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Depuis la conférence de Sydney en 1987 consacrée aux accidents secondaires a la chaleur, le coup de chaleur d’exer-
cice (CCE) ou exertional heat stroke se défini par 'association d’'une hyperthermie supérieure a 40°C, de désordres
neurologiques centraux et d’'une rhabdomyolyse d’intensité variable, qui survient chez des sujets jeunes en bon état
physique, indemnes de toute tare cliniquement et biologiquement décelable de facon simple, pendant ou au décours
immédiat d’un effort physique intense et prolongé dans une ambiance plus ou moins défavorable .

Le CCE est d’emblé a distinguer du coup de cha-
leur dambiance, qui touche préférentiellement les
ages extrémes de la vie, en 'absence d'effort physi-
que, et des rhabdomyolyses d'effort caractérisées
par la prédominance du syndrome musculaire,
I'absence d’hyperthermie notable et de trouble
neurologique.

EPIDEMIOLOGIE

Méme si des observations de coup de chaleur ont
pu étre rapportées depuis I'Antiquité, I'individua-
lisation et la description du CCE proprement dit
sont plus récentes, les premiéres observations
documentées et publiées ayant été faites durant
la Seconde Guerre mondiale lors de séances d’en-
trainement en conditions climatiques défavora-
bles chez des militaires américains @. Aujourd’hui
I'épidémiologie du CCE reste encore mal connue.
Les statistiques PMSI (code CIM 10 « T67.0 : Coup
de chaleur et insolation ») ne permettent pas de
retrouver les cas de CCE hospitalisés
et traités (Tableau I). Rares sont les
données issues de grandes séries.
Plus fréquentes sont les descriptions
de cas cliniques.

En milieu militaire une surveillance
épidémiologique est en place depuis
1989 et a permis une prise en compte
de cette pathologie au sein des forces
armées en ce qui concerne la com-
préhension des mécanismes, la prise
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Résumes

Le coup de chaleur du sportif, ou coup
de chaleur d'exercice, se définit par l'as-
sociation d'une hyperthermie a plus de
40°C, d'un syndrome neurologique et
d'une rhabdomyolyse. Le refroidissement
est une urgence et doit privilégier [évapo-
ration. Lhypovolémie est traitée par du

Tableau I. Le pic de 2003 correspond  la canicule qui a sévi au cours de I'été en France.

Données PMSI concernant le code CIM 10 « T 67.0 ».

Année Nombre des cas Nombre des déces et (%)
2004 334 [au 29/09/04] 1(0,30) [au 29/09/04]
2003 1952 135 (6,92)

2002 423 0
2001 535 0
2000 438 0
1999 427 1(0,23)
1998 620 1(0,16)
1997 481 0

« hyperthermie
supérieure a
40°C, désordres

neurologiques
centraux et
rhabdomyolyse »
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en charge et surtout la prévention (Tableau II). Les
derniéres données épidémiologiques ont permis
d’établir un portait type du sujet a risque : un hom-
me (RR = 2,06 ; IC95% = 1,01-4,23), 4gé de moins de
20 ans (RR = 12,8 ; IC95% = 5,5-29,6), appartenant
alArmée de Terre (RR = 31,2 ; IC95% = 4,4-225,7).
La course a pied en tenue de combat avec port
de charge, type marche commando,
est responsable dans pres de 60%
des cas de CCE. En milieu civil, les
activités sportives en cause sont es-
sentiellement la course a pied (semi-
marathon, marathon), les épreuves
cyclistes, puis certains sports collec-
tifs tels le football et le rugby. Au cours
des marches soutenues, deux acci-
dents sur trois se démasquent avant
le 20%m kilometre, et lors de courses
pédestres trois sur quatre surviennent
avant le 10°™ kilomeétre ©. Une infec-
tion récente des voies aériennes supérieures, avec
prise de vasoconstricteurs et des épisodes diarrhéi-
ques sont réguliérement rapportés. La surcharge
pondérale, les pathologies a l'origine d'anomalie
de la sudation et les hémoglobinopathies ont été
incriminées. Il en est de méme des altérations
graves du métabolisme énergétique musculaire,
telles que les déficits en phosphorylase (maladie
de Mac Ardle), en phosphofructokinase (maladie
de Tarui) ou encore de certaines anomalies du
métabolisme lipidique (déficit en carnitine-palmi-
tyl-transférase ou en carnitine). La surmotivation,
I'esprit de compétition ou I'enjeu d'épreuves de
sélection, sont des facteurs de risque pratiquement
constants, faisant négliger les prodromes et incitant
ala poursuite de l'effort .
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De 1989 a 1995 De 2002 a 2004

Nombre des cas recensés 200 318
Taux/100 000 militaires 31,27
Taux/100 000 militaires en 100,02
OPEX ou OM
Age (ans) 23 25
Circonstances
- Type de l'exercice
Marche commando (%) 56,00 57.90
- Moment par rapport a l'effort
Pendant I'effort (%) 73,65
Apreés ['effort (%) 25,55
- Durée de l'effort (min) 40
- Distance parcourue (km) 8,6 7
- Tenue vestimentaire
Tenue de combat (%) 94,00 85,35
- Charge portée (kg) 11 1
- Conditions climatiques
Température (°C) 21,5
Hygrométrie (%) > 79 73
Clair ou ensoleillé (%) 48,35
Aspects cliniques
- Température corporelle (°C) 40,3 40
- Troubles de conscience (%) 73 74,10
- Sudation (%) 76,35
- Vomissements (%) 40,00
- Céphalées (%) 32,25
- Coma (%) 18 9,05
Déces 5 (2,50 %) 0
Tableau II.

Résumeées (suite)

sérum salé 0, 9%. L'oxygénation compléte
la prise en charge initiale.
Lhospitalisation doit se faire dans un ser-
vice de soins intensifs. Malgré les soins,
un certain nombre de patients décede
dans un tableau d'insuffisance hépatique
et danurie.

En dehors de la température ambiante, qui lors-
qu'elle dépasse 20°C devient un facteur favorisant,
un degré d’hygrométrie supérieur a 75% et I'ab-
sence de vent sont des facteurs essentiels dans la
survenue des CCE, en diminuant la capacité de
sudation et d'évaporation. La tenue vestimentaire
peut entraver les échanges thermi-
ques. Les tenues de combats par
exemple, imprégnées de produit im-
perméabilisant, constituent de vérita-
bles pieges thermiques. Le port d'un
équipement, souvent lourd, majore
le travail musculaire. Une dette hy-
drique avant et pendant I'effort est
rapportée chez plus de 50% des vic-
times. Les diurétiques, utilisés pour
faire perdre rapidement du poids,
jouent également un role néfaste
par I'hypovolémie qu'ils induisent.
Lutilisation de médicaments stimulants contenant
de la caféine ou des amphétamines, de toxiques
(cannabis) ou de boissons alcoolisées avant I'effort
a parfois été avouée.

HYPOTHESES PHYSIOPATHOLOGIQUES

Elles sont nombreuses. Certaines sont plutot en
rapport avec les mécanismes qui concourent a
I'installation d'un CCE, d’autres avec les consé-
quences cellulaires et viscérales de I'intoxication
par la chaleur. Cette distinction a un intérét pratique

« déséquilibre
du bilan

thermique »

puisse que les premiers peuvent étre prévenus
et surtout rapidement régressifs s'ils sont traités
rapidement, évitant ainsi le passage a la seconde
phase toujours grave qui nécessite une prise en
charge symptomatique en réanimation afin de
palier les différentes défaillances.

LA THERMOGENESE :

En dehors de tout effort, la thermogénese respon-
sable de la charge thermique interne, provient du
métabolisme énergétique de repos (métabolisme
de base) qui est de 40 W/m?/h. Tout effort physi-
que intense et prolongé accroit la thermogénése
et s'accompagne d'une élévation modérée de la
température centrale : la production de chaleur est
de l'ordre de 200 W/m?/h lors d’'une marche rapide
de 20 km, de 785 W/m*h au cours d’'une marche
commando et de 900 W/m? /h en fin de marathon
multipliant ainsi par 20 le métabolisme de base. En
réponse a cet accroissement de la thermogénese,
les mécanismes de la thermolyse se majorent et
ainsi la température centrale va se stabiliser, se-
lon les individus et I'effort fourni, entre 38 et 39°C.
La chaleur produite par le travail musculaire est
dissipée localement, pour une faible part, par un
transfert passif conductif vers la périphérie, et sur-
tout par convection sanguine directe vers la peau
grace aux veines communicantes. Si le mécanisme
est insuffisant, la chaleur est stockée dans le noyau
et les muscles. Les mécanismes thermolytiques
sont ainsi déclanchés : vasodilatation périphérique,
augmentation du débit sanguin cutané et sudation.
La chaleur est transférée du noyau vers la peau. Elle
est éliminée surtout par 'évaporation de la sueur,
et par radiation et convection si 'environnement
thermique le permet (air faiblement humide, vent,
ambiance fraiche).

LA RUPTURE D’EQUILIBRE :

Tous les facteurs qui participent au déséquilibre du
bilan thermique, soit en accroissant les gains, soit
en réduisant les pertes, vont concourir
au déterminisme du CCE. C'est ainsi
que divers réflexes liés a 'exercice
peuvent interférer avec la fonction des
effecteurs et modifier les seuils de ré-
ponse sans finalité thermorégulatrice.
C'est le cas des adaptations cardio-
vasculaires. Les modifications de la
pression artérielle, de 'osmolarité,
des volumes des compartiments hy-
driques (dette hydrique initiale, jetine,
surcharge en hydrates de carbone)
sont susceptibles de modifier les ré-
ponses thermiques.

La déshydratation progressive au cours de I'exer-
cice, conséquence principale des pertes sudorales,
accroit la température corporelle. Cet effet résulte
a la fois de la baisse du volume plasmatique, de
augmentation de I'osmolarité extracellulaire et
surtout de la vasoconstriction périphérique qui
entrave le transfert de la chaleur du noyau vers la
périphérie. C'est le cas des certains médicaments
(vasoconstricteurs, neuroleptiques, anticholiner-
giques, antiparkinsoniens, antidépresseurs tricy-
cligues), qui peuvent modifier le fonctionnement
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des glandes sudoripares. Il en est de méme d’'une
maladie infectieuse, le plus souvent banale, qui a
pour effet d'augmenter le niveau basal de la tem-
pérature centrale.

Pour un effort donné, I'obésité s’accompagne
d’une augmentation de la production calorique
qui peut induire un déséquilibre de la thermoré-
gulation. Lexistence de similitudes entre le CCE
et I'hyperthermie maligne anesthésique (HM) a
conduit a évoquer I'hypothese d’'une myopathie
infraclinique qui pourrait étre responsable d’'une
baisse du rendement mécanique global entrainant
une perte d’énergie et une production accrue de
chaleur 9,

LES EFFETS DE ’HYPERTHERMIE :

L'élévation de la température au niveau cellulaire
entraine un arrét des divisions cellulaires et une
baisse de leur activité mitochondriale. A partir de
42°C, elle compromet la stabilité des protéines,
coagule les protéines cytoplasmiques, dénature
les systemes enzymatiques et fluidifie les mem-
branes. La modification du codage des protéines
lors de I'exposition a la chaleur est responsable de
la synthése de protéines nouvelles, les heat shock
proteines, qui protegeraient les cellules contre les
effets déléteres de la chaleur @, Leur
production serait altérée au cours du
CCE. Ce role propre de I'hyperther-
mie aurait des conséquences sur le
systéme nerveux central, au niveau
hépatique (nécrose centrolobulaire),
musculaire (cedéme myofibrillaire,
myonécrose, thromboses artério-
laires), rénal, myocardique et sur
les mécanismes de la coagulation
(altération des cellules endothélia-
les, Iésions tissulaires entrainant la
libération d’activateurs du plasmi-
nogene).

Le dysfonctionnement du systéme nerveux central
(signes cliniques, Iésions anatomiques) serait lié a
un effet direct de 'hyperthermie sur les centres
régulateurs @, Les cytokines seraient susceptibles
d’agir sur les centres de la thermorégulation loca-
lisés dans l'aire médiane préoptique de I'hypotha-
lamus. Elles provoqueraient une endotoxinémie in-
duisant une réaction immunitaire qui expliquerait
en partie les conséquences viscérales du CCE @,
Il est maintenant établi que, au cours de I'exercice
physique intense et prolongé, les phénomenes de
redistribution sanguine au profit des territoires
musculaires et cutanés, de diminution du volume
plasmatique liée a la déshydratation et de vaso-
constriction splanchnique intense déclenchée par
le systéme rénine angiotensine stimulé par I'hy-
povolémie, peuvent aboutir a un bas débit splan-
chnique @. Une augmentation de la perméabilité
endothéliale intestinale provoquée par la chaleur
associée a I'ischémie intestinale entrainant une
altération fonctionnelle de la paroi, pourrait étre a
l'origine d’une translocation dans la circulation san-
guine de fragments bactériens normalement can-
tonnés dans la lumiére intestinale, notamment les
lipopolysaccharides (LPS) ou endoxines. Ces LPS
sont des puissants inducteurs de I'inflammation,

URGENCE PRATIQUE - 2007 N°80

« il s'agit

d’une urgence
vitale »

P REFERENTCE

MEDICALE 4{

Aspects physiopathologiques

Le dilemne physiologique

Effort physique intense
ambiance thermique anormale

Augmentation de |
la T° corporelle

Cercle

Y vicieux
Vasodilatation nécessaire a
une sudation importante

Sudation impossible

*

Vasoconstriction périphérique
et splanchnique pour préserver
une volémie efficace

_ | Apparition d'une hypovolémie
= qui peut étre menacante

stimulant directement les cellules immunocom-
pétentes et en particulier I'important contingent de
macrophages fixés dans le foie, les cellules de Ku-
pffer, et sont responsable de la cascade immuno-
inflammatoire. Ce phénomene d'endotoxinémie
induite par le CCE est complété par la description
du mécanisme d'ischémie-reperfusion hépatique
qu'un bas débit splanchnique est susceptible de
provoquer. Celui-ci s’exprimerait de facon plus
retardée mais pourrait étre un des principaux fac-
teurs pathogéniques des aggravations
observées dans les 24 premiéres heu-
res du CCE.

Le monoxyde d’azote (NO) est im-
pliqué dans la thermorégulation au
niveau central et périphérique . Son
action centrale globale semble plutot
orienté vers la thermolyse. La pro-
duction locale de NO, tant au niveau
hépato-splanchnique que central ou
musculaire, semble avoir un role dé-
terminant : production en quantité
contrélée pour satisfaire aux besoins
locaux (débit sanguin, fonctionnalité tissulaire), le
débordement de sa production par emballement
de la cascade inflammatoire pourrait constituer le
facteur amorcant un cercle vicieux aboutissant aux
1ésions tissulaires caractéristiques du CCE.

ASPECTS CLINIQUES

Classiquement le début est brutal avec effondre-
ment du sujet, perte de connaissance, parfois ac-
compagnée de convulsions. Cependant dans 20%
des cas, le CCE peut étre précédé d'une phase
prodromique généralement négligée par le sportif
et qui, bien que non spécifique, doit faire évoquer
le diagnostic, interrompre I'effort et débuter le trai-
tement.

Les manifestations les plus souvent rencontrées
sont une asthénie marquée a laquelle s'associe
de facon variable des crampes musculaires, une
soif intense, des céphalées, des troubles du com-
portement a type de sensations vertigineuses, de
confusion, voire d'agressivité, ainsi que des troubles
digestifs a type de douleurs abdominales, de nau-
sées ou vomissements et parfois de diarrhée.

Le syndrome neurologique est au premier plan.
Les troubles de la conscience sont constants. Dans
les formes bénignes, il s'agit d'un coma réactif ra-
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Sudation et évaporation

Mise en jeu par hypothalamus
* Vasodilatation cutanée
* Sudation

Elimination de chaleur
* 1 g de sueur élimine 0,58 Kcal
* Si hygrométrie ~ s vaporisation “a

Pertes d'eau jusqu'a 4 I/h
* Teneur en sel maximale s 4 g/L

Durée exercice Sujet entrainé  Sujet non entrainé
1 heure 41/h 0,8 I/h
2 heure 1,51/h 0,5 I/h
4 heure 11/h 0,31/h
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pidement résolutif et sans séquelle auquel peuvent
s'associer désorientation, agitation, amnésie an-
térograde. Des comas plus profonds
ont été décrits sans signe de locali-
sation, avec trismus et opisthotonos,
abolition des réflexes cornéens et my-
driase bilatérale aréactive. Des crises
convulsives généralisées et transitoi-
res ne sont pas exceptionnelles. Des
signes de localisation, un syndrome
méningé peuvent égarer le diagnostic
etimposent la réalisation d’'une tomo-
densitométrie ou d'une imagerie par
résonance magnétique cérébrale a
la recherche d'un cedéme cérébral
et/ou de foyers hémorragiques punctiformes ., La
ponction lombaire quand elle est pratiquée raméne
habituellement un liquide clair hypertendu dont la
protéinorrachie est modérément augmentée.

Le syndrome cardiovasculaire est constant.
Dans les formes bénignes, la tachycardie et le col-
lapsus sont rapidement corrigés par le remplissage
vasculaire. De véritables états de choc initialement
hyperkinétiques avec effondrement des résistances
artérielles systémiques et augmentation du débit
cardiaque ont été observés dans les formes les
plus graves @2, Latteinte myocardique peut se tra-
duire par une élévation des enzymes cardiaques et
exceptionnellement par une nécrose a coronaires
saines. Des hémorragies myocardiques et des tam-
ponnades ont été décrites, ainsi que des troubles
du rythme et de la conduction.

L’hyperthermie est 'élément clé permettant
d'orienter le diagnostic vers un CCE. La tempéra-
ture centrale est classiquement supérieure a 40°C,
lorsque celle-ci est mesurée au moment de l'acci-
dent, avec des valeurs extrémes pouvant dépasser
43°C ™, Cette hyperthermie qui ne manque jamais
peut cependant étre moins élevée, en particulier
chez les sujets acclimatés ou lors d’'une mesure
retardée. Lanhydrose, classiquement associée a
I'hyperthermie et a une érythrose des téguments,
peut parfois faire place a une sudation profuse,
témoins d'une faillite de I'évaporation sudorale
(température extérieure etfou hygrométrie excessi-
ves) ourésultant des premiéres manceuvres théra-
peutiques entreprises (remplissage vasculaire).

« des valeurs
extrémes pouvant

dépasser 43°C »

Le syndrome musculaire s'exprime cliniquement
par une tension douloureuse des masses muscu-
laires, parfois associée a un myocedéme. La rhab-
domyolyse est confirmée par I'élévation franche
des enzymes musculaires de type créatine phos-
phokinase (CPK) pouvant dépasser 100 000 Ul/I et
de la myoglobinémie, tandis que la myoglobinurie
est inconstante et transitoire %,

Malgré des pertes sudorales pouvant varier de 0,5
a 41/h, la déshydratation, bien que constante, est
rarement au premier plan. Elle s'exprime essentielle-
ment par une soif intense chez les sujets conscients,
par une hémoconcentration avec élévation de I'hé-
matocrite et de la protidémie qui peuvent dépasser
respectivement 60% et 80 g/1, et une osmolarité san-
guine pouvant atteindre 322 mOsm/1 ¢, La natrémie
est le plus souvent normale ou abaissée et 'hypoka-
liémie initiale de déplétion est constatée dans 50%
des cas. Secondairement une hyperkaliémie peut
compliquer une rhabdomyolyse, une insuffisance
rénale ou une acidose métabolique de type lactique
qui traduit la prédominance du méta-
bolisme anaérobie. Lhypocalcémie
est assez fréquente, due a des dépots
de calcium dans les muscles lésés,
et une hypophosphorémie est parfois
observée, secondaire a I'hyperventila-
tion et au transfert intracellulaire du
phosphore (9,

Les troubles de la coagulation sont
tres fréquents et constituent un cri-
tere de gravité. La CIVD est responsa-
ble de purpura pétéchiaux ou ecchy-
motiques, de saignements au niveau
des points de ponction, d’hématomes voire, dans
les formes graves, d’hémoptysies, d’hématuries,
d’hémorragies digestives ou cérébroméningées.
L’atteinte hépatique est grave dans 10% des cas.
Limitée a une élévation modérée et transitoire
des transaminases dans les formes bénignes, la
cytolyse est majeure dans les formes sévéres. Las-
sociation de cette cytolyse a un ictére, un coma,
une hypoglycémie, un effondrement des facteurs
de coagulation, réalise un tableau d'insuffisance
hépatocellulaire aigué %9, Une insuffisance hé-
patique fulminante, pouvant conduire a la trans-
plantation hépatique, reste exceptionnelle *, Les
1ésions histologiques sont trés proches de celles de
la nécrose hépatique centrolobulaire, associées a
des degrés divers a une cholestase et a une dilata-
tion veineuse portale .,

Loligurie est pratiquement constante avec des
urines foncées. Dans les formes bénignes, cette
atteinte rénale n’est que fonctionnelle, liée a la
déshydratation et au collapsus cardiovasculaire.
Dans les formes les plus graves, I'état de choc, la
rhabdomyolyse, I'acidose métabolique et la CIVD
font le lit d'une insuffisance rénale aigué avec né-
crose tubulaire 42,

Les atteintes pulmonaires primitives sont ex-
ceptionnelles. Les cas d’hémorragies et d'infarctus
pulmonaires sont le plus souvent associés a une
CIVD @2, En revanche un syndrome de détresse
respiratoire aigué dans le cadre d’une défaillance
multiviscérale ou secondaire a une inhalation n'est
pas exceptionnel @,
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Les formes mineures sont les plus fréquentes ¢4,
La durée des troubles de la conscience est > a 1
heure. La défervescence thermique est rapide et
l'apyrexie est obtenue en 24 heures. Les stigmates
de la rhabdomyolyse s'amendent sans séquelle
en moins d'une semaine. Les formes graves sont
caractérisées par des troubles de la conscience
séveres et une hyperthermie durable, associés a
une atteinte multiviscérale polymorphe. Des sé-
quelles neuromusculaires, fatigabilité a I'effort, des
stigmates d'atteinte hépatique peuvent étre obser-
vés. Les patients décédent parfois, non des suites
directes de I'hyperthermie mais de complications
iatrogenes secondaires. Dans moins de 10% des
cas malgré une réanimation intensive, le déces
survient en moins de 24 heures dans un tableau de
défaillance multiviscérale associant hyperthermie
majeure persistante, coma profond, état de choc,
anurie, insuffisance hépatocellulaire aigué avec
CIVD d’évolution irréversible.

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

D’autres accidents liés a la chaleur peuvent exister
au cours de l'effort.

L’insolation survient aprés une exposition pro-
longée au soleil. Elle associe des signes neuropsy-
chiques tels que céphalées, vertiges, obnubilation
voire délire, et des signes digestifs a type de vomis-
sements. La température centrale est inférieure a
40°C. Le diagnostic est facilité par la présence d'une
brillure cutanée du premier degré.
Le repos dans un endroit frais et la
réhydratation constituent I'essentiel
du traitement. Lépuisement a la cha-
leur ou heat exhaustion est difficile
a distinguer du CCE dont il est tres
proche, mais la température centrale
reste normale ou subnormale @7,

Le syndrome d’épuisement vrai est
secondaire a une importante perte
d’eau par sudation au cours de I'ef-
fort. Il se manifeste par des sueurs
profuses, une hypotension avec ta-
chycardie et surtout des céphalées, une asthénie,
une soif intense traduisant une déshydratation
intracellulaire prédominante. Des signes neurolo-
giques a type d’agitation, d’ataxie, d’obnubilation
sont possibles dans les formes les plus graves. La
perte de poids peut étre considérable. Le bilan
biologique révele une hypochloronatrémie.

Le syndrome d’épuisement avec perte de sel est
plus fréquent. Il survient quand les pertes sudorales
ont été compensées que par de I'eau. Souvent
précédé ou accompagné de crampes, il se traduit
cliniquement par une paleur, des vomissements,
des céphalées traduisant I'hyperhydratation intra-
cellulaire. La soif est absente, une hypotension et
une tachycardie sont habituelles. Contrairement
au syndrome d'épuisement vrai, la natrémie et la
chlorémie sont basses. Quelle que soit la forme
clinique, c’est I'apport d’eau et de sel, plus que
la réfrigération, qui entrainera le plus souvent la
guérison du patient.
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« gravité
corrélée a

l'importance de
Uhyperthermie »

D'autres accidents ne doivent pas étre oubliés.
Ainsi une perte de connaissance a I'effort doit faire
rechercher en premier lieu un accident cardio-
vasculaire, mais il ne faut pas oublier une hypo-
glycémie et surtout un accident vasculaire céré-
bral par rupture d’'une malformation vasculaire
intracérébrale. Un trouble de la conscience fébrile
lors d'un effort sportif doit faire éliminer un acci-
dent vasculaire cérébral associé a des désordres
neurovégétatifs, une crise comitiale prolongée,
une méningoencéphalite. En zone tropicale ou au
décours d’un voyage en zone d’endémie palustre,
un paludisme grave doit étre systématiquement
recherché. La coexistence d’un état infectieux
préalable et d’'un déréglement thermique lors d'une
compétition n'est pas rare, c'est un des facteurs
favorisants de I'hyperthermie. Selon le contexte, un
bilan toxicologique permettra de confirmer ou non
la prise concomitante de substances toxiques
ou de médicaments. La prise de neuroleptiques
orientera vers un syndrome malin des neurolep-
tiques qui peut s'associer a un CCE.

TRAITEMENT

La gravité du CCE semble bien corrélée a I'im-
portance de I'hyperthermie, au retard de la prise
en charge thérapeutique et a la persistance du
syndrome fébrile malgré les mesures entreprises.
La notion d’« heure d’or » a été proposée par
similitude avec celle du polytraumatisé @9, Elle
permet d’insister sur la nécessité d’'une prise en
charge rapide, mais aussi et surtout d'un refroidis-
sement rapide par des moyens effi-
caces. Lamélioration rapide de I'état
de conscience durant la réfrigération
est un signe pronostique favorable,
conduisant a la guérison chez la ma-
jorité des patients, particulierement
ceux qui sont détectés et refroidis
précocement. La persistance de
I'encéphalopathie qui survient dans
20 a 30% des patients est associée a
un pronostic sombre #729),

Les techniques de refroidissement
doivent s’attacher essentiellement
a accélérer la dissipation de la chaleur de I'en-
veloppe vers l'extérieur sans compromettre le
flux sanguin cutané @”, Ceci est obtenu par I'ac-
croissement du gradient de température entre la
peau et I'environnement (pour le refroidissement
par conduction) et/ou par celui de la pression de
vapeur d'eau (pour le refroidissement par évapo-
ration), ainsi que par la vitesse de renouvellement
du flux d'air adjacent a la peau (pour le refroidis-
sement par convection) (Tableau IIl). En pratique,
de la glace ou de I'eau réfrigérée est le plus souvent
appliquée sur la peau et/ou un flux d'air est dirigé
sur le patient. En dehors de I'application au niveau
des gros axes vasculaires (cou, aisselles, plis de
l'aine) qui permettrait de refroidir le flux sanguin,
ces méthodes diminuent la température cutanée
en dessous de 30°C, déclenchant ainsi une vaso-
constriction réflexe intense et des frissons, source
de chaleur alors que les échanges avec le milieu
ambiant sont inhibés. Pour prévenir ces réponses,
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Méthodes de réfrigération

Techniques fondées sur la réfrigération par conduction

- Lavage péritonéal glacé

* Réfrigération externe : elle induit une vasoconstriction cutanée
- Immersion dans |'eau glacée ou froide
- Application de packs, de vessies de glace ou de glacons sur une partie (cou,
aisselles, plis de l'aine) ou la totalité du corps
- Utilisation de couvertures réfrigérantes

* Réfrigération interne : étudiée chez I'animal mais trés peu utilisée chez I'homme
- Lavage gastrique glacé : risque d‘intoxication par |'eau

Techniques fondées sur la réfrigération par évaporation et convection

* Dénudation et application, a I'aide d'un ventilateur, d'un flux d‘air dirigé vers le
patient dans une ambiance thermique comprise entre 20 et 22°C

* Humidification de la surface du corps a I'aide de linges humides tiedes (20 a 30°C)
et application, a I'aide d'un ventilateur, d'un flux d‘air dirigé vers le patient

» Utilisation d'un tunnel réfrigérant qui permet, a partir des techniques précéden-
tes, d'améliorer |'efficacité du refroidissement en canalisant le flux d‘air

» Utilisation d'un body-cooling unit (lit associant la vaporisation d'eau a 15°C et
d‘air a 45°C, permettant ainsi de conserver la température cutanée entre 32 et 33°C)

Tableau lII.
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il a été proposé de masser vigoureusement la peau
du patient et de I'humidifier avec de I'eau tiede ou
l'exposer a de I'air chaud, en méme temps ou en
alternance. Il n’existe pas d’études controlées com-
parant les techniques de refroidissement chez les
patients victimes de coup de chaleur. Cependant,
il a été montré que le refroidissement obtenu par
évaporation est plus efficace que celui par conduc-
tion chez des sujets volontaires normaux et dans
les modéles animaux.

Au cours de l'effort prolongé I'hypovolémie par
déshydratation est toujours présente. Elle est
souvent a l'origine d’une vasoconstriction réflexe
splanchnique et cutanée destinée a conserver une
volémie efficace et a protéger les organes nobles.
Ce phénomeéne permet d’expliquer 'anhydrose qui
est la traduction clinique de la défaillance brutale
de la thermolyse chez un sujet dont I'organisme,
jusqu’a ce moment, avait trouvé un équilibre entre
la production de chaleur et sa déperdition avec une
température centrale comprise entre 38 voire 39°C
au cours de I'effort. Lhydratation est donc impor-
tante non seulement au cours de I'effort, afin de
prévenir ce phénomene, mais aussi lorsque le CCE
est installé pour obtenir une élimination efficace
de la chaleur, soit spontanément par réapparition
de la sudation, soit pour limiter la vasoconstriction
réflexe liée au contacte directe avec le froid. La ré-
hydratation doit étre menée de facon concomitante
avec les techniques de refroidissement.

En préhospitalier, des que le diagnostic de CCE est
porté, la victime est installée a 'ombre dans un
endroit frais et correctement ventilé, déshabillée et
aspergée d’eau ou enveloppée de linges mouillés
(Tableau IV). Des vessies de glace peuvent étre pla-
cées sur les axes des gros vaisseaux au niveau de
la racine des membres, mais les systémes simples
associant aspersion d’eau et création d’'un courant
d’air a 'aide d’un ventilateur sont toujours plus
efficaces. Les antipyrétiques ne doivent pas étre
utilisés. Ils n'ont aucune justification physiopatho-
logique, ce n'est pas le thermostat qui est déréglé
comme dans la fievre, mais c’est la thermolyse qui

est défaillante. De plus certains ne sont pas dénués
de complications : les salicylés en raison de leur
risque hémorragique, les dérivés du paracétamol
du fait de leur toxicité hépatique. Parallelement, un
remplissage est débuté pour corriger I'hypovolé-
mie, évaluée a ce stade sur les signes cliniques. Le
sérum salé a 0,9% si possible réfrigéré est le soluté
de choix, préféré au Ringer lactate en raison de
I'hypo-osmolarité de celui-ci qui pourrait aggraver
un cedeme cérébral. En présence d'un état de choc
le recours aux colloides est justifié. La quantité a
perfuser peut étre important dépassant 1 000 ml de
cristalloides durant la premiére heure #, Une oxy-
génation au masque compléte la mise en condition
initiale. D'éventuelles convulsions sont controlées
par l'injection de benzodiazépines. Ces premieres
mesures thérapeutiques doivent étre poursuivies
tout au long de I'évacuation médicalisée.

Le CCE impose une admission d'urgence dans un
service de soins intensifs. La mise en condition doit
étre adaptée a la gravité du tableau et comporter
au minimum un monitorage thermique (rectale,
vésical ou oesophagien), hémodynamique et de
la diurese de facon continue. Le bilan biologique
initial est reconduit de facon a surveiller 'évolution
et a adapter la thérapeutique. La lutte contre I'hy-
pothermie est poursuivie. Limmersion dans une
baignoire d’eau glacée autrefois préconisée avec
massage énergique de la peau est peu efficace
du fait de la vasoconstriction quelle entraine et
est dangereuse du fait du risque de troubles du
rythme qu'elle peut engendrer si le différentiel
de la température entre le patient et 'eau est su-
périeur a 3°C ®2. 1l en est de méme pour d’autres
procédés agressifs tels que la réfrigération interne
a l'aide de perfusions de solutés trop refroidis, de
lavages gastriques ou de dialyses péritonéales. En
pratique ces techniques doivent étre proscrites au
profit de la réfrigération externe réalisée a l'aide
de « tunnels », réalisés a 'aide d'un drap humide
placé sur des arceaux, dans lequel de I'air refroidi
par un bac d’eau glacé est propulsé par un ventila-
teur placé aux pieds du patient ©”, Mis au point en
Arabie saoudite pour le traitement des pélerins de
la Mecque victimes de coup de chaleur, le Body
Cooling Unit consiste a vaporiser sous pression sur
I'ensemble du corps de I'eau refroidie a 15°C et fi-
nement atomisée, et a créer un courant d'air chaud
(45 a 48°C) a la vitesse de 30 m/min ©?. Dans ces
conditions, la température cutanée reste > a 30°C,
la vasodilatation cutanée est préservée. La dissi-
pation de la chaleur est obtenue par convection,
conduction et surtout vaporisation. La déperdition
calorique ainsi obtenue est de 200 Kcal/5 min. La
baisse de température rectale en dessous de 38°C
est toujours obtenue en moins de 5 heures.

Par analogie avec I'hyperthermie maligne anes-
thésique, le dantroléne, inhibiteur calcique dont la
propriété essentielle est d'entrainer une relaxation
de la fibre musculaire striée en inhibant le relar-
gage du calcium hors du réticulum sarcoplasmique
a été proposé >, Bien que son efficacité n’ait
pas été prouvée dans le CCE, certains auteurs en
recommandent I'utilisation en milieu hospitalier
dans les formes foudroyants ou graves d’emblée,
lorsque les mesures de réfrigération ne permettent
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Prise en charge d'un coup de chaleur d'exercice
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Contexte
et situations

Objectifs

Intervention

Sur le terrain

Exercice intense et
prolongé,

* Diagnostic du coup de chaleur

* Ramener la température centrale < 39,4°C (Promouvoir le re-
froidissement par conduction, maintenir un courant d'air pour
accélérer le refroidissement par convection et évaporation)

* Mesurer la température rectale avec thermo-

meétre adapté

* Si > 40°C, déplacer le patient vers un endroit
frais, le déshabiller, débuter une réfrigération
externe : packs ou vessie de glace, aération

troubles du com-
portement et/ou
de la conscience
(confusion, convul-
sions, coma)

* Prévenir les risques d'inhalation
* Obtenir une Sa0, > 90 %

* Corriger la déshydratation

* Evacuer rapidement vers I'hopital

vigoureuse (fenétres de I'ambulance ouvertes),
aspersion de la peau avec de I'eau a 25-30°C.

* Mettre en PLS, si trouble de la conscience

o Libérer les VAS et administrer de I'0; a 4 |/min
* Mettre en place une VVP et débuter la réhy-
dratation (sérum salé a 0,9 %)

* Orienter vers une unité de soins intensifs

A I'hopital

Période initiale de
refroidissement
* Hyperthermie

¢ Convulsions
* Insuffisance respi-
ratoire

* Hypotension
I'oxygénation tissulaire)

* Rhabdomyolyse

Période post-refroi-
dissement

¢ Défaillance multi-
viscérale

mieux

* Garder une température cutanée > 30°C et stopper le refroi-
dissement quand la température rectale est < 39,4°C

* Stopper les convulsions
* Prévenir les risques d'inhalation et d'hypoxie (Sa0, < 90 %)

¢ Obtenir une PAM > 60 mmHg (améliorer la perfusion et

* Prévenir la toxicité tubulaire de la myoglobine

* Prévenir les arythmies cardiaques

* Pallier les fonctions viscérales défaillantes et les rétablir au

vasculaire

sodium.

* Confirmer le diagnostic de coup de chaleur
avec un thermometre calibré pour mesurer des
températures élevées (40 a 47°C). Surveiller
en continu la température cutanée et rectale.
Poursuivre le refroidissement

* Benzodiazépines

* Envisager l'intubation si la protection des
voies aériennes et/ou la fonction respiratoire
sont compromises

* Continuer le remplissage vasculaire, ajouter
des vasopresseurs, évaluer la fonction cardio-

* Réaliser une expansion volémique avec du
sérum salé a 0,9 % et si nécessaire utiliser du
furosémide, du mannitol et du bicarbonate de

* Surveiller la kaliémie et la calcémie et corriger
une hyperkaliémie méme modérée

* Traitement symptomatique non spécifique

pas d'abaisser rapidement la température centrale
en dessous de 40°C. Les posologies proposées va-
rient entre 1 et 2,5 mg/kg, renouvelées toutes les 6
heures apres la correction de I'hyperthermie.

La réanimation symptomatique n'a pas de carac-
tere spécifique. Des troubles de la conscience, une
défaillance respiratoire, imposent I'intubation et la
ventilation controlée. Une épuration extrarénale
se justifie en cas d'insuffisance rénale oligoanu-
rique ™. Des troubles graves de la coagulation
motivent la transfusion de produits dérivés du
sang @, Un syndrome des loges avec compres-
sion vasculonerveuse doit faire discuter I'indication
d’aponévrotomies de décompression ¥, Certains
cas de défaillance hépatique suraigué ont bénéficié
d'une transplantation hépatique ¢,

PREVENTION

La prévention de cette pathologie trop souvent
ignorée, sous-estimée ou mal prise en charge,
découle en partie des circonstances de survenue
et des facteurs favorisants. Elle doit étre fondée sur
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la diffusion large de I'information aupres du pu-
blic (pratiquant amateur ou confirmé), 'éducation
de I'encadrement sportif (dépistage des premiers
symptoémes pour arréter leffort) et I'application
de mesures de bon sens : éviter les périodes les
plus chaudes, les plus humides, (en l'absence de
vent, porter des vétements aérés, légers et amples).
L'observation des régles hygiénodiététiques est
primordiale. En particulier, I'hydratation avec des
boissons abondantes et légerement salées, débu-
tée avant I'effort et poursuivie pendant celui-ci,
méme en l'absence de soif ressentie pour limiter
I'hypovolémie. Une adaptation progressive a I'effort
et l'acclimatation n'évitent pas la survenue d’'un
CCE mais en diminuent le risque. Le respect de
l'adéquation effort-environnement est a prendre en
compte. Toute épreuve sportive doit étre adaptée
aux contraintes de I'environnement, en particulier
al'ambiance climatique. C’est ainsi que I'utilisation
de l'index WGT (wet bulb globe temperature) a
été proposée pour fixer au mieux les périodes les
plus propices a la pratique d'un effort musculaire
intense.

Tableau IV.
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Comparaison des résultats des explorations réalisées chez 120

patients ayant présenté une HW ou membre de la famille d'une
personne décédée d'HM et chez 296 patient ayant présenté un CCE

Population HM (n = 120) CCE (n = 296)
Statut HM nombre % nombre %
MHN 87 72,5 191 64,5
MHS 25 20,8 53 179
MHEH 3 2,5 25 8,4
MHEC 5 4,2 27 9.1

Tableau V. . MHN : non susceptible HM ; MHS :

susceptible HM ; MHEH : équivoque halothane ;

MHEC : équivoque caféine.

Cet article a ét€ soumis au comité de
lecture d'Urgence Pratique et validé.

Sur le modele des HM, I'exploration des victimes
militaires de CCE est réguliérement réalisée. Aucun
gene spécifique n'a été identifié, mais I'analyse des
résultats de ces explorations conduit a adopter une
attitude spécifique vis-a-vis des patients. En effet
la comparaison d'une série de 120 patients ayant
présenté une HM ou membre de la famille d'une
personne décédée d'une HM 7 avec une série
de 296 CCE montre que la fréquence des sujets
susceptibles HM (MHS) est quasiment identique
entre les deux groupes ; qu'il y a plus de sujets
équivoque halothane (MHEH) dans le groupe CCE ;
que le nombre des patients susceptibles de faire
un accident peranesthésique (MHS + MHEH) re-
présente environ un quart de la population dans
l'une et 'autre série (23,3 % dans le groupe HV
versus 26,3% dans le groupe CCE) (Tableau V). 1l
semble donc nécessaire d’adopter une conduite
prudente lors de la prise en charge anesthésique.
Ainsi la recherche d’un antécédent de CCE de-

vrait étre systématique au cours de la consultation
préanesthésique, au méme titre qu'une HM. Lors-
qu'un patient déclare un CCE non exploré, méme
s'il a bénéficié auparavant d’'une anesthésie avec
des halogénés, il semble préférable de proscrire
I'utilisation d'anesthésiques volatiles halogénés
et de succinylcholine. Cette conduite devrait étre
systématique chez le sujet exploré et dont le statut
est MHS ou MHEH.

CONCLUSION

Le CCE est une urgence diagnostique et thérapeu-
tique. L'organisation d'épreuves sportives destinées
aux amateurs plus ou moins éclairés conduit a une
recrudescence du risque de CCE. Les organisateurs
doivent étre informés de ce risque afin de mettre
en place des moyens de prévention adaptés aux
conditions climatiques (ravitaillements, éponges,
aspersion d'eau) faute de pouvoir annuler I'épreuve.
Les personnels médicaux et paramédicaux assu-
rant la couverture sanitaire de ces épreuves doi-
vent étre capables de prendre en charge un CCE,
donc doivent disposer des moyens nécessaires
(thermometre, solutés de remplissage, moyens de
refroidissement, véhicule climatisé, etc...), et étre
capables de dépister un CCE débutant afin d'arréter
un compétiteur avant qu'il ne soit trop tard. [l
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