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Résumé 

L’auteur présente ses travaux concernant la conception et la création d’un appareillage 
de cryothérapie cutanée permettant la descente rapide en température locale. Un jet de 
CO2 gazeux à -78°C sous une pression de 2.2 bar dés igne le procédé : la cryothérapie 
gazeuse hyperbare. La création de cet appareillage provient d’un manque pour traiter 
en urgence ou dans des phases aigues des patients présentant une douleur, un 
hématome, un œdème. Depuis une quinzaine d’années l’auteur étudie les effets de la 
cryothérapie gazeuse hyperbare, ainsi que ses actions possibles sur l’organisme. Cette 
pulvérisation déclenche une cascade de réactions physiologiques consécutives à un « 
choc thermique ». Ce qui a été compris de ces réactions est présentée et discuté. Il 
propose une discussion sur les modes d’action d’une cryothérapie dont les effets sont 
potentialisés par d’autres facteurs physiques, la pression du gaz et la vitesse de 
balayage du jet de CO2. Il propose des indications et précise les contre indications liées 
à l’utilisation du refroidissement rapide. Des domaines d’étude sont proposés pour 
étendre la compréhension des modes d’action de la cryothérapie et continuer de cerner 
ses domaines d’application. Les perspectives sont abordées en envisageant une autre 
forme de cryothérapie externe non plus localisée mais étendue au corps entier grâce à 
l’utilisation d’un caisson où la température ambiante est amenée à -110°C. Enfin, 
l’auteur pense que cette technique simple non toxique, non vulnérante, et aux contre 
indications aisées à cerner, constitue un appoint d’intérêt ou une alternative à la prise 
médicamenteuse. Des économies de soins de santé pourraient résulter de son usage. 
Mots Clés  : cryothérapie douleur, hématome, œdème, inflammation, choc thermique, 
pression, froid, entorse, physiothérapie, température. 

 
Abstract 

The author conducted the design and building of a device aimed at providing 
cryotherapy characterised by a rapid cutaneous drop in local temperature. The process 
is named as “Hyperbaric gaseous cryotherapy” since it consists of a spurt of gaseous 
CO2 at -78°C with a 2.2 bar pressure. The idea of d esigning the equipment came from 
the need to be able to rapidly treat patients presenting with pain, haematoma or 
oedema, particularly in the acute phase. For fifteen years the author has been studying 
the effects of projecting a high-pressure gas at a very low temperature, as well as its 
possible actions on the organism. This spray sets off a cascade of physiological 
reactions to a “thermal shock”. This document presents and discusses the author’s 
understanding of these reactions. He discusses the mechanisms of cryotherapy, whose 
effects are potentialised by other physical factors, gas pressure and the sweeping speed 
of the CO2 jet. He puts forward the indications and specifies the contraindications linked 
to the use of rapid cooling. Study domains are suggested in order to broaden 
understanding of cryotherapy mechanisms and to further delineate its application fields. 
Perspectives are also addressed by considering another form of external cryotherapy 
which is not closely localised either, but spread over the entire body through the use of a 
box beam in which the surrounding temperature is brought to -110°C. Finally, the author 
believes that this simple, non-toxic, harmless technique, whose contraindications are 
easy to define, may constitute a beneficial contribution or an alternative to taking 
medication. Making use of it could result in savings for health care.  

Key words:  cryotherapy, pain, haematoma, oedema, inflammation, thermal shock, 
pressure, cold, sprain, physiotherapy, temperature. 
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1. INTRODUCTION 

L’histoire de la médecine ne peut se faire sans évoquer la méthode Hippocratique. Bien 

que considérée aujourd’hui comme obsolète, elle n’en est pas moins basée sur le 

pragmatisme, l’expérience et l’observation du malade. On découvre à la lecture du  

CORPUS, des notations reposant sur des doctrines philosophiques antérieures. La 

composition de l’univers comme celle du corps humain s’appuie sur les quatre éléments 

fondamentaux depuis les pythagoriciens : le feu, l’eau, la terre et l’air. Quatre caractères 

étayent ces quatre éléments : le chaud, le froid, le sec et l’humide. 

En fonction des cas pathologiques, Hippocrate choisit d’employer deux procédés 

apparemment contradictoires. Tantôt, il pense que le mal doit être soigné par son 

contraire, le froid par le chaud ou le chaud par le froid, tantôt, il admet que les troubles 

doivent être soignés par des phénomènes similaires. Les aphorismes d’Hippocrate 

citent l’utilisation de l’eau froide des torrents et l’usage de la neige pour traiter les 

tuméfactions (163). 

 

La cryogénie est « l’étude et la production des basses températures, dans le but de 

comprendre les phénomènes physiques qui s’y manifestent » (Wikipédia). Elle possède 

de très nombreuses applications, notamment dans le domaine médical : on parle aussi 

de cryomédecine. Cette dernière se répartit entre trois spécialités :  

• La cryobiologie ou cryopréservation qui permet la conservation d’organes, de 

cellules ou tissus par la congélation (par exemple 168). 

• La cryochirurgie, qui intervient de façon vulnérante par destruction cellulaire sous 

l’effet du refroidissement. Cette technique est largement utilisée en cancérologie 

et en dermatologie (par exemple 104, 142 et 82, 127). 

• La cryothérapie, qui se pratique par application ou pulvérisation de froid sans 

destruction tissulaire,  principalement utilisée en traumatologie (médecine du 

sport) et en rhumatologie (par exemple 14, 97 et 21, 178). 

 

Enfin, il existe aussi l’hypothermie provoquée, technique de refroidissement 

régulièrement utilisée en chirurgie et par les services de soins intensifs lorsque le 

besoin de diminuer la température centrale est nécessaire. 
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Parmi ces spécialités, nous nous intéresserons à la description des techniques de la 

médecine du froid appelée cryothérapie. 

 

La cryothérapie fait partie d’un vaste ensemble appelé physiothérapie. Il s’agit de 

l’utilisation de protocoles thérapeutiques basés sur l’utilisation d’agents physiques, tels 

que le chaud, les courants électriques, les ondes sonores, les ondes courtes, les 

rayonnements lumineux…. et la cryothérapie (92, 32, 134, 96). La thérapie par le froid 

bien qu’utilisée depuis longtemps de façon empirique n’a pas, au cours des siècles, 

trouvé sa place dans l’arsenal thérapeutique au même titre que la chaleur. En effet, 

l’usage du froid en médecine a été oublié au profit du chaud pour des raisons simples : 

le froid est difficile à fabriquer et son impact psychologique est plus en faveur du confort 

de la chaleur. Enfin, l’empirisme de la poche de glace associé aux nombreux 

traitements basés sur les vertus de la chaleur ont fait que, culturellement les travaux 

scientifiques se sont naturellement tournés vers le développement de techniques 

médicales basées sur les effets thermiques de la chaleur. Contrairement aux pays 

nordiques, dont la culture médicale est basée sur le froid au regard de la climatologie 

locale, nous pouvons dire que notre civilisation occidentale n’a pas la culture du froid. 

Toutefois, à la fin du 19ème siècle sont publiés les premiers travaux sur la cryothérapie 

(par exemple 22). Le terme de cryothérapie commence a être utilisé au milieu de 20è 

siècle (151). L’intérêt pour cette spécialité et le développement de la médecine du froid 

sera relancée par les découvertes d’équipes de recherche Japonaises, Allemandes, 

Finlandaises, Polonaises et Françaises (par exemple, 65, 63). Depuis les années 70, de 

nouvelles données de traitements par le froid à très basse température ont vu le jour 

(187). La connaissance des mécanismes physiologiques engendrée par l’application de 

glace ou de nouvelles sources de froid a permis d’explorer de nouveaux domaines 

thérapeutiques auparavant ignorés. L’apparition dans les années 1980 de soins par 

azote évaporée à très basse température (-100°C) a fortement contribué à la 

connaissance de cette nouvelle génération de froid (rapport interne air liquide – F. 

Dangelier, Ph. Petitjean). 

 

Le but de notre travail  est de présenter, l’histoire de la médecine du froid de 

l’empirisme jusqu’aux techniques contemporaines ; leur place dans la médecine 

quotidienne ; les protocoles de soins et leurs applications dans les différentes 

spécialités médicales. Nous présenterons les réactions physiologiques de l’organisme 
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soumis au froid, puis nous envisagerons l’action des basses températures dans la 

physiopathologie. Nous décrirons certains protocoles thérapeutiques, à titre d’exemple, 

destinés à la consultation quotidienne. Nous décrirons les indications et contre 

indications cliniques La discussion portera sur l’analyse des résultats, les hypothèses 

des mécanismes d’action et les limites des études cliniques présentées. 

Cette thèse envisagera enfin, les perspectives d’avenir et de recherche qu’offrent les 

différentes thérapies par le froid. 
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2. UTILISATION THERAPEUTIQUE DU FROID  

2.1. HISTOIRE DU FROID EN MEDECINE 

2.1.1  DE L’ANTIQUITE AU MOYEN-AGE 

 

S’il y a eu une guerre du feu (ou des luttes pour sa possession), au moins en littérature, 

il n’est pas cité de guerre du froid. Les soins par le froid se confondent avec l’histoire de 

la médecine. L’histoire de la médecine occidentale a été très influencée par la médecine 

orientale en provenance de l’Inde, de l’Egypte, de la Perse et des pays arabo-

musulmans. Il est important de savoir quand et par quels processus, la connaissance a 

été acquise et quels sont les grands principes qui en sont le fondement. 

La médecine du froid est totalement empirique jusqu’au 19ème siècle. Les Egyptiens, 

2500 ans avant Jésus Christ, utilisaient déjà le froid dans un but thérapeutique. Les 

philosophes grecs sont à l’origine des concepts qui ont contribué aux fondements de la 

médecine. Anaxagoras, Empédocle, Philiston, Aristote et Hippocrate sont quelques uns 

d’entre eux. Hippocrate a défini la théorie des quatre éléments. Les quatre éléments 

sont les parties les plus simples et les plus petites des corps composés. Les éléments 

primaires sont le feu, l’air, l’eau et la terre auxquels sont associés  quatre qualités 

primaires, le chaud, le froid, le sec et l’humide. Le gendre d’Hippocrate, Polybe, 

considère qu’il y a un parallèle entre le cosmos et le corps de l’homme. Il s’en suivra la 

théorie que le corps humain est fait de quatre substances nées du mélange des 

humeurs également au nombre de quatre : bile noire ou atrabile, bile jaune, phlegme ou 

pituite et sang. A partir de ces notions apparaîtra un système quaternaire combinant 

éléments, humeurs et qualités qui sont représentés de la façon suivante : 
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Figure 1 : Théorie des humeurs selon Hippocrate  

(source : Wikipédia : http://fr.wikipedia.org/wiki/Th%C3%A9orie_des_humeurs) 

 

La théorie des humeurs qui va s’instaurer comme un principe fondamental de la 

médecine se met en place à partir des notions de couples et d’opposés. Dans le 

domaine de la biologie, les philosophes associent la chaleur à l’idée de vie et le froid à 

celle de la mort. Aristote détermine des différences qualitatives dans les couples 

opposés. Il définit le mâle  comme supérieur et plus chaud que la femelle. Il détermine 

en même temps la supériorité du chaud. Galien part de l’hypothèse que dans chaque 

substance se trouve une qualité innée ou un pouvoir. L’une des substances est 

dominante et l’autre étant son antagoniste. Il fixe le nombre des qualités à quatre : 

chaleur et froid, qu’il désigne comme qualités actives, sécheresse et humidité, dites 

qualités passives. La médecine musulmane a consisté à systématiser cette recherche 

de substances et à évaluer la force des qualités dominantes. Chaque substance sera 

définie selon ses qualités froide ou chaude, sèche ou humide. 

Al-Râzî (Rhazès), médecin Arabe, distingue la médecine en deux étapes, la prévention 

par l’hygiène, la nourriture saine et l’exercice du traitement de la maladie. Il cite : « Tant 

que tu peux soigner à l’aide d’aliments, ne soigne pas avec des médicaments ». 

La médecine du froid est issue du refroidissement et de la conservation des aliments. 

Cette production est restée très empirique et la seule utilisation connue était la mise en 

contact de corps froid (neige, glace) pour refroidir les boissons. Au néolithique (4000 av 

JC) les habitants du cercle polaire conservaient et stockaient les denrées alimentaires 

dans la glace. Les civilisations mésopotamiennes, égyptiennes et le monde musulman 
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furent les premiers à profiter d’observations dans la nature pour créer du « frais » 

destiné à la conservation des aliments mais surtout à rafraîchir les liquides. Certains 

mélanges réfrigérants ont été découverts par la suite (eau salée, salpêtre). En Occident, 

la conservation par le froid tomba en désuétude au profit du salage et du fumage pour 

des raisons pratiques. 

Nous trouvons des traces de traitement par le froid au moyen âge, consistant à 

l’application à même la peau d’une lame de couteau refroidie pour traiter une maladie 

dermatologique appelée hordéole (ou maladie du grain d’orge). 

 

Par la suite le développement de la médecine du froid est lié aux recherches 

industrielles sur la production de froid. C’est pour cette raison que nous passons  

directement au 18ème siècle. 

 

2.1.2 DU SIECLE DES LUMIERES AUX TEMPS MODERNES 

En 1748, le médecin britannique William Cullen (1710-1790) invente la première 

machine pneumatique à fabriquer du froid. 

 

 

Figure 2 : Machine pneumatique de Cullen / Drawing 

 

Sadi Carnot (1796 - 1832) fait partie des pionniers de la thermodynamique. La 

thermodynamique concerne aussi bien le réfrigérateur, les pompes, les moteurs, 

l’automobile. En fait, l’Univers tout entier est régi par ses lois. Le cycle de Carnot est 

une succession réversible de quatre transformations (ou changements d’états) subies 

par un fluide parfait. Ce cycle transforme de la chaleur en énergie motrice et 
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inversement. Dans une machine dite réceptrice, le phénomène est inversé et produira 

du froid (réfrigérateur, pompe à chaleur). Les systèmes frigorifiques industriels 

fonctionnent sur le changement d’état d’un fluide. Le passage de l’état liquide à l’état 

gazeux absorbe de l’énergie donc produit du froid dans un espace clos. En 1869, 

Charles Tellier (1828 - 1913) utilisa le froid industriel pour la conservation des aliments 

en créant la première usine frigorifique du monde, détruite par la guerre en 1870. En 

1876, il achète un cargo à hélice, « le frigorique » pour transporter de la viande fraîche 

de France, en Amérique du sud. Le 20 septembre 1876, la cargaison est maintenue à 0-

3°C et est restée intacte. 

Le 19ème siècle verra l’imagerie d’Epinal largement diffuser l’utilisation de la vessie de 

glace illustrant la « bobologie » quotidienne (bosse sur la tête ou le passage de 

l’arracheur de dent). En 1850, Lucien Jean Baptiste Baudens (1804 - 1857), médecin 

militaire français qui a défini entre autre les règles de l’anesthésie au chloroforme, 

propose dans sa pratique quotidienne auprès des soldats blessés d’immerger le pied 

dans l’eau froide pendant cinq minutes au minimum, ayant remarqué un risque au-delà 

de quinze minutes. La fin de ce siècle voit la naissance de la cryoconservation 

permettant le maintien en vie de tissus et d’organes. 

Le 20ème siècle s’inscrit dans l’évolution de la médecine moderne avec l’apport de la 

recherche codifiée et rigoureuse. En 1930, Lewis constate la phase de vasodilatation 

consécutive à l’immersion d’un doigt dans la glace pilée, succédant à une 

vasoconstriction initiale (102). C’est la « hunting reaction qui sera confirmée par 

Greenfield en 1951 (68, 69). Plus tard, J.Travell et Simmons appliquent le froid dans le 

traitement des « trigger point » ou point myofascial (encore dénommée point gâchette ; 

160). En 1955, Borken et Bierman étudient l’efficacité du chlorure d’éthyle (17). 

Razemon et Cachera présentent le traitement de 34 entorses par le froid produit à partir 

de chlorure d’éthyle (136). En 1952, Travell utilise le chlorure d’éthyle pour traiter la 

douleur par cryothérapie (173). En 1973, Meunel, insiste sur le traitement par le froid 

produit par les cryofluoranes dans les myalgies faciales. En 1974, Alsac étudie les effets 

de l’action périphérique du froid sur le réflexogramme achilléen de l’homme. C’est à 

cette époque que se développe les « sprays » froids ou « bombe du sportif » que l’on 

voit sur les terrains de sport. La vulgarisation de cette nouvelle forme de cryothérapie 

par projection est intimement liée à l’utilisation systématique de la vessie de glace dans 

le cadre de l’application du protocole RICE (Rest Ice Compression Elevation) ou GREC 

(Glaçage, Repos, Elévation, Compression) en français (91). Il faut noter que les 
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cryofluoranes sont des composés chlorés, particulièrement nocifs pour la couche 

d’ozone et ont été progressivement remplacés par l’association de gaz de 

remplacement  le diméthylène. 

 

2.1.3 LES TECHNIQUES DU 21E SIECLE 

Comme évoqué, la culture du froid évolue lentement sous l’influence de certaines 

équipes allemandes, françaises, polonaises et finlandaises dans les années 1975 qui 

amènent de nouvelles approches du traitement par les très basses températures. En 

1979, Yamauchi utilise les premières chambres froides (188). Il étudie en 1980 les 

réactions du froid dans le traitement de la polyarthrite chronique évolutive (186). Cette 

technique par évaporation d’azote liquide est reprise par Fricke en Allemagne qui 

mesure les modifications des paramètres hormonaux avant et après traitement de 

maladies rhumatismales puis codifie les protocoles de traitement dans différentes 

applications (60, 61, 182). A la demande de l’entreprise française AIR LIQUIDE en 

1986, un appareil par évaporation d’azote est mis au point par le laboratoire de 

recherche (Isère, France). Nous participons, avec F. Dangelier et Ph. Petitjean 

(Directeur et ingénieur – chef de projet laboratoire d’application et de recherche de la 

société AIR LIQUIDE Isère, 38) à l’élaboration et aux tests cliniques de cet appareillage 

appelé « JETCOL 60 ». En France, les équipes des Dr Ziegler à Nice et Petershmidt à 

Colmar utilisent ce nouveau système dans leur consultation de rhumatologie. En 1991, 

Harrichaux et coll. comparent les résultats de l’application de glace à l’utilisation des 

sprays réfrigérants dans le domaine sportif (71). Au milieu des années 1980, une 

technique allemande de refroidissement appelée « aérothérapie » est proposée utilisant 

la détente de compresseurs placés en cascade et permettant d’obtenir une source 

froide à -30°C à la sortie de la buse de l’appareil  par soufflage d’air (65). L’avantage de 

cette technique basée sur le refroidissement de l’air ambiant produit par un 

compresseur est sa production de froid sans consommable. En 1990, Lecroart présente 

au symposium de cryothérapie de Madrid, les résultats de son étude de comparaison 

entre l’azote évaporé et l’application de vessie de glace (99). Nous présentons  

également à ce congrès, un film consacré au  traitement de la douleur dans la sciatique 

aiguë par refroidissement à l’azote évaporé. Les conclusions soulignent l’intérêt du 

refroidissement à très basse température en relevant toutefois que les résultats 

optimums seraient atteints si nous avions la possibilité de refroidir à très basse 
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température et à très grande vitesse. Or, si l’azote présente l’avantage d’être 

extrêmement froid, il ne permet pas une vitesse de refroidissement suffisante pour 

optimiser les résultats. En 1993, Cluzeau développe une nouvelle technique dénommée 

Cryothérapie gazeuse hyperbare « CGH », ou « Neurocryostimulation », qui utilise la 

détente du dioxyde de carbone sous haute pression (33 puis 35). Ce procédé associe le 

refroidissement du jet de gaz (par détente) et un refroidissement cutané secondaire par 

sublimation des cristaux de CO2. 

Après une période d’évolution de la cryothérapie à destinée thérapeutique locale, les 

années 1980 voient la naissance d’un nouveau concept de caisson hypothermique à -

110°C où l’ensemble du corps est soumis à une très basse température (61, 78, 97, 

182). Il s’agit de la technique dite « cryothérapie corps entier » (« whole body 

cryotherapy »). Les températures ambiantes atteintes sont très basses, de l’ordre de 

 -60°C puis -110°C et le temps de passage dans le c aisson de l’ordre de 2 minutes 

(161). Plusieurs équipes travaillent actuellement à la codification et l’évaluation des 

effets induits par ce traitement, qui est largement utilisé dans le cadre des rhumatismes 

inflammatoires chroniques (8, 21, 61, 161, 179). Les équipes polonaises ont constaté 

une amélioration dans le traitement de la dépression nerveuse après le passage dans 

un caisson hypothermique qui augmente la libération d’endorphines (144, 145). Savalli, 

en France, teste la récupération du sportif avec ce même traitement (149). 

2.1.4 CONCLUSIONS 

L’histoire de la cryomédecine se confond avec l’histoire de la médecine. Malgré la 

connaissance, les habitudes thérapeutiques suivent parfois plus la tradition que 

l’évolution scientifique. Ce qui nous fait dire aujourd’hui, que nos civilisations 

occidentales (hors pays nordiques) n’ont pas la culture du froid. Il faudra encore 

plusieurs générations pour que l’on intègre cette nouvelle approche thérapeutique, aux 

résultats prometteurs. Pour conclure ce chapitre, l’auteur reprend pour la suite de son 

travail, une phrase de la conférence de Joëlle Ricordel sur « la médecine en terre 

d’Islam : ses avancées et ses artisans (IXème – XIIIème siècle) » faite dans le cadre de 

l’association médicale franco-syrienne en mars 2006 (141) : 

«  Je n’envisage que les savoirs « savants » sans aborder ceux que l’on peut 

appeler « traditionnels » et qui concernent les pratiques populaires et la médecine dite 

« du prophète » ».  
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2.2. MECANISMES D’ACTION : RAPPEL DE PHYSIOLOGIE  

2.2.1 INTRODUCTION 

 
L’objectif de ce chapitre est de rappeler les mécanismes physiologiques de la 

thermorégulation. Ce chapitre est largement emprunté aux travaux de JP. RICHALET et 

J.REGNARD intitulé « Réponses physiologiques aux facteurs d’environnement » (139) 

L’homme est un homéotherme (endotherme) qui maintient sa température interne à peu 

près constante. Il doit en permanence s’adapter aux écarts de température entre le 

milieu intérieur et le milieu extérieur. 

Trois niveaux de réponse aux conditions d’un environnement peuvent être mis en jeu : 

• Un niveau génétique : c’est l’adaptation au sens strict par sélection naturelle. 

• Un niveau physiologique : c’est l’acclimatation. L’objectif est l’adaptation pour 

maintenir l’homéostasie malgré les contraintes imposées par l’environnement. 

• Un niveau culturel et ou technologique : c’est la modification volontaire des 

comportements. 

 

L’environnement est habituellement plus froid que le corps humain de sorte que 

l’organisme doit produire de la chaleur en permanence pour maintenir sa température. 

Cette production de chaleur dépend en fin de compte de l’oxydation des nutriments 

d’origine alimentaire. 

Le fonctionnement des cellules est altéré par les changements de température dans les 

deux directions. L’augmentation de la température accélère les réactions chimiques 

alors que sa baisse les ralentit. Du fait de l’extrême sensibilité des cellules aux 

variations de température, la température de l’organisme humain est maintenue par des 

mécanismes homéostatiques à un niveau optimal pour le bon fonctionnement du 

métabolisme cellulaire. L’augmentation de la température est plus difficile à gérer que le 

refroidissement. L’augmentation de la température du corps perturbe le fonctionnement 

du système nerveux et dénature de façon irréversible les protéines. A l’opposé la 

plupart des tissus de l’organisme peuvent supporter transitoirement un refroidissement 

important. Les tissus refroidis ont besoin de moins d’approvisionnement qu’à la 

température normale car leur activité métabolique est réduite. Toutefois la baisse 

importante et prolongée de la température corporelle est mortelle. 
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2.2.2 QU’EST CE QUE LE FROID 

« Le froid est une absence de chaleur ». 

La thermodynamique statistique, dont les bases ont été posées par Ludwig Boltzmann 

dans les années 1870, montre que la chaleur contenue dans un objet correspond à 

l’énergie d’agitation des molécules et des atomes dans les molécules de cet objet. Plus 

il est chaud, plus ses molécules sont agitées, moins elles sont en mouvement, plus il est 

froid. 

Toute diminution de l’agitation moléculaire entraîne une diminution des réactions 

biochimiques de l’organisme. 

2.2.2.1.1 IL N’Y A PAS DE TRANSMISSION DU FROID A L’ORGANISME 

Lorsqu’un organisme est en contact avec un corps froid, l’échange d’énergie entre les 

deux corps se fait par transmission de chaleur du corps chaud vers le corps froid (dont 

les composants sont de plus en plus agités). Il n’y a pas, à proprement parler, de 

transmission du froid à l’organisme, mais une perte de chaleur absorbée par échange 

exothermique par la « source froide ». 

 

2.2.2.1.2 TEMPERATURE CORPORELLE : ECORCE/NOYAU 
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Figure 3 : Ecorce et Noyau - température corporelle 
D'après Aschoff et Wever (Dtsch Med Woxhenscher, 84, 1509, 1959 et Université Liège 
http://www.ulg.ac.be/physioan/chapitre/index.htm 
 

L’homéothermie est maintenue sous certaines conditions. La constance de la 

température ne s’applique pas à la totalité de l’individu, mais uniquement à sa partie 

centrale dite « noyau ». Les parties extérieures au noyau dites « enveloppe et écorce » 

peuvent avoir une température variable selon la température extérieure. 

Les réactions thermorégulatrices dans leur ensemble varient selon la durée de 

l’exposition aux variations thermiques : 

 

- La réaction immédiate du sujet face à une exposition brutale, aigue, à une 

température nettement plus chaude ou plus froide que normalement sera une 

réaction thermorégulatrice proprement dite. 

- La réaction à long terme d’un sujet qui est exposé de façon prolongée à une 

ambiance thermique différente mettra en jeu des phénomènes 

d’acclimatation. 

2.2.2.1.3 NOYAU : POURQUOI AVOIR UNE TEMPERATURE CENTRALE A 37°C 

Le noyau central est constitué par les viscères thoraciques et abdominaux, le système 

nerveux central et les muscles squelettiques. La température centrale de l’homme est 

de l’ordre de 37°C et varie peu en fonction de la t empérature extérieure ou même de 

l’activité des tissus. 

On relève quelques variations physiologiques : 

- rythme nycthéméral (sur 24h) 

NOYAU 

Ambiance FROIDE Ambiance CHAUDE 

Enveloppe = ISOLANT 

ISOLATION 

T°centrale 
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- rythme menstruel chez la femme. 

 

Le maintien de la température constante suppose un stock de chaleur constant dans le 

noyau. La production de chaleur ou thermogenèse devra équilibrer de façon équivalente 

les pertes de chaleur ou thermolyse. 

La production de chaleur et les échanges thermiques entre le noyau, l’écorce et le 

milieu extérieur se fait en trois étapes : 

- La chaleur est produite dans le noyau 

- Elle est ensuite transportée du noyau vers la peau (écorce) de proche ne 

proche 

- Puis elle est ensuite éliminée vers le milieu extérieur. 

 

Le fait d’avoir une température constante à 37°C pr ésente différents avantages: 

• cela accélère les réactions biochimiques de l’organisme   

• cela joue sur la cinétique des canaux ioniques (qui augmente avec la 

température)    

• cela facilite l’association des molécules à leurs récepteurs. 

 

En réalité la variation de température entre les différents secteurs du noyau est de faible 

amplitude. 

En résumé, la température du noyau reflète le contenu calorique de l’organisme. 

 

2.2.2.1.4 ECORCE, ENVELOPPE  

L’écorce et / ou l’enveloppe est constituée de la peau et des tissus sous-cutanés. La 

variation de température peut-être de grande amplitude (la température de la peau peut 

varier entre 10°C et 40°C sans dommage).  

 

L’enveloppe constituée par les parties extérieures au noyau présente une température 

variable de grande amplitude selon la température extérieure et les circonstances. Il ne 

s’agit pas uniquement de la peau, mais d’une épaisseur de tissus très variable selon la 

température extérieure (environ 2,5 cm à la température normale).  
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2.2.3 ECHANGES THERMIQUES 

Durant toute son existence, l’être humain, qui est homéotherme, vit dans une gamme 

très étroite de températures centrales (proche de 37°C). Les limites maximales de 

tolérance pour les cellules vivantes vont approximativement de 0°C (formation des 

cristaux de glace) à 45°C (coagulation thermique de s protéines intracellulaires); 

toutefois, il peut tolérer des températures centrales inférieures à 35°C (hypothermie) ou 

supérieures à 41°C (hyperthermie), mais seulement d urant de très courtes périodes (par 

exemple 20 ou 107). Afin de maintenir la température interne dans ces limites, il a 

développé des réponses physiologiques très efficaces et spécialisées à la contrainte 

thermique aiguë. Ces réponses sont conçues pour permettre la conservation, la 

production (thermogenèse) ou l’élimination (thermolyse) de la chaleur du corps. Elles 

impliquent plusieurs systèmes physiologiques coordonnés par le centre de la 

thermorégulation qui se trouve dans l'hypothalamus (86, 121). 

 

Le corps humain échange de la chaleur avec son environnement selon plusieurs voies : 

par conduction au travers des surfaces en contact, par convection et évaporation avec 

l’air ambiant, par rayonnement avec les surfaces avoisinantes. En théorie, toutes ces 

voies peuvent servir à la thermogenèse ou à la thermolyse. En réalité, elles servent le 

plus souvent à la thermolyse comme nous allons le voir. Il faut que les gains et les 

pertes de chaleur soient égaux pour que la température du noyau central reste stable. 
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La température du corps est 
maintenue constante par l’équilibre 
permanent entre les apports et les 
pertes de chaleur.

Le métabolisme fournit de la chaleur. Au 
repos les processus métaboliques de 
l’organisme produisent environ 70 
kilocalories de chaleur par heure. S’il n’y 
avait pas de perte de chaleur, la production 
de cette chaleur métabolique ferait croître la 
température du corps de 1°C par heure et la 
mort surviendrait en quelques heures.

Pour maintenir une température du 
corps constante, la chaleur doit être 
évacuée à la même vitesse qu’elle est 
gagnée. Ainsi, au repos, il faut évacuer 
70 kilocalories chaque heure.

Les pertes principales de chaleur 
se font par l’intermédiaire de la 
peau.

 

Figure 4 : entrées et sorties de chaleur. 
 

2.2.3.1.1 LA THERMOGENESE 

L’activité cellulaire fournit un travail, tout travail produit une énergie sous forme en 

l’occurrence de chaleur. Cette chaleur doit être dissipée pour maintenir l’homéostasie. 

Si aucun système de régulation n’était mis en action, le corps s’échaufferait de 1°C par 

heure en condition de repos, en fournissant 70 Kcal (288 KJ). Il est donc impératif 

d’éliminer cette chaleur produite pour éviter des lésions irréversibles. 

 

La source de loin la plus importante de chaleur fournie au corps provient de la 

production métabolique de chaleur. Au repos, une activité métabolique demandant 300 

ml d’O2 par minute crée une charge thermique d’approximativement 100 W. Durant un 

exercice physique à l’état d’équilibre, pour une consommation d’oxygène de 1 litre/min, 

ce sont environ 350 W de chaleur qui sont produits. 

Elle est la somme de la chaleur dégagée ou produite par :  

• le métabolisme de base : le métabolisme de base est la dépense énergétique de 

l'organisme à la température de neutralité thermique. Il est de 1700 calories pour un 

homme de 70 kg, à jeun, au repos, à 18°C, moyenneme nt vêtu,  
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• l'exercice musculaire : le rendement musculaire est faible car seulement 20 % de 

l'énergie passe en énergie mécanique (au mieux), le reste est transformé en chaleur 

(66),  

• les métabolismes ajoutés, en particulier l'alimentation.  

 

2.2.3.1.2 LA THERMOLYSE 

Elle se fait par 4 mécanismes.  

2.2.3.1.3 CONDUCTION 

La conduction se fait au travers les tissus de proche en proche. Le débit de chaleur est 

fonction de la conductivité thermique des tissus et de la différence entre la température 

centrale et la température cutanée. La conductance thermique du corps est faible 

surtout celle des tissus adipeux qui sont un bon isolant thermique. Ce mécanisme est 

lent et ne permet pas un débit de chaleur important. 

Il s’agit des échanges thermiques par contact direct avec un solide au niveau des 

surfaces d'appui du corps. De tels échanges sont observés entre la peau et les 

vêtements, les chaussures, les points d’appui (siège, poignées), les outils, etc. Tous les 

dispositifs utilisant un contact direct entre un élément froid (poche à glace, pack…) et la 

peau utilise la conduction pour refroidir les tissus. 

2.2.3.1.4 CONVECTION 

Il s’agit des échanges thermiques entre le corps et un fluide en mouvement qui est 

presque toujours l'air (mais qui peut être également de l'eau). La convection est le 

transfert de chaleur entre la peau et l’air qui l’entoure. Si la température cutanée est 

supérieure à la température de l’air, l’air en contact avec la peau se réchauffe et, par 

conséquent, s’élève. Une circulation d’air, appelée convection naturelle, s’établit alors à 

la surface du corps. Cet échange devient plus important si l’air ambiant passe sur la 

peau à une certaine vitesse: la convection devient forcée. 

Il est important de noter que la notion de « vent froid » augmente considérablement la 

thermolyse par convection. Un vent de 30km/h à 5°C correspond à en déperdition 

calorique similaire à une ambiance de -20°C sans ve nt. 

La convection produite à partir de la dépressurisation du CO2 agit de la même façon 

que le vent (cf. chapitre 3). 
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2.2.3.1.5 RAYONNEMENT 

Tout corps émet un rayonnement électromagnétique dont l’intensité est fonction de la 

quatrième puissance de sa température absolue T (en degrés Kelvin (K)). La peau, dont 

la température peut se situer entre 30 et 35°C (303  et 308 K), émet un tel rayonnement 

qui se situe dans l’infrarouge. Elle reçoit par ailleurs le rayonnement émis par les 

sources thermiques environnantes.  

Le rayonnement correspond donc aux échanges thermiques entre la peau et 

l'environnement sans support matériel (à la différence des échanges par conduction et 

convexion). Les échanges se font des corps les plus chauds vers les corps les plus 

froids.  

 

2.2.3.1.6 EVAPORATION - SUDATION 

Toute surface mouillée comporte une couche d’air saturée en vapeur d’eau. Si 

l’atmosphère n’est pas elle-même saturée, la vapeur diffuse de cette couche vers 

l’atmosphère. La couche a alors tendance à se régénérer en puisant l’énergie (chaleur) 

d’évaporation dans la surface mouillée qui est donc refroidie.  

C'est le moyen le plus efficace pour éliminer la chaleur produite. Plusieurs formes 

existent :  

• perte de vapeur d'eau par les voies aériennes (cavités nasales, bouche, pharynx, 

larynx, trachée et grosses bronches…). Importante chez les animaux à fourrure 

qui ne transpirent pas, cette voie de dissipation thermique est le plus souvent de 

peu d’importance chez l’homme, sauf en climat froid à l’exercice (haut débit 

ventilatoire), et chez les personnes qui ont une hyperréactivité bronchique pour 

qui ce stimulus déclenche la bronchoconstriction, l’hyperhémie et l’œdème de la 

muqueuse bronchique, l’hypersécrétion de mucus (138).  

• perspiration : diffusion de l'eau des couches superficielles de la peau vers 

l'extérieur,  

• sudation, à condition que la sueur soit effectivement évaporée c'est-à-dire que 

l'air ambiant soit renouvelé et non saturé en vapeur d'eau (1 g d'eau évaporée 

permet d'éliminer 0,6 Kcal ou 2,5 kJ). 
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2.2.3.1.7 AMBIANCE FROIDE 

Une différence importante dans la manière dont l’être humain réagit au froid par rapport 

à la chaleur réside dans le fait que son comportement joue un bien plus grand rôle dans 

la réponse au froid (d’une manière générale) en vue de la régulation thermique. Par 

exemple, le fait de porter des vêtements appropriés et de prendre des postures qui 

réduisent la surface qui échange de la chaleur avec l’ambiance (« blottissement ») est 

bien plus important dans les conditions ambiantes froides qu’à la chaleur. Une seconde 

différence provient du plus grand rôle joué par les hormones durant l’exposition au froid, 

avec notamment l’augmentation de la sécrétion de catécholamines (noradrénaline et 

adrénaline) et d’hormones thyroïdiennes (167). Nous allons ici rapidement rappeler les 

principales réponses physiologiques au froid, qu’il soit localisé ou systémique. 

2.2.3.1.8 MOYEN DE LUTTE CONTRE LE FROID 

Pour lutter contre le froid, l'organisme peut et doit augmenter la production de chaleur et 

diminuer les pertes caloriques.  

2.2.3.1.9 DIMINUER LES PERTES DE CHALEUR : LA VASOCONSTRICTION CUTANEE 

Une stratégie efficace contre la déperdition thermique par le corps liée au rayonnement 

et à la convection consiste à accroître l’isolation effective fournie par l’enveloppe 

(importance de la masse grasse et de l’embonpoint). Chez l’être humain, cela se produit 

par diminution du débit sanguin cutané - c’est-à-dire par vasoconstriction cutanée (27, 

87, 150, 167, 189). Cette vasoconstriction est visible (pâleur cutanée) et peut être 

gênante (maladresse musculaire à cause du ralentissement des réactions 

enzymatiques et biochimiques diminuant la qualité de la contraction et de la perception). 

La constriction des vaisseaux cutanés est plus prononcée dans les extrémités qu’au 

niveau du tronc (92, 155). De même que la vasodilatation active, la vasoconstriction 

cutanée est commandée par le système nerveux sympathique (87, 150) et est 

influencée par la température centrale et la température cutanée (56, 57, 122, 159). 

L’effet du refroidissement cutané sur la fréquence cardiaque et la tension artérielle varie 

selon la région du corps qui est refroidie et si le refroidissement est suffisamment 

intense pour provoquer une douleur (177). Par exemple, si les mains sont immergées 

dans de l’eau froide, la fréquence cardiaque, les pressions artérielles systolique et la 

diastolique augmentent (115). Lorsque le visage est refroidi, les pressions artérielles 

systolique et diastolique s’élèvent à cause de l’activation sympathique générale, alors 
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que la fréquence cardiaque diminue en réponse au baroréflexe cardiaque qui stimule 

alors l’activité parasympathique (98, 166).  

La réponse globale au froid est d’autant plus complexe que les réponses varient 

largement d’une personne à l’autre. Si le stimulus « froid » est suffisamment important 

(114), la fréquence cardiaque peut s’accroître (à cause de l’activation sympathique) ou 

décroître (en réponse à l’augmentation du volume sanguin circulant). Un cas spécifique 

est celui de la vasodilatation induite par le froid. Si les mains sont placées dans de l’eau 

froide, le débit sanguin cutané diminue initialement afin de conserver la chaleur. 

Lorsque la température des tissus diminue, le débit sanguin augmente à nouveau (la 

vasoconstriction se réduit) paradoxalement (puisque le stimulus de refroidissement 

persiste), puis s’abaisse à nouveau et ce cycle se répète (39). La vasodilatation 

paradoxale au froid a un effet bénéfique puisqu’elle empêche la lésion des tissus par 

hypoxie puis par gel véritable (à des températures tissulaires très inférieures). Cette 

vasodilatation paradoxale de survenue secondaire est absente chez les personnes qui 

ont un syndrome de Raynaud (137). La vasodilatation temporaire survient probablement 

soit lorsque les effets directs du froid sont suffisamment sévères soit pour altérer la 

transmission nerveuse qui commande la vasoconstriction (libération de noradrénaline), 

soit pour interrompre la production d’énergie nécessaire à la contraction des fibres 

musculaires lisses.  

 

2.2.3.1.10 LA PRODUCTION DE CHALEUR : THERMOGENESE SANS / AVEC FRISSON 

L’augmentation de la thermogenèse peut se produire de deux façons : 
 
• Sans frisson 
• Avec frisson 

 
 
Sans Frisson : 

L’existence du tissu adipeux brun est connue depuis longtemps. Son rôle a été étudié 

dans plusieurs espèces d’animaux, et l’augmentation de sa masse lors de l’exposition 

au froid a été bien documentée chez le rat. Dans l’espèce humaine, son existence est 

également documentée, et reconnue chez le nourrisson (autour de l’aorte abdominale, 

des artères rénales et dans la région interscapulaire). Longtemps controversée chez 

l’adulte (157) , l’existence du tissu adipeux brun a été confirmée mise en évidence  par 

Daniel Ricquier non seulement aux sites « classiques » mais aussi dans les aisselles et 
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les creux inguinaux, ce qui correspond bien à l’expérience commune d’une sensation de 

chaleur et de sudation dans ces régions lorsque l’on se refroidit. Le tissu brun adipeux 

génère de la chaleur en utilisant des substrats énergétiques, particulièrement lipidiques, 

sans mise en réserve d’énergie, sous l’action de la protéine découplante UCP1 dont la 

synthèse et l’activation sont déclenchées par la noradrénaline (26, 176). C’est aussi la 

noradrénaline qui mobilise les lipides de réserve du tissu adipeux blanc (comme brun) 

par l’intermédiaire des récepteurs ß3-adrénergiques. La protéine UCP3 présente dans 

le muscle squelettique peut, elle aussi enclencher la thermogenèse sans frisson dans le 

tissu musculaire (105). 

 

Avec Frisson 

La production de chaleur se fait en particulier grâce à un travail musculaire volontaire ou 

involontaire.  

L'activité involontaire est représentée par les tremblements et frissons : ce sont des 

contractions réflexes des muscles, 5 à 10 fois par seconde. Cela constitue la 

thermogenèse de réchauffement qui produit à peu près 200 Watts pour un homme de 

70 kg. Au fur et à mesure que le refroidissement du corps progresse, les frissons 

constituent une seconde ligne de défense. Le frisson est une contraction involontaire et 

aléatoire des fibres musculaires superficielles, ce qui ne limite pas la déperdition 

thermique, mais accroît la production de chaleur (56, 85). Comme ces contractions ne 

produisent pas de travail, seule de la chaleur est produite.  Une personne au repos peut 

multiplier sa production de chaleur métabolique par trois ou quatre pendant des frissons 

intenses et peut élever sa température centrale de 0,5 °C. Les signaux qui provoquent 

le début des frissons proviennent principalement de la peau et, en plus de la zone 

préoptique de l’hypothalamus antérieur, l’hypothalamus postérieur joue un rôle 

également (79, 121). 

 

Bien que de nombreux facteurs individuels contribuent aux frissons (et à la tolérance au 

froid en général), l’embonpoint représente un facteur important (108). Un homme ayant 

une couche adipeuse sous-cutanée très mince (2 à 3mm d’épaisseur) commence à 

frissonner après 40 minutes dans l’air à 15 °C et 2 0 minutes à 10°C, tandis qu’un autre 

ayant une couche adipeuse plus isolante (11mm) peut ne pas frissonner du tout à  

15°C et frissonner après 60 minutes à 10°C (98). 
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Les grandes réponses décrites ci-dessus reposent sur des mécanismes physiologiques 

qui ont été largement étudiés et que nous allons brièvement rappeler ici. Pour faciliter la 

compréhension, suivons le « chemin » du signal, des récepteurs cutanés jusqu’aux 

centres supérieurs et aux réponses efférentes. 

 

2.2.4 LES RECEPTEURS CUTANES 

L’existence dans la peau de structures spécifiques répondant sélectivement au chaud et 

au froid et provoquant une sensation de chaud ou de froid a été la première preuve de 

l’existence de structures sensorielles périphériques activées par des changements de 

température (16, 44). Au milieu de XXe siècle, les thermorécepteurs étaient clairement 

nommés. Il existe deux types de thermorécepteurs, les récepteurs de type phasique 

(réponse enclenchée lors de l’atteinte d’une température donnée) et les récepteurs de 

type dynamique (réponse enclenchée par une variation de température). La sensibilité 

et la gamme de travail des récepteurs au froid les rendent particulièrement adaptés à la 

détection de faibles variations de température qui provoquent des légères sensations de 

refroidissement (75, 76). Cependant, de grandes diminutions de température 

provoquent un sentiment très inconfortable qui peut s’apparenter à une douleur. Cela 

est du à l’existence de récepteurs polymodaux qui sont sensibles à de fortes forces 

mécaniques, la chaleur, à un certains nombres de substances endogènes, et y compris 

au froid intense (25, 94, 123). La mise en jeu de ces récepteurs est encore mal 

comprises et leur étude est toujours en cours (12). 

 

2.2.4.1.1 LES RECEPTEURS DE LA DOULEUR 

La douleur est un processus physiologique dont le but est d’avertir la personne d’une 

menace de son intégrité physique d’où le terme nociceptif, introduit par Sherrington au 

début du XXe siècle. Mais à cette simple transmission de la périphérie vers les centres 

corticaux somato-sensibles s’ajoute toujours une composante émotionnelle et 

comportementale. 

 

Les récepteurs périphériques de la douleur sont représentés par les terminaisons libres 

des fibres sensitives Aδ et C. Les fibres Aδ, de calibre fin (2-5µm), sont faiblement 

myélinisées avec une vitesse de conduction de 4 à 40 m/s (140). 



  32/97 

Les fibres C, de calibre très fin (0,3 – 3µm), sont dépourvues de myéline et sont à 

conduction lente (inférieure à 2 m/s). La peau est l’une des structures possédant la plus 

forte densité d’innervation avec en moyenne 200 terminaisons libres par cm². 

Les récepteurs des fibres C sont dits polymodaux car répondant à des stimulations 

thermiques, mécaniques, chimiques. Les muscles, les articulations et les viscères 

contiennent aussi des récepteurs polymodaux Aδ et C. 

Les nocicepteurs modulent leur réponse en fonction de l’intensité et de la durée de la 

stimulation et ont pour caractéristique importante le phénomène de sensibilisation. Ce 

dernier consiste après répétition d’un stimulus nociceptif intense en une diminution du 

seuil d’activation, une augmentation des réponses et l’apparition d’une activité 

spontanée. 

En plus de l’activation directe par un stimulus, ces terminaisons libres sont activées par 

les médiateurs chimiques de la réaction inflammatoire eux-mêmes algogènes. 

(bradykinine, sérotonine, histamine, ions potassium et hydrogène) Les prostaglandines 

synthétisées sur place participent à la sensibilisation des récepteurs. 

La substance P, peptide de 11 acides aminés participe à la vasodilatation. Elle est 

libérée en périphérie par l’influx nerveux qui se propage non seulement vers la moelle 

mais aussi de façon antidromique, vers les autres terminaisons libres de la même fibre. 

Il en résulte une dégranulation des mastocytes libérant de l’histamine. Ce phénomène 

est appelé « inflammation neurogène ». Il participe à l’extension de l’hyperalgésie « en 

tache d’huile ». 

 

2.2.4.1.2 LES THERMORECEPTEURS 

L’aspect morphologique des thermorécepteurs ne permet pas de les différencier des 

autres terminaisons libres. Seules leurs caractéristiques fonctionnelles 

(thermorécepteurs ou nocicepteurs) permettent des les distinguer (140, 164). 

Ils ont une activité tonique basale faible liée à la température cutanée. Par contre ils ne 

répondent pas à des stimulations mécaniques. Leur mode de réponse est de type 

phasique avec, à la différence des nocicepteurs, un seuil d’activation bas. 

Précisons que la sensibilité  de la peau au chaud et au froid est localisée en différents 

points sensibles spécifiquement au froid ou au chaud. Ces points sont répartis sur la 

peau à des densités variables toujours inférieure à celles des mécanorécepteurs. De 

plus, les points sensibles au froid sont beaucoup plus nombreux que les points 
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sensibles au chaud. Par exemple, la surface de la main possède 1 à 5 points au froid 

par cm², mais seulement 0,4 au chaud par cm². Par ailleurs, c’est dans la peau du 

visage que l’on trouve la plus grande densité en thermorécepteurs : 16 à 19 points au 

froid par cm². 

2.2.4.1.3 LA SENSIBILITE AU CHAUD 

Les terminaisons nerveuses libres impliquées dans la sensibilité au chaud sont 

majoritairement de type C. Elles sont moins nombreuses que celles codant le froid. 

Leurs champs récepteurs ont un diamètre de 1mm. Elles sont activées pour des 

variations de température comprises entre 30 et 45°C avec une sensibilité maximale 

entre 41 et 45°C. Au-delà de 45°C les nocicepteurs thermiques sont également activés 

alors que la fréquence de décharge des thermorécepteurs baisse. 

 

2.2.4.1.4 LA SENSIBILITE AU FROID 

Elle correspond à l’activation de thermorécepteurs (fibres Aδ et C). Leurs champs 

récepteurs sont de petite taille de l’ordre de 100µm de diamètre. Ils codent des 

variations de 0,5 à 20 °C par rapport à la températ ure cutanée basale. Dans cette 

fourchette, ils seront activés par une diminution brutale de température et inhibés 

lorsque la variation de température rejoint l’état basal. Il existe donc une zone de 

chevauchement entre les deux types de sensibilité thermique (30-40°C). Dans cette 

gamme correspondant à la température cutanée physiologique les deux catégories de 

fibres sont actives. 

Les températures froides capables de provoquer une sensation de douleur varient 

considérablement chez l’être humain, avec des températures entre 10 et 15°C et autour 

de 18°C pour la peau glabre et non glabre, respecti vement (29, 153). Avec une vitesse 

de refroidissement lente, le seuil de déclenchement de la douleur est plus élevé qu’avec 

une vitesse rapide, et les stimulus froids sont plus intenses (72). L’intensité de la 

douleur provoquée par le froid augmente linéairement avec l’intensité du stimulus entre 

20 et 0°C (29). Un stimulus froid nocif active les nocicepteurs Aδ et C (153, 164). Il est 

spécifié que ces travaux n’ont pas pris en compte une approche de la cryothérapie dont 

la technique est basée sur un froid sec, sous forte pression et provoquant un important 

gradient de température. 
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2.2.4.1.5 LES MECANORECEPTEURS  

La sensibilité mécanique cutanée correspond à trois qualités : pression, toucher et 

vibration. Ces qualités sont liées à la présence de récepteurs sensoriels différents dans 

l’épaisseur de la peau. Selon leur organisation anatomique, il est possible de distinguer 

six types de récepteurs : les disques de Merkel, les disques tactiles, les récepteurs des 

follicules pileux, les corpuscules de Meissner, les corpuscules de Ruffini et les 

corpuscules de Pacini (140). 

 

Figure 5 :  Répartition des principaux types de récepteurs tactiles dans la peau glabre et velue  

Les mécanorécepteurs sont différents selon que la peau est glabre ou velue. Dans les 

régions velues, les récepteurs principaux sont ceux des follicules pileux, tandis que la 

peau glabre contient surtout des corpuscules de Meisner et des disques de Merkel. Les 

corpuscules de Pacini et de Ruffini, quant à eux, sont localisés dans le tissu sous 

cutané des deux types de peau. 

2.2.4.1.6 SENSIBILITE A LA PRESSION 

Les récepteurs à adaptation lente (corpuscule de Ruffini, disques de Merkel et disques 

tactiles) codent l’intensité de la stimulation par leur fréquence d’émission de potentiels 

d’action. Compte tenu de leur faible adaptation, ils commencent à être actifs au début 

de la stimulation et ne cessent de l’être qu’à la fin de celle-ci. De tels récepteurs codent 

l’intensité et la durée d’une stimulation et sont à l’origine de la sensibilité à la pression. 
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2.2.4.1.7 SENSIBILITE AU TOUCHER LEGER ET A LA VITESSE 

Au niveau de la peau velue, les follicules pileux à adaptation rapide sont responsables 

de la détection de la vitesse. Dans la peau glabre, les corpuscules de Meisner ont des 

propriétés comparables. Les corpuscules de Meisner interviennent dans la détection 

des vibrations situées entre 5 et 200 Hz. 

 

2.2.4.1.8 SENSIBILITE AUX VIBRATIONS 

Les corpuscules de Pacini sont des récepteurs phasiques qui réagissent à une variation 

rapide de l’intensité de la stimulation. Ils répondent également à des fréquences de 

vibrations situées entre 30 et 1500 Hz avec une sensibilité optimale pour une fréquence 

de 300 Hz. 

 

2.2.5 LES VOIES AFFERENTES 

Les nerfs spécifiques au froid sont situés dans les neurones spinaux, thalamiques et 

corticaux (153). 

 

Les afférences sont organisées autour de deux voies principales : 

o le système lemniscal 

o le système antéro-latéral (spino-thalamique) 

 

2.2.5.1.1 LE SYSTEME LEMNISCAL 

Les fibres myélinisées de gros calibre provenant des mécanorécepteurs (sensations 

tactiles, vibrations, position) entrent dans la moelle par les racines dorsales avant 

d’atteindre le bulbe rachidien (neurone de premier ordre). L’axone d’un neurone de 

second ordre croise le plan sagittal et monte jusqu’au thalamus controlatéral en 

empruntant le lemnisque médian. Les neurones projettent ensuite sur le cortex 

somesthésique primaire. 
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2.2.5.1.2 LE SYSTEME ANTEROLATERAL (SPINOTHALAMIQUE) 

Il est composé de trois voies ascendantes responsables de la transmission de la 

douleur, de la sensibilité thermique, ainsi que des sensations diffuses de tact et 

pression. Ces voies sont : 

• le système néo-spinothalamique 

• le système spino-réticulaire 

• le système spino-tectal ou spino-mésencéphalique 

 

Dans tous les cas, le neurone afférent pénètre dans la substance grise spinale (corne 

postérieure où il est relayé par un neurone de second ordre. Ce deuxième neurone 

émet un axone qui croise le plan sagittal au niveau spinal. Les fibres du faisceau 

néospino-thalamique terminent dans le noyau ventro-postérieur du thalamus ainsi que 

dans les noyaux intralaminaires du thalamus. Comme pour la voie lémniscale, elles se 

terminent sur le cortex somesthésique primaire. 

 

Figure 6 : Faisceaux spino-thalamique ventral (à gauche) et latéral (à droite) 

 

2.2.6 LES CENTRES SUPERIEURS 

Les centres impliqués dans la thermorégulation sont situés dans l’hypothalamus 

antérieur et postérieur et forment une boucle de rétrocontrôle de la température 
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centrale. Celle-ci est mesurée par des thermorécepteurs, l’information est transmise aux 

centres de contrôle qui comparent la valeur actuelle à une valeur de consigne. S’il y a 

écart, les centres mettront en jeu les mécanismes tendant à le faire disparaître. 

Lors de l’exposition au froid la région postérieure de l’hypothalamus commande la 

production de chaleur par le frisson et réduit la perte de chaleur grâce à la 

vasoconstriction cutanée. Lors d’une exposition au chaud, l’hypothalamus antérieur 

commande la vasodilatation (185). Les informations de températures internes 

(centrales) et de surface (cutanées) sont transmises à ce centre qui va coordonner les 

réponses efférentes appropriées (19, 79). Toutefois, le noyau dorsomédial de 

l’hypothalamus, la substance grise péridurale du diencéphale et le noyau raphé pallidus 

dans la medulla ont aussi un rôle (13). 

 

2.2.7 LES VOIES EFFERENTES 

Elles sont essentiellement neurovégétatives orthosympathiques et mettent en action 

deux types de réponses, l’une systémique, l’autre locale. 

 

2.2.7.1.1 REPONSE SYSTEMIQUE 

La réponse systémique correspond d’abord à une libération de noradrénaline par le 

deuxième neurone orthosympathique. Pour des intensités de stimulation froide plus 

grandes (seuil) l’adrénaline est libérée à son tour par les glandes médullosurrénales 

(55). Cette mise en jeu orthosympathique est responsable d’une part de la 

vasoconstriction cutanée, musculaire, de la libération de substrats énergétiques 

lipidiques (récepteurs ß3-adrénergiques) utilisables par le muscle, et de l’activation du 

tissu adipeux brun (Cf. supra). Parallèlement, une augmentation du tonus musculaire 

survient, qui augmente la production de chaleur, et peut déboucher sur le frisson 

musculaire (contractions involontaires de brève durée et répétées qui produisent 

davantage de chaleur que la seule augmentation de tonus. à la mise en jeu 

orthosympathique L’augmentation du tonus musculaire responsable du déclenchement 

du frisson. 

Remarque : 

En cas d’exposition prolongée au froid, le processus d’acclimatement met en jeu une 

activation hypothalamo-hypophysaire. L’hypothalamus antérieur libère du TRF 
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(Thyroxine Releasing factor) qui déclenche la libération de TSH (Thyroxine Stimulating 

Hormone) dont l’action augmente le métabolisme basal (77). Parallèlement la libération 

orthosympathique de noradrénaline diminue tandis que la sensibilité périphérique à ce 

médiateur augmente. 

 

2.2.7.1.2 REPONSE LOCALE 

Elle correspond à une vasoconstriction de la zone refroidie. Toutefois, il faut noter que 

la circulation cutanée humaine est unique car elle est contrôlée par deux populations de 

fibres sympathiques : les fibres noradrénergiques vasoconstrictrices coexistent avec 

d’autres fibres sympathiques vasodilatatrices (un système moins bien connu qui est 

activé lors d’hyperthermie). Ces deux populations de fibres innervent l’ensemble de la 

peau non glabre, alors que la peau glabre (paumes des mains, soles des pieds, lèvres) 

est innervée uniquement par les fibres vasoconstrictrices.  

 

Toutefois, parallèlement à la réponse contrôlée par les centres  supérieurs, il existe une 

réponse « loco-locale » différente selon qu’il s’agisse d’une peau glabre ou non glabre, 

avec la possibilité de mise en action d’anastomoses artério-veineuses (AAV). Dans la 

peau glabre, les AAV sont nombreuses et richement innervées par le système 

sympathique vasoconstricteur. Au contraire, dans la peau non glabre, il y a peu d’AAV, 

et celles-ci sont innervées par les deux systèmes vaso-constricteur et dilatateur (27). 

 

Le refroidissement local de la peau peut provoquer une vasoconstriction locale très 

importante, faisant pratiquement disparaître le débit sanguin, ou le réduisant à une 

valeur insuffisante pour assurer la survie tissulaire. C’est le mécanisme des lésions 

ischémiques de type « pied de tranchée » et du stade initial des gelures (bien avant un 

abaissement de température capable de prendre en glace les liquides extra et 

intracellulaires dont la richesse en substances dissoutes abaisse fortement le point de 

congélation). Cette vasoconstriction dépend de l’activation locale des fibres 

noradrénergiques (131). Une augmentation de l’affinité des récepteurs post-synaptiques 

α (surtout les α2) accompagne la diminution de la température et contribue aussi à cette 

vasoconstriction locale. Cette réponse ne repose pas forcément sur une connexion 

intacte avec le système neurovégétatif, puisqu’elle n’est pas modifiée par un blocage 

neuronal proximal (131). Nous avons montré que si le refroidissement local était 
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suffisamment important, une vasoconstriction généralisée était observée, ce qui 

confirme l’extension d’une réponse locale à une réponse systémique. (116, 117) Le 

refroidissement d’un doigt plongé dans l’eau glacée déclenche une vasoconstriction 

locale, mais qui n’est pas accompagnée d’augmentation de la pression artérielle à 

distance, (137, 153) alors que l’immersion de la main dans l’eau froide déclenche 

l’augmentation d’une réponse systémique (humérale ou digitale sur le membre 

supérieur controlatéral). Pour la même température d’eau, le degré de stimulation est 

donc bien différent en fonction de la surface concernée (peau de deux phalanges contre 

surface totale d’une main), ce qui traduit la gradation d’activation des réponses : 

vasoconstriction réflexe localisée ou étendue à la circulation systémique, et de nature 

alors à stimuler à son tour les baroréflexes artériels. Plusieurs caractéristiques de ces 

mécanismes restent à préciser, notamment les seuils de stimulation systémique : 

amplitude et vitesse du refroidissement… Il est intéressant de noter que des réponses 

systémiques analogues (vasoconstriction avec augmentation de pression artérielle) 

médiée par la libération graduée de noradrénaline et d’adrénaline sont obtenues en 

refroidissant non pas la peau, mais le sang et les tissus profonds (55, 58).   

 

2.3. LES TECHNIQUES ACTUELLES UTILISEES EN CRYOTHERAPIE  

Après avoir brièvement rappelé l’histoire du froid et de son utilisation thérapeutique, 

nous rappelons les techniques qui sont actuellement en usage dans le cadre de la 

cryothérapie.  

 

2.3.1 LA GLACE ET SES DERIVES 

2.3.1.1.1 LA GLACE 

La neige et la glace ont sans doute été les premières manières d’utiliser les vertus du 

froid en médecine. Actuellement, la glace peut être fabriquée  

- sous forme de cube : les cubes sont fabriqués en réfrigérateur ou en machine à 

glaçons (47),  

- sous forme de glace pilée : la fabrication de glace pilée a permis l’utilisation 

souple et malléable de la glace que l’on peut modeler autour d’une articulation ou 

d’un membre, améliorant ainsi son efficacité. Il s’agit de glaçons de petites tailles 

fabriqués par écrasement ou dans machine à glace pilée (9, 47). 
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La glace est utilisée aussi pour refroidir l’eau dans un appareillage permettant sa 

circulation du type du « CRYOCUFF » (38, 74, 83). Il s’agit d’un réservoir isotherme 

rempli d’eau additionnée de glace, relié au patient par une tubulure souple venant se 

connecter à un manchon, recouvrant par contact la surface à traiter. Par élévation du 

réservoir, l’eau froide circule dans le manchon et refroidit la zone de traitement. 

 

 

Figure 7 : Appareil Cryocuff 

 

 

Ces sources de refroidissement sont le plus souvent contenues dans une poche à 

glace, encore appelée « vessie de glace », appliquée directement sur la peau ou au 

travers d’un linge humide.  

L’utilisation de la vessie en latex a permis d’avoir un produit hygiénique, souple et 

surtout étanche. Le bouchon permet de remplacer les cubes de glace fondus. 

Largement utilisées au quotidien, notamment dans les hôpitaux, elle s’utilise toujours 

(21, 47, 70). L’usage de la glace pilée au travers un linge humide est fréquent en milieu 

sportif mais nécessite une précaution d’application en raison de la sensibilité cutanée au 

froid humide (106, 113). La circulation d’eau refroidie dans un réservoir rempli de 

glaçons permet un refroidissement aisé de la zone cutanée avec d’une part un froid 

moins intense et d’autre part avec un contact permanent et humide. 

Il est à noter que l’application habituelle de la poche de glace, en milieu hospitalier, se 

fait essentiellement sur le bandage, pour des raisons d’asepsie, et non directement sur 

la peau, ce qui diminue fortement son intérêt thérapeutique. 

 

2.3.1.1.2 LES DERIVES DE LA GLACE 

2.3.1.1.3 POCHE DE GEL 

Il s’agit de produits dits de « thermothérapie » encore appelés « cold gel » qui consiste 

en une poche en plastique remplie d’un gel qui permet l’absorption de la chaleur comme 

du froid. Elle est stockée dans un réfrigérateur et permet un modelage plus ou moins 

aisé autour de la zone à refroidir. Certains gels sont plus efficaces que la glace mais 

entraînent un risque important de nécrose tissulaire par contact prolongé (1, 3, 172).  
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2.3.1.1.4 LES BANDES TUBULAIRES DE REFROIDISSEMENT 

Il s’agit de tube remplit d’un gel refroidissant conservé au réfrigérateur dans un 

conditionnement de type « boite de conserve » qui s’utilise comme un bandage à 

enrouler autour de la zone à traiter. Elles sont à usage unique. 

 

Posologie :  

Si l‘efficacité de ces procédés (vessies de glace et compresses froides) est reconnue, il 

n’y a pas pour l’instant de consensus quand à leurs modalités d’utilisation. Toutefois, 

l’utilisation la plus courante consiste en général en une application pluriquotidienne (le 

plus souvent deux fois), à raison de 15 à 30 minutes par application (1, 14, 15, 51, 92). 

Contre-indications  :  

Allergie au froid, syndrome de Raynaud. 

 

2.3.2 LE CHLORURE D’ETHYLE 

Le chlorure d’éthyle encore appelé chloroéthane fait partie de la famille chimique 

des chloroalcanes. Il se présente sous forme d’un liquide limpide, incolore, que l’on peut 

pulvériser à l’aide d’un appareil de Dupuy de Frenelle (crée vers 1920) pour une 

anesthésie. C’est un agent de refroidissement par vaporisation à usage topique qui 

entraîne une forte baisse de température par évaporation. Il est destiné essentiellement 

à l’anesthésie locale par réfrigération dans la lutte contre la douleur et pour les besoins 

de petites interventions chirurgicales (2, 54), en dermatologie et obstétrique (ex : abcès, 

furoncles, verrues, corps étrangers, hémorroïdes externes, 118, 147, 148), ainsi qu’au 

soulagement des blessures sportives mineures (111, 136). Il a été utilisé également 

comme révulsif pour le traitement de la douleur myofaciale (myalgies faciales, 174), de 

la limitation des mouvements et de la tension musculaire (174, 173), domaines du 

traitement de l’entorse (136). 

 

 

Figure 8 : Chlorure d'éthyle 
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Posologie :  

Anesthésie topique dans le cadre de petites interventions chirurgicales : Nettoyer le 

champ opératoire à l’aide d’un antiseptique approprié. Appliquer de la vaseline pour 

protéger les zones adjacentes. Vaporiser le chlorure d’éthyle sur la zone à traiter, de 

façon continue, pendant 4 à 10 secondes, à une distance  située entre 10 et 20 cm. 

Vaporiser jusqu’à ce que la peau devienne blanche ; attention à ne pas geler la peau, 

puis procéder rapidement à l’incision. La durée d’action de l’anesthésie est de quelques 

secondes à une minute. 

 

Contre indications et précautions d’usage : 

Le chlorure d’éthyle limité à un usage externe  présente des contre indications en raison 

de son effet narcotique et du risque de lésions de la fonction cardio-pulmonaire et des 

organes parenchymateux (cœur, foie, rein). Il ne doit pas être utilisé en anesthésie 

générale ni pour l’anesthésie par inhalation ainsi que dans le cas de plaies ouvertes. 

Les risques locaux sont une atteinte cutanée par gelure. 

 

2.3.3 LE CHLOROFLUOROMETHANE  

L’apparition des sprays réfrigérants de la famille des chlorométhanes encore appelé 

Fréon 31 a permis l’utilisation, essentiellement, en milieu sportif et dans le traitement de 

la douleur (7, 24), par glaçage en cas de soins d’urgence sur le terrain. 

Faisant partie de la famille des HCFC (hydrochlorofluocarbone), la composition de ces 

sprays est interdite en raison de son impact sur la couche d’ozone.  

La température à la sortie du spray est de l’ordre de -20°C. 

 

Posologie :  pulvérisation de la zone à traiter par un balayage à une distance d’environ 

10 à 15 cm de la peau. 

 

Contre-indications et précautions d’usage :  essentiellement l’allergie au froid. Le 

risque de gelure est à prendre en compte. 
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2.3.4 LE DIMETHYLENE, LE BUTANE 

Les sprays réfrigérants de la famille des diméthylène et butane sont apparus après 

l’interdiction des HCFC à base de Fréon (24, 42). 

Composés de gaz de butane associé souvent à des essences de menthe pour 

neutraliser l’odeur du butane, ils permettent un refroidissement équivalent à celui des 

Chlorofluorométhane. La température à la sortie du spray est de l’ordre de -20°C. 

 

 

Figure 9 : Spray réfrigérant de la marque Urgo 

 

 

Contre-indications et précautions d’usage sont identiques à celles du 

Chlorofluorométhane. 

Le risque de gelure est aussi important. 

 

2.3.5 LA CRYOTHERAPIE PAR AIR PULSE  

Il s’agit d’un procédé par convection, né en Allemagne dans les années 1980  (65) qui 

consiste à refroidir de l’air au moyen d’un ensemble de compresseurs à étage afin 

d’obtenir un jet d’air froid dont la température varie entre -30°C et -50°C en sortie 

d’appareil. L’air froid sera soufflé sur la zone à traiter afin d’obtenir un abaissement de la 

température cutanée (65, 81, 93, 112, 125, 126). 

Cette technique est utilisée dans la traumatologie sportive pour traiter la douleur, 

l’œdème et l’hématome. 

 

Posologie  : Balayage de la peau avec le jet froid pendant une durée de 4 à 5 minutes. 

Contre-indications et précautions d’emploi : 

Elle ne présente que très peu de contre-indications, si ce n’est l’allergie au froid. Il y a 

peu de réactions cutanées et de gelure. L’humidité contenue dans l’air ambiant peu 

rendre l’application peu agréable voire douloureuse. 
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2.3.6 LES CELLULES A EFFET PELTIER 

En 1822, Thomas Seebeck découvre le phénomène du courant thermoélectrique 

se produisant dans un circuit fermé, formé de conducteurs différents dont les jonctions 

sont à des températures différentes. Vers 1834, Jean Charles Athanase Peltier 

découvre les anomalies de température aux jonctions de conducteurs de nature 

différente soumis à un courant continu. En fait, ils ont tous deux découvert le même 

phénomène mais de façon inverse ! Les propriétés des circuits thermoélectriques ont 

été démontrées de manière précise par E. Altenkirch en 1919. La découverte des semi-

conducteurs au milieu du 20ème siècle a permis d’exploiter ce phénomène (129). 

 

Cet effet fait que l’une des jonctions se refroidit légèrement pendant que l’autre se 

réchauffe légèrement. L’effet peut-être suffisant pour faire apparaître du givre. 

 

Une Cellule à Effet Peltier (CEP) appelée aussi module thermoélectrique, est un 

assemblage d’éléments semi-conducteurs, entre deux semelles conductrices de la 

chaleur. Si l’on fait passer un courant électrique continu dans un tel montage, il apparaît 

une « face froide » qui absorbe des calories, et une « face chaude » qui dégage des 

calories. Une CEP est donc une pompe à chaleur, c'est-à-dire un dispositif capable de 

prendre des calories à une source froide pour les restituer à une source chaude. 

 

Une CEP peut-être utilisée : 

• Soit en refroidissement : la source froide est alors le milieu à refroidir, la source 

chaude est l’air ambiant ou un autre fluide de refroidissement. 

• Soit en chauffage : la source froide est l’air ambiant, ou un autre fluide de 

chauffage, la source chaude est le milieu à réchauffer. 

Une des propriétés remarquables des CEP est qu’il suffit d’inverser le sens du 

courant d’alimentation pour passer du mode refroidissement en mode chauffage, et 

inversement, ce qui permet de réaliser des applications mixtes, néanmoins l’essentiel 

des applications des CEP se trouve dans le domaine du refroidissement. 

 

Ce type de refroidissement obtenu à basse puissance (quelques dizaines de Watts) 

permet un écart de température limité entre source chaude et froide, jusqu’à 50°C 

environ. La température négative peut atteindre -30°C à la surface de la CEP. 
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Utilisé en médecine de rééducation pour la douleur et l’œdème ainsi qu’en médecine 

esthétique, ce système permet un refroidissement par conduction au niveau de la peau 

(40, 132).  

 

Contre-indications et précautions d’usage  : 

Effet du froid limité. Eviter un contact prolongé pouvant créer une gelure. 

 

Figure 10 : Appareil Kryotur (Société Gymna, Belgique) qui permet 

d’amener la température de la tête de contact à environ -12°C  

 

 

2.3.7 LES SELS DE NITRATE D’AMMONIUM 

Les sels de nitrate d’ammonium, encore appelés nitrate d’ammoniaque ou salpêtre 

d’ammonium, font partie de la famille des sels inorganiques. Ils se présentent sous la 

forme de cristaux blancs, inodores, hygroscopiques. 

Ils sont utilisés comme sacs réfrigérants (sous forme de « cold pack ») dans les milieux 

sportifs et dans les secteurs d’activité où la production de froid est complexe (10). 

 

La pression sur l’enveloppe produit un écrasement des cristaux qui provoque une 

réaction chimique cryogénique (réaction endothermique). 

Son application est utilisée pour refroidir une zone corporelle en cas de douleurs, choc, 

contusion. Le froid produit est peu intense (5°C), (50). 

 

 

Figure 11 : "Cold pack" qui permet d'obtenir du froid chimiquement 

 

 

Précautions de manipulation : 

A manipuler en dehors de toute source de chaleur. 
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2.3.8 TECHNIQUE PAR EVAPORATION D ’AZOTE 

Dans les années 1980, Yamauchi, au Japon, suivi de Fricke en Allemagne, 

utilisent l’azote liquide (-196 °C) vaporisé (65, 1 87). Dans un vase de Deware, dans 

lequel est installé un tube muni d’une résistance électrique. Après chauffage de l’azote, 

ils obtiennent un nuage de vapeur d’azote à -120 °C  qu’ils appliquent par vaporisation et 

balayage sur la zone cutanée à traiter. Les importantes pertes de charge autorisent 

toutefois, un refroidissement rapide de l’ordre de -100°C. 

 

L’expérimentation clinique a montré le bénéfice de cette technique qui permet de 

diminuer la prise de médicaments anti-inflammatoires chez des patients atteints de 

rhumatismes inflammatoires chroniques (186, 187). 

 

Cette technique a par contre des contraintes de sécurité et d’utilisation. L’azote évaporé 

diminue notablement la fraction d’oxygène dans l’ambiance, ce qui nécessite un 

renouvellement régulier de l’atmosphère de l’enceinte où se déroule le soin. D’autre 

part, l’enceinte contenant l’azote ne peut être close (variation de pression). Il s’en suit 

une perte importante de gaz par évaporation naturelle (environ 48%). 

Pour toutes ces raisons et malgré l’important pouvoir refroidissant de l’azote, cette 

technique est pratiquement abandonnée (99). 

 

Posologie : 

Après réchauffage et évaporation de l’azote, le traitement consiste en un balayage 

permanent de la zone à traiter. Le temps de balayage est fonction de la surface à traiter. 

De façon habituelle, le traitement dure environ deux à trois minutes. La fréquence des 

séances était de l’ordre d’une par jour dans les soins d’urgence ou pour des douleurs 

aigues et de trois par semaine pour un suivi des patients en phase chronique. 

 

Contre-indications / sécurité : 

Plusieurs sociétés ont développé ce matériel en le perfectionnant en raison du risque 

important de gelure cutanée.  
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2.4. INDICATIONS ET CONTRE INDICATIONS  

2.4.1 INDICATIONS 

 

A partir de ces observations, les indications principales de la cryothérapie  ont été 

définies et sont au nombre de 3 

 

• Le soulagement de la douleur  

• La limitation des effets délétères de l’inflammation 

• L’augmentation du drainage liquidien 

 

2.4.1.1.1 DOULEUR 

Tout d’abord, rappelons qu’avec l’application de glace sur le tissu cutané ou les « cold 

gel pack », il faut au moins 5 à 10 minutes pour atteindre une température suffisamment 

basse pour produire une analgésie locale (23), ce qui correspond à la vitesse de 

progression du refroidissement par conduction (90, 92, 113 Ce temps traduit la 

progressivité du refroidissement dans les tissus autour des terminaisons nociceptives. 

Cette lenteur de modification de la température des fibres nerveuses (terminaisons 

libres nociceptives) ne modifie que lentement leur excitabilité et donc n’induit l’analgésie 

que peu à peu. D’autre part, des thermorécepteurs phasiques, stimulables par des 

variations rapides ne sont pas activés dans ces conditions. La stimulation reste en place 

relativement longtemps (le plus souvent au-delà de 15 minutes). On peut qualifier cette 

cryothérapie de cryothérapie statique . 

. 

 

A contrario, nous avons montré que lors de l’application de la CGH (des précisions sont 

données chapitre 3.1 et 3.2), la modification de température cutanée (et 

vraisemblablement sous-cutanée) est rapide (« choc thermique »), et qu’en moins de 2 

minutes elle déclenche une réponse systémique quasi-immédiate (117). Par opposition 

à l’application d’un pack de glace sur la peau, cette cryothérapie peut être qualifiée de 

cryothérapie dynamique. 
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Nous savons qu’un refroidissement aux environs de 15°C entraîne une analgésie locale 

et qu’en dessous d’un seuil de 5°C, apparaît l’anes thésie locale (23). 

La CGH aura une triple action sur le soulagement de la douleur (51, 52, 59, 120, 134) : 

• Par diminution de la conduction des fibres nerveuses (4, 43, 95, 109) 

• Par libération d’une protéine TRPM 8 dans la fibre nerveuse (133) 

• Par diminution de l’activité biochimique dans les phénomènes inflammatoires 

(voir chapitre suivant) 

 

Diminution de la conduction des fibres nerveuses : 

Plusieurs études ont montré une diminution de la vitesse de conduction consécutive à 

une diminution de la température (43, 95, 109). De plus, il semble que cette réduction 

soit proportionnelle à l’intensité du stimulus froid (4). 

 

Libération de la protéine TRPM8 (53, 133) 

L’équipe de J. Proudfoot de l’université d’Edimbourg a identifié en 2006 la production 

d’une nouvelle protéine, récemment découverte, qui serait produite dans la fibre 

nerveuse et qui inhiberait la transmission de l’influx douloureux aux centres supérieurs. 

Cette action interviendrait dès l’apparition d’un refroidissement léger. 

 

2.4.1.1.2 INFLAMMATION 

Le refroidissement de l’ensemble du corps (67, 190) peut être utilisé pour limiter 

l’inflammation. Le refroidissement local est toutefois plus couramment utilisé (14, 80, 91, 

92, 124, 143, 152, 154, 169) pour réduire l’inflammation superficielle. Le refroidissement 

tissulaire réduit le métabolisme et limite le développement de réactions secondaires au 

traumatisme, qui peuvent avoir des effets indésirables (réaction inflammatoire, 

extravasation, stimulations nociceptives…). 

 

Il existe deux phases dans le processus inflammatoire : 1) la phase d’installation ou 

phase vasculaire, et 2) la phase de crise ou de poussée inflammatoire (encore appelée 

phase d’emballement) aux effets délétères. 

 

• Phase vasculaire : l’action de la cryothérapie permet une limitation de 

l’extravasation vasculaire par vasoconstriction. Cette vasoconstriction, qui 
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provoque aussi à un appauvrissement de l’apport en oxygène, diminue la 

production enzymatique. Toutefois, précisons que la réaction inflammatoire n’est 

pas bloquée afin de permettre l’installation du processus de guérison. 

• Phase de crise inflammatoire : pour le cas ou l’on ne réduise pas les effets de la 

phase vasculaire, l’inflammation se développe et peut générer une augmentation 

de ses effets délétères (augmentation de la perméabilité tissulaire provoquée par 

les collagénases, hyaluronidases et élastases, augmentation de la douleur, 

installation chronique des phénomènes inflammatoires, voire une destruction 

tissulaire pouvant mener par exemple à la polyarthrite chronique évolutive). Le 

froid va dans ce cas permettre de limiter la vasodilatation donc la production 

enzymatique et de diminuer la douleur. De plus, il semblerait que les 

métalloprotéases (collagénases, hyaluronidases et élastases) soient 

thermosensibles : leur synthèse est rendue impossible par une température 

basse. 

 

En dehors d’un abaissement rapide et conséquent de la température tissulaire, cette 

efficacité pourrait aussi être en rapport avec une mise en jeu particulière du système 

nerveux végétatif. Le refroidissement localisé de la peau stimule le système 

neurovégétatif orthosympathique par l’intermédiaire des thermorécepteurs cutanés 

sensibles au froid et du sang refroidi qui, en rejoignant la circulation générale, peut 

aussi stimuler les centres thermorégulateurs (150). Cette mise en jeu provoque une 

vasoconstriction avec augmentation de pression artérielle (6, 84, 103). Pour certaines 

intensités de stimulation froide et selon la dimension de la zone refroidie, une contre 

régulation à l’augmentation des pressions artérielles avec mise en jeu parasympathique 

peut être visible (37). Le système neurovégétatif module certains mécanismes de 

l’inflammation (voir la revue de Pavlov et Tracey ; 130). La noradrénaline et l’adrénaline, 

libérées par les fibres nerveuses sympathiques et sécrétées par la glande médullo-

surrénale modulent la libération de cytokines et différentes facettes des phénomènes 

inflammatoires, notamment en se fixant sur les récepteurs alpha- et bêta- adrénergiques 

des cellules immunitaires. Par ailleurs, l’activité efférente vagale (parasympathique) 

inhibe la libération de cytokines pro-inflammatoires et donc le développement de 

l’inflammation dont celles-ci sont responsables (18, 73). 
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2.4.1.1.3 SYSTEME VASCULAIRE 

Le froid est utilisé pour réduire l’œdème en déclenchant la mise en action du 

« réflexe vasomoteur » : il s’agit d’une alternance de vasoconstriction et de 

vasodilatation (101, 156) permettant une augmentation du débit sanguin local et un 

drainage liquidien.  

 

Il semblerait que le froid à très basse température (cryothérapie) pulvérisé sur les 

chaînes ganglionnaires (membres supérieurs et/ou inférieurs) accélère les phénomènes 

de drainage lymphatique (voir l’étude détaillée au chapitre 3.2.2.4).  

 

2.4.2 CONTRE INDICATIONS ET ACCIDENTS DUS AU FROID  

2.4.2.1.1 ALLERGIE / URTICAIRE AU FROID 

Cette réaction est retrouvée dans 1 cas sur 1 000 000 de sujets. Elle entraîne un 

urticaire géant associé à un purpura hémorragique (120, 165). 

Ce sont des affections rares. Elles surviennent sur des zones cutanées exposées au 

froid par contact direct avec des substances froides ou des courants d'air froid ou de 

l'eau froide. Elles peuvent être associées à des manifestations générales : malaise, 

nausées, douleurs abdominales, tachycardie, dyspnée voire syncope avec état de choc 

anaphylactique.  

Le diagnostic se fait grâce au test du glaçon : on applique un glaçon pendant 2 à 10 

minutes sur l'avant-bras du patient. En cas d'urticaire au froid, une plaque urticarienne 

va apparaître au niveau de la zone de contact. 

 

2.4.2.1.2 SYNDROME DE RAYNAUD 

Le risque principal est un risque d’ischémie, puisque le froid peut aggraver la 

vasoconstriction déjà présente des vaisseaux (120).  

La phase syncopale est marquée par la pâleur intense, cireuse des doigts, remontant 

parfois sur la main voire jusqu'au poignet. Elle s'accompagne de paresthésies ou même 

d'une anesthésie des doigts qui deviennent parfois très maladroits. Dans certaines 

formes intenses, il existe un œdème associé. Lors de la récupération, quelques minutes 

à une demi-heure après le retrait du froid, la sensibilité réapparaît parfois de façon 
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douloureuse et les doigts retrouvent une mobilité normale. Leur couleur est passée du 

blanc cireux à la cyanose puis à une rougeur diffuse.  

Il existe fréquemment des antécédents familiaux analogues, sinon il faut rechercher une 

maladie de système associée. . Le diagnostic est affirmé devant la vasoconstriction 

continue, sans oscillation vasomotrice et sans survenue de vasodilatation paradoxale au 

froid (pléthysmographie digitale par jauge de contrainte, mesure de température digitale 

(voir les références citées dans 137)..  

 

2.4.2.1.3 DREPANOCYTOSES OU ANEMIE A HEMATIES FALCIFORMES 

Chez les patients atteints de drépanocytose, le refroidissement cutané est un facteur 

déclenchant les crises douloureuses qui sont associées à une nécrose vasculaire de la 

moelle osseuse (par falciformation et précipitation de l’hémoglobine S anormale). 

 

2.4.2.1.4 TROUBLE DE LA SENSIBILITE CUTANEE 

Suite à une atteinte neurologique, la diminution de la perception du froid pourrait 

entraîner un risque de nécrose tissulaire (gelure). 

 

2.4.2.1.5 HEMOGLOBINURIE PAROXYSTIQUE AU FROID 

Risque de destruction des globules rouges; l’hémoglobinurie paroxystique au froid est 

un passage non désiré de l’hémoglobine dans l’urine causé par une dégradation rapide 

(lyse rapide) des globules rouges après application de glace (170, 175).  

 

2.4.2.1.6 PLAIE OUVERTE PROFONDE ET ATTEINTES CUTANEES 

Risque de ralentissement du processus de cicatrisation (49, 120). La vasoconstriction 

liée au froid diminuera l’apport sanguin et le métabolisme de la plaie. De plus, la 

sensibilité risque d’être altérée. Enfin il serait contre-indiqué de traiter un patient 

présentant une atteinte de type impétigo ou eczéma suintant. 
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2.4.2.1.7 HYPERSENSIBILITE AU FROID (AVERSION AU FROID) 

Refus de la part du patient de l’application du froid : attitude  d’opposition du patient qui 

peut générer un effet d’augmentation de la douleur d’origine psychosomatique. 

 

2.4.2.1.8 PROBLEMES CARDIAQUES GRAVES OU HYPERTENSION GRAVE 

Risque de causer une vasoconstriction importante des artères coronaires. Éviter de 

traiter l’épaule gauche chez ces patients. 

 

2.4.2.1.9 CRYOGLOBULINEMIE 

Risque d’ischémie à la suite d’une application de glace (vasoconstriction augmentée). 

La cryoglobulonémie consiste en une agrégation de protéines sériques dans les petits 

vaisseaux distaux après une application de froid, il y a donc un plus grand risque de 

thrombose (32, 165). 

 

2.4.2.1.10 ENGELURES 

Ce sont des placards de couleur violette ou rouge, souvent diffus, douloureux au froid, à 

la pression et atteignant les extrémités. Elles sont souvent précédées de l'onglée 

douloureuse : les orteils ou les doigts deviennent soit pâles, soit rouges, des périodes 

de vasoconstriction succédant aux périodes de vasodilatation. C'est un signe d'alarme 

précieux. À un degré de plus, il y a vasoconstriction intense avec anesthésie complète 

qui durera jusqu'au réchauffement qui sera douloureux avec sensation de brûlure 

intense et rougeur due à la vasodilatation. Ces douleurs peuvent durer plusieurs heures 

suivies d'une hyperesthésie de plusieurs jours. Des crevasses douloureuses peuvent 

apparaître surtout en cas de traumatismes associés, mêmes minimes. De plus les 

petites plaies sont lentes à guérir à basse température (88).  

 

2.4.2.1.11 GELURES 

Un refroidissement prolongé doit être évité, car il peut conduire à des gelures et à des 

lésions nerveuses (41, 45, 169, 184). 
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Les gelures superficielles sont marquées par un érythème, un œdème et des 

phlyctènes claires. Elles guérissent sans séquelle.  

Les gelures profondes se rencontrent lors d'une exposition prolongée à de basses 

températures. La coloration des tissus est bleuâtre avec anesthésie locale plus ou 

moins complète. Après quelques heures, de grosses phlyctènes séro-hématiques 

couvrent les parties gelées. Puis apparaissent les escarres de profondeur variable, 

souvent surinfectées et pouvant à terme, conduire à des amputations.  

Les gelures de la face sont particulièrement insidieuses car elles donnent peu de 

symptômes. Sur le visage apparaissent des tâches livides ou grises avec des 

sensations de piqûres d'aiguilles ou de petites douleurs aiguës et soudaines, puis 

survient l'anesthésie complète. Lors du réchauffement, la gelure devient rouge et 

chaude, se déprime, suinte. Ainsi, il peut y avoir des mutilations à bas bruit des 

extrémités du nez ou des oreilles. Ces gelures peuvent être particulièrement graves 

chez les sujets atteints de Cryoglobulinémie.  

 

2.4.2.1.12 ACROCYANOSE 

 
Maladie se caractérisant par des troubles circulatoires passagers responsables de 

cyanose (coloration bleue-violette) des extrémités des doigts, des orteils et des autres 

extrémités de l'organisme : oreilles, mains, etc… Ceci s'explique par la diminution de 

l'arrivée d'oxygène au niveau de ces tissus. 

Cette coloration cyanique persistante des extrémités s'accentue au froid en s'associant 

à une sudation plus ou moins importante.  
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3. TRAVAUX PERSONNELS 

3.1. L’INNOVATION 

3.1.1 L’IDEE 

Il n’y a pas actuellement de consensus relatif aux modalités optimales d’application de 

la cryothérapie et il n’y a guère de moyen de juger de la supériorité d’un système sur un 

autre (14). Il est généralement accepté que le bénéfice est plus grand lorsque le 

refroidissement est effectué très précocement, sans délai après la survenue d’un 

traumatisme et d’un phénomène inflammatoire. Pour expliquer cette efficacité 

thérapeutique, on avance l’hypothèse que plus le métabolisme est diminué tôt après le 

traumatisme, plus les dommages secondaires seront faibles. Pour la même raison, les 

techniques de cryothérapie capables d’abaisser rapidement la température des tissus 

seraient plus efficaces que celles qui refroidissent plus lentement. Il est aussi admis que 

les plus grands degrés de refroidissements réduisent davantage le métabolisme, et par 

conséquent, seraient plus efficaces que ceux qui refroidissent à un moindre degré (5, 

11, 30, 113, 119, 146). 

 

Dans les années 1985, mon activité de kinésithérapeute m’amène à m’interroger sur la 

possibilité de répondre à des soins de physiothérapie d’urgence. L’arsenal 

thérapeutique de l’époque ne répondait que partiellement à cette demande de soins 

croissants. 

Ayant eu l’opportunité de rencontrer un certain nombre de scientifiques et ingénieurs, au 

sein de groupes industriels fabricants de gaz (AIR LIQUIDE, AGA, MESSER…), je 

participe à un programme de développement de soins de physiothérapie par application 

d’un jet d’azote liquide en phase de vapeur. Le programme consistait à concevoir un 

appareil de cryothérapie faisant concurrence à l’appareil « Cryojet » développé par les 

firmes gazières Allemandes. Ainsi est né l’appareil français « JETCOOL 60 » (marque 

Air Liquide France) 

 

Cet appareil muni d’un réservoir à azote liquide dans lequel était immergé un tube 

plongeur équipé d’une résistance électrique permettait d’obtenir après chauffage de 

l’azote, l’évaporation de vapeur à -100°C en sortie  de buse. Un progrès important avait 

été accompli dans la possibilité de traitement à très basse température. 
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Toutefois, La difficulté de la maîtrise de l’application de ce type de cryothérapie rendait 

la technique dangereuse (gelures) et l’évaporation permanente de l’azote rendait 

obligatoire un renouvellement de l’air par brassage mécanique tout en imposant une 

consommation excessive et coûteuse de l’azote. 

 

C’est en 1993 que la technique de la cryothérapie gazeuse hyperbare (CGH) voit le 

jour. Ce procédé nouveau consiste à pulvériser un jet de microcristaux de neige 

carbonique au moyen d’un diffuseur alimenté par un réservoir de dioxyde de carbone en 

phase liquide. Le jet froid ainsi obtenu quitte la buse du diffuseur à une température de -

78 °C et sous une pression de 50 bar, selon les mes ures effectuées par le laboratoire 

d’essai de la société Vallourec Composants automobiles. Le jet est utilisé pour balayer 

la peau à une distance d’environ 15 cm, ce qui pour une température ambiante de 15°C 

de température extérieure, délivre sur la peau une pression de 2,2bar. Ce premier 

appareil de cryothérapie à très basse température permet l’abaissement rapide de la 

température cutanée, et crée sur le tissu cutané ce que nous appelons un « choc 

thermique » en raison de la rapidité et de l’amplitude de l’abaissement de température 

cutanée (environ 1 °C/s). Cette rapidité de refroid issement est déterminante pour 

stimuler les thermorécepteurs car, avec un refroidissement lent, un plus grand 

abaissement de température est nécessaire pour les activer (le seuil de stimulation est 

sensiblement relevé).  

 

A partir de cette idée, plusieurs brevets sont pris. 

 

3.1.2 LES BREVETS 

Trois brevets ont été déposés autour de cette approche technologique : 

3.1.2.1.1 APPAREILLAGE DE CRYOTHERAPIE (CRYOTRON) 

 

Le premier brevet Européen, déposé en 1993, créait un appareil muni d’un diffuseur 

permettant la pulvérisation de microcristaux de dioxyde de carbone, relié par une 

tubulure souple à une bouteille de gaz équipée d’un tube plongeur de façon à n’utiliser 

que la phase liquide du gaz pour obtenir un froid à température constante (-78°C) sous 

haute pression (50 bar par 15°C de température exté rieure). 
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Cet appareil mobile pouvait être déplacé de façon autonome dans chaque secteur 

d’activité nécessitant une intervention  avec traitement de cryothérapie. 

 

 

 

 

Figure 12 : Appareillage de Cryothérapie.  

Cluzeau C . Brevet d’invention 0633008 Fascicule de Brevet 

Européen 1995/02 du 11.01.1995 (33). 
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3.1.2.1.2 APPAREIL AUTONOME ET PORTABLE DE CRYOGENIE UTILISANT L'ANHYDRIDE 

CARBONIQUE EN PHASE LIQUIDE/SOLIDE (BREVET CRYO ONE) 

 

Ce deuxième brevet national et international consista à créer le premier appareil de 

cryothérapie portable muni d’une cartouche de dioxyde de carbone placée à une 

inclinaison de 15° de façon à récupérer la phase li quide du dioxyde de carbone. Le 

brevet consiste à créer une connexion originale permettant la mise sous pression d’un 

gaz liquide par percussion d’un disque métallique lors du vissage de la cartouche reliée 

à l’appareil (pistolet portable). Cette connexion permet la libération du gaz au travers 

une électrovanne alimentée par batterie rechargeable. 

 

Cet appareil est destiné à l’usage de la  médecine d’urgence (médecine du sport, 

médecine du travail, services de secours, Samu…). 

 

 

 

Figure 13 : Appareil autonome et 

portable de Cryogénie utilisant 

l'anhydride carbonique en phase 

liquide/solide.  

 

 

Cluzeau C . Desbrosse J. Brevet d’invention 98 02757 Bulletin officiel de la propriété 

industrielle n°00/17 du 28.04.2000 (34). 
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3.1.2.1.3 APPAREIL AUTONOME ET PORTABLE DE CRYOTHERAPIE A USAGE GRAND PUBLIC 

Ce brevet national et international non utilisé à ce jour, consiste en la mise au point d’un 

appareil destiné à l’usage public de traitement par le froid à très basse température. Il 

s’agit d’un petit appareil contenant une cartouche d’une durée de 20 secondes, muni 

d’un système Venturi permettant un mélange de dioxyde de carbone à de l’air ambiant 

afin de pulvériser un mélange air/CO2 sans danger pour le patient qui se l’applique lui-

même. 

 

Il se présente sous la forme d’un petit appareil comportant des cartouches de rechange 

(16 g) et un dispositif de positionnement sur la peau (distance de pulvérisation 

standardisée) dans les cas d’œdème léger, d’ecchymose ou de douleurs articulaires ou 

musculaire (petite entorse…) et dans l’attente d’une consultation médicale. 

 

 

 

 

 

         

Figure 14 : Appareil autonome et portable de cryothérapie à usage grand public.  

Cluzeau C . Desbrosse J. Brevet d’invention 00 13128 Bulletin officiel de la propriété 

industrielle n°03/04 du 24.01.2003 (36). 
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3.1.3 LES MATERIELS  

 

 

Figure 15 : Appareil CRYO + 

(Société Cryonic Médical) 
 

           

   
Figure 16 : Appareil CRYOTRON  
(société Cryonic Médical) 

 
 
 
 

 
 

 
 
 

Figure 17 : Appareil CRYO ONE 
(Société Cryonic Médical) 

 
 
 
 

 

3.1.4 PROPRIETES DU DIOXYDE DE CARBONE  

Rappelons les propriétés du dioxyde de carbone sont : 

• Gaz médical (traçabilité et analyse bactériologique de chaque lot) 

• Gaz pur (99,9% de pureté, le reste étant des traces d’eau) 

• Gaz sec 

• Propriétés bactériostatique et fongistatique 
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L’utilisation de ce gaz nous permet d’obtenir dès la mise à la pression atmosphérique, 

une température de -78°C sous une pression de 50 ba r en sortie d’appareil (à 15°C de 

température extérieure). Ces propriétés permettent malgré les pertes de charges 

importantes d’avoir « une réserve énergétique » aboutissant à un refroidissement rapide 

des tissus cutanés (passage d’une température cutanée de 32-33°C à environ 2°C en 

30 s). 

 

 

 

Figure 18 : jet de gaz en phase sonique 

 

Un autre avantage du refroidissement par convection grâce au dioxyde de carbone 

pendant la CGH est que le refroidissement est sec, ce qui réduit la survenue d’une 

sensation douloureuse puisque celle-ci est largement due à un environnement humide 

lors du refroidissement (158). 
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3.1.5 METHODOLOGIE 

La méthodologie a pour objectif de traiter une affection aigue ou chronique par un 

abaissement rapide de la température cutanée en vue de soulager le patient de sa 

douleur, de permettre la diminution de la chaleur locale et l’extravasion vasculaire lors 

de réactions inflammatoires. Elle doit permettre par une action vasomotrice un retour à 

l’homéostasie tissulaire et un drainage veino-lymphatique. 

 

Nous utilisons les effets engendrés par la réaction au froid à savoir une action sur la 

conduction des fibres nerveuses de la douleur, une diminution du débit sanguin et de 

l’apport en oxygène pour limiter la production enzymatique propre au processus 

inflammatoire. Enfin nous provoquons une mise en situation de réflexe vasomoteur en 

créant un choc thermique à la surface de la peau, dont le message sera transmis aux 

centres nerveux supérieurs. 

 

3.1.5.1.1 DESCRIPTION DE LA TECHNIQUE 

La technique consiste à pulvériser un jet de microcristaux de dioxyde de carbone sur la 

peau à une très basse température (environ - 10°C s ur la peau) sous une forte pression  

(2,2 bar sur la peau). L’objectif est de créer un choc thermique en très peu de temps (le 

gradient de la chute de température est de l’ordre de 1 °C/ s ; 116, 117). 

Afin d’éviter toute lésion tissulaire par gelure, la technique consistera en un balayage 

lent et régulier de la zone à traiter. 

La durée d’application dépend de la surface à traiter. Elle se situe entre 30 s et trois 

minutes. 

L’abaissement de température ne sera jamais inférieur à 2°C pour la raison que 

l’ensemble des récepteurs cutanés est saturé entre 2°C et 4°C. Aucune réaction 

physiologique complémentaire ne se produira au-deçà de cette température avec en 

plus une augmentation du risque de lésion cutanée.  

 

3.1.5.1.2 GESTE TECHNIQUE 

En préambule il est rappelé que le geste technique doit toujours permettre un traitement 

non agressif, non douloureux et confortable pour le patient. 
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Le geste technique requiert une attention particulière en raison de la puissance utilisée 

à la surface des téguments. 

Il se fera par un balayage lent et régulier qui sera fonction de plusieurs paramètres : 

 

 

 

 

 

 

Figure 19 : Geste technique 

 

 

 

 

 

• distance de projection 

• vitesse de balayage 

• position du jet de dioxyde de carbone par rapport à la peau 

• surface traitée 

 

1. DISTANCE 

 

Elle est caractérisée par la notion d’apparition des cristaux à la surface de la peau. La 

distance moyenne de visualisation des cristaux de dioxyde de carbone se situe à 

environs 10 à 15 cm de la surface cutanée. Il est impératif pour déclencher un choc 

thermique de visualiser les microcristaux de neige carbonique car ils sont à l’origine de 

la réaction par sublimation ce qui permettra l’exothermie cutanée. 

Une pulvérisation trop proche des tissus engendre une douleur pour le patient en raison 

de la pression. Une pulvérisation trop éloignée n’apporte pas un abaissement de la 

température suffisant pour déclencher un choc thermique en raison de l’absence de 

microcristaux. 
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Figure 20 : Distance 

permettant la sublimation 

des microcristaux 

 

 

 

 

 

     2.  VITESSE DE BALAYAGE 

 

La vitesse de balayage doit être lente et régulière afin d’obtenir un abaissement de 

température optimal pour la surface concernée. Le balayage doit engendrer une 

descente de température de la zone à traiter correspondant à un gradient de 

température de l’ordre de 1 °C/s. Il faut environ 3 0 secondes pour amener la surface 

cutanée de 30 °C à 2 °C (température de consigne de  sécurité à ne pas dépasser). En 

fonction de la surface à traiter, il faudra un ou plusieurs chocs thermiques. 

 

 

 

 

Figure 21 :  Vitesse de balayage 

lente et régulière. 

 

 

 

 

 

 

 

SUBLIMATION DU DIOXYDE DE CARBONE

Si nous fixons les microcristaux   
(-78°C) = Necrose 

Si on balaye  =  SUBLIMATION DU CO2

FROID INTENSE

-10°C
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-78°C
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3. POSITION DU JET 

 

Le cône d’éjection en sortie de buse sera toujours perpendiculaire à la surface à traiter 

afin d’éviter tout phénomène de pulvérisation tangentielle qui amènerait une irrégularité 

du refroidissement entre les différentes zones de la surface balayée et un risque de 

point de fixation pouvant entraîner un risque de nécrose tissulaire. 

 

 

 

 

Figure 22 : Jet perpendiculaire à la lésion 

 
 
 
 

3.1.5.1.3 SECURITE - CONTROLES EFFECTUES 

Afin d’éviter toute nécrose tissulaire, il faudra s’assurer que le personnel qui emploie 

cette technique a bien été formée au geste technique. Le contrôle de la mesure 

d’abaissement de la température se fait au moyen d’une lecture directe par pyromètre 

IR visualisant en permanence la température de la peau. L’infra rouge étant dans le 

spectre de l’invisible, un faisceau laser de très basse puissance permet de visualiser la 

cible  mesurée par le capteur infra rouge.  

Un témoin lumineux indique lors de la manipulation, l’instant où la zone balayée se situe 

entre 4°C et 2°C.  

 

 

 

Figure 23 : voyant lumineux rouge de sécurité (± 

4°C) 
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3.1.5.1.4 PROTOCOLE TYPE 

Pour illustrer l’utilisation de notre appareillage, voici un protocole type de traitement par 

le froid de l’entorse de cheville au stade aigu. 

 

Le protocole a pour objectif : 

1. de soulager la douleur 

2. d’effectuer un drainage de l’œdème et de l’hématome ou de l’ecchymose. 

3. d’induire une vasoconstriction localisée pour limiter l’extravasion tissulaire et 

réduire l’apport en oxygène afin de réduire l’inflammation. 

 

La fréquence du soin est d’une séance par jour au minimum (l’idéal étant de deux 

séances par jour matin-soir) 

La durée est fonction de l’importance de l’œdème ou/et de l’hématome : le balayage 

sera de 1 min à 1 min 30 s. 

Le nombre de séances est d’environ 12 en une semaine (sur la base de 2 séances par 

jour) 

En ce qui concerne le mode opératoire, le patient est installé en décubitus dorsal en 

position semi assise. Le traitement débutera par une pulvérisation courte de 15 

secondes sur les nœuds lymphatiques du triangle de Scarpa et du creux poplité afin 

d’augmenter le drainage liquidien. 

La deuxième phase consiste à balayer la surface de l’entorse  en commençant par le 

point douloureux exquis (par ex : trajet du LLE) puis en poursuivant par un balayage de 

la cheville de façon péri-malléolaire externe et interne. On terminera  par la voûte 

veineuse de Legeard en vue d’augmenter le retour veino-lymphatique. 

Le traitement sera toujours confortable et non douloureux pour le patient. 

 

 

 

 

 

Figure 24 : traitement à J0                          
     Figure 25 :  Traitement à J2 (4 séances) 
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3.1.5.1.5 PRECAUTIONS D’USAGE 

Les précautions d’usage sont de deux ordres : 

 

1. Ne jamais fixer un point (seule et unique consigne stricte de sécurité) : le pouvoir 

de refroidissement est très important et les risques de gelures sont réels. 

2. Une formation à la technique est fortement conseillée, mais non obligatoire. 

 

3.2. RESULTATS EXPERIMENTAUX  

3.2.1 ASPECTS PHYSIOLOGIQUES 

3.2.1.1.1 COMPARAISON DES REACTIONS PHYSIOLOGIQUES : REFROIDISSEMENT PAR POCHE A 

GLACE VS. CGH. 

Les mécanismes et réponses décrites précédemment sont dépendants des degrés de 

refroidissement provoqués, en termes de température cutanée et de vitesse de 

refroidissement. Afin de mieux préciser les réponses physiologiques déclenchées par la 

CGH que nous avons développée (33, 36), nous avons précisé les températures 

cutanées atteintes et les réponses vasculaires déclenchées par cet appareil (116) puis 

étudier l’activité neurovégétative cardiovasculaire (117) lors d’un refroidissement local, 

en la comparant à la technique la plus fréquemment utilisée en soin courant : la poche à 

glace. 

 

Etude n°1 

Objectif  

Cette étude avait pour objectif de comparer le refroidissement cutané provoqué par 

application de glace durant 15 minutes et par projection de microcristaux de CO2 (CGH) 

durant 2 minutes. 

 

Matériel et Méthode 

 Douze jeunes hommes (moyenne ± SD: 22,9 ± 1,8 ans) ont eu le dos de leur main non-

dominante refroidi par application de glace ou par CGH de manière randomisée. Les 

températures cutanées de la main refroidie (paume et dos) et de la main controlatérale 

(dos) ont été mesurées continuellement grâce des thermistances avant, pendant et 

après (30 min) le refroidissement.  
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Figure 26 : Installation du sujet. 
 

Résultats 

Les résultats ont établi que la CGH provoquait une diminution significative de la 

température dorsale de la main refroidie (de 32,5 ± 0,5°C à 7,3 ± 0,8°C) et une 

diminution significative de la température cutanée de la face palmaire et de la main 

controlatérale. Avec l’application de glace, la température de la face dorsale de la main 

refroidie a été significativement diminuée de 32,5 ± 0,6°C à 13,9 ± 0,7°C. Toutefois, la 

température atteinte avec la glace était significativement moins basse que lors du 

refroidissement par CGH, et aucun changement n’a été observé sur les autres 

températures cutanées. Le réchauffement était équivalent dans les deux cas, ce qui 

signifie que la remontée en température était plus importante après CGH. 

La CGH diminue donc la température à la fois de la main refroidie et de la main contra 

latérale, ce qui indique qu’une réponse vasoconstrictrice systémique se développe. Les 

réponses vasculaires déclenchées par la glace semblent au contraire rester localisées 

uniquement à la zone directement refroidie. 
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Figure 27 : Température du dos de la main gauche 
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ORIGINAL ARTICLE

Hyperbaric Gaseous Cryotherapy: Effects on Skin
Temperature and Systemic Vasoconstriction
Laurent Mourot, PhD, Christian Cluzeau, PT, Jacques Regnard, MD, PhD

ABSTRACT. Mourot L, Cluzeau C, Regnard J. Hyperbaric
gaseous cryotherapy: effects on skin temperature and systemic
vasoconstriction. Arch Phys Med Rehabil 2007;88:1339-43.

Objective: To compare skin-surface cooling caused by the
application of an ice bag (15min) and the projection of carbon
dioxide microcristals (2min) under high pressure (75 bar) and
low temperature (�78°C), a modality called hyperbaric gas-
eous cryotherapy.

Design: Randomized controlled trial with repeated measure.
Setting: Laboratory experiment.
Participants: Twelve healthy male subjects (mean � stan-

dard deviation, 22.9�1.8y).
Interventions: Ice bag and hyperbaric gaseous cryotherapy

were randomly applied on the skin of the nondominant hand.
Main Outcome Measure: Skin temperature of the cooled

(dorsal and palmar sides) and contralateral (dorsal side) hands
were continuously measured with thermistor surface-contact
probes before, during, and after (30min) cooling.

Results: Hyperbaric gaseous cryotherapy projection induced
a large decrease (P�.05) of the dorsal skin temperature of the
cooled hand (from 32.5°�0.5°C to 7.3°�0.8°C) and a signif-
icant decrease of the skin temperature of the palmar side and of
the contralateral hand. The skin temperature of the dorsal side
of the cooled hand was decreased with an ice bag (from
32.5°�0.6°C to 13.9°�0.7°C, P�.05). However, the lowest
temperature was significantly higher than during hyperbaric
gaseous cryotherapy, and no significant changes in the other
skin temperatures were observed. Rewarming was equal after
the 2 modalities, highlighting a more rapid increase of the skin
temperature after hyperbaric gaseous cryotherapy.

Conclusions: Hyperbaric gaseous cryotherapy projection
decreased the skin temperature of the cooled and contralateral
hand, suggesting a systemic skin vasoconstriction response. On
the other hand, the vascular responses triggered by ice pack
cooling appeared limited and localized to the cooled area.

Key Words: Cold; Cryotherapy; Dry ice; Ice; Nervous
system diseases, sympathetic; Rehabilitation.

© 2007 by the American Congress of Rehabilitation Medi-
cine and the American Academy of Physical Medicine and
Rehabilitation

THE TERM CRYOTHERAPY refers to the achievement of a
therapeutic objective through the lowering of the tissue

temperature by the withdrawal of heat from the body.1 A
critical level of tissue cooling is required for specific effects.2-6

Ice massage,7 mixture of water and alcohol,8 or nitrogen cold
air9 are efficient cooling techniques, but among the various
cryotherapy modalities available for use both in clinical and
on-field settings, ice or a gel bag or pack are probably the most
frequently used. A series of studies10,11 reported that critical
temperatures are not typically achieved with these modalities,
thus limiting the therapeutic effect.

Despite a general consensus regarding the physiologic ef-
fects of cryotherapy, there are no clear guidelines on the
optimum application technique for acute cryotherapy. Thus,
there is no strong evidence to justify the use of one cryotherapy
modality over the others.12 It is generally believed that greater
cooling leads to more profound metabolic suppression, sug-
gesting that cryotherapy modalities that produce lower temper-
atures are more efficacious.7,10,11,13-15 Similarly, it is generally
assumed that cryotherapy techniques that provide more rapid
cooling of tissues may offer some advantage over slower
cooling techniques. With traditional ice and a cold gel pack,
achievement of temperatures low enough to produce local
analgesia2 by conduction are usually obtained after 5 to 10
minutes.8,14

With the intention of drastically shortening cooling time, the
Cryonic Society developed a cryotherapy modality that lowers
the tissue temperature by convection. A reduced skin temper-
ature is achieved through sublimation on the skin of carbon
dioxide microcristals under high pressure (75 bar) and low
temperature (�78°C). The aim of this study was to directly
compare the skin-surface temperature during and after the
application of a commonly used latex ice bag and of hyperbaric
gaseous cryotherapy by carbon dioxide application.

METHODS

Experimental Design
We used a repeated-measures design to compare the skin-

surface temperature during the application of the 2 cryotherapy
modalities. Time and cryotherapy modalities were the indepen-
dent variables, whereas skin-surface temperature was the de-
pendent variable. Subjects were tested with 2 cryotherapy
modalities: an ice bag and hyperbaric gaseous cryotherapy on
2 occasions with at least a 24-hour interval between occasions.
To control the order effects, subjects were randomly allocated.
Subjects were also asked to refrain from consuming alcohol,
caffeine, or food for 3 hours and from any vigorous activities
for 24 hours before testing to help stabilize extremity blood
flow. None of the subjects in this study reported negative
reactions to the cold treatments.

Participants
Twelve male subjects (mean � standard deviation [SD],

22.9�1.8y; height, 178.3�2.0cm; weight, 70.6�2.2kg) from a
university student population voluntarily participated in this
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study. Their medical history and a medical examination were
used to exclude subjects with a history of smoking, cardiovas-
cular or peripheral vascular disease, diabetes, neurologic pa-
thologies, recent trauma or injury to the hand, presence of any
sores or open wounds on the hand, local hot or cold insensi-
tivity, and very fair skin. We chose these criteria to avoid any
harm or discomfort to the subjects; they were in keeping with
previous studies.10,11 Subjects were normotensive, and none
was taking medication. They were informed of the organization
and details of the study, which was approved by our local
ethics committee, and they were reminded of their right to
withdraw at any stage. All patients provided written informed
consent according to the Declaration of Helsinki. None of the
12 prospects was excluded from the study.

Experimental Procedures
A sole investigator made all data measurements to reduce

measurement variability. Subjects were in the supine position
on a treatment table during the entire test. A control period was
imposed for a minimum of 20 minutes before starting temper-
ature measurements in an effort to allow body temperatures to
stabilize and to control for temperature fluctuations resulting
from any pre-experiment physical activity.

The dorsal face of the nondominant hand was cooled in each
therapy. The ice bag was prepared from ice chips and had a
diameter of 25cm. Air was evacuated from the bag to allow the
bag to better form to the hand surface. Care was taken to cool
only the hand from the distal part of the wrist to the extremity of
the fingers. With hyperbaric gaseous cryotherapy, cold was ap-
plied on the same area by sweeping motions. Because of the
ability of hyperbaric gaseous cryotherapy to rapidly withdraw
heat, application time differed between modalities; cooling lasted
15 minutes with the ice bag7,10 and only 2 minutes with hyperbaric
gaseous cryotherapy (manufacturer’s recommendations).

Skin temperatures were recorded at the following sites: (1)
the center point of the cooled area (middle of the third meta-
carpus), (2) the opposite side (palmar side) of the same hand,
and (3) the middle of the third metacarpus of the dorsal con-
tralateral hand. Skin temperatures were recorded every 30
seconds during the first 2 minutes of application and then every
2 minutes until the end of application of the modality (ice bag
only); every 30 seconds during the first 3 minutes of rewarming
and then every minute from 3 to 6 minutes of rewarming; and,
finally, every 2 minutes during the remaining 30 minutes of
rewarming. Subjects were permitted to leave when sensation in
the tested area returned to normal. No subjects experienced any
adverse reactions to the experimental protocol.

Materials
Skin-surface temperatures were measured by means of ther-

mistor surface-contact probesa fixed on the skin with thin,
air-permeable, adhesive surgical tape. By using uniform
amounts of tape covering an equal area for each treatment, we
controlled the potential insulating effect of the tape, and it was
assumed that a uniform effect would be produced across all
treatments. Therefore, it would not interfere with our ability to
discriminate among treatments. Room temperature was main-
tained at a mean of 25°�1°C for all testing sessions.b

Ice bag and hyperbaric gaseous cryotherapy by carbon di-
oxide were the modalities used in this study. The ice bagc was
a 25-cm diameter latex bag filled with chipped ice (0°–1°C). In
this case, air was evacuated from the latex bag in an attempt to
improve conforming of the bag to the body surface. The
amount of ice was 400g. For hyperbaric gaseous cryotherapy,
we used the Cryo� apparatus.d This device throws up carbon

dioxide microcristals under low temperature (�78°C) and high
pressure (50 bars at the outlet pipes, 2 bars on the skin).
Medical carbon dioxide, in liquid form, is stored in bottles with
a valve and a dip tube. Cold was applied on the dry skin with
sweeping motions by using a spray gun linked to the carbon
dioxide bottle. The pipe was maintained at a distance of 7 to
10cm of the skin surface. With this technique, it was possible
to see the action of the cold by observation of the microcristals
on the skin. Skin-temperature reduction is controlled by an
infrared thermometer incorporated into the gun and application
time of the gas is displayed on a screen.

Statistical Analysis
Standard statistical methods were used for the calculation of

mean � SD. Statistical comparisons of skin surface tempera-
ture were made by using a repeated-measures 2-way analysis of
variance. A Student-Newman-Keuls test was used post hoc
when interactions were significant. The statistical significance
was established at the P less than .05 level. All analyses were
performed by using SigmaStat.e

RESULTS
The mean skin-surface temperatures for the 2 modalities at

the end of the baseline periods were 32.5°�0.6°C (ice bag) and
32.5°�0.5°C (hyperbaric gaseous cryotherapy) for the dorsal
cooled hand, 33.7°�0.7°C (ice bag) and 33.5°�0.6°C (hyper-
baric gaseous cryotherapy) for the palmar cooled hand, and
31.0°�0.7°C (ice bag) and 30.8°�0.6°C (hyperbaric gaseous
cryotherapy) for the dorsal contralateral hand (fig 1). At base-

Fig 1. Skin-surface temperatures of the cooled and of the contralat-
eral hand during and after 15 minutes of ice bag application and 2
minutes of hyperbaric gaseous cryotherapy. Abbreviation: REC, re-
covery. *Significant difference between ice bag and hyperbaric gas-
eous cryotherapy; †significant difference from the reference values
(ice bag); ‡significant difference from the reference values (hyper-
baric gaseous cryotherapy) at the P<.05 level.
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line, no significant differences were observed between ice bag
and hyperbaric gaseous cryotherapy.

Ice bag and hyperbaric gaseous cryotherapy decreased the
temperature of the dorsal aspect of the cooled hand significantly
throughout the cold application (see fig 1). However, the rate of
skin temperature decrease and the drop in skin temperature was
dependent of the technique used. With the ice bag, the skin
temperature decreased to 26.5°�0.7°C (�6°C) in the first 30
seconds (P�.05 vs baseline) and then more slowly to reach
21.8°�0.6°C at 2 minutes (�11°C; range, �5.0° to �8.1°C) and
finally 13.9°�0.7°C (�19°C; range, �15.6° to �20.8°C) at
the end of the 15-minute application. With hyperbaric gaseous
cryotherapy, the skin temperature decreased to 12.8°�1.2°C
(�20°C; range, �14.4°C to �25.8°C) within 30 seconds
(P�.05 vs baseline and ice bag) and then more progressively to
reach 7.3°�0.8°C (�25°C; range,�18.4°C to �30.0°C) at the
end of the 2-minute application. The overall reduction in the
skin temperature was larger with hyperbaric gaseous cryother-
apy compared with an ice bag (P�.05). After removal of the
application, rewarming was faster after hyperbaric gaseous
cryotherapy, particularly at the very beginning of recovery.
Thirty seconds after the removal of the ice bag, the skin
temperature was 16.9°�0.8°C (�3°C; range, 1.9°�4.0°C),
whereas it was 13.5°�0.6°C (�6°C; range, 3.8°�9.1°C) for
hyperbaric gaseous cryotherapy (P�.05 vs ice bag). After 1
minute of rewarming, no significant difference in skin temper-
ature was observed between ice bag and hyperbaric gaseous
cryotherapy. After 20 minutes of recovery, neither cryotherapy
modalities differed significantly from baseline values. Like the
temperature reductions on the dorsal side of the cooled hand,
the palmar skin temperature changes were also dependent of
the cooling technique used (see fig 1). A trend for an increase
in the skin temperature was observed during the first 6 minutes
of ice bag application (up to 34.0°�0.7°C; �0.3°C; range,
�0.4°C to �1.2°C; P�not significant) before decreasing to
reach 33.2°�0.9°C at the end of the cooling period. At this
time, no significant difference with the baseline skin tem-
perature was observed. During hyperbaric gaseous cryother-
apy, the palmar skin temperature decreased (P�.05) to reach
19.2°�1.2°C (�14°C; range, �6.5°C to �21.5°C) at the end
of the 2-minute application.

No significant change in the dorsal skin temperature of the
contralateral hand was observed during ice bag application (see
fig 1). However, a significant decrease was observed with
hyperbaric gaseous cryotherapy; the temperature dropped to
30.5°�0.6°C (�0.3°C; range, �0.1°C to �0.7°C) at the end of
the cooling period. The skin temperature remained significantly
lower than that of baseline during the 2 first minutes after the
end of cold application.

DISCUSSION
This study investigated the effect of application of a tradi-

tional latex ice bag and a hyperbaric gaseous cryotherapy
device on the surface skin temperature of the human hand. The
results suggest that greater reductions in skin temperatures and
a greater rate of heat removal are achieved with hyperbaric
gaseous cryotherapy compared with an ice bag.

Cold modalities work by absorbing heat from their immedi-
ate environment, particularly from the tissues being treated.
The transfer of heat and the capacity of the cold modality to
absorb this heat determines the modality’s effectiveness and
depend on several factors, such as the relative masses of the
bodies, the size of the contact area, the difference in starting
temperatures, and the heat capacity or specific heat of each
material.16 In the present study, the only difference between
treatments was caused by differences in the specific heat of the

modalities used and their ability to absorb heat. Hyperbaric
gaseous cryotherapy is based on a source of liquid carbon
dioxide which converts, when applied on the skin, to a white
solid phase (dry ice) through a process called deposition. Then,
at atmospheric pressure, dry ice gradually sublimates to carbon
dioxide gas (sublimation). The amount of heat absorption
through this process is greater compared with the heat absorp-
tion operated through convection with the ice bag, explaining
the greater and more rapid decrease in skin temperature. Also,
condensation occurred at the surface of the ice bag during the
15-minute application, and, thus, a small amount of cold water
was in contact with the skin of the subject’s hand. On the other
hand, convection during hyperbaric gaseous cryotherapy in-
volved dry gas. One potential advantage of such a difference is
that pain is lessened during a dry cold than during a wet cold
stimulation.17 However, pain sensation was not evaluated in
the present study.

Comparing the present results with other research findings is
difficult because of the different protocol used (time and site of
cold application).12 However, the relative clinical merits of
each modality can be established by reviewing the tissue tem-
peratures achieved in relation to target tissue temperatures.
Based on previous research, a skin temperature below 13.6°C
is required to induced localized analgesia,2 a reduction of nerve
conduction velocity is observed at a temperature of 12.5°C,3-5

and tissue temperatures between 10° and 11°C reduced meta-
bolic enzyme activity.3,6 It is of note that large variation exists
in individual responses to cold. Clinically, this variation is a
concern, given the importance of the actual skin temperature
that must be achieved to induce the different physiologic ef-
fects. It is, therefore, worth questioning whether generic appli-
cation protocols and times will always ensure clinically effec-
tive tissue cooling. The ice bag did not achieve a mean skin
temperature below 13.9°C. This suggests that the ice bag would
not be suitable to achieve these particular clinically relevant
tissue temperatures when applied to the hand in this manner. In
the present study, the skin temperature on the cooled surface
was lower than 13.6°C in 6 subjects and lower than 12.5° and
11°C in only 2 of 12 subjects after 15 minutes of ice bag
application. The interindividual variation was large in this case
because skin temperature ranged from 9.7° to 17.7°C. Because
there was a continual decrease in the mean surface temperature
for the duration of ice pack application, clinically relevant
temperatures may have been reached with a longer application
time. However, a prolonged application at low temperatures
should be avoided because this may cause serious side effects,
such as frostbite and nerve injuries.18,19 On the other hand,
hyperbaric gaseous cryotherapy led to a skin temperature be-
low 11°C in every subject at the end of the 2-minute applica-
tion. This suggests that hyperbaric gaseous cryotherapy has
adequate heat abstraction capabilities to justify its use for
achieving localized analgesia, reduced nerve-conduction veloc-
ity, and cell metabolism. It is not known if very rapid cooling
could also have side effects, but, because the hyperbaric gas-
eous cryotherapy has a great capacity to absorb heat, this
modality may also cause injuries if mismanaged.

Twenty minutes after the removal of the cryotherapy mo-
dalities, the mean skin-surface temperature was not signifi-
cantly different from baseline. It is interesting to note that the
2 cryotherapy modalities achieved a similar level of mean skin
surface temperature during the rewarming despite the fact that
the mean skin surface temperatures before removal differed.
Because heat always transfers from the warmer environment
into the cooler environment,14,20 the similar level of the mean
skin-surface temperature at the end of the rewarming may
imply that the cooling effects of the topical cryotherapy appli-
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cation in this study are short-lived. The important changes in
the skin temperature observed with hyperbaric gaseous cryo-
therapy may be of interest based on the assumption that im-
mediate cryotherapy application will be more beneficial than
delayed application because the sooner the metabolic rate is
reduced after injury, the less the secondary damage.14

In the present study, we chose to cool the hand instead of the
thigh, as usually performed in studies comparing different
cryotherapy modalities.8,14 This was done because subjects’
skinfold thickness is thin at this site and the vascular bed is
highly developed, therefore magnifying the thermal alterations.
Also, changes in hand skin temperature could be used as an
indicator of the sympathetic activity,21-23 giving information on
the vascular autonomic control during cooling. In the present
study, a significant decrease in the skin temperature of the
palmar face of the cooled hand and of the contralateral hand
was found with hyperbaric gaseous cryotherapy and not with
ice bag cooling, suggesting that the cutaneous vasoconstriction
triggered by hyperbaric gaseous cryotherapy was systemic,
whereas that triggered by the ice bag was localized only to the
cooled area. This should be noted because evidence has shown
that sympathetic activity modulates inflammation and the re-
lease of cytokines24 and that involvement of the autonomic
nervous system is important in the treatment of inflammation.25

Study Limitations
Several methodologic restrictions limit the generalization of

our findings.
The subjects of the present study were a selected group of

young healthy men, which enhances internal validity and data
purity. However, they are not representative of the population
as a whole,26-28 restricting the external validity of this study.
Likewise, injured subjects may not respond in the same fashion
because of their inflammatory status and higher temperature at
the wounded site. During cold application, there is a direct
relationship between adipose thickness,29 vascularity of the
tissue, local blood flow,30 and both the required cooling time
and the temperature change, suggesting that adjustments to
cryotherapy duration may be necessary to produce similar
temperature changes at different body segments. Hyperbaric
gaseous cryotherapy was compared with the use of an ice pack
because it is likely the most frequently used modality in clinics
and on the field. However, more rapid and deeper tissue cool-
ing compared with an ice bag could be achieved with other
cryotherapy modalities.7-9 It is necessary to compare the effi-
cacy of hyperbaric gaseous cryotherapy to these alternative
modalities. Finally, in lieu of more direct measures, the clinical
efficacy of cryotherapy is often assessed through skin-surface
temperature measurements. It is assumed that skin-surface tem-
perature declines in a fashion similar to that of intramuscular
temperature during the course of cryotherapy application7,14,20;
however, this may be incorrect.31 Also, the duration of the
intramuscular temperature reduction is dependent of the cool-
ing modalities.15,32

CONCLUSIONS
Hyperbaric gaseous cryotherapy was superior to the ice bag

in reducing skin temperature. This modality decreased the
mean skin-surface temperature to levels required for therapeu-
tic effects in all subjects studied, whereas the ice bag did not.
Unlike the ice bag, hyperbaric gaseous cryotherapy triggered a
systemic vasoconstriction. Confirmation of these results with a
larger population is necessary, and the clinical benefits of
hyperbaric gaseous cryotherapy need to be evaluated.
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Etude n°2 

 

Objectif 

Cette étude avait pour but de comparer les refroidissements provoqués par application 

de CGH pendant 2 minutes et par application (15 minutes) d’une poche à glace en latex 

et de vérifier s’ils provoquaient des modifications d’activité neurovégétative 

cardiovasculaire. Les effets de ces stimulations ont été comparés à ceux d’une épreuve 

de « la main dans l’eau froide », épreuve bien connue de stimulation du système 

neurovégétatif. 

 

Matériel et Méthode 

Les températures cutanées des deux mains, refroidie et non stimulée, la fréquence 

cardiaque (Fc), les pressions artérielles (PA) et leur contrôle neurovégétatif (analyse de 

variabilité de Fc et de PA) ont été évalués en continu chez huit sujets sains avant, 

pendant et après refroidissement du dos de la main gauche. 

 

Résultats 

La projection de CO2 provoque un abaissement brutal (–26 °C) et une rem ontée rapide 

des températures de la main gauche accompagnée d’une vasoconstriction de l’autre 

main, d’une augmentation significative des PA systémiques et de celle d’un indicateur 

d’activation parasympathique cardiaque, la puissance spectrale des hautes fréquences 

de la variabilité de l’intervalle RR. La poche à glace diminue moins (-19 °C) et plus 

lentement les températures sans modifier significativement les PA ni les indices 

d’analyse des variabilités de Fc et de PA. Comme l’épreuve de la main dans l’eau 

froide, la projection de CO2 provoque un « choc thermique » et déclenche une réponse 

vasoconstrictrice étendue avec modulation des activités ortho- et parasympathique. Les 

réponses vasculaires lors du refroidissement par poche à glace semblent localisées 

uniquement à la zone refroidie sans modulation généralisée d’activité neurovégétative 

cardiovasculaire. 
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Figure 28 : Température de la paume de la main refroidie et du dos de la main opposée 
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Article original

Évaluation d’un procédé de cryothérapie gazeuse hyperbare :
effets thermiques et modulation vasomotrice neurovégétative

Physiological assessment of a gaseous cryotherapy device:
thermal effects and changes in cardiovascular autonomic control

L. Mourota,*, C. Cluzeaua, J. Regnarda,b

a Laboratoire de physiologie, faculté de médecine et de pharmacie, université de Franche-Comté, EA 3920 et IFR133, 25030 Besançon cedex, France
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Reçu le 2 octobre 2006 ; accepté le 3 janvier 2007

Résumé

Objectifs. – Cette étude avait pour but : 1) de comparer les refroidissements provoqués par projection (deux minutes) de microcristaux de CO2

à haute pression (75 bars) et basse température (–78 °C) et par application (15 minutes) d’une poche à glace en latex et 2) de vérifier s’ils
provoquaient des modifications d’activité neurovégétative cardiovasculaire. Les effets de ces stimulations ont été comparés à ceux d’une épreuve
de « la main dans l’eau froide » (deux minutes).

Matériels et méthodes. – Les températures cutanées des deux mains, refroidie et non stimulée, la fréquence cardiaque (Fc), les pressions
artérielles (PA) et leur contrôle neurovégétatif (analyse de variabilité de Fc et de PA) ont été évalués en continu chez huit sujets sains avant,
pendant et après refroidissement du dos de la main gauche.

Résultats. – La projection de CO2 provoque un abaissement brutal (–26 °C) et une remontée rapide des températures de la main gauche
accompagnée d’une vasoconstriction de l’autre main, d’une augmentation significative des PA systémiques et d’un indicateur d’activité parasym-
pathique cardiaque. La poche à glace diminue moins (–19 °C) et plus lentement les températures sans modifier significativement les PA ni les
indices d’analyse des variabilités de Fc et de PA.

Conclusion. – Comme l’épreuve de la main dans l’eau froide, la projection de CO2 provoque un « choc thermique » et déclenche une réponse
vasoconstrictrice étendue avec modulation des activités ortho- et parasympathique. Les réponses vasculaires lors du refroidissement par poche à
glace semblent localisées uniquement à la zone refroidie sans modulation généralisée d’activité neurovégétative cardiovasculaire.
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Abstract

Purpose. – The aim of the study was to assess thermal effects and cardiovascular autonomic control with application of a gaseous cryotherapy
device to the hand.

Material and methods. – Before, during and after cooling of the left hand, we continuously evaluated cutaneous temperature of the right and
left hands, as well as heart rate (HR) and arterial blood pressure (BP) and their neurovegetatif control (HR and BP variability) in 8 healthy
subjects.

Comparison of cooling caused by projection of CO2 microcrystals (2 min) under high pressure (75 bar) and low temperature (–78 °C) to that
with application of a latex ice pack (15 min). Assessment of whether cooling triggered any changes in cardiovascular autonomic control, espe-
cially as compared with responses by the hand cold-pressure test (2 min).

http://france.elsevier.com/direct/ANNRMP/
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Results. – CO2 projection in the left hand induced a steep decrease (–26 °C) in temperature followed by a rapid increase and a cutaneous
vasoconstriction of the right hand, with significant increases in BP and cardiac parasympathetic activity. Cardiovascular responses were similar to
those with application of the hand cold-pressure test. Application of an ice pack decreased cutaneous temperature to a lesser extent (–19 °C) and
more slowly, without changing BP or indices of HR and BP variability.

Conclusion. – CO2 projection caused “thermal shock” and triggered a systemic cutaneous vasoconstriction response, with activation of indices
of both ortho- and parasympathetic activity, as with the hand cold-pressure test. Vascular responses during ice pack cooling appeared solely
localised to the cooled area, without any significant change in autonomic cardiovascular control.
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Mots clés : Système nerveux autonome ; Froid ; Analyse spectrale ; Diagramme de Poincaré ; Cardiovasculaire

Keywords: Autonomic nervous system; Cold; Spectral analysis; Poincaré plot analysis; Cardiovascular

L’utilisation d’agents physiques lors de la réadaptation ou
pour la prise en charge thérapeutique après traumatisme est
largement répandue [18,23]. Parmi les différentes méthodes
disponibles, le refroidissement local (cryothérapie) est utilisé
pour réduire l’inflammation [23]. Le refroidissement tissulaire
réduit le métabolisme et limite le développement de réactions
secondaires au traumatisme, qui peuvent avoir des effets indé-
sirables (réaction inflammatoire, extravasation, stimulations
nociceptives…) [4]. Il n’y a pas actuellement de consensus
relatif aux modalités optimales d’application de la cryothéra-
pie. Il est généralement accepté que le bénéfice est plus grand
lorsque le refroidissement est effectué très précocement, sans
délai après la survenue du traumatisme. Pour expliquer cette
efficacité thérapeutique, on avance l’hypothèse que plus le
métabolisme est diminué tôt après le traumatisme, plus les
dommages secondaires seront faibles. Pour la même raison,
les techniques de cryothérapie capables d’abaisser rapidement
la température des tissus seraient plus efficaces que celles qui
refroidissent plus lentement. Il est aussi admis que les plus
grands degrés de refroidissements réduisent davantage le méta-
bolisme, et par conséquent, seraient plus efficaces que ceux qui
refroidissent à un moindre degré [4,13].

L’efficacité de la cryothérapie dépend entre autres, du site
de refroidissement, de la durée de l’application du froid et du
mode de refroidissement utilisé. Peu d’études ont comparé
directement plusieurs procédés de cryothérapie, bien que les
propriétés thermodynamiques diffèrent selon les procédés mis
en œuvre. Par exemple, lors de l’utilisation de glace dans une
poche en latex (procédé le plus fréquemment utilisé), l’abais-
sement de la température est provoqué par conduction. Un pro-
cédé développé en 19931 refroidit les tissus en utilisant la
sublimation sur la peau de microcristaux de CO2 projetés à
–78 °C sous une pression de 50 bars.

Cette technique de cryothérapie gazeuse hyperbare parfois
désignée comme « Neurocryostimulation » [15,24] provoque
un abaissement brutal de la température par convexion. Les
premières études semblent mettre en évidence une intéressante
efficacité thérapeutique [7,16].

En dehors d’un abaissement rapide et conséquent de la tem-
pérature tissulaire, cette efficacité pourrait aussi être en rapport
avec une mise en jeu particulière du système nerveux végétatif.

Le refroidissement localisé de la peau stimule le système neu-
rovégétatif orthosympathique par l’intermédiaire des thermoré-
cepteurs cutanés sensibles au froid et du sang refroidi qui, en
rejoignant la circulation générale, peut aussi stimuler les cen-
tres thermorégulateurs [25]. Cette mise en jeu provoque une
vasoconstriction avec augmentation de pression artérielle [1,
12,14]. Pour certaines intensités de stimulation froide et selon
la dimension de la zone refroidie, une contre régulation à
l’augmentation des pressions artérielles avec mise en jeu para-
sympathique peut être visible [9]. Le système neurovégétatif
module certains mécanismes de l’inflammation [20]. La nora-
drénaline et l’adrénaline, libérées par les fibres nerveuses sym-
pathiques et sécrétées par la glande médullosurrénale modulent
la libération de cytokines et différentes facettes des phénomè-
nes inflammatoires, notamment en se fixant sur les récepteurs
alpha- et bêta- adrénergiques des cellules immunitaires. Par ail-
leurs, l’activité efférente vagale (parasympathique) inhibe la
libération de cytokines pro-inflammatoires et donc le dévelop-
pement de l’inflammation dont celles-ci sont responsables [5,
11].

L’étude dont nous décrivons ici les résultats avait deux
objectifs. D’une part, comparer les caractéristiques du refroi-
dissement provoqué par la projection de CO2 à basse tempéra-
ture et celui que cause l’application d’une poche à glace, et
d’autre part vérifier si des modifications d’activité neurovégé-
tative cardiovasculaire sont décelables lorsque ces techniques
de refroidissement sont utilisées. Afin de mieux caractériser
les effets des deux types de refroidissement, ils ont été compa-
rés à ceux d’une épreuve standardisée d’exposition localisée au
froid, et dont les réponses cardiovasculaires et neurovégétatives
font référence : l’immersion de la main dans l’eau froide (sou-
vent désignée comme « hand cold pressor test » en langue
anglaise) [14].

1. Sujets et Méthodes

1.1. Sujets

Huit sujets masculins (moyenne ± écart-type de la moyenne
(SEM) : 23,0 ± 1,2 ans ; 179,0 ± 2,2 cm ; 71,5 ± 2,2 kg),
volontaires sans affection cardiovasculaire, métabolique ou
allergique connue et non fumeurs ont participé à l’étude. Ils
ont été informés du déroulement de l’étude et ont donné expli-1 Procédé développé par la société Cryonic®.
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citement leur accord pour le protocole proposé, conformément
aux recommandations d’Helsinki.

1.2. Organisation de l’étude

Le statut hémodynamique (fréquence et débit cardiaque,
pression artérielle), et son contrôle neurovégétatif (analyse de
la variabilité de la fréquence cardiaque et de la pression arté-
rielle) ont été évalués en continu à trois reprises (épreuves
effectuées en ordre randomisé). Chaque épreuve se déroulait
en décubitus dorsal, dans une pièce calme, en ambiance ther-
miquement neutre (24,5–25,5 °C). Il a été demandé aux sujets
d’éviter toute activité physique intense et toute consommation
d’alcool et de café dans les 24 heures qui précédaient chaque
test. Les mesures physiologiques étaient effectuées dans les
conditions suivantes :

● avant (20 minutes), pendant (deux minutes) et après
(30 minutes) un refroidissement du dos de la main gauche
par le procédé Cryonic® [24]. Comme la technique permet-
tant ce refroidissement est sonore (jet et détente gazeuse) et
exerce une certaine pression sur les tissus, une brève stimu-
lation cryogénique au niveau de la cheville gauche a été
effectuée auparavant afin de minimiser l’effet de surprise
d’une situation nouvelle.

● avant (20 minutes), pendant (15 minutes) et après (30 minu-
tes) un refroidissement du dos de la main gauche par contact
avec une poche à glace traditionnelle en latex.

● avant (20 minutes), pendant (deux minutes) et après
(30 minutes) une stimulation froide référencée et connue,
le test de la main dans l’eau froide [14]. La main gauche
était immergée (jusqu’au poignet) dans de la glace pilée.

Pendant chaque épreuve et à son décours, les températures
cutanées de la main gauche (dos et paume) et de la main droite
(dos uniquement) ont été mesurées. Le statut hémodynamique
(fréquence et débit cardiaque, pression artérielle), et des indi-
cateurs de l’activité neurovégétative qui le régule (analyse de la
variabilité de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle)
ont été mesurés en continu lors de chaque épreuve.

1.3. Matériels et méthodes utilisés

Le refroidissement par le procédé Cryonic® a été effectué
avec un appareil Cryo+ (Cryonic Medical SA, Le-Martinet-
du-Haut, Salins -les-Bains, France). Il permet de créer une sti-
mulation froide à basse température (–78 °C à la sortie de
l’appareil) et à haute pression (50 bars à la sortie de l’appareil,
deux bars sur la peau).

La poche à glace était une vessie à glace traditionnelle en
latex d’un diamètre de 25 cm (Laboratoires Clement-Terkan –
Produits Burnet, Montrouge, France).

La température cutanée était mesurée avec des thermistan-
ces (type 409B, Yellow Springs Instruments Co. Inc., Ohio,
États-Unis).

L’enregistrement continu de la fréquence cardiaque (Fc) et
des pressions artérielles systolique (PAS) et diastolique (PAD)
digitales a été effectué avec un photopléthysmographe digital
Finometer® (Finapres Medical System, Amsterdam, Pays-Bas).
L’utilisation du logiciel BeatScope® (ModelFlow®) permet,
chez des sujets jeunes en bonne santé et en position couchée,
l’estimation des variations du débit cardiaque (Qc) à partir de
l’analyse de la forme de l’onde de pouls digitale [2,27], même
si dans certaines conditions (vieillissement, orthostatisme),
cette estimation s’est révélée moins valide [22,27].

Les puissances spectrales de la variabilité de Fc (VFC) et
des pressions artérielles (VPA) ont été calculées durant les
états stables (cinq minutes) avant et après chaque refroidisse-
ment, selon la méthode « Coarse graining spectral analysis »
décrite par Yamamoto et Hughson [28] et utilisée à plusieurs
reprises dans notre laboratoire [6,17]. Cette méthode permet de
quantifier la puissance harmonique totale du spectre (Ptot). La
puissance spectrale de VFC dans les hautes fréquences
(HFVFC) est médiée par la réponse du nœud sinusal à l’activité
parasympathique associée à l’activité respiratoire [21]. La puis-
sance du spectre dans les basses fréquences (LFVFC) reflète une
activité mixte d’origine para- et orthosympathique [3]. Ces
modulations para- et orthosympathique ont été caractérisées
en normalisant la distribution relative de la puissance du spec-
tre dans les hautes et basses fréquences [19]. L’activité para-
sympathique a été évaluée par la puissance du spectre dans les
HFVFC et par le rapport HFVFC/PtotVFC (= HFnVFC) alors que
l’activité orthosympathique a été évaluée à partir des rapports
LFVFC/PtotVFC (= LFnVFC) et LFVFC/HFVFC [28]. Dérivés de
l’analyse de la variabilité de pression artérielle diastolique, les
indicateurs de l’activité orthosympathique vasculaire habituel-
lement utilisés sont PtotVPA et LFnVPA [6]. L’analyse de la
variabilité de la fréquence cardiaque a aussi été effectuée en
utilisant le diagramme de Poincaré pour des périodes de deux
minutes avant et lors de la stimulation (comme décrit ailleurs
[17]). Brièvement, cette méthode repose sur un diagramme de
dispersion dans lequel chaque intervalle RR est exprimé en
fonction du précédent. Une analyse quantitative de ce dia-
gramme permet de calculer plusieurs paramètres : l’écart-type
de la « variabilité instantanée cycle par cycle » (SD1), et
l’écart-type de la variabilité cycle par cycle « continue à long
terme » (SD2). SD1 et SD2 sont exprimés en valeurs absolues
et/ou en valeurs normalisées (SD1nu et SD2nu, respective-
ment), obtenues en divisant les valeurs absolues par l’intervalle
RR moyen, et en multipliant ensuite par 1000. SD1 et SD1nu
sont des paramètres de la réponse du nœud sinusal à l’activité
parasympathique. SD2 et SD2nu sont sous l’influence à la fois
de l’activité parasympathique et orthosympathique. Enfin le
rapport SD1/SD2 peut être considéré comme un indice de
l’activité sympathique, mais il reste un indicateur relativement
peu sensible.

1.4. Statistiques

Les variables hémodynamiques et les indices d’activité neu-
rovégétative dérivés des analyses spectrales ont été moyennés
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avant (une période de cinq minutes), pendant (variables hémo-
dynamiques et diagramme de Poincaré ; moyenne sur
l’ensemble de la durée de la stimulation) et après (sept périodes
de cinq minutes) la stimulation cryogénique.

Une analyse de variance à deux facteurs (temps, type de
refroidissement) a été effectuée en utilisant le logiciel
SigmaStat® (SPSS Inc, Chicago, États-Unis).

2. Résultats

Les températures cutanées sont modifiées différemment
selon les techniques de refroidissement utilisées (Fig. 1).
L’application de la poche à glace et la projection de CO2 pro-

voquent un abaissement de la température du dos de la main
refroidie qui se poursuit tant que dure la stimulation. Cepen-
dant, la rapidité de décroissance de la température cutanée est
très différente d’une technique à l’autre. Avec la poche à glace,
la température diminue à 26,9 ± 0,8 °C dans les 30 premières
secondes puis plus progressivement pour atteindre
22,1 ± 0,8 °C à deux minutes et enfin 14 ± 0,8 °C à la fin des
15 minutes de refroidissement. Avec la projection de CO2, la
température diminue brutalement à 11,8 ± 1,6 °C en 30 secon-
des, puis plus progressivement pour atteindre 6,9 ± 1,0 °C à la
fin des deux minutes de stimulation.

À l’issue du refroidissement, la remontée en température est
progressive, mais plus rapide après la projection de CO2, par-
ticulièrement en début de récupération. En effet, 30 secondes

Fig. 1. Modification de la température cutanée du dos (A) et de la paume (B) de la main refroidie et du dos de la main opposée (C) en fonction du refroidissement
provoqué par l’application d’une poche à glace (cercle noir), de la projection du CO2 (cercle blanc) et du test de la main dans l’eau froide (triangle noir).
* : projection de CO2 significativement différent de Poche à glace ; £ : projection de CO2 significativement différent du test de la main dans l’eau froide ; & : test de
la main dans l’eau froide significativement différent de poche à glace.
a : significativement différent de la référence pour Poche à glace ; b : significativement différent de la référence pour Projection de CO2, c : significativement
différent de la référence pour le test de la main dans l’eau froide. p < 0,05.
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après le retrait de la poche à glace, la température est de
17,0 ± 0,9 °C (+3 °C) alors qu’elle est de 13,3 ± 0,7 °C
(+6 °C) pour la projection de CO2.

Comme pour le dos de la main, le profil de température
cutanée de la paume est très différent suivant la technique uti-
lisée. La température à tendance à augmenter dans les premiè-
res minutes qui suivent l’application de la poche glace (pendant
environ six minutes, jusqu’à 34,6 ± 0,3 °C) avant de redescen-
dre doucement pour atteindre 33,8 ± 0,5 °C en fin de refroidis-
sement. À ce moment, il n’y a aucune différence significative
avec la valeur de référence. Au contraire, la température de la
paume diminue (p < 0,05) avec la projection de CO2 : à la fin
des deux minutes, elle est de 19,3 ± 1,5 °C.

Alors qu’aucune variation particulière de température cuta-
née n’est observable sur la main non refroidie lors de l’appli-
cation de la poche à glace, une baisse significative survient
avec la projection de CO2. La température minimale atteinte
est de 30,3 ± 1,3 °C. Cette baisse significative persiste durant
deux minutes après l’arrêt de la stimulation.

Le profil de température cutanée lors de l’immersion de la
main dans l’eau froide est comparable à celui que provoque la
projection de CO2, alors que la surface cutanée directement
refroidie est deux fois plus grande pendant l’immersion. Les
températures cutanées de la paume de la main refroidie et du
dos de l’autre main ne sont pas significativement différentes au
cours des deux épreuves. La température du dos de la main
refroidie reste toutefois significativement plus élevée lors du
test de la main dans l’eau froide (24,4 ± 1,5 °C en fin de sti-
mulation) que lors de la projection de CO2, et donc plus proche
de celle relevée lors du refroidissement par poche à glace au
même moment.

3. Fréquence cardiaque, volume d’éjection systolique
et débit cardiaque

Aucune variation significative de fréquence cardiaque, de
volume d’éjection systolique ni de débit cardiaque n’a été
observée au cours des différents refroidissements ou à leur
décours (Fig. 2).

3.1. Pressions artérielles

Une élévation significative des pressions artérielles systo-
lique et diastolique est mesurée durant les deux minutes de
refroidissement du dos de la main par la projection de CO2,
comme pendant l’immersion de la main dans l’eau froide
(Fig. 3). Au contraire, aucune variation significative des pres-
sions artérielles ne survient lors du refroidissement avec la
poche à glace.

3.2. Analyse de variabilité de fréquence cardiaque
et de la pression artérielle

Aucune modification significative des indices dérivés de
l’analyse spectrale de la variabilité de la fréquence cardiaque et

de la pression artérielle (Tableau 1) n’a été observée au décours
immédiat des différentes manœuvres de refroidissement.

La variabilité de l’intervalle RR analysée par le diagramme
de Poincaré est sensiblement modifiée pendant la projection
de CO2 et lors du test de la main dans l’eau froide (Fig. 4).
Les valeurs de SD1nu et SD2nu sont significativement aug-
mentées. Au contraire, aucune modification significative ne
survient lors du refroidissement par poche à glace. Aucune
modification significative du rapport SD1/SD2 n’est observée
avec aucune des trois techniques de refroidissement.

4. Discussion

Le premier objectif de cette étude était de comparer le re-
froidissement provoqué par la projection de cristaux de CO2 à
basse température (procédé Cryonic®) et par l’application
d’une poche à glace en latex. Sur le dessus de la main gauche
(zone refroidie), une diminution très importante de la tempé-
rature cutanée survient dès le début de la stimulation par le
procédé Cryonic® (température de surface divisée par trois en

Tableau 1
Puissance totale (Ptot), dans les basses (LF) et dans les hautes (HF) fréquences
de l’analyse spectrale de la variabilité de la fréquence cardiaque (VFC) et
puissance totale dans les basses fréquences normalisées (LFn) de la pression
artérielle diastolique (VPAD), avant et après les différents modes de
refroidissement

Temps Poche à glace Projection
de CO2

Main dans l'eau
froide

PtotVFC Avant 1484,4 ± 1058,8 1871,2 ± 1263,9 3419,1 ± 5861,2
Après 5 2736,5 ± 1325,6 2593,1 ± 1695,5 3339,0 ± 3644,1
Après 10 2830,0 ± 1885,4 2210,6 ± 1345,8 1492,3 ± 1452,7
Après 15 3358,6 ± 2247,1 2143,1 ± 1655,1 2644,9 ± 2532,5
Après 20 3075,0 ± 1845,6 3215,8 ± 3420,2 2466,1 ± 1288,8
Après 25 4859,5 ± 4561,1 4201,4 ± 5664.3 2072,0 ± 1223,0
Après 30 3344,6 ± 1846,7 4580,0 ± 5796,6 2855,3 ± 1814,8

LFVFC Avant 155,5 ± 171,9 256.,7 ± 259,9 336,9 ± 494,0
Après 5 291,8 ± 295,0 302,6 ± 294,6 219,7 ± 193,7
Après 10 248,5 ± 213,1 223,4 ± 182,3 151,5 ± 137,1
Après 15 496,6 ± 393,5 287,1 ± 365,1 257,9 ± 166,6
Après 20 252,4 ± 186,0 246,0 ± 121,8 320,6 ± 353,5
Après 25 519,9 ± 491,7 543,7 ± 843,2 335,0 ± 353,8
Après 30 294,7 ± 223,5 248.1 ± 210,0 221,7 ± 185,6

HFVFC Avant 166,6 ± 269,7 173,7 ± 152,7 936,4 ± 2045,8
Après 5 215,8 ± 242,8 325,7 ± 263,1 399,2 ± 757,0
Après 10 254,9 ± 380,2 247,1 ± 335,4 153,1 ± 204,8
Après 15 159,1 ± 163,3 182,3 ± 213,9 264,8 ± 469,1
Après 20 268,1 ± 238,4 215,6 ± 150,0 211,6 ± 312,5
Après 25 199,7 ± 202,6 214,8 ± 129,8 128,8 ± 126,8
Après 30 218,6 ± 237,5 221,2 ± 191,6 205,8 ± 304,4

PtotVPAD Avant 6,2 ± 3,4 8,2±9,2 6,3 ± 4,7
Après 5 6,9 ± 3,0 7,5 ± 5,8 7,7 ± 5,6
Après 10 7,5 ± 3,4 6,2 ± 6,4 6,4 ± 5,3
Après 15 8.0 ± 2,9 6,4 ± 3,6 11,0 ± 7,5
Après 20 8,2 ± 4,1 6,6 ± 3,3 7,9 ± 3,2
Après 25 10,8 ± 8,8 8,7 ± 5,9 8,2 ± 4,2
Après 30 7,8 ± 3,2 7,8 ± 6,0 8,2 ± 6,5

LFnVPAD Avant 0,14 ± 0,08 0,18 ± 0,07 0,16 ± 0,07
Après 5 0,22 ± 0,09 0,18 ± 0,09 0,16 ± 0,08
Après 10 0,21 ± 0,10 0,12 ± 0,04 0,17 ± 0,07
Après 15 0,19 ± 0,08 0,21 ± 0,13 0,14 ± 0,07
Après 20 0,22 ± 0,10 0,21 ± 0,05 0,22 ± 0,12
Après 25 0,23 ± 0,06 0,23 ± 0,05 0,24 ± 0,10
Après 30 0,17 ± 0,06 0,23 ± 0,11 0,16 ± 0,06
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moins de 30 secondes, soit –22 °C par rapport à la valeur de
référence), puis plus progressivement pour atteindre environ
7 °C (–26 °C) au bout de deux minutes. Lors de la stimulation
par poche à glace, la température cutanée n’est abaissée que
de 6 °C au bout de 30 secondes, 11 °C au bout de deux
minutes. À la fin des 15 minutes d’application de la poche à

glace, qui reproduit les conditions fréquentes d’utilisation thé-
rapeutique, la température de surface de la peau est de 14 °C
(soit une diminution de 19 °C par rapport à l’état de réfé-
rence). Deux minutes après l’arrêt des refroidissements, les
températures sont proches (vers 21 °C), ce qui signifie que
la remontée en température est deux fois plus rapide après la

Fig. 2. Modification de la fréquence cardiaque (A), du volume d’éjection systolique (B) et du débit cardiaque (C) en fonction du refroidissement provoqué par
l’application d’une poche à glace (cercle noir), de la projection du CO2 (cercle blanc) et du test de la main dans l’eau froide (triangle noir).
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projection de CO2 (+14 °C) qu’après refroidissement par la
poche à glace (+7 °C). La projection de microcristaux de
CO2 sous haute pression provoque donc un abaissement bru-
tal de la température, suivi d’une remontée tout aussi rapide.
Ces profils de températures cutanées sur le lieu de la stimula-
tion valident la notion de « choc thermique » important lié à
la projection de CO2 [24]. En accord avec l’hypothèse fonc-
tionnelle que les techniques de cryothérapie qui permettent
d’atteindre les températures les plus basses seraient thérapeu-
tiquement plus efficaces [4,13], ce « choc thermique » pour-
rait expliquer les résultats intéressants décrits avec le procédé
Cryonic® [7,16].

Sous la main stimulée (paume), les profils de températures
sont aussi très différents en fonction du procédé de refroidis-

sement utilisé. On observe une diminution de la température
après refroidissement par le procédé Cryonic® dès le début de
la stimulation alors qu’elle a tendance à légèrement augmenter
lors du refroidissement par poche à glace. La baisse de la
température est comparable à celle que produit le refroidisse-
ment palmaire direct lors de l’immersion de la main dans
l’eau froide, alors même que seul le dos de la main a été
refroidi par le jet de CO2. Ce refroidissement qui témoigne
d’une vasoconstriction étendue à l’ensemble de la main est
un élément supplémentaire en faveur de la notion de « choc
thermique ». Au contraire, le refroidissement par la poche de
glace provoque une vasoconstriction limitée à la zone directe-
ment stimulée, avec un déplacement sanguin dans les vais-
seaux de la face palmaire que reflète la légère augmentation
de la température cutanée (non significative). Avec la poche à
glace, la vasoconstriction ne concerne donc qu’une partie de
la main, même après 15 minutes d’application. Ces profils de
températures différents traduisent des mises en jeu bien diffé-
rentes d’activité vasomotrice locale (sur la main stimulée).

Enfin, la diminution significative de la température cutanée
de la main non directement refroidie reflète une réponse va-
soconstrictrice cutanée à distance lors du refroidissement par
le procédé Cryonic®. Cette réponse éloignée n’est pas appa-
rente lors de l’application de la poche à glace.

Le deuxième objectif de notre étude était de vérifier que le
refroidissement local déclenche une mise en jeu de l’activité
neurovégétative ortho- ou parasympathique à destinée cardio-
vasculaire.

La projection de cristaux de CO2 selon le procédé
Cryonic® provoque une augmentation significative des pres-
sions artérielles systolique et diastolique, qui témoigne aussi
de la vasoconstriction étendue, affectant au moins dans le ter-
ritoire cutané, déclenchée par ce type de refroidissement loca-
lisé. En revanche, l’application de la poche à glace ne cause
pas d’augmentation significative des pressions artérielles, ni
après deux minutes ni après 15 minutes de stimulation. Par
conséquent, soit cette stimulation ne cause pas de vasocons-
triction à distance, soit celle-ci n’est pas décelable avec les
indicateurs que nous avons utilisés. Si elle existe, cette
réponse à distance reste très faible comparée à celle que
déclenche le refroidissement par le procédé Cryonic®, bien
que l’application de la poche à glace soit poursuivie plus
longtemps que la projection de CO2. L’augmentation des
pressions artérielles a été bien décrite lors de l’immersion de
la main dans l’eau froide [1,12]. Au cours de cette épreuve,
c’est toute la surface de la main qui est refroidie. Cette
épreuve appartient à la batterie des tests standardisés réguliè-
rement utilisés pour étudier la réactivité neurovégétative, par-
ticulièrement l’activité orthosympathique à destinée vasculaire
[14].

Quel que soit le procédé de refroidissement utilisé, aucune
modification significative de la fréquence cardiaque n’a été
observée. Ces résultats concordent avec ceux d’autres études,
en particulier avec le test de la « main dans l’eau froide » [9,
10]. Cependant, l’augmentation significative de l’indice
SD1nu du diagramme de Poincaré au cours de la projection

Fig. 3. Modification de la pression artérielle systolique (A) et diastolique (B) en
fonction du refroidissement provoqué par l’application d’une poche à glace
(cercle noir), de la projection du CO2 (cercle blanc) et du test de la main dans
l’eau froide (triangle noir).
a : significativement différent de la référence pour Poche à glace ; b :
significativement différent de la référence pour Projection de CO2, c :
significativement différent de la référence pour le test de la main dans l’eau
froide. p < 0,05.
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de CO2 et du test de la main dans l’eau froide met en évidence
une modulation de l’activité parasympathique à destinée car-
diaque, alors qu’aucune modification significative des mêmes
indices n’est observée lors du refroidissement par la poche à
glace. Cette modulation est vraisemblablement d’origine baro-
réflexe, et répond à l’augmentation des pressions artérielles.
Selon ce schéma, il est logique de ne pas l’observer lors du
refroidissement par la poche à glace. Ces résultats sont
concordants avec ceux d’autres études reposant sur des tech-
niques vulnérantes [9].

Nous n’avons pas observé de modification des indices
dérivés de l’analyse spectrale de la variabilité de la fréquence
cardiaque au décours des stimulations. La durée du test (deux
minutes) a sans doute été trop brève pour observer des modi-
fications durables [8]. L’analyse spectrale de la variabilité de

pression artérielle est couramment utilisée pour obtenir des
indicateurs d’activité orthosymathique à destinée vasculaire
[6]. Toutefois, ils ne sont pas universellement reconnus et
acceptés comme tels [26]. Dans de nombreuses situations,
l’augmentation de la pression artérielle est un reflet direct de
la mise en jeu de l’activité orthosympathique vasculaire. Dans
notre étude, les modifications significatives de plusieurs indi-
ces d’activation orthosympathique et parasympathique
convergent pour indiquer que l’action rapide et conséquente
du procédé Cryonic® semble avoir des effets modulateurs de
l’activité neurovégétative, notamment à destinée vasculaire et
(au moins indirectement) cardiaque. S’ils sont confirmés par
d’autres travaux, ces effets pourraient donc justifier l’appella-
tion « Neurocryostimulation » qui a été proposée [24].

La similarité des réponses (température cutanée, pression
artérielle, changement de l’indice SD1n) avec les deux refroi-
dissements par le procédé Cryonic® et par l’immersion de la
main dans l’eau froide pourrait être en rapport avec l’impor-
tance et la rapidité du refroidissement. La mise en jeu de
fibres sensitives véhiculant des informations non thermiques
peut aussi être envisagée, puisque des mécanorécepteurs cuta-
nés pourraient être stimulés par la pression du jet de CO2 et
par la vibration induite dans le cône d’éjection [24].

5. Conclusion

Ainsi, le procédé Cryonic® produit véritablement un « choc
thermique » qui déclenche une réponse vasomotrice cutanée
locale (zone refroidie), « locale étendue » (paume de la même
main) et à distance (autre main). L’augmentation de pression
artérielle systémique et la diminution de la température cuta-
née de la main non stimulée reflètent une réponse vasculaire
largement disséminée, sous-tendue par une mise en jeu d’acti-
vité orthosympathique et capable d’activer en retour l’activité
parasympathique cardiaque. Ces réponses sont comparables à
celles que déclenche l’immersion de la main dans l’eau froide,
épreuve reconnue dans l’exploration de la réactivité neurové-
gétative. Au contraire, les réponses vasculaires observées lors
du refroidissement du dos de la main par une poche à glace
semblent rester localisées à la seule zone directement refroi-
die, sans modulation décelable d’activité neurovégétative à
destinée cardiovasculaire. L’efficacité de la cryothérapie par
projection de CO2 à basse température et haute pression pour-
rait ainsi être liée à l’association « choc thermique et mise en
jeu neurovégétative ». Cette hypothèse devra cependant être
confirmée par d’autres études.
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Fig. 4. Modification des indices SD1nu (A) et SD2nu (B) de l’analyse de la
variabilité de la fréquence cardiaque par le diagramme de Poincaré en fonction
du refroidissement provoqué par l’application d’une poche à glace (cercle noir),
de la projection du CO2 (cercle blanc) et du test de la main dans l’eau froide
(triangle noir).
b : significativement différent de la référence pour Projection de CO2, c :
significativement différent de la référence pour le test de la main dans l’eau
froide. p < 0,05.
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Conclusions des études N°1 et N°2 

 

Ces deux études ont clairement montré que les deux modes de refroidissement, poche 

à glace et CGH ont des effets thermobiologiques et physiologiques différents. Le 

refroidissement cutané est plus intense et plus rapide avec la CGH, d’où la notion de 

« choc thermique ». Les températures atteintes sont clairement capables de déclencher 

des réponses physiologiques d’intérêt thérapeutique probable, ce qui n’est pas le cas 

avec l’application de la glace. De plus, la réponse systémique qui a été observée avec 

la CGH semble confirmer les résultats préliminaires évoqués au chapitre 3.2.2. de ce 

document. Cependant, ces résultats restent à confirmer, et nos mesures sont restées 

celles de températures cutanées chez des sujets sains et non pas des températures 

plus profondes, là où le refroidissement doit se produire. La majorité des études 

rapportent ce genre de températures, en faisant l’hypothèse que la diminution de 

température observée à la surface de la peau s’accompagne d’une diminution de la 

température plus profonde (5, 50, 113), mais il se pourrait que cela ne soit pas aussi 

simple (89) et la mesure d’effets plus profonds que sur la peau reste à faire. 
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3.2.2 RESULTATS CLINIQUES  

Dans ce chapitre, des observations cliniques sont rapportées avec pour objectifs de 

présenter la faisabilité de l’innovation et d’appréhender les effets supposés.  

Nous résumons un ensemble d’études portant sur les effets habituels de la 

cryothérapie, à savoir la douleur, l’inflammation et la vasomotricité. 

 

Les résultats présentés ne le sont qu’à titre d’illustration des effets, et pas de validation, 

du fait de biais méthodologiques (qui seront évoqués spécifiquement dans le chapitre 

« Discussion »). 

 

3.2.2.1.1 OBSERVATIONS CLINIQUES : DOULEUR 

Une diminution du score de la douleur par mesure de l’échelle visuelle analogique 

(EVA) a été observée après utilisation de la CGH dans le cadre du traitement des 

lombalgies aigues ou chroniques, avec ou sans sciatalgies, par cryothérapie seule ou 

associée à la mésothérapie. Une deuxième série d’observations portant sur le 

traitement de différentes pathologies (rachialgies, gonalgies, tendinites, …) dans le 

cadre d’une consultation de médecine générale donne les mêmes résultats. Enfin, une 

troisième série d’observations portant sur le traitement par cryothérapie des suites 

opératoires de patients ayant subits une arthroscopie de l’épaule confirme aussi ces 

observations liées à la mesure de l’EVA et montre une baisse de la consommation 

d’antalgique. 

3.2.2.1.2  OBSERVATIONS CLINIQUES : INFLAMMATION 

Des patients traités par CGH après arthroscopie de l’épaule ont présenté une diminution 

du taux de CRP. Cela semblerait indiquer que la CGH à une action sur le processus 

inflammatoire. 

3.2.2.1.3 OBSERVATIONS CLINIQUES : VASOMOTRICITE 

Dans deux situations clairement différentes, des effets sur la circulation sanguine et 

lymphatique ont été observés. D’une part, une diminution de l’œdème et de la stase 

hématique a été relevée dans les suites de chirurgie maxillo-faciale entraînant un 

hématome palpébral et un œdème jugal. D’autre part, le même effet est constaté dans 

le cadre d’une utilisation spécifique de la CGH sur la cellulite de grade II et III.  
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3.3. DISCUSSION 

3.3.1 LE MODE D’ACTION 

Ces travaux ont permis de poser les fondements d’une nouvelle technologie de 

refroidissement tissulaire utilisant la dépressurisation du dioxyde de carbone en phase 

liquide. Les résultats des essais cliniques déjà conduits suggèrent une efficacité 

thérapeutique de la CGH en application brève de la pulvérisation qui génère un fort 

gradient de refroidissement cutané. Plusieurs mécanismes contribuent 

vraisemblablement aux caractéristiques du refroidissement cutané obtenu et aux effets 

physiologiques systémiques qui ont été mis en évidence. 

La technique de cryothérapie que nous proposons peut être considérée comme 

« dynamique » par rapport aux techniques existantes qui n’utilisent que le 

refroidissement par conduction. Ces dernières peuvent être considérées 

comparativement comme « statiques ». La CGH s’applique par balayage d’une surface 

cutanée alors que les modalités d’application antérieurement existantes de type poche 

de glace ou manchon refroidissant sont positionnées de manière fixe à même la peau et 

pour un temps plus long (immobilité de la source froide). Nous émettons l’hypothèse 

que ce balayage sous pression permet le recrutement spatial d’un plus grand nombre 

de fibres nerveuses en raison d’un balayage sur une surface un peu plus grande. 

D’autre part, la stimulation froide répétée par vagues successives pourrait provoquer un 

recrutement temporel des récepteurs nerveux. Il s’agit d’une alternance de 

refroidissement et réchauffement réglée par le balayage de la région cutanée traitée, et 

qui a bien pour objectif d’éviter tout refroidissement trop prononcé qui pourrait faire 

courir un risque localisé de gelure ou d’hypoxie tissulaire.  

Un élément important de la CGH est qu’elle induit un abaissement de température 

nettement plus marqué que les techniques statiques (116, 117). La température du gaz 

projeté est de -78 °C à la sortie du diffuseur. De surcroît, la rapidité de dépressurisation 

jusqu’à la pression atmosphérique du dioxyde de carbone conservé en phase liquide 

cause une cristallisation de la phase liquide projetée (microcristaux). Au contact de la 

surface cutanée dont la température est largement positive, les microcristaux (phase 

solide) de CO2 sont sublimés ce qui accroît sensiblement la dissipation thermique et 

donc le refroidissement cutané. La baisse de température qui résulte de l’ensemble des 

effets est très rapide (1 °C/s), et suivie d’une re montée en température également 

rapide. Contrairement à la baisse très progressive et lente de la température avec une 



  74/97 

poche à glace par exemple, ces variations très importantes de température suggèrent 

fortement la mise en jeu de thermorecepteurs phasiques (qui sont des récepteurs à 

adaptation rapide avec une activation provoquées par des modifications de l’intensité du 

stimulus) qui traduisent typiquement une mise en jeu dynamique de la réponse au froid. 

Un ralentissement plus lent (comme celle qui conduit progressivement à l’hypothermie 

ou à la gelure grâce à une poche à glace), beaucoup plus lent, n’aura pas les mêmes 

conséquences sur le système neurovégétatif par exemple (117).  

L’alternance entre la chute de température et la remontée en température au cours du 

balayage, conduit à penser que le refroidissement n’a lieu qu’en surface (épaisseur de 

la peau). La propagation par conduction vers la profondeur des tissus existe mais reste 

limitée. Cette hypothèse est confirmée dans nos résultats expérimentaux puisque nous 

avons observé un doublement de la température (passage de 7°C à 15°C) en 30 s 

après CGH, alors qu’à l’arrêt d’application d’une poche à glace la température cutanée 

n’augmente que de seulement 3°C en 30 s (de 15 °C à  18 °C) (116). Si les tissus 

profonds avaient été refroidis, l’inertie thermique de conduction ne permettrait pas un 

réchauffement aussi rapide. 

La profondeur du refroidissement réalisé par la CGH n’a pas été mesurée. A défaut, 

vérifier que la vasoconstriction observée en surface se produit à une profondeur un peu 

plus grande dans les tissus serait un élément important. En effet, si la vasoconstriction 

se développe à 1 ou 2 cm sous la surface cutanée, en réponse à la CGH, le mode 

d’action anti-inflammatoire hypothétique sera un peu conforté. La mesure de saturation 

« tissulaire » de l’hémoglobine (StO2) peut-être réalisée en utilisant un appareillage de 

mesure de transmission de signal lumineux dans le proche infra-rouge. La StO2 

diminue en cas de réduction du débit sanguin comme le réalise la vasoconstriction. 

Cette mesure pourrait donc être tentée.       

 

L’action de la CGH ne passe pas seulement par le refroidissement et la stimulation de 

thermorécepteurs : elle est très vraisemblablement polymodale. 

La grande vitesse de refroidissement crée de bonnes conditions de stimulation de 

thermorécepteurs qui sont stimulés plus aisément (seuil plus bas) par un contraste plus 

grand de température.  

Le jet de gaz sous pression ne stimule pas uniquement les thermorécepteurs mais aussi 

d’autres récepteurs spécifiques qui répondent probablement à la pression et à sa 

cinétique d’application ainsi qu’à la vibration.  
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Rappelons que par rapport aux techniques convectives plus anciennes (aérothérapie 

par azote, compresseur à air…), dans la CGH le dioxyde de carbone dépressurisé est à 

50 bar en sortie de buse, à 15°C de température ext érieure. Malgré les pertes de 

charge importantes, la pression du jet de microcristaux sur le tissu cutané reste de 

l’ordre de 2 bar. Toute pression supérieure à 1 bar est dite sonique (la pression motrice 

est supérieure à 1 bar effectif). Le jet est dit en régime sonique car la vitesse initiale est 

égale à la vitesse locale du son (par opposition au régime subsonique si la pression 

d’émission est inférieure à 1 bar ; 128). Les caractéristiques physiques d’un jet sous 

pression déclenchent une vibration d’une fréquence de 300 Hz à l’intérieur du jet, et 

cette vibration impacte la peau.  

Nous pensons que la forte pression (qui est le vecteur de la cinétique du jet) ainsi que la 

vibration induite stimulent également des récepteurs cutanés liés à la pression et aux 

vibrations. Toutefois, aucun travail n’a été entrepris dans le cadre de cette étude pour 

déterminer le rôle et l’impact exact et/ou spécifique  de ces stimulations dans la réponse 

globale. 

Ainsi, les résultats observés au cours des études cliniques conduites avec la CGH 

intègrent vraisemblablement les conséquences d’une action globale de trois facteurs : le 

froid, la pression et la vibration. A ce jour il ne nous est pas possible de différencier 

l’action propre de chaque élément, mais nous considérons pour le moment que le froid 

joue probablement le rôle principal, d’où le terme utilisé de cryothérapie, auquel 

toutefois nous avons dès le début de nos travaux ajouté le qualificatif « d’hyperbare » 

pour ne pas omettre une contribution spécifique de la pression  

 

3.3.2 APPLICATIONS  

Nous pensons que le « choc thermique » induit par la CGH permet d’obtenir 3 actions 

principales : une action sur la fibre nociceptive, une action sur les médiateurs chimiques 

responsable de la réponse inflammatoire et une action sur la vasomotricité. Ces trois 

réponses physiologiques sont interdépendantes. Nous les discutons séparément pour 

plus de clarté. 

 

L’effet de la cryothérapie sur la douleur est connu depuis longtemps et largement 

documenté (28, 51, 52, 59, 92, 96, 120, 134). A l’origine, nos consultations quotidiennes 

de kinésithérapie, nous ont confronté à un vide thérapeutique pour le traitement de la 
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douleur en urgence ou en phase aigue. Pour cette raison, nous avons d’abord utilisé la 

nouvelle technique pour le traitement de la douleur. Après avoir constaté  à travers un 

nombre important d’observations cliniques l’efficacité de la CGH sur la douleur, nous 

avons cherché à valider ce traitement dans le cadre observations cliniques. Malgré des 

biais méthodologiques qui seront discutés dans un chapitre spécifique, les résultats de 

trois études semblent bien montrer que la douleur diminue de façon significative sous 

l’effet de la CGH. Cette diminution est constatée pour des douleurs aigues ainsi que 

pour des douleurs chroniques, même si l’efficacité semble plus discutable pour ces 

dernières, notamment en ce qui concerne l’atténuation de l’intensité de la douleur et de 

sa durée. La moindre efficacité vis-à-vis des douleurs chroniques pourrait être en 

rapport avec une origine mécanique (hernie discale, discopathie…) dans lesquelles le 

phénomène douloureux est auto-entretenu. La douleur aigue, initiée par une réaction 

inflammatoire d’origine chimique et par une réaction vasculaire (œdème ou hématome) 

réagit rapidement à l’effet de la cryothérapie parce que celle-ci provoque une diminution 

rapide de température (1 °C/s) qui déclenche une ré ponse neurologique et la mise en 

œuvre réflexe de la vasoconstriction. Les microcristaux de dioxyde de carbone 

refroidissent directement la peau du fait de leur basse température en arrivant au 

contact, et cette action est poursuivie et amplifiée par leur sublimation. La température 

de la surface cutanée chute brutalement de 34-32 °C  à environ à 0-2 °C en trente 

secondes. Un refroidissement rapide détermine la stimulation des thermorécepteurs au 

froid qui ne répondent que pour des températures plus basses si le refroidissement est 

plus lent. La vasoconstriction réflexe déclenchée par le refroidissement est locale, et 

peut s’étendre (augmentation de la PA systémique) si l’étendue du refroidissement est 

suffisante. La vasoconstriction locale s’oppose au développement de la réponse 

inflammatoire (dans laquelle vasodilatation et extravasation sont des composantes 

importantes). 

 

Les tissus vivants se caractérisent par leur aptitude à réagir à une agression. 

L’inflammation, ou la réaction inflammatoire, est un phénomène réactionnel mis en 

œuvre par l’organisme chaque fois que l’intégrité de ses constantes morphologiques et 

biologiques est menacée. L’inflammation comprend l’ensemble des réactions locales et 

générales de l’organisme à toute agression tissulaire, qu’elles soient infectieuses ou 

non infectieuses. L’inflammation est le plus souvent bénéfique. Son but est de rétablir 

l’homéostasie des tissus dont elle prépare la réparation. Parfois, la réaction 
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inflammatoire dépasse ce but et devient néfaste comme dans les maladies 

inflammatoires chroniques. Enfin, la réaction inflammatoire est éventuellement associée 

à la réaction immunitaire (62, 64). 

Les observations cliniques qui ont été effectuées avec la cryothérapie gazeuse 

hyperbare dans les suites d’arthroscopie de l’épaule et dans les suites de chirurgie 

maxillo-faciale semblent indiquer une action de réduction de la douleur d’origine 

inflammatoire et des conséquences liées directement à l’inflammation. La douleur 

d’origine inflammatoire est attribuée à deux phénomènes, d’une part la compression des 

fibres nerveuses engendrées par l’œdème et d’autre part par l’augmentation des 

médiateurs chimiques responsables de la douleur inflammatoire, notamment les 

prostaglandines, sérotonine, ion hydrogène…   

 

L’application en phase postopératoire a mis en évidence une diminution du taux de CRP 

qui laisse supposer qu’il y a une action sur l’ensemble des phases de la réaction 

inflammatoire. Cette action polymodale sur la douleur, la vasomotricité et sur la 

production des médiateurs chimiques de l’inflammation est en relation avec le grand 

écart de température cutanée qui génère une réaction de vasoconstriction entraînant 

une diminution de l’extravasation vasculaire et de la production des médiateurs 

chimiques responsables de l’inflammation. La baisse de la température ralentit aussi 

l’activité cellulaire et donc limite les effets d’emballement et d’exubérance de 

l’inflammation. A cela s’ajoute peut-être l’effet de la pression et du balayage qui est 

susceptible d’impacter le drainage mécanique des vaisseaux sanguins, des collecteurs 

lymphatiques et des tissus mous. 

Si nous analysons les types de réaction à chacun de leur stade, nous pouvons les 

classer en phase vasculaire puis en phase cellulaire pour se terminer soit en phase de 

cicatrisation ou parfois après emballement ou inflammation dite « exubérante » en crise 

inflammatoire aigue ou à plus long terme à une phase d’inflammation chronique 

(http://www-rocq.inria.tr/Marc.lhiriet/Glosr/Bio/Immun/Inflam.html) 

L’objectif de la cryothérapie en général et de la CGH en particulier n’est pas de stopper 

le processus inflammatoire mais d’agir sur l’amplitude réactionnelle pour en limiter les 

effets délétères. 

 

Lors de la phase vasculaire, un premier phénomène de congestion active due à la 

vasodilatation artériolaire s’installe, augmente le débit sanguin local et la pression dans 
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les capillaires. Cette réaction est induite par les nerfs vasomoteurs à laquelle se rajoute 

un mécanisme chimique impliquant l’histamine, la sérotonine, les kinines et les 

prostaglandines. La CGH semble induire une vasoconstriction locale rapide qui peut 

limiter le débit sanguin, réduire l’extravasation et peut-être la production de médiateurs 

inflammatoires. 

Parallèlement à ce stade vasculaire, un œdème inflammatoire apparaît, avec 

l’extravasation des vaisseaux congestifs vers le milieu interstitiel, d’un liquide proche du 

plasma. Ce passage est surtout lié à l’augmentation de la perméabilité de la paroi des 

capillaires et des veinules. Nous pouvons penser que la production des enzymes 

spécifiques de l’augmentation de la perméabilité tissulaire est elle-même limitée. De 

plus, la pression du jet (± 2 bars) engendre probablement un effet mécanique de 

drainage, lors du balayage, de l’œdème en direction des collecteurs et chaînes 

ganglionnaires lymphatiques. 

 

Dans les cas de poussées inflammatoires sévères avec forte augmentation de la 

perméabilité tissulaire dans les cas chroniques, l’action de la CGH pourrait 

vraisemblablement être préventive en limitant les effets initiaux du processus 

inflammatoire. 

 

Si, d’une part, la diminution de l’œdème engendrée par le drainage mécanique entraîne 

une réduction de la compression des fibres nerveuses et que d’autre part, la 

cryothérapie intervient sur la diminution de la production des médiateurs chimiques 

algogènes (ion hydrogène, ion potassium, sérotonine, prostaglandines….) alors nous 

émettons l’hypothèse que la CGH participe à la diminution de la douleur d’origine 

inflammatoire. 

 

L’œdème fait partie intégrante de la réaction inflammatoire. Dans le cadre des 

observations effectuées après chirurgie maxillo-faciale, nous notons une diminution 

significative de l’œdème dans le groupe traité par CGH par rapport au groupe non traité. 

L’échantillonnage trop faible (22 cas traités et 14 cas non traités) des deux études déjà 

effectuées ne permet pas d’affirmer l’exactitude de ces manifestations dont l’existence 

doit être validée par des études comportant un groupe contrôle et un nombre plus 

important de patients pour être statistiquement significatif. On peut toutefois déduire que 

la CGH intervient dans le processus inflammatoire par réduction de l’œdème.  
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La régulation de l’homéostasie permet d’adapter en permanence la circulation sanguine 

et lymphatique afin de préserver l’équilibre entre les flux liquidiens intra et 

extracellulaire. 

On peut donc envisager que la cryothérapie modifie le fonctionnement circulatoire en 

deux points : 

• Vaisseaux sanguins 

• vaisseaux lymphatiques 

 

Le refroidissement dû à la CGH agit sur la circulation sanguine de différentes manières. 

Une vasoconstriction rapide est suivie d’une phase de relâchement vasculaire amenant 

la vasodilatation. 

Des observations chez quelques personnes concernant la mesure du débit de la veine 

fémorale montre une majoration significative du débit veineux après CGH. On peut 

imaginer vérifier si cette majoration de débit est en rapport avec une vasodilatation 

hyperhémique succédant à la vasoconstriction initiale (c’est-à-dire médiée par la 

stimulation endothéliale).    

Les observations effectuées dans les suites d’arthroscopie chirurgicale de l’épaule et 

dans les suites de chirurgie maxillo-faciale semblent également compatibles avec une 

augmentation du drainage sanguin par diminution rapide de l’œdème et de la stase 

hématique chez les personnes traitées par CGH.  

D’autre part, en plus de la réaction locale, nous avons mis en évidence (116, 117) que 

la CGH induit aussi une réaction vasculaire systémique (refroidissement de la face 

palmaire non stimulée, refroidissement de la main hétérolatérale, augmentation de la 

Pression diastolique), ce que ne fait pas l’application de la poche à glace. Ces effets à 

distance de la stimulation témoignent de la forte stimulation de thermorécepteurs qui ne 

sont pas mis en jeu de façon analogue lors du refroidissement par seul contact. La 

réponse vasoconstrictrice étendue témoigne d’une activation orthosympathique 

systémique, et l’augmentation de puissance spectrale dans les hautes fréquences de la 

variabilité de l’intervalle RR témoigne qu’une activation parasympathique a également 

lieu (cf schéma récapitulatif). Cet effet ne peut être ignoré puisque divers travaux 

récents indiquent que l’activation parasympathique module et inhibe certaines voies du 

développement de l’inflammation (18, 73). 



  80/97 

 

Figure 29 :  Schéma récapitulatif des effets de la CGH sur le système neurovégétatif 
 

Parallèlement au drainage vasculaire, nous émettons l’hypothèse que la CGH active la 

circulation lymphatique locale.  

La réduction des œdèmes et des hématomes passe par les circulations sanguines 

locales et lymphatiques (eau et macromolécules). L’observation réalisée dans les suites 

de fracture du plancher de l’orbite, a montré que la réduction de l’œdème et de 

l’hématome palpébral était plus chez les patients traités par CGH que chez ceux qui ne 

recevaient pas ce traitement.  

De plus, les observations sur la cellulite indiquent une diminution de la stase liquidienne 

chez les patientes dont l’application de la CGH a consisté en un drainage veineux 

associé à une stimulation pendant 15 secondes des chaînes ganglionnaires du triangle 

de Scarpa et du creux poplité. Par contre les mesures centimétriques (périmètre de 

cuisse) et thermographiques (quantification du stade de cellulite) n’ont pas montré de 

modifications dans le groupe pour qui la CGH n’était pas associée à la stimulation 

ganglionnaire) Aucune modification n’a été observée dans le groupe sans stimulation 

des lymphonoeuds.  
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L’efficacité du résultat de la CGH sur la circulation passe aussi par la puissance du 

drainage mécanique amené par la pression du jet. Pour rappel, la pression du jet qui est 

de 50bar à la sortie du diffuseur reste à 2,2bar sur la peau, malgré la grande perte de 

charge associée à la « propulsion ». La pression résiduelle qui impacte la peau déforme 

de façon visible le tissu cutané et réalise ainsi un véritable « massage » mécanique des 

téguments. L’action semble être double, une action liée au froid par activation de la 

« pompe vasomotrice » sur les vaisseaux ainsi qu’une action liée au drainage 

mécanique par pression cutanée (avec activation des récepteurs sensoriels de la 

pression et de la déformation tissulaire). Le résultat final est certainement lié à la 

conjugaison des deux actions. 

 

3.3.3 LIMITES EN CE QUI CONCERNE LE NIVEAU DE PREUVE DE L ’EFFICACITE DE LA CGH 

La preuve de l’efficacité de la cryothérapie (d’une manière générale) n’est pas encore 

certaine. Malgré des dizaines d’années d’utilisation et de nombreuses publications dans 

le domaine, le niveau de preuve reste insuffisant et des études complémentaires sont 

nécessaires (142). Cela est particulièrement vrai parce qu’il existe un grand nombre de 

protocoles de cryothérapie (température, durée d’application, renouvellement…), et que 

la définition précise des protocoles à utiliser reste à faire (31). En ce qui concerne la 

douleur, de nombreuses études rapportent un effet positif de la cryothérapie. Cela est 

particulièrement vrai pour la douleur après chirurgie du genou, comme le montre la 

méta-analyse de Rayno et al. (135). En revanche, la méta analyse de East et al. montre 

des effets mitigés pour la lutte contre douleur chez le nouveau né (48). En ce qui 

concerne la CGH, le constat est le même.  

Pour les observations cliniques dont nous citons les résultats, les facteurs de confusion 

potentiels n’ont pas toujours tous été pris en compte. Le critère de jugement principal 

n’était presque jamais précisé et le calcul d’effectif correspondant n’a donc pas été fait. 

Pour la plupart, les études portaient sur des populations relativement restreintes : la 

puissance des analyses était donc vraisemblablement trop faible.  

De plus, dans les observations portant sur la phlébologie ou sur la douleur en 

consultation de médecine générale (171), il n’y avait pas de groupe contrôle dont les 

résultats légitimeraient d’imputer des résultats aux seuls effets de la cryothérapie. 

L’évolution naturelle, la régression à la moyenne, l’effet placebo ainsi que les facteurs 
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extérieurs pouvant influencés le résultat n’ont pas été contrôlés. Un groupe contrôle a 

toutefois été utilisé dans les études portant sur la douleur et l’inflammation après 

arthroscopie de l’épaule (110), sur l’évolution de l’œdème maxillo-facial (183), sur la 

cellulite. Les résultats montrent une diminution de la douleur, de l’inflammation et de 

l’œdème. Mais même dans ces études, des biais de réalisation existent. Principalement, 

l’appartenance au groupe contrôle ou au groupe bénéficiant de la cryothérapie n’a pas 

été fait en double aveugle ni même en simple aveugle, l’allocation à un groupe n’a pas 

été aléatoire, ce qui laisse supposer des biais de sélection. Dans les études portant sur 

des cohortes plus conséquentes, les perdus de vue n’ont pas été pris en compte et 

l’analyse n’a pas été effectuée en analyse en « intention de traiter" ». De plus, dans la 

plupart des cas, plusieurs comparaisons ont été effectuées sans que l’ajustement 

statistique n’ait été pris en compte (analyse répétée qui augmente le risque alpha - 

conclure à l'existence d'une différence qui n'existe pas en réalité) 

Nous pouvons dire que la plupart des études menées sont des études exploratoires qui 

suggèrent l’efficacité de la CGH. Des études confirmatoires restent à mener. 

 

Enfin, le fait d’utiliser une technologie innovante dans le cadre de soins en situation 

d’urgence, nous a amenés à intervenir prioritairement face à l’éventualité d’une 

réduction rapide de la douleur en phase aigue sans pouvoir faire une sélection de type 

randomisation pour des questions d’efficacité thérapeutique et d’éthique. Il n’était pas 

question pour nous, de priver un patient d’un soin au bénéfice d’une étude dont le tirage 

au sort lui aurait interdit une possibilité de soulagement. Ce qui est une limite 

supplémentaire pour la quantification statistique du bénéfice que les patients ont pu tirer 

de la CGH. 
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4. PERSPECTIVES ET CONCLUSION 

4.1. VERIFICATION DE L ’EFFICACITE CLINIQUE DE LA CGH  

Comme indiqué précédemment, les travaux présentés dans ce document 

suggèrent fortement l’efficacité de la CGH sur la diminution de la douleur, de 

l’inflammation et la réduction de l’œdème dans les atteintes traumatiques, 

rhumatismales et dans les pathologies d’origine vasculaire. Des études confirmant les 

bénéfices de l’utilisation de la CGH doivent encore être effectuées. Celles-ci sont déjà 

en cours d’élaboration. Des contacts ont été pris avec le Centre d’Investigation Clinique 

spécialisé en Innovation Technologique du CHU de Besançon pour mener une étude 

dont l’objectif principal sera d’évaluer l’effet de la CGH sur la douleur dans le traitement 

de l’entorse de cheville, par comparaison avec une prise en charge habituelle utilisant 

une poche à glace. Les objectifs secondaires seront d’évaluer l’effet de la cryothérapie 

sur la récupération fonctionnelle de la cheville (reprise de la marche), l’inflammation, et 

la prise médicamenteuse ainsi que la durée de l’arrêt de travail. Il s’agira d’une étude 

interventionnelle multicentrique, prospective, comparative, en ouvert cryothérapie 

versus soins habituels. 

Une approche avec le service de pédiatrie oncologique du CHU St Jacques de 

Besançon (Dr E. Plouvier) a été menée pendant la préparation de ce document de 

thèse. L’analyse des résultats n’a pas encore été achevée. Il est donc encore trop tôt 

pour en disposer. Dans cette étude qui concerne 100 enfants atteints de leucémie l’effet 

anesthésiant de la CGH (50 enfants) a été comparé à celui d’un patch de pommade 

EMLA® (50 enfants) lors de la ponction de moelle osseuse et d’autres actes pour 

lesquels une anesthésie locale est nécessaire. 

 

4.2. PERSPECTIVE D’UTILISATION CLINIQUE  

Des observations cliniques dispersées (cas plutôt que séries) mais déjà nombreuses 

conduisent à penser que la CGH pourrait avoir une action bénéfique dans différentes 

conditions où nous l’avons utilisée: 

• algoneurodystrophie aux stades 1 et 2 

• symptômes du syndrome de Raynaud 

• maladie d’Osgood-Schlatter (accompagnement thérapeutique) 

• périostite  
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• symptômes des métatarsalgies de Morton. 

 

 

Ces essais ont permis d’obtenir des résultats d’une durabilité et d’une intensité variables 

selon l’ancienneté de la lésion. 

 

4.3. LA CRYOTHERAPIE CORPS ENTIER  

L’origine de cette technologie date de la fin des années 1970 – début des années 1980. 

Elle est due au professeur Yamauchi, qui l’ utilisée principalement dans le traitement de 

la douleur et de l’inflammation dans les rhumatismes inflammatoires chroniques (186, 

188). Ces travaux furent repris par Fricke en Allemagne (60, 61, 182) et sont poursuivis 

actuellement par des équipes finlandaises, françaises et italiennes (8, 46, 100, 161, 

162, 179, 180, 181). Actuellement, si l’influence des pays nordiques et de l’Est reste 

prépondérante, l’ensemble des pays européens l’utilise. 

  

Il s’agit d’un caisson hypothermique, composé de trois sas, à trois températures 

différentes (-10°C, -60°C, -110°C). La source de fr oid est fabriquée soit par une 

circulation d’azote au travers des échangeurs statiques, soit par des compresseurs 

refroidissant de l’air. Après un examen médical et un ECG de contrôle, le patient 

pénètre dans le caisson vêtu d’un maillot de bain, d’un masque de protection couvrant 

le nez et la bouche, ainsi que de gants, chaussettes et chaussures isolantes. Les 

oreilles sont protégées par un bonnet ou bandeau. 

 

Les patients (en général regroupés par 4) pénètrent dans le caisson à -10°C, y font un 

bref passage et pénètrent dans le sas à -60°C, avan t d’entrer dans le sas à -110°C. Le 

temps de séjour y sera de l’ordre 2 à 3 minutes au maximum.  

Les patients sont en permanence sous la surveillance d’une équipe médicale (larges 

vitres et microphone). Au moindre malaise, le médecin peut faire sortir le patient. 

 

Le traitement par « cryothérapie » du corps entier consiste en général en cures de 15, 

20, 30 séances, réparties une à deux fois dans la journée sur une durée de trois 

semaines. 
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Les indications : 

 

Actuellement, il s’agit essentiellement de rhumatologie inflammatoire chronique, les 

arthrites, la fibromyalgie, la sclérose en plaque. De nouveaux domaines sont maintenant 

utilisés, à savoir la prévention et la récupération des troubles musculo-squelettiques du 

sportif de haut niveau (145). 

Récemment, des équipes polonaises étudient le traitement de la dépression nerveuse 

par une cure de cryothérapie. Celle-ci semble induire une libération d’endorphines 

responsables d’un état de relaxation euphorisant du patient (144). 

 

Contre-indications : 

 

• Hypertension grave (> 16) 

• Cardiopathies  

• Allergie au froid 

• Syndrome de Raynaud 

• Drépanocytose 

• Cryoglobulinémie 

• Claustrophobie 

• Gelures et atteintes cutanées 

• hypothyroidie 

 

Nous avons créé en Franche-Comté le premier caisson hypothermique à – 110°C de 

fabrication française utilisant une technologie à l’azote pour des raisons écologique et 

de diminution des nuisances sonores et de la maintenance. De plus le type de froid 

produit est totalement statique ce qui évite tout flux de l’air froid qui serait facilement 

ressenti comme désagréable par le patient et apporterait un risque lésionnel (dissipation 

convective).  
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Figure 30  : caisson hypothermique 
 

4.4. ASPECT ECONOMIQUE  

De nos jours, toute innovation technologique dans le domaine de la santé doit prendre 

en compte l’aspect économique du coût des soins. 

La CGH est une technique peu coûteuse (1,60 € par soin) ce qui permet de traiter à 

faible coût un grand nombre de patients.  

Elle est également une alternative thérapeutique et économique à la prise 

médicamenteuse (réduction de la prise médicamenteuse antalgique et anti-

inflammatoire). 

Lors de la prise en charge de patients en soins « urgents » (entorse, accident du travail, 

hématome, déchirure musculaire, lombalgies…..la cryothérapie permettra dans de 

nombreux cas une reprise rapide de l’activité professionnelle avec une incidence non 

négligeable sur le coût des arrêts de travail. 

 

 

 

 



  87/97 

4.5. CONCLUSIONS :  

 

Ce travail avait pour but d’objectiver l’apport innovant de la technique de la CGH. Elle 

permet de mieux cerner l’approche d’une nouvelle forme de cryothérapie qui offre par 

sa facilité d’utilisation un outil supplémentaire à l’arsenal thérapeutique. 

Il intéresse de nombreuses spécialités médicales notamment la traumatologie, la 

rhumatologie, la rééducation fonctionnelle ainsi que les pathologies vasculaires. Les 

soins post-chirurgicaux bénéficient de la CGH en orthopédie, en chirurgie maxillo-

faciale, dans les interventions de chirurgie de la main ainsi que dans les suites de 

chirurgie plastique et réparatrice. De nouveaux domaines sont en cours d’exploration 

comme l’oncologie ou la gériatrie. 

Elle peut-être une alternative à la prise de médicaments dans les cas d’allergie. 

Cette technique présente les avantages d’être non toxique, non invasive, d’avoir peu de 

contre indications et un faible coût économique. 

Si les résultats sont encourageants, avec plus de 5000 appareils actuellement en 

fonction tant en France qu’à l’étranger, ils demandent néanmoins à être totalement 

validés. 

Cette validation permettra le dépôt d’une demande de reconnaissance par la Haute 

Autorité de Santé pour une inscription à la nomenclature des actes en vue d’un 

remboursement des soins par CGH. 

Enfin, il faut rappeler que l’utilisation de cette technique doit être subordonnée à une 

formation de l’utilisateur, car les modalités d’application conditionnent la sécurité et les 

effets physiologiques obtenus.  
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