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Le contrôle ciblé de la température (CCT) fait partie des traitements destinés à optimiser le devenir neurologique à la suite d'une agression avec risque élevé d'ischémie cérébrale, c'està-dire après arrêt cardio-respiratoire (ACR) et traumatisme crânien (TC) grave. L'hypothermie thérapeutique est un puissant agent neuroprotecteur. L'absence de résultats positifs lors des essais cliniques ne signifie pas que le CCT est inefficace. Il faut corriger les sources de variabilité pour améliorer les résultats du CCT. Pour le CCT après ACR, les éléments nouveaux par rapport aux recommandations françaises de 2016 sont les suivants : débuter le CCT dès l'admission à l'hôpital ; choisir une cible de CCT à 33 °C (de préférence à 36 °C) pour une durée entre 24 h et 48 h ; initier une vitesse de réchauffement très lente, entre 0,25 °C et 0,5 °C par heure jusqu'au seuil de 36 °C. Pour le CCT après TC grave, les recommandations françaises sont confirmées : chez l'adulte, le recours à un CCT 35-37 °C est optimal. Chez l'enfant, la normothermie doit être la règle. Au cours du CCT, la correction de la PaCO2 à la température réelle du patient devrait être testée pour éliminer tout facteur confondant. L'hypercapnie modérée est une option à explorer lors du CCT après ACR. Les systèmes de CCT asservis à la température du patient sont à privilégier car ils permettent d'atteindre rapidement la température cible et d'en réduire la variabilité, et de maîtriser la phase de réchauffement. Les deux systèmes, endovasculaires et packs de surface, sont comparables en termes de résultats sur le devenir neurologique. Pour la fièvre d'origine neurogénique, il est proposé le maintien d'un CCT entre 36,5 °C et 37,5 °C. Pour la fièvre d'origine infectieuse, il n'y a aucun bénéfice à contrôler de manière active la fièvre par des antipyrétiques et/ou un CCT.

Introduction

En 2016, des recommandations formalisées d'experts sur le contrôle ciblé de la température (CCT) ont été élaborées sous l'égide de la SFAR et de la SRLF [START_REF] Cariou | Targeted temperature management in the ICU: Guidelines from a French expert panel[END_REF][START_REF] Cariou | Targeted temperature management in the ICU: guidelines from a French expert panel[END_REF]. Les principales situations cliniques pour lesquelles le CCT a été discuté ont été l'arrêt cardiorespiratoire (ACR), le traumatisme crânien (TC), d'autres pathologies neurologiques et l'état de choc. Trente recommandations ont été formulées : 3 fortes, 14 faibles (ou conditionnelles), et 3 avis d'experts. Ces recommandations ont intégré deux études importantes, multicentriques, randomisées, qui ont remis en question le bénéfice du CCT à 33 °C sur le devenir neurologique des patients: l'une après ACR (étude TTM) publiée en 2013 [START_REF] Nielsen | Targeted temperature management at 33 degrees C versus 36 degrees C after cardiac arrest[END_REF], et l'autre après TC grave (étude Eurotherm) publiée en 2015 [START_REF] Andrews | Hypothermia for Intracranial Hypertension after Traumatic Brain Injury[END_REF]. Les conséquences de ces deux études ont été visibles ultérieurement : la variabilité des pratiques de CCT est repartie à la hausse [START_REF] Deye | Changes in cardiac arrest patients' temperature management after the 2013 "TTM" trial: results from an international survey[END_REF], le recours au CCT après ACR est ainsi passé de 53 % à 46 % [START_REF] Bradley | Temporal Trends in the Use of Therapeutic Hypothermia for Out-of-Hospital Cardiac Arrest[END_REF]. L'objectif de ce chapitre est de fournir des éléments récents à même de clarifier le recours au CCT en pratique clinique.

Le concept d'hypothermie thérapeutique, désormais appelé CCT, vise à préserver et/ou restaurer les fonctions cérébrales à la suite d'une agression sévère avec risque élevé d'ischémie cérébrale, donc de décès et/ou séquelles neurologiques lourdes. Le phénomène d'ischémie-reperfusion est à l'origine de lésions neurologiques étendues selon une cascade biochimique initiée par la faillite énergétique : libération massive de glutamate, accumulation intracellulaire de calcium, production de radicaux libres, réaction inflammatoire, infiltration leucocytaire, destruction membranaire et mitochondriale, apoptose [START_REF] Wu | Hypothermia for acute ischaemic stroke[END_REF]. Dans ce contexte, l'hypothermie thérapeutique agirait en inhibant le fonctionnement d'enzymes sensibles à la température (protéases, caspases, lipases, métallo-protéinases), en atténuant la réponse inflammatoire et en réduisant la production de radicaux libres [START_REF] Polderman | Mechanisms of action, physiological effects, and complications of hypothermia[END_REF]. L'implication d'hormones (cold-stress hormones) et de protéines (cold-shock proteins) pourrait jouer un rôle dans la réponse à l'hypothermie thérapeutique [START_REF] Jackson | A New Vision for Therapeutic Hypothermia in the Era of Targeted Temperature Management: A Speculative Synthesis[END_REF]. Au final, il ne fait aucun doute que l'hypothermie est un puissant agent neuroprotecteur. De nombreuses études précliniques sur des modèles variés conduites avec une grande rigueur méthodologique (randomisation, aveugle, évaluation neurologique combinée à une analyse histologique) ont montré clairement les effets bénéfiques de l'hypothermie thérapeutique [START_REF] Dumitrascu | Still cooling after all these years: Meta-analysis of preclinical trials of therapeutic hypothermia for acute ischemic stroke[END_REF]. Malheureusement, les résultats des études cliniques n'ont pas confirmé ces résultats expérimentaux. On peut s'interroger sur les éléments connexes pour expliquer ces échecs : évolution temporelle des lésions cérébrales, hétérogénéité des patients, variabilité de la prise en charge médicale du patient (qualité de la sédation, de la ventilation et du contrôle hémodynamique), organisation médicale variable selon les centres (décisions de limitation/arrêt des thérapeutiques, parcours de soins postréanimation), conduite des essais cliniques où l'aveugle n'a pas été possible... Il existe aussi une variabilité des modalités du CCT qu'il faut corriger pour améliorer les résultats du CCT [START_REF] Taccone | High Quality Targeted Temperature Management (TTM) After Cardiac Arrest[END_REF] : délai de mise en oeuvre, température cible, durée du CCT, techniques de refroidissement et gestion du réchauffement. Ce sont ces modalités qui sont discutées ici.

Le CCT dans l'arrêt cardio-respiratoire

Plusieurs essais randomisés ont testé la mise en place du CCT après ACR dès la phase préhospitalière à l'aide de couvertures ou de solutions réfrigérantes, ou d'air froid nasal. Dans une méta-analyse récente ayant retenu 10 essais cliniques (4 220 patients), la température mesurée à l'admission à l'hôpital a été effectivement plus basse par rapport au groupe contrôle, mais le devenir neurologique à 3 mois [= score de Cerebral Performance Catégories 1 (pas de séquelles) et 2 (séquelles mineures) ou score de Rankin modifié 0-2] et la mortalité intrahospitalière n'ont pas été améliorés par la procédure [START_REF] Lindsay | The efficacy and safety of pre-hospital cooling after out-ofhospital cardiac arrest: a systematic review and meta-analysis[END_REF]. L'essai randomisé PRINCESS (677 patients) a comparé le refroidissement nasal dès la phase de massage cardiaque versus conduite standard : malgré un délai d'obtention d'un CCT à 34 °C plus court (105 min versus 182 min), il n'y a eu aucun bénéfice neurologique avec cette modalité [START_REF] Nordberg | Effect of Trans-Nasal Evaporative Intra-arrest Cooling on Functional Neurologic Outcome in Out-of-Hospital Cardiac Arrest: The PRINCESS Randomized Clinical Trial[END_REF]. Cela dit, une étude post-hoc d'un essai clinique sur les techniques de réanimation de l'ACR a observé que l'initiation du CCT dans les 2 heures de l'ACR, après retour à une activité cardiaque spontanée, a été associée à une meilleure survie [START_REF] Stanger | Door-to-Targeted Temperature Management Initiation Time and Outcomes in Out-of-Hospital Cardiac Arrest: Insights From the Continuous Chest Compressions Trial[END_REF]. Dans l'étude TTM précédemment citée [START_REF] Nielsen | Targeted temperature management at 33 degrees C versus 36 degrees C after cardiac arrest[END_REF], la cible CCT 33 °C a été atteinte au bout de 8 h seulement.

La cible du CCT post-ACR a donné lieu à beaucoup de débats depuis l'étude TTM [START_REF] Nielsen | Targeted temperature management at 33 degrees C versus 36 degrees C after cardiac arrest[END_REF], à savoir si maintenir un CCT à 33 °C est équivalent à un CCT à 36 °C. En réalité, plusieurs éléments permettent d'en douter :

-En cultures cellulaires in vitro (neurone, astrocyte, endothélium), une cible à 33 °C ou 35 °C a permis une survie cellulaire meilleure par rapport à 37 °C, avec un léger avantage pour la cible à 33 °C [START_REF] Lyden | Differential effects of hypothermia on neurovascular unit determine protective or toxic results: Toward optimized therapeutic hypothermia[END_REF].

-Il existe un différentiel de température entre le cerveau et le noyau central, ce différentiel s'élargissant avec le réchauffement du corps. À 32 °C, il n'y a pas de différence entre cerveau et noyau central, tandis qu'à 37 °C, le cerveau est en réalité à 38,5 °C [START_REF] Polderman | Mechanisms of action, physiological effects, and complications of hypothermia[END_REF].

-Dans un registre australien sur les décès post-ACR entre 2005 et 2013, il y a eu une majoration de la mortalité dans le mois qui a suivi la publication de l'étude TTM, coïncidant avec un niveau de CCT supérieur de 1 °C [START_REF] Salter | Changes in Temperature Management of Cardiac Arrest Patients Following Publication of the Target Temperature Management Trial[END_REF].

-L'adoption d'un CCT à 36 °C après l'étude TTM de 2013 a réduit le recours au CCT, réduit le temps passé dans la cible de température et majoré les épisodes de fièvre [START_REF] Bray | Changing target temperature from 33 degrees C to 36 degrees C in the ICU management of out-of-hospital cardiac arrest: A before and after study[END_REF].

-Dans une large étude multicentrique rétrospective (1 710 patients), une tendance à un meilleur devenir neurologique a été observée après CCT à 33 °C versus CCT à 36°C, après ajustement sur des facteurs confondants [START_REF] Johnsson | Functional outcomes associated with varying levels of targeted temperature management after out-of-hospital cardiac arrest -An INTCAR2 registry analysis[END_REF]. Une des explications serait la plus grande facilité à obtenir la cible de 33 °C par rapport à 36 °C, proche des frissons et d'un risque d'hyperthermie réactionnelle [START_REF] Bray | Changing target temperature from 33 degrees C to 36 degrees C in the ICU management of out-of-hospital cardiac arrest: A before and after study[END_REF].

-Dans un registre japonais, un CCT 32-34 °C a été associé à un meilleur devenir neurologique par rapport à 35-36 °C chez des patients ayant une lactatémie > 12 mmol/l après reprise d'une activité cardiaque spontanée [START_REF] Okazaki | Targeted temperature management guided by the severity of hyperlactatemia for out-of-hospital cardiac arrest patients: a post hoc analysis of a nationwide, multicenter prospective registry[END_REF].

En parallèle, un essai clinique récent a montré un effet bénéfique d'un CCT à 33 °C versus 37 °C sur le taux de survie après ACR en rythme non choquable devant témoin [START_REF] Lascarrou | Targeted Temperature Management for Cardiac Arrest with Nonshockable Rhythm[END_REF]. 

Le CCT dans le traumatisme crânien grave

Le recours au CCT fait partie de la prise en charge du TC grave, en particulier lors d'une hypertension intracrânienne réfractaire à un traitement bien conduit. Les études sont toutes concordantes : l'hypothermie (32-34 °C) est un moyen efficace de lutter contre l'hypertension intracrânienne après TC grave [START_REF] Sadaka | Therapeutic hypothermia for the management of intracranial hypertension in severe traumatic brain injury: A systematic review[END_REF]. Néanmoins, les conditions d'utilisation du CCT ne sont pas aussi claires que pour l'ACR. Y a-t-il un intérêt à débuter très précocement le CCT après le TC ? La réponse est négative. Dans l'essai clinique POLAR, l'hypothermie thérapeutique (33-35 °C) a été initiée sur les lieux de l'accident ou à l'arrivée à l'hôpital, c'est-à-dire entre 1 h et 3 h après le TC [START_REF] Cooper | Effect of Early Sustained Prophylactic Hypothermia on Neurologic Outcomes Among Patients With Severe Traumatic Brain Injury: The POLAR Randomized Clinical Trial[END_REF]. Aucune amélioration du devenir neurologique et de la survie n'a été montrée par rapport au groupe de patients en normothermie : un devenir neurologique favorable, c'est-à-dire un score 5-8 selon l'échelle étendue de Glasgow (GOSE), a été retrouvé dans 49 % des patients dans chaque groupe. Y a-t-il un intérêt à choisir une cible de CCT entre 32-35 °C ? La réponse est négative. Dans l'essai clinique Eurotherm, les patients traités par un CCT 32-35 °C pendant 48 h ont eu une aggravation de leur devenir neurologique à 6 mois [START_REF] Andrews | Hypothermia for Intracranial Hypertension after Traumatic Brain Injury[END_REF]. La même année, un essai randomisé japonais n'a pas montré de bénéfice entre un CCT 32-34 °C pendant plus de 72 h et réchauffement lent, par rapport à un groupe contrôle où la température a été strictement maintenue entre 35,5 °C et 37 °C [START_REF] Maekawa | Prolonged mild therapeutic hypothermia versus fever control with tight hemodynamic monitoring and slow rewarming in patients with severe traumatic brain injury: a randomized controlled trial[END_REF]. En 2017, une méta-analyse a proposé un CCT pouvant aller jusqu'à 33 °C pour réduire la mortalité et améliorer le devenir neurologique par rapport à la normothermie chez l'adulte [START_REF] Crompton | Meta-Analysis of Therapeutic Hypothermia for Traumatic Brain Injury in Adult and Pediatric Patients[END_REF]. Comme cette analyse comportait des études observationnelles, une autre méta-analyse a été conduite en ne retenant que 32 essais randomisés (2 346 patients) : pour les essais à faible risque de biais grâce à la qualité du groupe contrôle, le recours à une hypothermie thérapeutique inférieure à 35 °C a été associé à une surmortalité (+ 37 %); le résultat a été inverse pour les essais à risque élevé de biais [START_REF] Watson | Revisited: A Systematic Review of Therapeutic Hypothermia for Adult Patients Following Traumatic Brain Injury[END_REF].

Au final, les recommandations françaises à propos du TC grave sont confirmées : chez l'adulte, le recours à un CCT 35-37 °C est optimal. Chez l'enfant, la normothermie doit être la règle. L'important est d'éviter l'hyperthermie (> 38 °C) qui est particulièrement délétère dans le TC grave [START_REF] Dietrich | Therapeutic hypothermia and targeted temperature management for traumatic brain injury: Experimental and clinical experience[END_REF]. Quant à la durée du CCT post-TC, il n'y a pas eu d'études récentes: une durée de CCT de 3 à 5 jours est préférable à une durée plus courte.

Considérations générales

Outre les conditions techniques optimales pour le CCT, d'autres aspects sont particulièrement importants à prendre en compte. En premier lieu, le CCT implique une ventilation mécanique avec sédation, éventuellement l'emploi de curares. Sous l'influence de la sédation et de l'hypothermie, le patient développe une hypocapnie par diminution du métabolisme endogène et augmentation de la solubilité du CO2. Les effets délétères de l'hypocapnie sur la circulation cérébrale et le devenir neurologique ne sont plus à démontrer [START_REF] Roberts | Effects of PaCO2 derangements on clinical outcomes after cerebral injury: A systematic review[END_REF]. Or, cette hypocapnie est masquée si la mesure de PaCO2 n'est pas corrigée (alpha-stat), ce qui est le cas pour tous les essais cliniques sur le CCT. La correction de la PaCO2 à la température réelle du patient (pH-stat) devrait être testée pour éliminer ce facteur confondant pouvant influencer le devenir neurologique [START_REF] Bouzat | Therapeutic hypothermia after traumatic brain injury: Wrong hypotheses may lead to specious interpretations[END_REF]. Récemment, une étude prospective d'une cohorte de 280 patients victimes d'un ACR traités par CCT a montré qu'un meilleur devenir neurologique était associé à une hypercapnie modérée, jusqu'à une PaCO2 de 68 mmHg, et un pH artériel de 7,20 [START_REF] Hope Kilgannon | Partial pressure of arterial carbon dioxide after resuscitation from cardiac arrest and neurological outcome: A prospective multi-center protocoldirected cohort study[END_REF]. Un essai clinique multicentrique sur 1 700 patients est en cours (NCT03114033).

Concernant les médicaments sédatifs (hypnotiques), leur impact sur la durée de ventilation mécanique et les complications induites sont connus lors d'une utilisation prolongée avec un niveau profond de sédation [START_REF] Devlin | Clinical Practice Guidelines for the Prevention and Management of Pain, Agitation/Sedation, Delirium, Immobility, and Sleep Disruption in Adult Patients in the ICU[END_REF]: confusion mentale, syndrome de sevrage, instabilité hémodynamique, propofol-related infusion syndrome (PRIS), faiblesse musculaire et complications liées au décubitus prolongé. Cela dit, aucun médicament sédatif n'est particulièrement recommandé dans le CCT [START_REF] Dell'anna | Sedation after cardiac arrest and during therapeutic hypothermia[END_REF]. Dans une étude de type avant-après, un réveil plus rapide après un CCT pour ACR a été observé avec l'association propofolremifentanil par rapport à l'association midazolam-fentanyl, mais ceci n'a pas eu de conséquences sur le devenir neurologique [START_REF] Paul | Comparison of two sedation regimens during targeted temperature management after cardiac arrest[END_REF]. Quant à l'hypothermie induite par des médicaments, elle est théoriquement possible en ciblant certains récepteurs membranaires (morphiniques, dopamine, adénosine) pour altérer la régulation thermique centrale [START_REF] Dietrich | Therapeutic hypothermia and targeted temperature management for traumatic brain injury: Experimental and clinical experience[END_REF].

Un autre aspect technique concerne le choix de la méthode pour maintenir le CCT. Les deux systèmes actuels, endovasculaire et packs de surface, fonctionnent avec une boucle de rétrocontrôle asservie à la température du patient et permettent d'atteindre rapidement la température cible, de réduire la variabilité de la température pendant le CCT et de maitriser la phase de réchauffement. Leurs avantages par rapport aux techniques externes (packs de glace, solutions réfrigérantes, matelas) ont été montrés, y compris en termes de récupération neurologique après ACR [START_REF] Calabro | Effect of different methods of cooling for targeted temperature management on outcome after cardiac arrest: a systematic review and meta-analysis[END_REF]. Les deux systèmes de CCT sont comparables en terme de résultats sur la survie et le devenir neurologique après ACR [START_REF] Kim | Efficacy of the cooling method for targeted temperature management in post-cardiac arrest patients: A systematic review and meta-analysis[END_REF].

Complications au cours du CCT

Les complications induites par le CCT ont été discutées dans les recommandations françaises de 2016 [START_REF] Cariou | Targeted temperature management in the ICU: Guidelines from a French expert panel[END_REF]. Au cours du CCT, il est décrit une incidence augmentée de sepsis, de pneumopathies acquises sous ventilation (PAVM), d'hypokaliémie et de troubles du rythme cardiaque. Les troubles d'hémostase induits par un CCT trop profond peuvent aggraver le patient cérébrolésé. Y a-t-il eu des éléments nouveaux depuis 2016 ? Dans une analyse posthoc de l'étude TTM post-ACR [START_REF] Harmon | Microbiological profile of nosocomial infections following cardiac arrest: Insights from the targeted temperature management (TTM) trial[END_REF], une infection par des bactéries à Gram négatif a été la cause des PAVM la plus fréquemment rencontrée (61 % des cas) tandis que dans le sang, c'est une infection à staphylocoque doré qui a prédominé (24 % des cas), sans lien avec le niveau de CCT (32 °C ou 36 °C) [START_REF] Harmon | Microbiological profile of nosocomial infections following cardiac arrest: Insights from the targeted temperature management (TTM) trial[END_REF]. L'intérêt d'une antibioprophylaxie de 48 h par amoxicilline-acide clavulanique a été montré dans l'essai randomisé Anthartic, où l'incidence des PAVM est passée de 34 % à 19 %, sans différence toutefois sur la durée de ventilation mécanique et la mortalité [START_REF] Francois | Prevention of Early Ventilator-Associated Pneumonia after Cardiac Arrest[END_REF]. La survenue d'une insuffisance rénale, connue dans la période post-ACR, n'a pas été associée à la durée du CCT (24 h versus 48 h) selon une étude post-hoc de l'étude TTH48 [START_REF] Strand | The influence of prolonged temperature management on acute kidney injury after out-of-hospital cardiac arrest: A post hoc analysis of the TTH48 trial[END_REF]. Enfin, il est important de considérer le devenir à long terme des patients ayant eu un ACR traité par un CCT. Dans une cohorte madrilène de 201 survivants suivis pendant 2 à 5 ans, les causes de décès (18 %) ont été majoritairement cardiovasculaires et neurologiques [START_REF] Rey | Long term clinical outcomes in survivors after out-of-hospital cardiac arrest[END_REF].

Contrôle de l'hyperthermie par le CCT

Deux situations particulières ont été analysées : la fièvre d'origine neurogénique (ou centrale) et la fièvre d'origine infectieuse. Une conférence de consensus issue d'un panel de 9 experts sur la fièvre neurogénique au cours de l'hématome intracérébral, de l'hémorragie sous-arachnoïdienne (HSA), et de l'accident vasculaire cérébral (AVC) ischémique a formulé les recommandations suivantes [START_REF] Andrews | Targeted temperature management in patients with intracerebral haemorrhage, subarachnoid haemorrhage, or acute ischaemic stroke: consensus recommendations[END_REF]: 1) l'initiation d'un CCT dès que la fièvre est supérieure à 37,5 °C en dehors de toute infection et en l'absence de réponse aux agents antipyrétiques (paracétamol) ; 2) le maintien d'un CCT entre 36,5 °C et 37,5 °C aussi longtemps que nécessaire ; 3) le recours aux méthodes asservies à la température du patient pour gagner en précision. Ces éléments sont en accord avec les recommandations françaises dans lesquelles la normothermie est préconisée pour l'AVC ischémique et un CCT 35-37 °C pour les patients comateux avec un hématome intracérébral ou une HSA grave [START_REF] Cariou | Targeted temperature management in the ICU: Guidelines from a French expert panel[END_REF].

Quant au contrôle de la fièvre infectieuse en réanimation, une récente méta-analyse basée sur les données individuelles de 1 413 patients, dont 95 % avec une infection documentée, a confirmé les recommandations françaises pour les patients en choc septique : il n'y a aucun bénéfice en termes de survie à contrôler de manière active la fièvre par des antipyrétiques et/ou un CCT [START_REF] Young | Fever control in critically ill adults. An individual patient data meta-analysis of randomised controlled trials[END_REF].

Conclusion

Le CCT fait partie des traitements destinés à optimiser le devenir neurologique après ACR et TC grave. Les indications et modalités de mise en place du CCT doivent être connues des équipes médicales (délai, profondeur, durée, réchauffement) pour garantir les meilleurs résultats.

  Ces résultats confirment une chose : plus le degré d'ischémie cérébrale est jugé sévère, plus la température cible du CCT doit être basse.Il est recommandé de maintenir le CCT pendant 24 h minimum après ACR et reprise d'une activité cardiaque spontanée. Dans un essai clinique (TTH48) sur 355 patients, la durée du CCT à 33 °C a été comparable entre 24 h et 48 h en termes de devenir neurologique à 6 mois[START_REF] Kirkegaard | Targeted Temperature Management for 48 vs 24 Hours and Neurologic Outcome After Out-of-Hospital Cardiac Arrest: A Randomized Clinical Trial[END_REF] ; au passage, on peut souligner la proportion importante de patients avec de bons scores neurologiques avec ce niveau de CCT : 69 % et 64 %, respectivement. Ailleurs, la relation entre durée de l'ischémie initiale (correspondant à l'intervalle entre ACR et reprise d'une activité cardiaque spontanée) et durée du CCT a été testée dans une large étude rétrospective (3 400 patients)[START_REF] Sawyer | Relationship Between Duration of Targeted Temperature Management, Ischemic Interval, and Good Functional Outcome From Out-of-Hospital Cardiac Arrest[END_REF]: un rapport hypothermie/ischémie élevé a été associé à un meilleur devenir, même si le rôle du temps d'ischémie a été prépondérant.La vitesse de réchauffement n'a pas été étudiée spécifiquement dans les essais cliniques récents sur le CCT post-ACR. Il est recommandé de respecter une vitesse de réchauffement très lente, entre 0,25 °C et 0,5 °C par heure jusqu'au seuil de 36 °C. Ceci est possible avec les systèmes asservis pour contrôler cette vitesse et éviter le rebond fébrile qui est délétère. Un registre japonais récent (328 patients) a montré, après ajustement sur des facteurs confondants, qu'une augmentation du délai lors du réchauffement entre 34 °C et 36 °C était associée à un meilleur devenir neurologique[START_REF] Hifumi | Association between rewarming duration and neurological outcome in out-of-hospital cardiac arrest patients receiving therapeutic hypothermia[END_REF].Au final, les éléments nouveaux par rapport aux recommandations françaises concernant le CCT après ACR sont les suivants :-débuter le CCT dès l'admission à l'hôpital, si possible dans les 2 h après retour à une activité cardiaque spontanée ; -choisir une cible de CCT à 33 °C (de préférence à 36 °C), pour une durée entre 24 et 48 h ; -initier une vitesse de réchauffement très lente, entre 0,25 °C et 0,5 °C par heure jusqu'au seuil de 36 °C.
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