métabolisme 

cérébral. Cet effet neuroprotecteur s'exercerait par plusieurs mécanismes. En protégeant les 

neurones de l'hypoxie, elle diminue aussi leur consommation en oxygène et pourrait ainsi 

limiter la production de radicaux libres oxygénés potentiellement toxiques (lésions de 
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«réoxygénation»)43. Outre ces lésions d'ischémie-reperfusion, il existe également au cours 

du processus d'ischémie-reperfusion cérébrale une «excitotoxicité» importante, responsable 

de dégâts cérébraux supplémentaires. Ce phénomène a été mis en évidence 

expérimentalement par la mesure des concentrations locales en acides aminés neuro-

excitateurs sur différents modèles animaux d'arrêts cardiaques réanimés. Ces travaux ont 

permis de montrer qu'il existe une libération massive d'acides aminés neuro-excitateurs (en 

particulier de glutamate) par les cellules cérébrales les plus vulnérables44. Chez le rat, 

l'induction d'une hypothermie modérée (33 oC) au cours de l'arrêt cardiaque permet d'inhiber 

complètement la libération locale de glutamate45. Il a également été montré que l'hypothermie 

diminuait l'activation de la voie des caspases et ses conséquences délétères en terme 

d'apoptose induite par l'ischémie46,47. D'autres mécanismes sont évoqués (diminution de la 

réponse immune et inflammatoire locale, réduction de la production de radicaux libres 

oxygénés, protection de la barrière hématoencéphalique), qui participent tous probablement à 

l'effet bénéfique observé. Chez le chien, les travaux menés par l'équipe de Peter Safar ont 

rapidement confirmé le bénéfice de l'hypothermie modérée induite précocement, et ont 

également démontré les effets potentiellement délétères d'une hypothermie trop profonde48. 

 En pratique anesthésique, la chirurgie de la crosse aortique nécessite une intervention 

au niveau de l’implantation des vaisseaux à destinée cérébrale. Ceci implique la réalisation 

d’un arrêt circulatoire cérébrale en hypothermie profonde. Cette technique permet d’intervenir 

sur la crosse aortique avec, dans la plupart des cas, une récupération neurologique ad-

integrum. Ce modèle d’hypothermie thérapeutique illustre les possibilités de récupération 

neurologique en cas d’ACR par hypothermie profonde. Les premières applications cliniques 

de l’ACR hypothermique datent de 195349-51. Initialement, cette ACR hypothermique est 

obtenu par refroidissement externe puis, à partir de 1963 au moyen de la circulation 

extracorporelle (CEC) 52,53. L’hypothermie induite par la CEC provoque une baisse du 

métabolisme cellulaire évalué à 7% /°C. A 18°C (température à laquelle on réalise l’arrêt 

circulatoire lors de la chirurgie de la crosse aortique), la consommation en O2 du cerveau 

(CMRO2) est de 40 % par rapport à la valeur en normothermie54. Seule l’hypothermie permet 

la diminution de 50% du métabolisme cellulaire. En effet, au-delà de la diminution de 

l’activité électrique (50-60% de la CMRO2), elle permet également une réduction du 

métabolisme de base (40-50% CMRO2) contrairement aux agents pharmacologiques qui 

n’agissent que sur la partie électrique du métabolisme 54,55. Cet effet métabolique de 

l’hypothermie sur le neurone n’explique pas à lui seul la neuroprotection. L’hypothermie 

induit également une diminution du glutamate (neuromédiateur excitotoxique), une 

diminution de la synthèse de dopamine ainsi que de la synthèse des récepteurs au NMDA 

(impliqués dans les phénomènes de mort cellulaire et d’excitotoxicité)55. 
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Le couplage entre le flux sanguin cérébral et CMRO2 est de 15/1 en normothermie alors 

qu’il atteint 30/1 en hypothermie profonde. Nous savons que l’électroencéphalogramme 

devient isoélectrique à 20°C. En revanche, il existe un seuil d’hypothermie létale. En effet, on 

estime que les transferts membranaires actifs d’ions sont maintenus jusqu’à 12°C. En deçà de 

cette valeur les pompes Na+/K+ et Na+/Ca++ deviennent inefficientes, responsables alors 

d’un œdème cérébral diffus et d’une hypertension intracrânienne 56,57. On ne connait pas de 

température ni de durée d’ACR pour lesquelles on puisse formellement éliminer l’absence de 

lésion neurologique 56,58,59. En revanche, sont établies des courbes de probabilités de survenue 

d’évènements neurologiques fonction de la durée et de la température de l’ACR 
56,58,59(Annexe 10). Les lésions neurologiques sont proportionnelles à l’âge et à la durée de 

l’ACR59. Elles peuvent être temporaires ou définitives. Selon les séries, elles ont une 

incidence de 3 à 24% 59. En hypothermie à 18°C, un arrêt de la perfusion cérébrale pendant 35 

minutes n’aura souvent pas de conséquences neurologiques. En revanche, un arrêt d’une 

heure entraine des séquelles. A cette température, la limite de sécurité se situe certainement à 

45 minutes60. C’est ce qui est retenu actuellement par la plupart des équipes d’anesthésie. 

 Dans le contexte d’hypothermie accidentelle, notre équipe rapporte un cas 

exceptionnel d’ACR. Une Réanimation Cardio-Pulmonaire (RCP) de plus de 5 heures a été 

conduite chez une patiente de 57 ans présentant une température corporelle centrale de 16,9°C 

à l’admission. L’implantation d’une ECLS a été réalisée. Six mois après son ACR, une 

Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) cérébrale confirme l’absence de lésion15. Comme 

vu précédemment un ACR par hypothermie sévère peut conduire à une évolution 

neurologique favorable du fait des phénomènes de neuroprotection. Cette « neuroprotection 

accidentelle » explique un pronostic atteignant jusqu’à 60% de survie sans séquelle 

neurologique dans certaines séries d’ACR par hypothermie profonde17-21. Dans ce contexte, 

une réanimation prolongée est donc indiquée.  

  

J. Rescue Collapse et After Drop.  

 

 Le collapsus de recirculation ou « Rescue Collapse » (RC) est défini par la survenue 

d’un ACR au dégagement et au transport d’un patient victime d’hypothermie profonde ou 

stade III (Annexe 3). Le RC a été attribué à une défaillance circulatoire liée à une 

hypovolémie, un trouble du rythme cardiaque déclenché par une intervention extérieure 

(mobilisation du patient ou pose d’un cathéter veineux central en territoire cave supérieur) et à 

une majoration du refroidissement. 
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 L’after drop est défini par la poursuite du refroidissement malgré les thérapeutiques 

de réchauffement externe (solutés réchauffés, couverture à air pulsé, réchauffement de l’air 

ambiant). Ce concept n’a été mis en évidence qu’en condition de refroidissement 

expérimentale en rapport avec une différence entre la température rectale et centrale. En 

pratique clinique, ce phénomène n’a jamais été observé lors du réchauffement. 

 

K. Les thérapeutiques de réchauffement. 

 

 En pratique clinique, les stades d’hypothermie sont gradés selon le « Swiss staging 

system » (Annexe 3)35. Cette classification permet d’évaluer la sévérité de l’hypothermie à 

partir des signes cliniques neurologiques et circulatoires. En effet, la prise de température sur 

le terrain étant peu fiable, cette classification permet de s’affranchir des difficultés de 

mesures35. Pour chaque stade, il existe une prise en charge thérapeutique spécifique. Dans le 

cadre de l’ACR par hypothermie profonde ou hypothermie stade IV, la thérapeutique de 

référence est l’assistance circulatoire de réchauffement ou ExtraCorporal Life Support 

(ECLS)35. Dans le contexte de l’avalanché, la difficulté est d’identifier l’ACR survenu par 

hypothermie parmi les trois mécanismes impliqués. Ce dernier relevant d’une ECLS de 

réchauffement. 

 

L. Détecteurs de Victimes d’Avalanches (DVA) et sac Airbag. 

 

 Les DVA ont été développés en 1968 aux Etats-Unis. En Europe, entre 1990 et 2004, 

leur généralisation a permis de mettre en évidence une réduction significative de la durée 

d’ensevelissement de 125 minutes à 25 minutes (P<0.001) ainsi qu’une réduction de la 

mortalité de 70.6% à 55.2% (OR 0.26, P<0.001)61. Il a également été démontré que l’emploi 

d’une pelle et d’une sonde associé au DVA permettait d’améliorer la survie61. 

 Depuis 1991, des dispositifs de type sac airbag ont été développés. En cas 

d’avalanche, le skieur déclenche manuellement le gonflement d’un ou plusieurs sacs lui 

permettant de rester en surface de la coulée et d’éviter un ensevelissement complet. Ce 

dispositif a également montré une réduction de mortalité de 18.9% à 2.9% (OR 0.09, 

P=0.026)61. 
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III. Matériel et méthodes. 
 

 Nous avons analysé rétrospectivement tous les patients victimes d’ACR au cours 

d’une avalanche admis au déchocage, depuis 20 ans de 1994 à 2013. Le triage préhospitalier 

et la réanimation des avalanchés ont été conduits par des praticiens hospitaliers selon les 

recommandations internationales (Figure 1). A l’admission, l’indication d’ECLS de 

réchauffement était retenue en fonction des données du bilan d’imagerie de routine 

(radiographie thoracique, radiographie du bassin et FAST échographie), de la kaliémie 

centrale et de la température corporelle centrale. Les bilans sanguins étaient prélevés par voie 

fémorale artérielle ou veineuse. Les patients présentant un traumatisme sévère ou une 

température corporelle au delà de 32°C ne présentaient pas d’indication d’ECLS1,6,35,36. Un 

seuil de kaliémie de moins de 10 mmol/L a été retenu comme indication d’ECLS36. 

 Les données ont été analysées à partir du registre du Réseau de Traumatologie Nord 

Alpin des Urgences (TRENAU). Le TRENAU collecte de façon prospective des données à 

partir du modèle Utstein62,63. Ce registre du TRENAU est reconnu par le Comité National de 

Protection de la Personne et des Libertés Publiques. Ce comité valide l’accès anonyme aux 

données des patients par le registre du TRENAU. 

 Le recueil de données comprenait la durée d’ensevelissement, la liberté des VAS ou la 

présence d’une poche à air, l’existence d’un collapsus de recirculation ou « Rescue Collapse » 

(RC) à l’extraction, des signes de traumatisme, la température corporelle centrale, un RACS, 

un transport sous MCE, la durée de RCP, les examens complémentaires et traitements reçus, 

la réalisation d’un prélèvement multi-organes. A l’admission, les données biologiques 

plasmatiques suivantes ont été collectées : kaliémie, natrémie, urémie, créatininémie, Pression 

Partielle artérielle en dioxygène (PaO2), Pression Partielle artérielle en dioxyde de carbone 

(PaCO2), pH artériel, lactates, bicarbonates, troponines I cardiaques, creatine kinase, 

hémoglobine, thrombocyte, ratio de Temps de Céphaline Activée (TCA ratio), Taux de 

Prothrombine (TP), fibrinogène. Au décours de la prise en charge au déchocage ou en 

réanimation, nous avons séparé la population en survivants et non-survivants afin de procéder 

à l’analyse statistique. L’évolution neurologique a été évaluée à partir du score de 

performance cérébrale (CPC score) à 3 mois validé dans le cadre de l’évaluation neurologique 

des patients ayant présenté un ACR64 (Annexe 11). Une bonne évolution neurologique est 

définie par un score CPC de 1 ou 2. 

 Les données étaient exprimées en médianes et interquartiles (25-75eme percentiles). 

Les variables catégorielles étaient comparées en utilisant un test du Chi2. Les variables 

continues étaient analysées à partir du test non-paramétrique Mann-Witney. Le logiciel 

StatView a permis l’analyse des données (StatView SE program, SAS institute, Cary, NC). 
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Nous n’avons pu réaliser qu’une analyse univariée du fait du nombre limité de patients. 

Les données statistiques étaient considérées significatives pour p<0,05. 
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Figure 1. Algorithme préhospitalier de prise en charge du patient avalanché en ACR. 

 
ACR : Arrêt CardioRespiratoire; RCP : Réanimation CardioPulmonaire; T : Température 

corporelle; ECLS : ExtraCorporal Life Support; VAS : Voies Aériennes Supérieures.  
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IV. Résultats. 
 

 Soixante-dix patients avalanchés ont été admis au déchocage pendant la période 

étudiée. Vingt-deux patients ont été exclus car ils n’avaient pas présenté d’ACR. Quarante-

cinq patients ont été admis au CHU de Grenoble et 3 au CHR d’Annecy. Les caractéristiques 

générales préhospitalières figurent dans le Tableau 1. La majorité des patients était des 

hommes jeunes ensevelis 45 minutes. La durée médiane de RCP était de 90 minutes. Huit 

patients présentaient des signes vitaux définis par la présence d’une respiration spontanée, un 

pouls carotidien perceptible, une activité électrique cardiaque ou des signes de conscience 

constatés à la prise en charge initiale. Cependant, 30 patients ont été transportés au déchocage 

sous MCE, sans RACS. 

 Les caractéristiques générales de la population à l’admission au déchocage sont 

récapitulées dans le Tableau 2. Tous les patients présentaient une acidose métabolique 

profonde mais leur kaliémie artérielle dépassaient le seuil de 12 mmol/L pour seulement 4 des 

48 patient admis. Parmi les 18 patients présentant un RACS, 2 patients ont nécessité 

l’implantation d’une ECLS du fait d’une instabilité hémodynamique persistante après 

réanimation standard et tentative de réchauffement externe (Figure 2). Des 30 patients 

présentant un ACR réfractaire, 19 présentaient une indication d’ECLS à l’admission. En effet, 

l’arrêt de la réanimation a été retenue du fait d’une kaliémie supérieure à 10 mmol/L pour 9 

patients, d’un traumatisme thoracique sévère pour un patient et d’une température centrale au 

dessus de 32°C pour un patient. Ces patients ont été retirés de l’analyse de survie. 

 La survie au décours de la prise en charge au déchocage ou en réanimation a donc été 

évaluée pour 19 patients ayant bénéficié d’une ECLS et 18 patients avec un RACS 

préhospitalier soit 37 patients au total. Parmi ces patients, 8 ont survécu et sont sortis de 

réanimation. Le principal mécanisme d’ACR était l’anoxie dans 27 cas, le traumatisme pour 5 

patients et l’hypothermie pour 3 patients. La cause de l’ACR n’a pu être déterminée entre 

asphyxie et traumatisme pour 2 patients du fait d’une dysfonction d’ECLS pour l’un et d’un 

manque de données d’imagerie pour l’autre. Les principales causes de décès étaient la mort 

encéphalique (n=11) par œdème cérébral et la défaillance multi-viscérale (n=8) (Tableau 3). 

Le Tableau 4 décrit les résultats de l’analyse univariée pour 8 survivants et 29 patients 

décédés. Les non-survivants présentaient une durée de RCP plus prolongée, une kaliémie plus 

haute, un pH artériel plus bas et plus de troubles de coagulation par rapport aux survivants. 

On ne retrouvait pas de différence entre les 2 groupes concernant la durée d’ensevelissement 

et la température centrale pré-hospitalière. 

 Parmi les 8 survivants, le score CPC à 3 mois était de 1 pour 3 patients, de 3 pour un 

patient et de 4 pour les 3 autres. Les patients présentant  une évolution neurologique favorable 
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ont tous bénéficié d’une ECLS du fait d’un ACR réfractaire. Ces 3 patients présentaient 

tous des signes de vie avant ACR et étaient ensevelis avec une poche à air. Par ailleurs, ils 

présentaient une durée médiane d’ensevelissement significativement plus élevées que les non-

survivants traités par ECLS : 390 min (375-405) vs. 50 min IQR (27-75), respectivement (P = 

0.03). Deux d’entre eux ont présenté des durées d’ensevelissement exceptionnelles de 6 et 7 

heures (Annexe 2). 

 Huit prélèvements multi-organes ont pu être effectués dans le groupe ayant un RACS 

contre 2 chez les patients ayant bénéficié d’une ECLS. 

 Nous avons également analysé les facteurs associés à la survie dans la population 

d’ACR réfractaires traités par ECLS. Les données sont récapitulées dans le Tableau 5. 

Dans ce groupe nous avons pu mettre en évidence que les critères « signes de vie » et 

« Rescue Collapse » étaient significativement associés aux survivants tandis que la présence 

d’une asystolie à la prise en charge pré-hospitalière était associée aux non-survivants.  Pour 

les autres paramètres, nous retrouvons les mêmes associations statistiques décrites 

précédemment pour la population totale des 37 ACR. 
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Tableau 1. Caractéristiques générales pré-hospitalières de la population (n=48 patients). 

 

Variables       Valeurs 
 
Age (années)       33 (22-41) 

Sexe masculin (nombre)     38  

Température corporelle (°C)     28.0 (26.0-30.7) 

Durée d’ensevelissement (min)    43 (25-76) 

Maximum no flow (min)     35 (20-65) 

Durée de RCP (min)       90 (18-127) 

Rythme cardiaque pré-hospitalier (nombre) 

 Asystolie      38  

 Fibrillation ventriculaire    2  

 Dissociation électromécanique   4  

 Bradycardie extrême     4  

Rescue collapse (nombre)     6  

RACS (nombre)      18  

Transport sous MCE (nombre)    30 

Signes de vie (nombre)     8  

Signes de traumatisme (nombre)    8  

Obstruction des VAS (nombre)    2  

Poche à air (nombre)      5  

Valeurs exprimées en médiane et écart interquartile. RCP, Réanimation CardioPulmonaire; 

RACS, Retour à une Activité Cardiaque Spontanée; VAS : Voies Aériennes Supérieures 
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Tableau 2. Caractéristiques générales des patients à l’admission hospitalière (n=48 

patients)	  

 

Variables       Valeurs 
 
ECLS (nombre)      21  

Kaliémie (mmol/L)      5.6 (4.0-8.6) 

Natrémie (mmol/L)      143 (138-147) 

pH Artériel       6.9 (6.6-7.1) 

PaCO2 (mmHg)      54.7 (36.1-146.6) 

PaO2 (mmHg)       343.4 (80.8-560.9) 

Bicarbonate plasmatique (mmol/L)    9.9 (5-13.8) 

Lactate plasmatique (mmol/L)    13.2 (8.8-15.6) 

Hemoglobine (g/L)      143 (119-156) 

Plaquettes (G/L)      146 (119-192) 

TCA ratio       2.42 (1.5-3.6) 

TP (%)        41 (23-56) 

Fibrinogène plasmatique (g/L)    1.3 (0.7-1.8) 

Créatininémie (µmol/L)     142 (116-174) 

Glycémie (mmol/L)      15.1 (11.3-18.6) 

Valeurs exprimées en médiane et 25ème-75ème percentiles. ECLS : ExtraCorporal Life Support; 

TCA : Temps de Céphaline Activée; TP : Taux de Prothrombine	  
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Figure 2. Organigramme de la population. 

 
DCA : Déchocage; RACS : Reprise d’une Activité Cardiaque Spontanée; ECLS : 

ExtraCorporal Life Support; K+ : kaliémie. 
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Tableau 3. Causes de mortalité. 

 

       Groupe RACS  Groupe ECLS 
       n = 13   n = 16 
Défaillance multiviscérale    2   6 

Mort Encéphalique     11   5 

Traumatisme      0   3 

Limitation thérapeutique    0   1 

Dysfonction d’ECLS     -   1 

	  

RACS : Reprise d’une Activité Cardiocirculatoire Spontanée; ECLS : ExtraCorporal Life 

Support. 
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Table 4. Analyse univariée comparant les non-survivants (n=29 patients) et les survivants 

à la sortie de réanimation (n = 8 patients). 

 

Variables     Non-survivants Survivants  P 
      n=29   n=8    
Age (années)     32 (22-43)  37.5 (30.5-40.3) 0.77 
Sexe masculin (nombre)   22   7   0.48 
T corporelle préhospitalière (°C)  28.0 (26.8-30.7) 26.5 (24.7-28.1) 0.12 
Durée d’ensevelissement (min)  35 (25-58)  25 (20-203)  0.89 
No flow Maximum (min)   35 (23-50)  20 (0-21)  0.01 
Durée de RCP (min)    95 (20-133)  13 (7-26)  0.01 
Rythme cardiaque préhospitalier (nombre) 
 Asystolie    24   5   0.23 
 Fibrillation ventriculaire  1   0   0.60 
 Dissociation électromécanique 3   0   0.58 
 Bradycardie extrême   1   3   0.01 
Rescue collapse (nombre)   3   3   0.07 
Signes de vie préhospitalier (nombre) 4   3   0.13 
Traumatisme sévère (nombre)  5   2   0.62 
Obstruction des VAS (nombre)  2   0   0.45 
Poche à air (nombre)    2   3   0.06 
ECLS (nombre)    18   3   0.38 
Kaliémie (mmol/L)    5.6 (4.2-8.0)  3.2 (2.7-4.0)  0.001 
Natrémie (mmol/L)    144 (139-147)  137 (136-139)  0.003 
pH Arterial     6.81 (6.60-7.00) 7.18 (7.13-7.19) 0.01 
PaCO2 (mmHg)    57 (38-137)  37 (35-54)  0.29 
PaO2 (mmHg)     514 (372-654)  133 (54-439)  0.01 
Bicarbonate (mmol/L)   9 (5-12)  15 (10-18)  0.01 
Lactate (mmol/L)    13.9 (10.8-16.3) 9.1 (6.9-12.6)  0.07 
Hemoglobine (g/L)    139 (116-157)  147 (126-154)  0.70 
Plaquettes (Giga/L)    145 (106-188)  160 (132-214)  0.27 
TCA ratio     3.3 (1.9-3.7)  1.3 (0.9-1.9)  0.01 
TP (%)      30 (19-51)  64 (54-83)  0.01 
Fibrinogène (g/L)    1.1 (0.6-1.7)  1.7 (1.6-2.3)  0.04 
Creatine kinase (IU/L)   817 (548-1847) 726 (579-2253) 0.90 
Troponine I cardiaque (µg/L)   0.31 (0.06-0.41) 0.04 (0.02-0.17) 0.03 
Creatinine (µmol/L)    144 (129.5-182.5) 96 (81-133)  0.02 
Valeurs exprimées en médiane et 25ème-75ème percentiles. T : Température; RCP : 
Réanimation Cardiopulmonaire; VAS : Voies Aériennes Supérieures; ECLS : ExtraCorporal 
Life Support ;CEC : Circulation ExtraCorporelle ; TCA : Temps de Céphaline Activée; TP : 
Taux de Prothrombine. 
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Table 5. Analyse univariée des patients traités par ECLS pour ACR réfractaire comparant 
les non-survivants (n=29 patients) et les survivants à la sortie de réanimation (n = 8 patients). 
 
Variables     Non-survivants Survivants  P 
      n=16   n=3 
Age (années)     33 (22-41)  36 (27-39)  0.87 
Sexe masculin  (n)    14   2   0.40 
T corporelle pré-hospitalière (°C)  27.9 (25.5-30)  23.3 (22.7-25.1) 0.15 
Durée d’ensevelissement (min)  50 (28-75)  390 (375-405)  0.03 
No flow maximum (min)   50 (25-63)  0   0.01 
Durée de RCP (min)    127 (106-159)  45 (23-50)  0.01 
Rythme cardiaque pré-hospitalier (nombre) 
 Asystolie    14   0   0.002 
 Fibrillation ventriculaire  0   0    
 Dissociation électromécanique 1    0   0.61 
 Bradycardie extrême   1    3    0.001 
Rescue collapse (nombre)   2    3    0.01 
Signes de vie pré-hospitaliers (nombre) 4    3   0.01 
Traumatisme pré-hospitalier (nombre) 5    1   0.94 
Obstruction des VAS (nombre)  1    0   0.67 
Poche à air (nombre)    2    3    0.002 
Durée d’ECLS (h)    2 (1.9-11.6)  3.3 (2.4-25.7)  0.54 
Vitesse de réchauffement (°C/h)  3.35 (1.2-5.8)  4.6 (4.3-5.1)  0.54 
CEC (nombre)    6    1    0.90 
Kaliémie (mmol/L)    6.4 (5.5-8.3)  2.8 (2.7-3.3)  0.01 
Natrémie (mmol/L)    146 (143-150)  136 (136-138)  0.01 
pH artérielle     6.73 (6.50-7.00) 7.19 (7.18-7.23) 0.02 
PaCO2 (mmHG)    101 (45-160)  54 (45-55)  0.21 
PaO2 in (mmHG)    86 (42-332)  334 (317-499)  0.14 
Bicarbonate (mmol/L)   9 (5-11)  19 (17-20)  0.01 
Lactate (mmol/L)    14.2 (11.8-15.7) 7 (6.1-9.5)  0.06 
Hemoglobine (g/L)    134 (106-147)  118 (95-132)  0.50 
Plaquettes (Giga/L)    111 (88-137)  132 (132-143)  0.13 
TCA ratio     3.6 (3.5-3.9)  1.31 (1.3-2.1)  0.02 
TP (%)      27 (11-31)  58 (41-70)  0.11 
Fibrinogène (g/L)    0.9 (0.6-1.2)  1.6 (1.3-1.9)  0.12 
Creatine kinase (IU/L)   948 (548-2024) 742 (564-1880) 0.90 
Troponine I cardiaque (µg/L)   0.32 (0.09-0.67) 0.02 (0.02-0.03) 0.02 
Urée (mmol/L)    7.2 (6.7-8.4)  8.1 (7.9-8.5)  0.28 
Creatinine (µmol/L)    150 (143-184)  75 (69-79)  0.01 
Valeurs exprimées en médiane et 25ème-75ème percentiles. T : Température; RCP : 
Réanimation Cardiopulmonaire; VAS : Voies Aériennes Supérieures; ECLS : ExtraCorporal 
Life Support ;CEC : Circulation ExtraCorporelle ; TCA : Temps de Céphaline Activée; TP : 
Taux de Prothrombine. 
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V. Discussion. 

 

 Notre travail représente la plus importante série d’avalanchés victimes d’ACR admis 

dans un déchocage de niveau I11,18,19,27. Seulement 8 patients sur 48 ont survécu et 3 patients 

ont présenté une évolution neurologique favorable à 3 mois de l’ACR par ensevelissement. A 

l’admission hospitalière, la survenue de troubles de coagulation et d’une hyperkaliémie 

étaient associés à la mortalité alors que les patients ayant présenté des signes de vie pré-

hospitalier et une poche à air ont montré une évolution neurologique favorable.  

 Dans notre série, la survie globale est de 17%. Cette donnée est proche des 

publications précédentes portant sur des victimes avalanchés en ACR11,19.  Ceci confirme que 

le pronostic des ACR survenant dans un contexte d’ensevelissement par avalanche est 

nettement plus sombre que celui des ACR par hypothermie accidentelle15,17-21,35,38,65-67. 

L’importance du phénomène anoxique est probablement impliquée dans cette différence de 

mortalité. En effet, dans 71% des cas (n=34), l’anoxie est impliquée dans la cause de l’ACR. 

Comme précédemment décrit par d’autres études, il s’agit de la première cause d’ACR dans 

notre série3-5,13. Par ailleurs, cette donnée contraste avec la faible incidence des signes pré-

hospitaliers d’obstruction des VAS estimée à 4% (n=2) dans notre cohorte. L’obstruction des 

VAS est donc un signe peu fiable d’évaluation de la cause de l’ACR en pré-hospitalier dans 

ce contexte d’ensevelissement par avalanche. Ces données sont également instructives en 

matière de médecine de catastrophe et de scénario multi-victimes dans le but de prioriser 

l’évacuation des patients avalanchés. La probabilité d’une évolution neurologique favorable 

étant très faible, l’avalanché victime d’ACR ne sera pas évacué prioritairement même si le 

mécanisme hypothermie est potentiellement impliqué.  

 Lors de la prise en charge pré-hospitalière, la présence de signes de vie avant l’ACR 

est associée à une excellente récupération neurologique à savoir un score CPC de à 1 à 3 mois 

malgré la survenue d’un RC. Ce RC est défini par un « ACR survenant au dégagement et à la 

mobilisation du patient victime d’hypothermie sévère ». Ce phénomène physiopathologique 

correspond à une défaillance circulatoire par hypovolémie, troubles du rythme cardiaque à la 

mobilisation et à une majoration du refroidissement corporel16,35. Néanmoins, ce phénomène a 

également été observé chez 3 patients décédés. Comme préalablement décrit, la survenue d’un 

RC n’est donc pas une condition suffisante garantissant une évolution neurologique 

favorable29. Dans notre cohorte, la présence d’une poche à air était associée à la survie 

comme décrit par les études précédentes2,25,32,68. En résumé, la présence de signes de vie et 

d’une poche à air sont des marqueurs pré-hospitaliers évocateurs d’ACR par hypothermie 

sévère et pourraient être associés à une évolution neurologique favorable. 
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 Dans notre étude, la durée d’ensevelissement n’est pas associée au pronostic des 

patients. Ceci peut s’expliquer grâce à la courbe de survie décrite par Brugger. En effet, 

comme décrit par l’auteur, l’étiologie hypothermie est d’autant plus impliquée que la durée 

d’ensevelissement est prolongée. Cette condition ne concerne qu’une faible proportion 

d’avalanchés mais représente la meilleure chance d’évolution neurologique favorable7-9,17. 

Dans notre cohorte, deux survivants ont présenté des durées d’ensevelissement 

exceptionnelles de 7 et 6 heures. Pour les équipes pré-hospitalières et de secouristes, ces 

données illustrent donc la nécessité de poursuivre activement les recherches malgré des 

durées d’ensevelissement importantes (Annexe 2). 

 Comme précédemment publié, une kaliémie élevée à l’admission est associée à la 

mortalité8,10-12,15,27,34. Dans notre cohorte, la kaliémie la plus élevée retrouvée chez les 

survivants est de 4.2 mmol/L. En prenant en compte les 48 patients à l’admission, seulement 

4 patients ont présenté une kaliémie au-delà de 12 mmol/L. Dans une étude rétrospective 

portant sur 32 patients avalanchés, la kaliémie était de 4.25 ± 4.9 mmol/L (3.1-6.4 mmol/L) 

chez les survivants et de 9.95 ± 4.9 mmol/L (2.0-18 mmol/L) chez les non-survivants 

(P=0.003)11. Actuellement, les recommandations internationales retiennent une indication 

d’ECLS jusqu’à des valeurs de kaliémie comprise entre 10 et 12 mmol/L6,9,13,35,36. Notre 

travail, concernant les kaliémies plasmatiques retrouvées, suggère de rediscuter à la baisse les 

seuils de kaliémie retenus par les recommandations internationales. 

 Par ailleurs, nous retrouvons une incidence plus importante de troubles de coagulation 

chez les non-survivants. A notre connaissance, il n’existe pas de donnée publiée chez 

l’avalanché concernant ces anomalies biologiques. Ces données sont d’autant plus 

intéressantes qu’elles présentent une pertinence statistique. En effet, concernant le TP, on ne 

retrouve pas de zone de chevauchement entre survivants et non-survivants. Une étude récente 

a mis en évidence des marqueurs de coagulation intravasculaire disséminée associés à une 

défaillance multiviscérale dans une population de 52 ACR extrahospitaliers69. Une autre étude 

récente portant sur 250 patients victimes d’ACR extrahospitaliers a mis en évidence une 

association entre coagulopathie, mortalité et devenir neurologique70. L’activation de la 

coagulation via la survenue d’un syndrome post-ACR pourrait rendre compte de cette 

association statistique péjorative entre mortalité et troubles de coagulation68,69. La 

généralisation des moyens de biologie délocalisée pourrait permettre d’intégrer les troubles de 

coagulation à l’algorithme de triage en association avec la mesure de la kaliémie. 

 Néanmoins, notre étude présente plusieurs limites. Premièrement, il s’agit d’une étude 

rétrospective impliquant des biais en particulier sur l’évolution des pratiques médicales durant 

cette période d’étude s’étendant sur 20 ans. Dans cette optique, nous avons mis en place un 

registre régional des avalanchés à l’aide du Réseau de Traumatologie Nord Alpin des 
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Urgences. Ce registre, dénommé Registre Nord Alpin des AValanchés (RENAAV), nous 

permet de recueillir de façon prospective les données des patients avalanchés relevant d’une 

prise en charge médicale. Deuxièmement, nous n’avons pas pu réaliser d’analyse multivariée 

en vue de mettre en évidence des facteurs indépendants de survie.  Du fait d’un nombre trop 

restreint de survivants (n=8 patients), il n’a pas été possible de réaliser cette analyse 

statistique. De plus, notre effectif global est également trop restreint et nos données méritent 

donc d’être confirmées par une cohorte plus large. Troisièmement, la mesure des troubles de 

coagulation au lit du patient n’est pas une pratique courante dans tous les centres de 

traumatologie et la disponibilité de ces techniques est encore restreinte. Ceci pourrait 

représenter un obstacle à l’introduction des troubles de coagulation comme paramètre de 

triage des victimes d’avalanches. 
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VI. Conclusion. 
  

 L’ACR après ensevelissement complet par avalanche représente un pronostic sombre. 

Dans une série de 48 patients victimes d’ACR admis dans un déchocage de niveau I de deux 

centres hospitaliers des Alpes françaises du Nord, seulement 8 patients ont survécu et 3 ont 

présenté une évolution neurologique favorable 3 mois après l’ensevelissement. A l’accueil de 

ces patients, la recherche des critères pronostiques est essentielle afin d’orienter la décision 

médicale vers une réanimation prolongée. Nos données suggèrent que des paramètres pré-

hospitaliers et biologiques à l’admission pourraient optimiser le triage des patients avalanchés 

en ACR en vue d’une réanimation prolongée.  
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THESE SOUTENUE PAR : Yvonnick BOUE 
 
TITRE :  
 

Analyse de la survie des patients avalanchés en arrêt cardiaque dans les Alpes 
du Nord. 

 
 

CONCLUSION 
  

 
Introduction : Pathologie circonstancielle fréquente dans notre région, la prise en charge des 

avalanchés pose le problème du triage des patients victimes d’arrêt cardiaque (AC) réfractaire 

consécutivement à un ensevelissement complet. En effet, 3 mécanismes peuvent conduire à 

un AC dans ce contexte : l’anoxie, le traumatisme ou l’hypothermie. Seul l’AC par 

hypothermie sévère permet d’espérer une évolution neurologique favorable. En cas d’AC 

réfractaire, les critères actuels d’éligibilité à l’assistance circulatoire sont dictés par les 

recommandations internationales : absence d’un traumatisme sévère, température corporelle 

inférieure à 32°C et kaliémie inférieure à 10 mmol/L.  

Objectif : Mettre en évidence les facteurs associés à la survie afin d’optimiser le triage des 

patients avalanchés en AC réfractaire. 

Matériel et méthodes : Cette étude rétrospective, observationnelle a été conduite de 1994 à 

2013 dans les Alpes du Nord. Elle concerne tous les avalanchés en AC admis au déchocage 

suite à un ensevelissement par avalanche. Le registre du Réseau de Traumatologie Nord Alpin 

des Urgences a permis le recueil des données. Le triage pré-hospitalier suivait les 

recommandations internationales. A l’admission hospitalière, les patients transportés sous 

massage cardiaque étaient récusés à l’assistance circulatoire devant un traumatisme sévère 

diagnostiqué au bilan initial, une kaliémie supérieure à 10 mmol/L ou une température 

centrale supérieure à 32°C. Les facteurs associés à la survie hospitalière ont été déterminés 

par analyse univariée (test de Mann-Whitney). L’évolution neurologique était évaluée par le 

score Cerebral Performance Category (CPC) à 3 mois. Un score CPC de 1-2 représentant une 

évolution neurologique favorable.  

Résultats : Quarante-huit patients (âge médian 33 ans, durée d’ensevelissement médiane 43 

minutes, température corporelle médiane 28°C) ont été inclus. Dix-huit patients présentaient 

une reprise d’activité circulatoire spontanée en pré-hospitalier. A l’admission hospitalière, 11 

patients en AC réfractaire ont été récusés à l’assistance circulatoire du fait d’une 

hyperkaliémie (n=8 patients), d’une température supérieure à 32°C (n=2 patients) ou d’un 

traumatisme thoracique (n=1 patient). Vingt et un patients ont bénéficié d’une assistance 

circulatoire (n=19) ou pour une instabilité hémodynamique persistante (n=2). Huit patients 
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ont survécu et seulement 3 ont présenté une évolution neurologique favorable (CPC 1). Les 

facteurs pré-hospitaliers associés à la survie étaient la présence d’une poche à air lors de 

l’ensevelissement, de signes de vie avant l’AC (pas d’asystolie, mouvements respiratoires, 

et/ou score de Glasgow supérieur à 3) et l’existence d’un collapsus de recirculation (rescue 

collapse) défini par un AC à la mobilisation d’un patient en hypothermie profonde. 

La kaliémie était plus élevée dans le groupe des non-survivants (5.6 [4.2-4.8] mmol/L) par 

rapport aux survivants (3.2 [2.7-4] mmol/L, P=0.001). Les non-survivants présentaient 

davantage de troubles de coagulation que les survivants (Taux de Prothrombine : 64 [54-83] 

% vs. 30 [19-51] %, respectivement, p<0.01). Parmi les 3 patients survivants sans séquelle 

neurologique, 2 ont présenté des durées d’ensevelissement exceptionnellement prolongées de 

6 et 7 heures. 

Conclusion : Le pronostic des patients victimes d’AC lors d’une avalanche est sombre 

puisque seulement 3 patients sur 48 ont présenté une évolution neurologique favorable. En 

pré-hospitalier, la présence d’une poche à air a été associée à la survie ainsi que la présence de 

signes de vie avant l’AC. La recherche des victimes doit être poursuivie malgré des durées 

prolongées d’ensevelissement. Avec l’hyperkaliémie, les troubles de coagulation pourraient 

intégrer l’algorithme de triage pour la mise en place d’une assistance circulatoire en cas d’AC 

réfractaire. 
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Table  1
Classification of recommendations and level of evidence according to the ACCF/AHA task force on practice guidelines.a

Size of treatment effect

LEVEL (Quality) of evidence (LOE)
CLASS I CLASS IIa CLASS IIb CLASS III
Benefit »> Risk Benefit » Risk Benefit ≥ Risk No Benefit or Harm
Procedure/Treatment should
be performed/administered

It is reasonable to perform
procedure/administer
treatment

Procedure/Treatment may  be
considered

Procedure/Treatment of no
benefit or harmful

LEVEL  A Recommendation that
procedure or treatment is
useful/effective.

Recommendation in favor of
treatment or procedure being
useful/effective.

Recommendation’s
usefulness/efficacy less well
established.

Recommendation that
procedure or treatment is not
useful/effective and may  be
harmful.

Data  derived from multiple
randomized clinical trials
or meta-analyses

Sufficient evidence from
multiple randomized trials or
meta-analyses.

Some conflicting evidence
from multiple randomized
trials or meta-analyses.

Greater conflicting evidence
from multiple randomized
trials or meta-analyses.

Sufficient evidence from
multiple randomized trials or
meta-analyses.

LEVEL B Recommendation that
procedure or treatment is
useful/effective.

Recommendation in favor of
treatment or procedure being
useful/effective.

Recommendation’s
usefulness/efficacy less well
established.

Recommendation that
procedure or treatment is not
useful/effective and may  be
harmful.

Data  derived from a single
randomized trial or
nonrandomized studies

Evidence from single
randomized trial or
nonrandomized studies.

Some conflicting evidence
from single randomized trial or
nonrandomized studies.

Greater conflicting evidence
from single randomized trial or
nonrandomized studies.

Evidence from single
randomized trial or
nonrandomized studies.

LEVEL C Recommendation that
procedure or treatment is
useful/effective.

Recommendation in favor of
treatment or procedure being
useful/effective.

Recommendation’s
usefulness/efficacy less well
established.

Recommendation that
procedure or treatment is not
useful/effective and may  be
harmful.

Only  consensus opinion of
experts, case studies, or
standard of care

Only expert opinion, case, or
standard of care.

Only diverging expert opinion,
case studies, or standard of
care.

Only diverging expert opinion,
case studies, or standard of
care.

Only diverging expert opinion,
case studies, or standard of
care.

a Manual for ACC/AHA Guideline Writing Committees (Accessed 01 September 2012, at http://circ.ahajournals.org/site/manual/index.xhtml).

For victims buried >35 min  found in asystolic cardiac arrest with
an obstructed airway, resuscitation may  be initiated but can be
terminated if not successful (Class I, LOE A).

3.1.4. Advanced airway
Advanced airway management (e.g. endotracheal intubation

and supraglottic airway devices) performed by experienced per-
sonnel enables effective ventilation, reduces the likelihood of
aspiration for avalanche victims in periarrest14 and may  improve
survival.24 In prehospital settings with long transport times,
endotracheal intubation is associated with improved survival.25

However, complications are unacceptably frequent when per-
formed by inexperienced providers.25,26 Supraglottic devices may
be more efficient and safer than endotracheal intubation or bag-
mask ventilation for less experienced rescuers.

Recommendations. For unresponsive victims advanced airway
management should be performed if the rescuer is competent in
this skill and if airway management succeeds within a reasonable
time (Class I, LOE A).

For rescuers not experienced in advanced airway management,
ventilation is most effective with mouth-to-mask or bag-mask
techniques (Class I, LOE A).

Fig. 1. Comparison of survival curves in Canada (black; n = 301) and Switzerland (grey; n = 946) from 1980 to 2005.
Extracted from Haegeli et al.16 with permission from CMAJ.
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Full neurological Recovery of two avalanche victims 
from prolonged burial and hypothermia cardiac arrest 

after extracorporeal rewarming 
 

Objective. 
To describe the successful neurological recovery from severe accidental hypothermia with cardiac 
arrest despite the longest reported duration of snow burial and cardiopulmonar resuscitation. 
  
 

Conclusion.  
!  Survival probability decreases quickly in relation to the time burried under the snow with a survival rate of 

7% at 130 min1. This report shows that survival is possible despite a very long time of burial.  
!  According to a recent article2, time to extrication of 7 hours should represents the longest reported 

duration under avalanche leading to survival with full neurological recovery despite cardiac arrest. 
Nonetheless, this two patients showed vital signs before cardiac arrest which represents good 
prognostic factor.  

!  Rescue teams should carry on the search for avalanche victims, even several hours after avalanche 
trigger. 

!  Moreover, with no evidence of trauma or asphyxia, hypothermia cardiac arrest represents a specific 
condition for which successful neurologic recovery is feasible despite prolonged cardiopulmonary 
resuscitation3,4,5,6. In this specific condition, Rescue teams should pursue cardiopulmonary resuscitation 
until hospital in order to perform ECMO and rewarming. 

 

Patient and Intervention. 
Case 1 : 
A 17 year-old man avalanche victim experienced a 6 hours 
snow burial in the French Alps (Valmeinier, Savoie) on 
march 11th 2009. He suffered from profound severe 
hypothermia and his core body temperature was 21,1 °C. He 
was unconscious and had an hemodynamic instability (Heart 
rate = 27 /min and Systolic blood pressure = 55 mmHg). He 
presented patent airway and no signs of trauma. After 
endotracheal intubation and mechanical ventilation (fig 1), he 
was transferred to emergency room of regional level I trauma 
centre (Grenoble, France). A cardiac arrest occured after 
hospital arrival in emergency room. Cardiopulmonar 
resuscitation was continued for 20 min until veno-arterial 
extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) (fig 2). 
After 4 days spent in intensive care unit, he showed a full 
physical and mental recovery 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
Case 2 : 
The other case report is about a 41 years-old man avalanche 
victim. He underwent 7 hours of snow burial on february 
2012 in the French Alps (Grand Som, Isère)(fig 3). He 
presented severe hypothermia (core body temperature = 
23,3°C). He was unconscious without airway obstruction or 
severe trauma at presentation. During extrication, a rescue 
collapse occured complicated of cardiac arrest . 
Cardiopulmonar resuscitation was continued for 50 min until 
ECMO which was begun in Grenoble Emergency Room. 
After 4 days in intensive care unit, he also had full 
neurological recovery. 
  
 
  

Boué Y1, Blancher M2, Torres JP2, Brun J1, Broux C1, Bouzat P1,Briot R2, 
Payen JF1, Danel V2 

Pôle Anesthésie-Réanimation, CHU GRENOBLE1 
Pôle Urgences-SAMU-SMUR, CHU GRENOBLE2 

Figure 1 : Prehospital treatment   

Figure 3 :  
patient’s multifunction sport watch-transmitter chest belt recorded dataset  

Figure 2 : ExtraCorporal Membrane Oxygenous (ECMO) 
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patient or central venous catheterization), and fur-
ther cooling.9,12,35

Afterdrop is defined as continued core cool-
ing after rescue, which has been documented in 
artificial cooling experiments or inferred through 
discrepancies between rectal and core tempera-
tures. With the use of active external and mini-
mally invasive rewarming and concurrent esoph-
ageal temperature measurement, afterdrop has not 
been reported.15,16,36

IN-HOSPI TA L TR E ATMEN T

In a patient with hypothermia and stable circula-
tion, active external and minimally invasive re-
warming is indicated (Table 2),7,36 as well as 
treatment of any condition causing secondary hy-
pothermia (Table 1). Given the increased risk of 
complications, such as hemorrhage or thrombo-
sis, with invasive rewarming methods (e.g., body-
cavity lavage, endovascular devices, and extracor-
poreal heating systems), as well as the absence of 
evidence that these methods improve the outcome, 
the best approach may be the use of active exter-
nal and minimally invasive rewarming.37 When se-
lecting the rewarming method and rate (Table 3), 
clinicians should consider accessibility to an appro-
priate facility, local expertise, resources, and char-
acteristics of the patient. When central venous ac-
cess is required, it is important to keep the tip of 
the catheter (and guide wire) far from the heart 
in order to minimize the risk of arrhythmia.9

ECMO or cardiopulmonary bypass should be 
considered for patients with hypothermia and 
cardiac instability who do not have a response to 
medical management. At a core temperature of 
28°C (82°F), oxygen consumption and the pulse 
rate are usually decreased by 50%,9 but the mini-
mum sufficient circulation has not been defined; 
therefore, it is not known at what point a patient 
with cardiac instability should undergo ECMO or 
cardiopulmonary bypass. The use of ultrasonog-
raphy and near-infrared spectroscopy to visual-
ize blood flow and assess cerebral oxygenation 
may assist with these decisions in the future.38,39

When signs of life and vital signs are absent 
(stage HT IV), there is consensus that treatment 
with ECMO or cardiopulmonary bypass is safe and 
efficient.1,2,6-8,12,22,24,33,34,40-42 Among patients 
treated with ECMO or cardiopulmonary bypass, 
the rate of survival without neurologic impair-
ment is 47 to 63%.1,2,33,41 For patients with hy-
pothermia of stage HT IV who are not treated 
with ECMO or cardiopulmonary bypass, limited 
data are available, but the survival rate is likely to 
be less than 37%.13,16,43 The advantage of ECMO 
or cardiopulmonary bypass relates to the estab-
lishment of blood flow during rewarming. Support 
with ECMO has resulted in improved outcomes, 
as compared with traditional cardiopulmonary 
bypass,24,41 probably owing to the high incidence 
of severe pulmonary failure after rewarming, 
which can be treated more efficiently with ECMO. 
If ECMO or cardiopulmonary bypass is not avail-

Table 2. Staging and Management of Accidental Hypothermia.*

Stage Clinical Symptoms
Typical Core 

Temperature† Treatment

HT I Conscious, shivering 35 to 32°C Warm environment and clothing, warm sweet drinks, and active movement  
(if possible)

HT II Impaired consciousness, 
not shivering

<32 to 28°C Cardiac monitoring, minimal and cautious movements to avoid  arrhythmias, 
horizontal position and immobilization, full-body insulation, active external 
and minimally invasive rewarming techniques (warm environment; chemical, 
electrical, or forced-   air heating packs or blankets; warm parenteral fluids)

HT III Unconscious, not shivering, 
vital signs present

<28 to 24°C HT II management plus airway management as required; ECMO or CPB in  
cases with cardiac instability that is refractory to medical management

HT IV No vital signs <24°C HT II and III management plus CPR and up to three doses of epinephrine (at 
an intravenous or intraosseous dose of 1 mg) and defibrillation, with fur-
ther dosing guided by clinical response; rewarming with ECMO or CPB (if 
available) or CPR with active external and alternative internal rewarming

* Hypothermia may be determined clinically on the basis of vital signs with the use of the Swiss staging system.10 CPB denotes cardiopulmonary 
bypass, CPR cardiopulmonary resuscitation, and ECMO extracorporeal membrane oxygenation.

† Measurement of body core temperature is helpful but not mandatory. The risk of cardiac arrest increases as the core temperature drops be-
low 32°C and increases substantially if the temperature is less than 28°C.12,13 To convert values for temperature to degrees Fahrenheit, mul-
tiply by 9/5 and add 32.

The New England Journal of Medicine 
Downloaded from nejm.org at UNIVERSITE JOSEPH FOURIER on November 16, 2012. For personal use only. No other uses without permission. 

 Copyright © 2012 Massachusetts Medical Society. All rights reserved. 

because of deaths from asphyxia, and from 90 minutes
because of the combination of hypoxia, hypercapnia, and
hypothermia.2 Stimulation of the midbrain from asphyxia,
probably mediated by enhanced autonomic activity, may be
the reason for the highly variable frequency in the first 18
minutes after burial. Thereafter, the sudden changes in heart
frequency do not comply with the generally assumed gradual
decrease in heart rate with cooling, but could be due to the
interplay of cooling and asphyxia. Moreover, it remains
unclear whether or not the persistent tachycardia of 180 bpm
between 70 and 253 minutes postburial corresponded to a
perfusing rhythm.

The potential long-term electric cardiac activity in an
avalanche victim with a patent airway is confirmed by this
recording. The case highlights the importance of assessing the
airway at extrication and cardiac monitoring before removal
and transport to detect arrhythmias provoked by movement of
the patient. It also supports the most recent statement of the
American Heart Association guidelines—avalanche victims

in cardiac arrest on extrication after burial of !35 minutes
and with a nonobstructed airway should be treated optimis-
tically, ie, with full resuscitative measures including extra-
corporeal rewarming.3

Disclosures
None.
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Figure. Heart rate (solid line), cutaneous
temperature (dotted line), and elevation
(dashed line) in an avalanche victim over the
course of 253 minutes of complete ava-
lanche burial. Times of marked changes in
cardiac rhythms are given in parentheses
(see text).
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test; intention to treat P!/0.27) and snow density (P!/

0.909). Analysing the observed variation in decrease of
SpO2 within the first 4 min, 44% is attributable to
volume, 34% to the interaction between individual and
volume, and 22% to inter-individual variation (esti-
mated variance components: volume effect 19.60, inter-
action effect 14.82, subject effect 9.68; ANOVA,
intention to treat). Although, as already noted,
there was a significantly smaller decrease in SpO2

within the first 4 min with volume 2 l than 1 l (Fig. 2),
the interaction effect demonstrates that the difference
for each individual between volume of 1 and 2 l
is not homogeneous, i.e. some subjects show little

difference in respiratory response between the two
volumes, whilst others show considerable differences
(Table 1).

The median interruption time was 9.5 min (range 4"/

30 min). 17 (61%) tests were broken-off prematurely
because SpO25/75% (primary interruption criterion)
and six (21%) tests for subjective reasons (thrice dizzi-
ness, twice exhaustion, once panic). However, SpO2 and
ETCO2 remained relatively constant after 10 min and
altogether 5 (18%) of the 28 tests were completed (30
min) without difficulty (Fig. 1). Four of these five
completed tests were performed by breathing into the
2-l air pocket. One subject was able to complete the 30-

Fig. 1. Curves of individual respiratory parameters in persons breathing into an artificial air pocket in relation to time (min; n!/28). (Panel a)
Peripheral O2 saturation (SpO2%) on the left y -axis (continuous line) and O2 concentration (%) in the air pocket on the right y -axis (dotted line).
(Panel b) End-tidal pCO2 (ETCO2 kPa) on the left y -axis (continuous line) and CO2 concentration (%) in the air pocket on the right y -axis (dotted
line). The colours refer to air pocket volume: black 1 l; red 2 l.
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the second normocapnic burial on the same day (subjects 4–12). Three
subjects underwent the normocapnic and hypercapnic burials on
different days (2 of these subjects underwent the normocapnic burial
first). The protocol for both study burials was identical except for the
breathing device used. Subjects sat in the snow mound trench as snow
was rapidly and densely compacted around their bodies until they
were completely buried. Subjects were in communication with the
surface team via intercom. Time 0 of burial was noted when the
subject’s head was completely buried. During the burial, the subject
reported subjective onset of shivering to the surface team via inter-
com. The study burial was terminated either after 60 min, when SaO2
fell to !85%, when Tre dropped below 35°C, or at the subject’s
request. An emergency O2 backup line was attached to the breathing
device mouthpiece and could deliver 15 l/min of 100% O2 to increase
inspired partial pressure of O2 and flush CO2.
Core body temperature change from baseline Tre (!Tre) was cal-

culated minute by minute for each subject by subtracting Tre data

every minute throughout the study from Tre at time 0. Cooling rate (in
°C/h) with 95% confidence limits (CL) was determined by multiple-
regression analysis of !Tre data for all subjects from time 0 of burial
to the end of the study. Cooling rate (in°C/h) was also calculated
arithmetically by subtracting the end study Tre from time 0 Tre and
then dividing by the burial time in hours for the study. Cooling rate
determined by arithmetic calculation in the hypercapnic and normo-
capnic groups was compared by a paired t-test. Correlation between
Tre cooling rate and the end-study value for PETCO2 and correlation
between !Tre and PETCO2 were determined by using multiple-regres-
sion analysis. Tre, SaO2, PETCO2, FICO2, and V̇E at time 0 and at the end
of the study in the hypercapnic and normocapnic studies were com-
pared by a paired t-test. !Tre at which onset of shivering occurred was
compared between the hypercapnic and normocapnic studies by using
a paired t-test. !Tre, SaO2, PETCO2, FICO2, and V̇E data for each subject
every minute from time 0 to the end of the study in the hypercapnic
group were compared with the same data for each subject in the
normocapnic group by using a one-way ANOVA. Statistica (StatSoft,
1999 edition, Tulsa, OK) software was used for all statistical analysis.
P " 0.05 was considered statistically significant. Data are reported as
means # SD.

RESULTS

Tre cooling rate during the hypercapnic burial was 1.2°C/h
by multiple-regression analysis (95% CL: 1.1–1.3°C/h) and
was 1.3 # 0.5°C/h by arithmetic calculation. The Tre cooling
rate during the normocapnic burial was 0.7°C/h by multiple-
regression analysis (95% CL: 0.6–0.8°C/h) and was 0.6 #
0.6°C/h by arithmetic calculation (P $ 0.001, hypercapnic vs.
normocapnic cooling rate) (Fig. 4). Shivering onset occurred at

Fig. 4. Mean fraction of inspired carbon dioxide (FICO2; A), V̇E (B), and rectal
core body temperature (Tre; C) during burial in dense snow for up to 60 min
during the hypercapnic and normocapnic studies (n $ 12). Five of the subjects
in the hypercapnic study did not complete the full 60 min of burial (studies
terminated at 26, 30, 35, 38, and 42 min). Tre data are presented as difference
from values at time 0 of burial (!Tre). Values are means # SD. *Significant
difference between the hypercapnic and the normocapnic study (P " 0.05).

Fig. 3. Breathing device used during the normocapnic study burials. Open
arrows show flow of inspiratory air, and shaded arrows show flow of expiratory
air. The subject breathes in and out through the mouthpiece (A). An emergency
oxygen backup line (B) is attached directly into the mouthpiece apparatus and
is used only if the subject becomes hypoxemic or requests to end the study.
Monitoring lines (C and D) are connected to a capnometer and record
inspiratory PCO2, end-tidal PCO2, and V̇E. Inhaled air enters from the snowpack
through the mesh-protected respiratory tubing (E), passes through a 1-way
inspiratory valve, and then travels to the mouthpiece and into the lungs.
Expired air leaves the lungs through the mouthpiece and travels down the
respiratory tubing and then passes through a series of 1-way expiratory valves
(F) that divert exhaled air through a separate extended respiratory tubing
circuit out of the snowpack (G).
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The experimental setup consisted of a large mound of snow
compacted with body weight and allowed to age harden for !2 h.
Snow density was determined in multiple sites by using a 1,000-ml
wedge density cutter (Snowmetrics, Ft. Collins, CO) that measured
the weight of water per cubic meter (kg/m3). Snow density is reported
as a percentage (i.e., 300 kg/m3 is 30% density snow or 70% air).
Mean snow density for the hypercapnic burials was 48 " 6% and for
the normocapnic burials was 46 " 9% (P # 0.45). Reported density
of avalanche debris ranges from 30% for a midwinter dry snow
avalanche to 60% or higher for a springtime wet snow avalanche (15).
Snow temperature was measured with a dual thermocouple thermom-
eter (model 600-1040, Barnant, Barrington, IL). Mean snow temper-
ature during the hypercapnic burials was$2.6" 2.1°C and during the
normocapnic burials was was $2.5 " 2.0°C (P # 0.37). A shoulder-
width trench was dug into one end of the snow mound, and a sitting
platform was created for the subject so that the head would be!50 cm
under the top surface of the mound after burial. Figure 1 shows the
experimental burial site with a subject during extrication at the end of
a study burial.
Two different devices were used for breathing while buried in the

snow. During the hypercapnic study burials, subjects breathed through
an artificial device that draws inspired air from the snowpack in front
of the subject’s chest and diverts expired air into the snowpack behind
the subject (Fig. 2). This device is used by some persons traveling in
avalanche terrain and is intended to prolong survival during avalanche
burial (AvaLung 2, Black Diamond Equipment, Salt Lake City, UT).
In a previous study (9), our group demonstrated that subjects breath-
ing with this device during snow burial maintained adequate oxygen-
ation for up to 60 min but gradually developed hypercapnia.
A second breathing device was used during the normocapnic study

burials. It was similar to the device used in the hypercapnic study
burials except that all expired air was diverted out of the snowpack
(Fig. 3). Inspiratory air was inhaled directly from the snowpack,
similar to the breathing device used in the hypercapnic study burials.
Resistance to airflow and respiratory tubing dead space were similar
in both devices. In a previous study (17), we showed that the device
used in the normocapnic study burials maintained normal oxygenation
and ventilation for up to 90 min in subjects fully buried in compacted
snow.

Physiological parameters were continuously monitored during the
burial studies. These parameters included Tre (°C) obtained by a rectal
probe inserted to 15 cm (model 401, Yellow Springs Instruments,
Yellow Springs, OH), partial pressure of end-tidal CO2 (PETCO2) and
inspiratory PCO2 (in Torr), minute ventilation (V̇E; in l/min), arterial
O2 saturation (SaO2) as measured by pulse oximetry, and surface
three-lead electrocardiogram. The fraction of inspired CO2 (FICO2)
was obtained by dividing inspiratory PCO2 by ambient barometric
pressure. PETCO2, inspiratory PCO2, V̇E, and SaO2 were measured by
using a capnometer (CO2SMO Plus, model 8100, Novametrix, Wall-
ingford, CT). Data from the capnometer was simultaneously down-
loaded to a computer (CO2SMO Plus software, Novametrix). Elec-
trocardiogram, SaO2, and Tre were monitored by using a portable
patient monitor (Propaq Encore, Protocol Systems, Beaverton, OR). A
third pulse oximeter also measured SaO2 (N-395, Mallinckrodt, St.
Louis, MO). Three pulse oximeters were used on different fingers to
ensure that at least one reliable reading was obtained when a subject’s
hands became cold. All physiological parameters were observed
continuously and recorded every minute.
In nine subjects, the hypercapnic burial was done first followed by

at least a 2-h rewarming period in a heated indoor environment before
Fig. 1. The compacted snow mound with a subject in the sitting position
partially extricated after a completed burial.

Fig. 2. Breathing device used during the hypercapnic study burial (AvaLung
2, Black Diamond Equipment, Salt Lake City, UT). Open arrow shows flow of
inspiratory air, and shaded arrows show flow of expiratory air. The subject
breathes in and out through the mouthpiece (A). An emergency oxygen backup
line (B) is attached directly into the mouthpiece apparatus and is used only if
the subject becomes hypoxemic or requests to end the study. Monitoring lines
(C and D) are connected to a capnometer and record inspiratory PCO2, end-tidal
PCO2, and minute ventilation (V̇E). Inhaled air enters from the snowpack
through the 1-way inspiratory valve on the side of the housing inside the
mesh-protected harness on the chest (E). Expired air leaves the lungs through
the mouthpiece and travels down the respiratory tubing to the housing and then
passes through an expiratory 1-way valve located at the bottom of the housing
(E) and travels via respiratory tubing inside the harness around to the back (F).
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Fig. 1. Experimental avalanche burial with anaesthetised, intubated piglets breathing (a) into an air pocket of snow of 1 L or 2 L volume (air pocket group) or (b) environmental
air  (ambient air group). The piglets were connected with an endotracheal tube either to the air pocket or to the ambient air space and were separated from the space by an
airtight aluminium disc (grey).

(P = 0.007) and serum potassium (P = 0.042) were higher compared
to the ambient air group.

Cooling rate in the first 10 min  was −19.7 ± 2.1 ◦C h−1

(95% CI −25.5 to −13.8 ◦C h−1) in the air pocket group and
−13.0 ± 2.6 ◦C h−1 (95% CI −24.0 to −2.0 ◦C h−1) in the ambient air
group (P = 0.095, t-test). Overall mean cooling rate between base-
line and asystole was −4.7 ± 1.4 ◦C h−1 (95% CI −3.5 to −6.0 ◦C h−1)
in the air pocket group and −4.6 ± 0.2 ◦C h−1 (95% CI −4.3to
−4.8 ◦C h−1) in the ambient air group (P = 0.855, t-test). Median time
to asystole was shorter in the air pocket compared to the ambient
air group (38 min  vs. 137 min; P = 0.025, Mann–Whitney U test).
Asystole occurred in the air pocket group between 22 and 53 min
with a core body temperature between 31.1 and 34 ◦C (88–93.2 ◦F)
and in the ambient air group between 83 and 178 min  with a core
body temperature between 20.8 and 27.6 ◦C (69.4–81.7 ◦F).

4. Discussion

This study investigated the combined effects of hypoxia, hyper-
capnia and hypothermia using a simulated avalanche burial
scenario in an experimental porcine model. Simulating complete
avalanche burial in humans with asystole as the endpoint is not
possible. However, to simulate hypoxia- and hypothermia-induced
effects pig models have been used in the past.3,18,19 Although pigs
have a physiology which is close to humans when compared to
other mammals, generalisation to humans is limited but basic
effects should hold true. Additionally, partial arterial oxygen pres-
sure and snow density were comparable to a real avalanche burial;

thus we  believe that this experimental model is as close as possible
to a realistic human avalanche burial.

In our study, core body temperature dropped rapidly in the
first 10 min  at a rate of approximately 15 ◦C h−1 in both groups;
thereafter, the rate of decrease levelled off in the air pocket group
while it decreased continuously in the ambient air group. This ini-
tial drop in core body temperature is higher than the maximum
cooling rate of 8.0 ◦C h−1 in previous observations of accidental
avalanche burial where individuals were unconscious and covered
only with minimally insulating, thin mono-layer suits.7,9,12 The
low cooling rate of 0.7–1.2 ◦C h−1 reported in one human exper-
imental study with completely buried volunteers20 is probably
related to the full consciousness and insulating clothing of the
study volunteers. A comparison of cooling rates in anaesthetised,
non-insulated piglets and unconscious humans may be limited
because general anaesthesia predisposes to cooling and the surface
to volume ratio is higher in piglets, thus increasing cooling rate.
However, the higher initial cooling rate in the closed group sup-
ports the hypothesis that hypothermia may already develop in the
early phase of avalanche burial.21 Further human and experimen-
tal investigations are needed to determine cooling rates and onset
of hypothermia in order to distinguish asphyxia from hypothermia
as the cause of cardiac arrest in avalanche victims and to decide
whether or not resuscitation is indicated.

In the air pocket group changes in core body temperature
showed a plateau as soon as cardiac output collapsed. This plateau
phase suggests that a continued decrease in temperature is only
possible as long as cardiac output enables transportation of cooler
blood from the periphery to the core. Hypoxia and hypercapnia
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Fig. 2. Mean ± standard error (SEM) at 0 (baseline), and mean ± SEM for baseline corrected values at 4, 10 and 30 min  for the air pocket (n = 5, solid line) and ambient air
group  (n = 3, dashed line) for core body temperature (a, ANOVA for repeated measures group effect P = 0.782, time effect P < 0.001, interaction effect P < 0.001), cardiac output
(b,  group P = 0.002, time P = 0.002, interaction effect P = 0.003), arterial oxygen partial pressure (c, group P = 0.001, time P< 0.001, interaction effect P = 0.109), arterial carbon
dioxide  partial pressure (d, group P = 0.007, time P = 0.009, interaction effect P = 0.019), arterial pH (e, group P = 0.002, time P = 0.001, interaction effect P = 0.002) and serum
potassium (f, group P = 0.042, time P = 0.021, interaction effect P = 0.021).

developed within 4 min  in the air pocket group, followed by a drop
in pH because of a mixed respiratory (i.e. hypercapnia-induced)
and metabolic (i.e. lactatemia-induced) acidosis. This suggests that
asphyxia may  also occur in the presence of an air pocket even in
the early phase of burial, which is in contrast to previous human
studies.10,20

Moreover, the results of a human study10 suggested that
the severity of hypoxia was not only influenced by the vol-
ume  of the air pocket, but also by snow density.10 In our
porcine study, snow density was higher (median 435 kg m−3,
range 397–465 kg m−3) compared to the human study (median
275 kg m−3, range 139–376 kg m−3, P < 0.001, Mann–Whitney U
test),10 and this may  be one explanation for the rapid development
of hypoxia and the occurrence of asystole within 38 min  (mean)
in the air pocket group. In contrast, the majority of volunteers
in the human study10 were able to breath into the air pocket for
20–30 min  without severe hypoxia. This may  imply that high snow
density accelerates hypoxia and hypercapnia and thus impairs sur-
vival more than previously recognised. It cannot be excluded that
early deaths from asphyxia may  occur in some real avalanche cases
even in the presence of an air pocket. In fact, a recent study on
avalanche burial reported a more rapid decrease in survival in
Canada compared to Switzerland, which was interpreted as related
in part to differences in snow density.22 In our experiment the snow
conditions were comparable to a real avalanche scenario, but due to

the small sample size variations in snow density could not be tested.
Another reason why piglets in this study developed hypoxia faster
than humans breathing into equally sized air pockets in another
study10 may  have been due to a higher oxygen consumption of the
piglets. Firstly, piglets have a higher metabolic rate per body weight
equivalent compared to older pigs, and secondly the metabolic rate
per body weight equivalent in pigs compared to humans is higher.23

Serum potassium increased in the air pocket group only.
Elevated serum potassium is a prognostic factor in avalanche
burial4,24,25 that indicates severe acidosis and very likely lysis of
hypoxia-sensitive cells in the case of death from asphyxia.26 How-
ever, the level of evidence for potassium as a prognostic factor is
low and recommendations for a cut-off level are contradictory. For
instance, according to the American Heart Association termina-
tion of cardiopulmonary resuscitation should be considered with
a serum potassium > 8 mmol  L−1,24 whereas the European recom-
mendations indicate a threshold of 12 mmol  L−1.4 The increase of
potassium in the air pocket group may  be due to the mixed respi-
ratory and metabolic acidosis (Fig. 2). This study supports previous
findings that serum potassium increases with hypoxia and acidosis,
but conclusive statements regarding a potassium threshold are not
possible.

This study has several limitations. Due to the small sample size
generalisation of the study results is restricted. For instance, we
cannot exclude that longer survival times, especially in the air
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population of 1.3 million and consists of urban, suburban, and 
rural areas. The study was approved by the appropriate review 
boards.

Emergency Medical Services and Hospital System
Emergency response is triggered by calling 9-1-1 to connect 
with an emergency medical dispatcher. In the case of sus-
pected cardiac arrest, dispatchers provide CPR instruction if 
bystander CPR is not ongoing. The emergency medical service 
(EMS) employ a two-tiered response system. The first tier con-
sists of firefighter—emergency medical technicians equipped 
with automated external defibrillators. The second tier consists 
of paramedics who can perform advanced life support, includ-
ing administration of medications, endotracheal intubation, 
and manual defibrillation. The average first-tier response 
interval from the time of dispatch to scene arrival is 5 min-
utes, with paramedics arriving 5 minutes later on average. EMS 
transports patients to one of the 12 different hospitals. Each 
hospital has intensive care services and the capability for emer-
gency coronary catheterization and revascularization. The use 
of therapeutic hypothermia has increased over time and all 
hospitals now have a program of hospital-based hypothermia. 
However, there is no singular protocol of care practiced across 
all hospitals.

Data Collection and Definitions
The EMS system maintains a registry of all EMS-treated 
cardiac arrests according to the Utstein Guidelines (2, 3). 
Information about demographics, circumstances, care, and 
outcome is abstracted from review of the dispatch, EMS, 
and hospital records. Functional status at hospital discharge 
is ascertained from review of the entire hospital record for 
the arrest admission, including daily physician, nursing, and 
ancillary service notes; consultation and diagnostic reports; 
and discharge summaries. Functional status at discharge is 
classified according to the CPC (Table 1).

Outcome
The primary outcome was survival following hospital dis-
charge. Survival status was determined by linking the EMS reg-
istry with both the Social Security Death Master File and the 

State Death Records. Identifiers, such as name, date of birth, 
social security number, and geographic location were used to 
match vital status records. Vital status was ascertained through 
December 31, 2010 with the potential period of follow-up 
ranging from 1 to 10 years.

Analysis
We compared characteristics according to CPC categories 
using the chi-square statistic for categorical variables and the 
one-way analysis of variance for continuous variables. Sur-
vival time was calculated as the difference between the date 
of hospital discharge and the date of death or December 
31, 2010 for those still alive. We used Kaplan-Meier survival 
analysis to compare survival across CPC categories and the 
log rank statistic to determine whether differences in survival 
were statistically significant. We used Cox proportion hazards 
regression to estimate the likelihood of survival associated 
with CPC after adjustment for Utstein characteristics and 
hospital interventions of percutaneous coronary interven-
tion (PCI) and therapeutic hypothermia. We also evaluated 
subgroups according to sex and age (≤60 yr and >60 yr) by 
including an interaction term between CPC and the covariate 
of interest. Analyses were conducted using SPSS Version 14 
(SPSS, Chicago, IL).

RESULTS
During the study period, EMS attempted resuscitation in 5,958 
adults who suffered nontraumatic out-of-hospital cardiac 
arrest. Approximately 17% (1,001 of 5,958) were discharged 
alive from the hospital. Of these, 2.1% (21 of 1,001) were miss-
ing CPC status. Thus, the final study cohort comprised 980 
subjects (Fig. 1).

The Ficohort was on average 61 years old at the time of hos-
pital discharge (Table 2). Approximately two thirds were male 
and presented with an initial shockable rhythm. Most were 
witnessed arrests due to cardiac etiology. About half received 
bystander CPR. Overall 606 of 980 (62%) had a CPC of 1; 227 
of 980 (23%) had a CPC of 2; 97 of 980 (10%) had a CPC of 
3; and 50 of 980 (5%) had a CPC of 4. The distribution of 
CPC at hospital discharge did not change according to study 
year. Those with a more favorable CPC were more likely to be 

TABLE 1. Cerebral Performance Category Scale

CPC 1 Good cerebral performance (normal life). Conscious; alert, able to work. May have minor neurologic or psychologic 
deficit (mild dysphagia, nonincapacitating hemiparesis, or minor cranial nerve abnormalities).

CPC 2 Moderate cerebral disability (disabled but independent). Conscious; sufficient cerebral function for independent 
activities of daily life. Able to work in sheltered environment. May have hemiplegia, seizures, ataxia, dysarthria, 
dysphasia, or permanent memory or mental changes.

CPC 3 Severe cerebral disability (conscious but disabled and dependent). Conscious; dependent on others for daily support 
because of impaired brain function. Limited cognition. Ranges from ambulatory state to severe dementia or paralysis.

CPC 4 Coma/vegetative state (unconscious). Unconscious, unaware of surroundings, no cognition. No verbal or psychologic 
interaction with environment.

CPC 5 Brain death. Certified brain dead or dead by traditional criteria.
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Survival after avalanche-induced cardiac arrest 

(Article actuellement soumis au journal Resuscitation) 

 

Abstract (250 words) 

 

Aim: Criteria to prolong resuscitation after cardiac arrest (CA) induced by avalanche burial 

are critical due to the role of associated profound hypothermia. We sought parameters 

associated with survival in a cohort of victims of complete avalanche burial.  

Methods: Retrospective observational study from 1994 to 2013 in the Northern French Alps 

with on-scene CA patients after avalanche burial. Criteria associated with survival at the 

intensive care unit (ICU) discharge were collected on the scene and at the admission to Level-

1 trauma center. Neurological outcome was assessed at 3 months using cerebral performance 

category. 

Results: Forty-eight patients were studied. They were buried for a median time of 43 min (25-

76 min; 25-75th percentiles) and had a pre-hospital body core temperature of 28.0°C (26.0-

30.7). Eighteen patients had pre-hospital return of spontaneous circulation and 30 had 

refractory CA. Twenty-one patients had extracorporeal life support for rewarming. Eight 

patients survived at ICU discharge and 3 patients had favorable neurological outcome at 3 

months. Pre-hospital parameters associated with survival were the presence of air pocket and 

a rescue collapse. On admission, survivors had lower serum potassium concentration than 

non-survivors: 3.2 mmol/L (2.7-4.0) versus 5.6 mmol/L (4.2-8.0), respectively (P<0.01). They 

also had normal prothrombin and activated partial thromboplastin compared to non-survivors. 

Conclusions: Our findings indicate that survival after avalanche burial and on-scene CA is 

rarely associated with favourable neurological outcome. Among criteria associated with 

survival, normal blood coagulation on admission should deserve further confirmation. 

 

Key words: cardiac arrest, avalanche, burial, hypothermia 
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Introduction 

 
In North America and Europe, 150 patients are killed by avalanche burial every year,	  

which corresponds to a mortality rate of 70% following complete burial.2 There are three 

main causes of cardiac arrest (CA) following avalanche burial: asphyxia, severe trauma 

and/or profound hypothermia.3,13Asphyxia is the leading cause of death and poor neurological 

outcome.3-5,13 Death or unfavorable outcome after severe trauma is not uncommon as well.3-5 

CA induced by isolated profound hypothermia is less frequent3,13 but is associated with a 

better neurological recovery regardless the duration of burial.7-9,15  

In clinical practice, the exact cause of CA may be unclear because CA and profound 

hypothermia can be associated on the scene of avalanche burial. This situation may lead to 

prolonged resuscitation in the emergency room (ER), including extracorporeal life support 

(ECLS) rewarming, and raises inevitably the question of the futility of such treatments for all 

patients. In this way, international guidelines recommend the termination of cardiopulmonary 

resuscitation (CPR) in buried patients with asystole if they are lethally injured or completely 

frozen, if the airway is packed with snow and the burial duration exceeds 35 min.13 Serum 

potassium concentration higher than 12 mmol/L on hospital admission is also another 

criterion used to terminate CPR. Because medical decision may be difficult to take in the ER 

context in buried patients with on-scene CA, we conducted a retrospective analysis over the 

last 20 years in the Northern French Alps to describe factors associated with outcome. 
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Patients and methods 

 

We retrospectively analyzed all consecutive patients admitted to ER following 

avalanche burial and on-scene CA during the 20 last years (1994-2013). Pre-hospital triage 

and resuscitation of avalanche victims were conducted according to the international 

guidelines and performed by emergency physicians (Fig. 1). On admission, the decision of 

ECLS rewarming was made according to the results of bedside imaging modalities, i.e., chest 

and pelvic radiography, abdominal and thoracic ultrasonography, serum potassium 

measurements and body core temperature. Blood samples were obtained from femoral arterial 

or venous accesses. Patients with severe trauma or with a body temperature higher than 32°C 

were not eligible for ECLS.9,13,35,36 A serum potassium concentration exceeding 10 mmol/L 

on admission was another criterion to refute ECLS.36  

Data were extracted from the registry of the Northern French Alps Trauma System, 

which prospectively collected data using the Utstein-style for data reporting after major 

trauma.62 This registry was approved and recorded by the French National Committee for 

protection of personal and public liberties. This committee approved access to anonymous 

data on relevant patients in the trauma registry. 

The collection of data included the duration of burial, body core temperature, 

treatments on admission, and biological data. Also were noted the presence of airway 

obstruction, the notion of air pocket before extraction, a rescue collapse during the body 

extraction, evidence of trauma, the initial cardiac rhythm, a return of spontaneous circulation 

(ROSC), and a transport under chest compressions. Survival was reported at the discharge 

from the intensive care unit (ICU). Neurological outcome was assessed using cerebral 

performance category (CPC) score at 3 months.64 A good neurological outcome was defined 

as a CPC score of 1 or 2. 

Data were expressed as median and range (25-75th percentiles). Categorical variables 

were compared with Chi2 test, and continuous variables were compared using the non-
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parametric Mann-Witney test (StatView SE program, SAS Institute, Cary, NC). Due to the 

limited number of the study population, we conducted univariate analysis only. Statistical 

significance was declared when P <0.05.  
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Results 

 
Over 70 patients admitted to ER following avalanche burial during the study period, 

22 patients had no on-scene CA. Patients considered for analysis were 45 patients referred to 

the Grenoble University Hospital and 3 patients to the Annecy General Hospital (Fig. 2). Pre-

hospital characteristics of the studied patients are shown in Table 1. Typical patient is young, 

male, and buried for 45 min. The median duration of CPR was 90 min. Eight patients had 

vital signs preceding CA such as spontaneous breathing, carotid pulse, electric cardiac activity 

or signs of consciousness at the initial presentation. Thirty patients were transferred to ER 

with no ROSC during the pre-hospital management.  

Characteristics of the study population at the admission to ER are shown in Table 2. 

Although patients had marked metabolic acidosis, only 4 patients had serum potassium 

concentration higher than 12 mmol/L. There were 21 patients eligible for ECLS rewarming: 2 

with pre-hospital ROSC due to hemodynamic instability on admission, and 19 patients with 

refractory CA (Fig. 2). CPR was terminated for 11 patients with refractory CA because of a 

serum potassium concentration exceeding 10 mmol/L (9 patients), a severe chest trauma (1 

patient) or a body core temperature higher than 32°C (1 patient).  

Among the remaining 37 patients who underwent resuscitation, 29 patients deceased 

mainly from brain death (11 patients) and multi-organ failure (8 patients). Table 3 shows the 

univariate analysis between non-survivors (n=29 patients) and survivors (n=8 patients). 

Survivors had a smaller duration of CPR, lower arterial pH, and no coagulation disturbances 

on admission by comparison with non-survivors. The highest serum potassium concentration 

was 4.2 mmol/L in survivors versus 10 mmol/l in non-survivors. No differences were found 

between the 2 groups regarding the duration of burial and pre-hospital body core temperature.  

Eight patients were alive at the ICU discharge. A CPC score of 1 was found for 3 

patients. The remaining patients had a CPC score of 3 (1 patient) and 4 (4 patients). The 3 

patients with good neurological outcome had all been treated with ECLS due to refractory CA 
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and presented on-scene signs of life or were buried in an air pocket before extraction. They 

even had a longer duration of burial time compared to non-survivor patients treated with 

ECLS: 390 min (375-405 min) vs. 50 min (27-75 min), respectively (P=0.03). Two of them 

had a very prolonged duration of avalanche burial, i.e., 7 and 6 hours.  
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Discussion 

Our series is the largest of avalanche victims with on-scene CA who were admitted to 

ER.11,18,19,27 Survival was found in 8 out of 48 patients only, and 3 patients had favorable 

neurological outcome at 3 months after the insult. The absence of coagulation disorders and a 

normal serum potassium concentration on admission were associated with survival, in 

addition with on-scene signs of life and air pocket.  

The survival rate is 17% (8/48 patients) in this study, in line with other series of 

avalanche victims.11,19 Mortality rate in this situation is much higher than mortality after 

isolated profound hypothermia.15,17-21 The role of asphyxia after complete avalanche burial 

may account for this difference in mortality. 

The presence of vital signs on the scene was associated with a good neurological 

outcome, i.e., CPC score 1 at 3 months, although these 3 patients with CPC 1 had rescue 

collapse during their initial presentation. Rescue collapse is defined by the occurrence of CA 

related to the extrication or transfer of patient in profound hypothermia. This phenomenon is 

attributed to a circulatory collapse due to hypovolemia, cardiac arrhythmias triggered by 

transfer of the patient, and further cooling.16,35 However, rescue collapse was also found in 3 

non-survivors, indicating that rescue collapse do not guarantee a favorable neurological 

outcome.29 The presence of air pocket was associated with survival in our cohort, as found 

elsewhere.2,25,32,68 Hence, the presence of vital signs preceding CA and air pocket were 

indicators of the nature of CA, possibly induced by a profound hypothermia.  

We found that the duration of burial time was not associated with outcome. According 

to the Brugger curve,2 the etiology of CA after several hours of complete burial could be 

related to profound hypothermia. This condition represents a few proportions of avalanche 

victims with best chance to recover favorably.7-9,17 In our cohort, two survivors presented 

exceptional burial time of 7 hours and 6 hours under avalanche, that illustrates the importance 

to carry on search for avalanche victims. 
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We found that the serum potassium concentration on admission was significantly 

associated with mortality as shown previoulsy.11,27,34 In our cohort, the highest serum 

potassium concentration was 4.2 mmol/L in survivors. Considering the overall population, 

only 4 patients out of 48 presented serum potassium concentration higher than 12 mmol/L on 

hospital admission. In a retrospective case-control study of 32 avalanche victims, serum 

potassium concentration was 4.2 ± 4.9 mmol/L (3.1-6.4 mmol/L) in survivors versus 9.9 ± 4.9 

mmol/L (2.0-18.0 mmol/L) in non-survivors.11 International guidelines recommend 

considering ECLS when serum potassium concentration is lower than 10-12 mmol/L.9,13,35,36 

Collectively, these findings suggest that the threshold for serum potassium concentration 

should be revisited toward lower values. 

Our non-survivors had coagulation disturbances on admission as assessed with simple 

tests such as prothrombin and activated partial thromboplastin ratios. There are no previous 

data that documented such disturbances after complete avalanche burial. Moreover, there was 

no overlap in the prothrombin values between survivors and non-survivors. Markers of 

disseminated intravascular coagulation were recently associated with multi-organ failure in 52 

patients after CA69, and coagulopathy was associated with mortality and unfavorable 

neurological outcome in 250 patients with extra-hospital CA.70 Exacerbated activation of 

coagulation by post-cardiac arrest syndrome might account for the early mortality in our 

cohort. Global exploration of hemostasis using thromboelastography or thromboelastometry 

would be of value in this population. Nevertheless, bedside assessment of coagulation is 

easily accessible on admission that should raise more attention of these tests in the medical 

decision process of prolonged resuscitation of these patients. 

Our study has several limitations. Firstly, we performed a retrospective analysis with 

potential bias due to the evolution of medical standard of care during the 20-year study 

period. A regional avalanche register in the Northern French Alps Trauma System is ongoing 

to collect data regarding avalanche victims prospectively. Secondly, we did not perform 
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multivariate analysis to determine independent predictors of survival in our cohort. Our 

small number of survivors (n=8 patients) could not allow to perform such analysis. 
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Conclusion 

Cardiac arrest after complete avalanche burial is a dramatic condition resulting to a 

high mortality rate. In a series of 48 CA patients admitted to level-I emergency room in the 

Northern French Alps, only 8 survived at the hospital discharge, and 3 had favorable 

neurological outcome 3 months after the insult. Collecting criteria is essential to help medical 

decision on whether to prolong resuscitation at the admission of these patients. 
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Table 1. Pre-hospital characteristics of the 48 studied patients. 

 

Variables Values 

Age (years) 

Male gender (number) 

Prehospital body core temperature (°C) 

Burial time (min) 

Maximum duration of no flow (min) 

Duration of low flow (min)  

Prehospital cardiac rhythm (number): 

Asystole 

Ventricular fibrillation 

Pulseless electrical activity 

Rescue collapse (number) 

Return of spontaneous circulation (number)  

Transport under CPR (number) 

Vital signs preceding CA (number) 

Prehospital trauma signs (number) 

Prehospital airway obstruction (number) 

Air pocket (number) 

33 (22-41) 

38 

28.0 (26.0-30.7) 

43 (25-76) 

35 (20-65) 

90 (18-127) 

 

38 

2 

8 

6 

18 

30 

8 

8 

2 

5 

Values are expressed as median and interquartile range. CPR, cardiopulmonary resuscitation; 

CA, cardiac arrest 
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Table 2. Biological data on admission to the emergency room of the 48 studied patients. 

 

	  
Variables Values 

Serum potassium (mmol/L) 5.6 (4.0-8.6) 

Serum sodium (mmol/L) 143 (138-147) 

Arterial pH 6.9 (6.6-7.1) 

PaCO2 (mmHg) 54.7 (36.1-146.6) 

PaO2 (mmHg) 343.4 (80.8-560.9) 

Serum bicarbonate (mmol/L) 9.9 (5-13.8) 

Serum lactate (mmol/L) 13.2 (8.8-15.6) 

Hemoglobin (g/L) 143 (119-156) 

Platelets (G/L) 146 (119-192) 

Activated Partial Thromboplastin ratio 2.42 (1.5-3.6) 

Prothrombine ratio (%) 41 (23-56) 

Serum fibrinogen (g/L) 1.3 (0.7-1.8) 

Serum creatinine (µmol/L) 142 (116-174) 

Serum glucose (mmol/L) 15.1 (11.3-18.6) 

Values are expressed as median and 25-75th percentiles. 
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Table 3. Univariate analysis of the 37 patients who underwent resuscitation, including 29 

non-survivors and 8 survivors at discharge from the intensive care unit. 

 

Variables Non-survivors 
N = 29 patients 

Survivors 
N=8 patients 

P 

Age (years) 32 (22-43) 37.5 (30.5-40.3) 0.77 
Male gender 22 7 0.48 
Prehospital body core temperature (°C) 28.0 (26.8-30.7) 26.5 (24.7-28.1) 0.12 
Burial time (min) 35 (25-58) 25 (20-203) 0.89 
Maximum no flow (min) 35 (23-50) 20 (0-21) 0.01 
Low flow (min) 95 (20-133) 13 (7-26) 0.01 
Prehospital cardiac rhythm:    

 Asystole 24 5 0.23 
 Ventricular fibrillation 1 0 0.60 

 Pulseless electrical activity 4 3 0.58 
 Rescue collapse 3 3 0.07 

Prehospital signs of life 4 3 0.13 
Prehospital trauma signs 5 2 0.62 
Prehospital airway obstruction 2 0 0.45 
Air pocket 2 3 0.06 
ECLS 18 3 0.38 
Serum potassium (mmol/L) 5.6 (4.2-8.0) 3.2 (2.7-4.0) 0.001 
Serum sodium (mmol/L) 144 (139-147) 137 (136-139) 0.003 
Arterial pH 6.81 (6.60-7.00) 7.18 (7.13-7.19) 0.01 
PaCO2 (mmHg) 57 (38-137) 37 (35-54) 0.29 
PaO2 (mmHg) 514 (372-654) 133 (54-439) 0.01 
Bicarbonate (mmol/L) 9 (5-12) 15 (10-18) 0.01 
Lactate (mmol/L) 13.9 (10.8-16.3) 9.1 (6.9-12.6) 0.07 
Hemoglobin (g/L) 139 (116-157) 147 (126-154) 0.70 
Thrombocyte (Giga/L) 145 (106-188) 160 (132-214) 0.27 
Activated Partial Thromboplastin ratio 3.3 (1.9-3.7) 1.3 (0.9-1.9) 0.01 
Prothrombine ratio (%) 30 (19-51) 64 (54-83) 0.01 
Fibrinogen (g/L) 1.1 (0.6-1.7) 1.7 (1.6-2.3) 0.04 
Creatine kinase (IU/L) 817 (548-1847) 726 (579-2253) 0.90 
Cardiac Troponine I (µg/L) 0.31 (0.06-0.41) 0.04 (0.02-0.17) 0.03 
Creatinine (µmol/L) 144 (129.5-182.5) 96 (81-133) 0.02 
Values are expressed as median (interquartile range). ECLS, ExtraCorporeal Life Support. 
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Figure legend 

 

Figure 1. Cardiac arrest management of a buried avalanche victim. CPR, cardiopulmonary 

resuscitation; ALS, Advanced Life Support; ECG, electrocardiogram; ECLS, Extracorporeal 

Life Support. 

 

Figure 2. Flowchart of victims of burial avalanche. ECLS, ExtraCorporeal Life Support; 

ROSC, Return Of Spontaneous Circulation; K+, serum potassium concentration; T, body core 

temperature. 
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Figure 1. 
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Figure 2. 
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Analyse de la survie des patients avalanchés en arrêt cardiaque dans les Alpes 

du Nord. 
 

Introduction : Pathologie circonstancielle fréquente dans notre région, la prise en charge des 
avalanchés pose le problème du triage des patients victimes d’arrêt cardiaque (AC) réfractaire 
consécutivement à un ensevelissement complet. En effet, 3 mécanismes peuvent conduire à un AC 
dans ce contexte : l’anoxie, le traumatisme ou l’hypothermie. Seul l’AC par hypothermie sévère 
permet d’espérer une évolution neurologique favorable. En cas d’AC réfractaire, les critères actuels 
d’éligibilité à l’assistance circulatoire sont dictés par les recommandations internationales : absence 
d’un traumatisme sévère, température corporelle inférieure à 32°C et kaliémie inférieure à 10 mmol/L. 
  
Objectif : Mettre en évidence les facteurs associés à la survie afin d’optimiser le triage des patients 
avalanchés en AC réfractaire. 
 
Matériel et méthodes : Cette étude rétrospective, observationnelle a été conduite de 1994 à 2013 dans 
les Alpes du Nord. Elle concerne tous les avalanchés en AC admis au déchocage suite à un 
ensevelissement par avalanche. Le registre du Réseau de Traumatologie Nord Alpin des Urgences a 
permis le recueil des données. Le triage pré-hospitalier suivait les recommandations internationales. A 
l’admission hospitalière, les patients transportés sous massage cardiaque étaient récusés à l’assistance 
circulatoire devant un traumatisme sévère diagnostiqué au bilan initial, une kaliémie supérieure à 10 
mmol/L ou une température centrale supérieure à 32°C. Les facteurs associés à la survie hospitalière 
ont été déterminés par analyse univariée (test de Mann-Whitney). L’évolution neurologique était 
évaluée par le score Cerebral Performance Category (CPC) à 3 mois. Un score CPC de 1-2 
représentant une évolution neurologique favorable. 
  
Résultats : Quarante-huit patients (âge médian 33 ans, durée d’ensevelissement médiane 43 minutes, 
température corporelle médiane 28°C) ont été inclus. Dix-huit patients présentaient une reprise 
d’activité circulatoire spontanée en pré-hospitalier. A l’admission hospitalière, 11 patients en AC 
réfractaire ont été récusés à l’assistance circulatoire du fait d’une hyperkaliémie (n=8 patients), d’une 
température supérieure à 32°C (n=2 patients) ou d’un traumatisme thoracique (n=1 patient). Vingt et 
un patients ont bénéficié d’une assistance circulatoire (n=19) ou pour une instabilité hémodynamique 
persistante (n=2). Huit patients ont survécu et seulement 3 ont présenté une évolution neurologique 
favorable (CPC 1). Les facteurs pré-hospitaliers associés à la survie étaient la présence d’une poche à 
air lors de l’ensevelissement, de signes de vie avant l’AC (pas d’asystolie, mouvements respiratoires, 
et/ou score de Glasgow supérieur à 3) et l’existence d’un collapsus de recirculation (rescue collapse) 
défini par un AC à la mobilisation d’un patient en hypothermie profonde. 
La kaliémie était plus élevée dans le groupe des non-survivants (5.6 [4.2-4.8] mmol/L) par rapport aux 
survivants (3.2 [2.7-4] mmol/L, P=0.001). Les non-survivants présentaient davantage de troubles de 
coagulation que les survivants (Taux de Prothrombine : 64 [54-83] % vs. 30 [19-51] %, 
respectivement, p<0.01). Parmi les 3 patients survivants sans séquelle neurologique, 2 ont présenté des 
durées d’ensevelissement exceptionnellement prolongées de 6 et 7 heures. 
 
Conclusion : Le pronostic des patients victimes d’AC par avalanche est sombre puisque seulement 3 
patients sur 48 ont présenté une évolution neurologique favorable. En pré-hospitalier, la présence 
d’une poche à air a été associée à la survie ainsi que la présence de signes de vie avant l’AC. La 
recherche des victimes doit être poursuivie malgré des durées prolongées d’ensevelissement. Avec 
l’hyperkaliémie, les troubles de coagulation pourraient intégrer l’algorithme de triage pour la mise en 
place d’une assistance circulatoire en cas d’AC réfractaire.  
 
Mots Clés : avalanche, arrêt cardiaque, hypothermie, ensevelissement. 
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