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■■ Le coup de chaleur (CC) est défini par l’association d’une hyperthermie supérieure à 
40 °C, d’une encéphalopathie et d’une cause exogène (forte température ambiante pour le 
CC environnemental et effort pour le CC d’exercice).
■■ Le refroidissement est la pierre angulaire du traitement avec comme objectif de faire baisser 
la température le plus vite possible en dessous de 39 °C pour diminuer le risque de défaillance 
multiviscérale et de décès.
■■ En préhospitalier, le refroidissement immédiat est prioritaire sur l’évacuation (le pronostic 
dépend de la durée d’hyperthermie), sur l’intubation (l’état neurologique s’améliore classi-
quement avec la diminution de température) et sur l’éventuelle réhydratation (qui n’est pas 
le facteur causal).
■■ L’immersion en eau froide ou glacée est recommandée en première intention et dès la prise 
en charge sur le terrain pour les CC d’exercice car considérablement plus efficace que les 
autres techniques de refroidissement.
■■ L’association aspersion-ventilation est une alternative possible utilisée pour le CC environ-
nemental ou pour le CC d’exercice si l’immersion est impossible.
■■ Déshydratation et CC vont souvent de pair, mais l’un n’est pas la conséquence de l’autre. 
Certains patients ayant respecté les consignes d’hydratation sont au contraire très hypo-
natrémiques.

Points clés

9

Définition

Coup de chaleur environnemental

L’hyperthermie par coup de chaleur constitue le stade ultime et la forme la plus grave 
des pathologies liées à la chaleur. elle est définie par une hyperthermie supérieure à 40 °C 
associée à un ou des troubles neurologiques [1]. Ces derniers peuvent aller de la simple 
obnubilation au coma en passant par des crises comitiales ou des déficits neurologiques focaux. 

Coups de chaleur  
à l’effort et au soleil
Pierre HAUSFATER, Clément DERkENNE
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Le caractère environnemental est, lui, défini par la survenue de cette hyperthermie en conditions 
d’exposition à une température ambiante élevée et inhabituelle (en règle lors d’une vague 
de chaleur ou canicule).

La frontière avec le coup de chaleur d’exercice peut être ténue car certains coups de chaleur 
sont mixtes : en ambiance chaude, le CCE peut être aggravé par un effort professionnel par 
exemple (terrassier, couvreur…) en dehors de toute épreuve sportive ou militaire.

Enfin, le seuil minimal de température corporelle de 40 °C pour définir un coup de chaleur 
ne doit pas être trop strict, notamment en intrahospitalier, car certains patients pris en charge 
pour un authentique coup de chaleur ont bénéficié de mesures de réfrigération en prého-
spitalier et se présentent aux urgences avec une température parfois inférieure à 40  °C ; ils 
sont pourtant bien atteints d’un coup de chaleur.

Coup de chaleur d’exercice

Continuum clinique ou spectre de pathologies ?

Traditionnellement, le coup de chaleur d’exercice est décrit comme la forme la plus grave 
d’un continuum clinique [2, 3]. Lors d’un effort important, lorsque les premiers stades sont 
atteints, la poursuite de l’effort conduit à atteindre les stades suivants. À ce moment, l’interrup-
tion de l’effort est encore suffisante pour arrêter la montée de l’hyperthermie et l’aggravation 
progressive. Le coup de chaleur d’exercice serait atteint après un point de bascule où l’arrêt 
de l’effort ne permet pas d’obtenir la diminution spontanée de l’hyperthermie.

Plusieurs stades de « pathologies d’exercices liées à la chaleur » sont ainsi décrits dans 
la littérature [1, 3-6]  : pré-insolation (céphalée, vertige, soif, transpiration, la température 
corporelle pouvant être normale), insolation modérée (visage rouge, transpiration excessive, 
température souvent supérieure à 38 °C) et insolation sévère, elle-même divisée en :

 – épuisement hyperthermique (heat exhaustion)  : hyperthermie habituellement inférieure 
à 40 °C ; incapacité à poursuivre l’effort, absence de signe neurologique (vertige et céphalée 
exclues) ; réversible à l’arrêt de l’effort sans traitement ;

 – accident hyperthermique (heat-injury, heat cramps) : épuisement hyperthermique avec des 
signes de souffrance d’organes : hyponatrémie d’effort (exercise-associated hyponatremia), 
crampes d’exercices (heat cramps), ou, mieux (exercise-associated muscle cramps), collapsus 
post-exercice (exercise-associated collapse) ;

 – coup de chaleur d’exercice (heat stroke) : température presque toujours supérieure à 40 °C ; 
effondrement, atteinte du système nerveux central – confusion, stupeur, coma. L’amnésie 
est constante. Elle s’associe très souvent à des complications d’organes.

Cette représentation classique est toutefois à nuancer  : l’épuisement hyperthermique ne 
peut théoriquement pas conduire au CCex puisque sa définition contient l’arrêt de l’effort, 
et par conséquent, l’arrêt de l’intoxication à la chaleur. De même, les heat injury semblent 
davantage partager des caractéristiques épidémiologiques et des facteurs de risque que de 
constituer les stades conduisant au CCex [7]. Elles peuvent se produire en l’absence d’hyper-
thermie et ne requiert pas forcément de refroidissement agressif [8, 9]. Enfin, la plupart des 
CCex ne sont précédés d’aucun autre stade clinique : le début est brutal [1].

Le terme « coup de chaleur  d’exercice » n’est pas aisé à appréhender instinctivement. 
Alors que les pathologies liées au froid n’apparaissent qu’en ambiance froide et qu’il n’existe 
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pas de patients hypothermes dans des conditions physiologiques, les pathologies à la chaleur 
n’obéissent pas à une logique symétrique. On retrouve des CCex même par condition tempérée 
et froide [10] et l’hyperthermie de l’effort est courante chez les sportifs sans être associée 
au CCex [11].

Définition historique du CCex et consensus récents

Il n’existe aucune définition consensuelle universelle du CCex. Les classifications se dis-
tinguent les unes des autres selon le degré d’hyperthermie, la nécessité d’une atteinte d’organe 
pour porter le diagnostic et la présence d’une encéphalopathie. De manière paradoxale, cer-
taines définitions nécessitent des tests biologiques pour signer une atteinte d’organe, quand 
le CCex est exclusivement une pathologie de terrain. De même, comme pour le CCenv, une 
grande précision dans la mesure du degré d’hyperthermie semble difficile à exiger puisque le 
refroidissement prime de manière absolue sur la mesure précise de la température, le site de 
référence étant intrarectal à 15 cm de la marge et la température corporelle pouvant descendre 
jusqu’à une vitesse de -0,3 °C/min en cas de refroidissement efficace [12].

Ainsi, la définition historique [13] était  : une température corporelle supérieure à 40 °C, 
une peau chaude et sèche et une ou des anomalies du système nerveux central telles que 
délire, convulsions ou coma.

En 2002, s’appuyant sur des concepts physiopathologiques mieux connus, une nouvelle 
définition était proposée : hyperthermie (non chiffrée), associée à une réponse inflammatoire 
systémique, conduisant à un syndrome de dysfonctionnement multi-organique dans lequel 
prédomine l’encéphalopathie [1]. Cette définition est le plus souvent reprise dans les confé-
rences de consensus plus récentes [5, 12, 14].

Dans l’armée française, la déclaration d’un coup de chaleur d’exercice s’appuie sur la défi-
nition suivante : hyperthermie supérieure ou égale à 39 °C au moment du malaise et troubles 
neurologiques survenus au cours ou au décours immédiat d’un effort musculaire intense et 
prolongé [15]. La définition des armées américaines s’en distingue par une température de 
déclaration supérieure à 40 °C [16]. La CIM-10 offre une définition plus désuète : apoplexie, 
pyrexie, thermoplégie, choc thermo-différentiel définissent le T.67 [6].

éPiDémiologie

Coup de chaleur environnemental

Sous nos latitudes, le coup de chaleur environnemental est exceptionnel en dehors de 
périodes de vagues de chaleur. L’épidémiologie est donc directement corrélée à leur surve-
nue, définie sur un plan météorologique par une température extérieure supérieure à 32 °C. 
Cette définition est cependant trop floue car n’indiquant pas s’il s’agit du maximum diurne 
ou nocturne, d’une moyenne sur 24 h, ni de la durée de l’épisode. Une vague de chaleur se 
définirait donc moins météorologiquement que médicalement. Ce serait un paroxysme ther-
mique positif de basse fréquence, entraînant une surmortalité. Ainsi, l’intensité d’une vague de 
chaleur ne doit pas s’apprécier au regard du niveau absolu des températures, mais au regard 
de l’écart par rapport aux températures habituelles. Si rétrospectivement la France avait déjà 
connu des vagues de chaleur comme en 1975 ou 1983, celle de 2003 a été exceptionnelle 
par sa durée (une dizaine de jours) et son retentissement sanitaire avec une surmortalité de 
15 000 habitants. Si l’on s’intéresse au coup de chaleur proprement dit, l’épisode de 2003 a 
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permis de colliger près de 1 500 patients documentés, entre le 5 et le 14 août, dans l’ensemble 
des services d’urgence de l’assistance publique – hôpitaux de Paris [17].

Au niveau international, plusieurs vagues de chaleur associées à une surmortalité ont été 
rapportées dans la littérature (Figure 9-1) [18-20]. Il est à noter que la quasi-totalité des pays 
concernés sont situés dans l’hémisphère nord et à distance des zones tropicales, traduisant 
vraisemblablement la vulnérabilité de ces populations par manque d’acclimatation et/ou de 
facteurs génétiques protecteurs en réponse à une vague de chaleur [21, 22].

Mortalité : + 57 %
Saint-Louis,
Juillet 1980

Mortalité : + 107 %
Lisbonne
Juin 1981

Incidence : 22-250 cas/
100.000 h

Pèlerinage Mecque
15.000 décès

supplémentaires
Août 2003

Mortalité : + 28 %
Juillet 1976

+ 4 093 décès,
Athènes, Juillet 1987

Mortalité : + 150 %
en 4 jours, Chicago
Juillet 1995

figure 9-1 Principales cohortes de coup de chaleur environnemental rapportées dans la littérature.

Coup de chaleur d’effort

militaires

Les armées ont une connaissance ancienne des pathologies liées à la chaleur et rapportent 
ainsi plusieurs milliers de morts par CCex lors de la guerre de Crimée [23] ; 20  000  morts 
égyptiens après la guerre des Six Jours [24] ou encore 125 décès lors de l’opération Desert-
Storm en 1990.

Plus récemment, sur la période 2005-2011, l’incidence des CCex dans les armées françaises 
était comprise entre 36 et 18,3 par 100 000 militaires par an, soit de 125 à 60 cas par an. 
Parmi ceux-ci, environ la moitié était hospitalisée dont 39 formes graves et 4 décès. Certains 
des cas graves avaient une température inférieure à 40 °C et l’un des décédés ne présentait 
pas de coma lors de la prise en charge initiale [16].
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Dans les armées américaines, l’incidence a variée de 1,8 à 14,5 par 100 000 militaires par an 
entre 1980 et 2002 (environ 200 cas par an), la mortalité était de 0,3 par 100 000 militaires 
par an, soit 37 morts en 22 ans. De 2014 à 2018, l’incidence était de 26 à 45 par 100 000 mili-
taires par an de 2014 à 2018 (environ 500 cas/an), dont environ 1/3 était hospitalisé [16, 25]. 
On retrouvait 4 à 5 fois plus d’épuisements hyperthermiques que de CCex.

Ces données épidémiologiques issues du milieu militaire doivent toutefois être analysées 
avec prudence pour plusieurs raisons :

 – difficulté de la surveillance épidémiologique et du croisement des données hospitalières 
et préhospitalières [15, 26] ;

 – fluctuation temporelle des définitions retenues pour la déclaration et variabilité des défi-
nitions selon les différentes armées [15, 16, 25] ;

 – aptitude médico-militaire à exercer l’emploi particulièrement restrictive après CCex ne 
favorisant pas la déclaration par les militaires voire par les soignants eux-mêmes [27, 28].

Sportifs

La littérature sur l’épidémiologie des CCex en milieu civil est assez pauvre. Le travail en 
ambiance chaude sans soutien médical dédié, l’absence de transport systématique en milieu 
hospitalier [11] et les critères définis dans la CIM 10 [29], rendent le recensement difficile. 
Une série d’articles rapporte des incidences en milieu scolaire et universitaire aux États-Unis 
allant de 0,002 à 0,18 CCEX/100  000 participants par événement sportif [30-32]. Dans la 
même population lycéenne-universitaire, 2 % des décès des jeunes athlètes seraient imputables 
à un CCex [31], avec une proportion importante en football américain (un décès sur six). 
On retrouve également 0,002 CCex pour 100  000 sportifs dans une course où l’incidence 
est mesurée annuellement [8]. L’incidence des coups de CCex dans les épreuves de course 
à pied est retrouvée variable, de 13,6 à 20,8/100 000 sportifs par événement [33]. Le ratio 
épuisement hyperthermique sur CC d’exercice est très élevé (environ 50).

On estime qu’environ 5 000 admissions dans les services d’urgence ont lieu chaque année 
aux États-Unis pour heat illness ou pour heat injury, quand des chiffres de 370 morts annuels 
étaient répertoriés entre 1979 et 1997 et 730 entre 1999 et 2010, sans que ne soient séparés 
les CCex et les CCenv [34-36].

PhysioPathologie

Thermorégulation normale

La température corporelle résulte d’un équilibre entre la production de chaleur induite 
par le métabolisme et les pertes de chaleur. La production de chaleur minimale est de l’ordre 
de 50 W mais peut atteindre 500 W au cours d’un effort musculaire. Les pertes de chaleur 
sont pour 90 % cutanées et pour 10 % respiratoires (Figure 9-2).

La température corporelle n’est pas uniforme et l’on distingue schématiquement un 
compartiment central étroitement régulé autour de 37  °C (température optimale pour le 
fonctionnement des enzymes) et un compartiment périphérique (muscles, peau) dont la tem-
pérature est physiologiquement inférieure de 2 à 4  °C et n’est pas régulée. Les échanges 
thermiques entre ces deux compartiments se font par convection sanguine et dépendent 
étroitement du tonus vasomoteur.
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La thermolyse est due principalement à la sudation  : 1,7  ml de sueur évaporée évacue 
1  kcal [37]. Le débit sudoral maximal pour un Européen est d’environ 1,5  l/h et se traduit 
par une perte d’eau et de sel pouvant donc aboutir à une déshydratation et à une déplétion 
sodée. L’efficacité de la sudation pour la dissipation thermique peut être entravée par une 
forte hygrométrie (> 60 %), l’absence de vent ou encore le port de vêtements imperméables.

La régulation de la température du noyau central est assurée par des neurones thermo-
sensitifs localisés dans la région préoptique de l’hypothalamus antérieur et un réseau de 
récepteurs thermosensibles cutanés et musculaires. Une hyperthermie perçue par ce centre 
de régulation conduit à une vasodilatation cutanée intense (avec un débit sanguin cutané 
élevé aux dépens notamment de la circulation splanchnique et rénale), une sudation et une 
diminution du métabolisme de base. Ces trois mécanismes régulateurs assurent normalement 
le maintien de la température centrale dans les limites physiologiques.

Contrairement à ce que l’on peut observer dans un syndrome fébrile d’origine infectieuse, 
le thermostat central reste réglé dans l’hyperthermie du coup de chaleur sur des niveaux 
physiologiques de température, mais l’organisme n’arrive pas (ou plus) à répondre à cette 
demande de perte calorique thermique pour le maintenir à 37 °C.

A contrario, dans un syndrome fébrile infectieux, les pyrogènes circulant comme le tumour 
necrosis factor α (TNF-α) et l’interleukine 1 provoquent, via l’activation des prostaglandines, 
une élévation du niveau de déclenchement du thermostat. La conséquence est alors, en 
contexte infectieux, le déclenchement de tous les mécanismes visant à augmenter la tempé-
rature de l’organisme ; la réduction de la thermolyse par la vasoconstriction et l’augmentation 
de la thermogenèse par les frissons.

Métabolisme,
Dont activité musculaire

50-500 W

Conduction
3 %

Pertes cutanées
90 %

Pertes resp.
10 %

Température corporelle

Climat
Température, vent

humidité

Évaporation
22 %

Radiation
60 %

Convection
15 %

figure 9-2 Les grandes voies de la régulation thermique.
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Altération de la thermorégulation

Les mécanismes qui conduisent à l’altération de la thermolyse pour conduire au CCex sont 
nombreux et imparfaitement compris.

hyperthermie, facteur causal des coups de chaleur ?

La première évidence voudrait attribuer les CC à l’hyperthermie, c’est à dire faire de 
l’hyperthermie le facteur causal des CC. Ceci n’est pas aussi simple  : dans des conditions 
expérimentales, il a été démontré qu’à l’effort comme à l’exposition thermique externe intense, 
la température corporelle centrale s’élève assez rapidement jusqu’à un plateau thermique. 
En cas de poursuite de l’effort ou de l’exposition thermique, ce plateau est rompu avec une 
réascension thermique, mais significativement plus précocement dans le cadre du CCex que 
dans le cadre du CCenv [38, 39]. La gravité du CCex est également en lien avec la précocité 
de cette ré-ascension, la vitesse de cette ascension et la tolérance cérébrale individuelle à 
l’hyper thermie [27, 40]. Enfin, certains marathoniens atteignent des niveaux de température 
très élevés, sans conséquence clinique ou biologique [4, 41, 42]. Pour l’ensemble de ces raisons, 
l’hyperthermie ne saurait être considérée comme un facteur causal simple et unique des CC.

Déshydratation : facteur en cause ?

La production de sueur, davantage riche en eau qu’en ion, provoque l’augmentation de 
l’osmolalité plasmatique jusqu’à une perte de 2  litres d’eau par heure.

Au niveau du système nerveux central, une compétition s’installe au bout d’un certain temps 
entre maintien de l’homéostasie osmolaire et thermique : la production de sueur s’amenuise. 
Cela pourrait expliquer la remontée thermique en fin de phase plateau, sauf que, dans le CCex, 
cette remontée s’effectue avant ce seuil, selon les calculs de perte de poids à l’effort, reflets 
de la perte hydrique [43]. De même, cliniquement, il existe une certaine différence entre le 
CCenv et le CCex avec une notion de réversibilité à l’hydratation davantage prolongée dans 
le CCenv que dans le CCex. La déshydratation n’est donc pas un facteur causal, mais possède 
probablement un rôle accélérateur.

Rôle d’un syndrome de réponse inflammatoire systémique ?

À l’effort, le débit sanguin est redistribué vers les territoires musculaires et cutanés. 
Ce  dernier peut alors atteindre 8  L/min. Le débit splanchnique n’est pas prioritaire et peut 
diminuer ainsi de 25 à 50 % [44].

La déshydratation amplifie rapidement le phénomène. Cette baisse de débit sanguin 
entraîne une altération fonctionnelle de la paroi intestinale, permettant ainsi une translocation 
de bactéries ou de fragments de bactérie, libérant endotoxines et lipopolysaccharide. La consé-
quence est une puissante activation de la cascade cytokinique pro-inflammatoire (TNF-α, Il-1β, 
and interferon-γ, Il-6, Il10, récepteurs solubles du TNF p55 et p75…).

Des phénomènes d’ischémie-reperfusion endothéliales et hépatiques aggravent également 
cette cascade. Ces cytokines provoquent plusieurs phénomènes  : participation au maintien 
de l’hyperthermie puisqu’il s’agit, entre autres, de cytokines pyrogènes ; évolution rapide des 
patients vers un SIRS.

Ce SIRS fait partie des définitions récentes des CC et met en jeu le pronostic vital du 
patient. On peut également souligner que l’administration d’anticorps antilipopolysaccarides 
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diminue la mortalité de CC chez l’animal. Des thérapeutiques visant à neutraliser ces cytokines 
font partie des éventuelles pistes d’avenir pour le traitement des CC [1].

Rôle du monoxyde d’azote

Le monoxyde d’azote (NO) est un composé radicalaire puissant, à la fois médiateur 
d’info rmation mais également agent toxique utilisé comme tel dans les systèmes épurateurs : 
macrophages circulants, microglie,  etc. Comme neurotransmetteur, le NO provoque une 
puissante vasodilatation au niveau cutanée et donc la thermolyse au niveau périphérique. 
Cependant, en cas d’emballement inflammatoire de son système de production, la libération 
incontrôlée de NO participe aux lésions tissulaires [1, 38, 45].

Heat Shock Protein (hSP)

Certaines protéines sont synthétisées en réponse à un stress thermique. Bien que leur rôle 
exact soit débattu (protéines chaperonnes pour éviter la dénaturation de protéines cellulaires ; 
protection cardiovasculaire par régulation du baroréflexe), de nombreux arguments prouvent 
leur efficacité pour protéger l’organisme des effets délétères de l’hyperthermie. Dans des études 
animales, on retrouve une association entre une concentration cérébrale élevée de ces HSP et 
un niveau plus faible de lésion tissulaires à l’exposition thermique. L’inverse se vérifie égale-
ment avec une aggravation de la susceptibilité à la chaleur en cas d’inhibition de l’action des 
HSP (inhibition de la synthèse ou Ac anti-HSP). Enfin, il semblerait qu’une partie des patients 
ayant présenté des CCex présente des Ac anti-HSP circulant [46-48].

L’ensemble de ces explications est résumé par Bouchama [1] puis Bourdon [38] dans des 
figures exposant l’interdépendance de tous ces systèmes. Cette physiopathologie complexe 
réfute totalement l’idée d’un agent causal unique, mais confirme l’existence d’une bascule 
brutale clinique, portée par un dépassement de plusieurs systèmes interdépendants.

Facteurs de risque d’hyperthermie

Les facteurs de risque de CC sont identifiés depuis longtemps, mais probablement mieux connus 
depuis quelques années. Ils peuvent être classés selon le paradigme de Minard en trois classes  : 
facteurs physiologiques individuels, facteurs environnementaux, facteurs organisationnels [49-51].

facteurs physiologiques individuels

Il s’agit de facteurs de risque contribuant au déclenchement d’un CC, mais dont aucun 
ne peut être seul en cause :

 – l’âge élevé [15, 52, 53] pour le CCenv ;

 – l’âge jeune au contraire et un entraînement moindre pour le CCex (jeunes recrues à 
l’armée, début de saison en football américain) [5, 14, 16, 30, 32, 54, 57-59], ainsi que 
le genre masculin [55] ou encore le surpoids [54] ;

 – certains médicaments ou toxiques, dont l’imputabilité repose parfois sur une présomption 
pharmacocinétique  : alcool, psychotropes (antidépresseurs, antihistaminiques, benzodia-
zépine, neuroleptiques), cardiotropes (bêtabloquants, inhibiteurs calciques, diurétiques), 
amphétamines, laxatifs [56] ;

 – certaines pathologies  : toute fièvre intercurrente, pathologies cardiovasculaires, diabète 
déséquilibré, antécédent d’hyperthermie maligne peranesthésique, drépanocytose même 
hétérozygote, affection cutanée importantes, etc. ;
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 – possiblement une surmotivation à l’origine d’une poursuite de l’effort malgré la survenue 
des premiers symptômes pour le CCex [27], ainsi que l’absence d’acclimatation à la chaleur 
et à l’humidité [53, 55, 57, 60, 61] ; la déshydratation [4], la fatigue préexistante dont le 
manque de sommeil [62] ou encore les antécédents de CCex, surtout si récents [27, 63, 64].

facteurs environnementaux, extrinsèques

Une température élevée ainsi qu’un ensoleillement important sont des facteurs de charge 
thermique augmentant le risque de CC. Le printemps et l’été sont les saisons les plus à risque 
[3, 5, 10, 15, 16, 31, 32]. Il est intéressant de noter qu’une ambiance chaude n’est pas obli-
gatoire. Dans une série militaire française, Abriat et al. retrouvaient une température ambiante 
moyenne de 22 °C, avec une minimale à –3 °C [10].

Une hygrométrie élevée et l’absence de vent sont également des facteurs de risque impor-
tants de CCex, car diminuent les possibilités de thermolyse par sudation. Le port de vêtements 
couvrants voire étanches mime ces deux facteurs et conduit ainsi à l’absence d’évacuation de 
la sudation. Ce facteur de risque est souvent décrit en milieu militaire ou dans certains sports 
(tenue de combat, tenue NRBC, tenue de pompiers, protection de football américain) [15].

La température ambiante peut être évaluée à l’aide de l’indice WGBT (Wet Bulb Globe 
Temperature) : des thermomètres spéciaux mesurent la température humide naturelle, la tem-
pérature de l’air (température sèche) et la température de globe (radiante), ce qui permet 
le calcul de cet indice [4, 15]. Utilisé efficacement pour prédire la survenue des CCex dans 
l’armée américaine, ses principales limites sont de ne pas intégrer d’autres facteurs impor-
tants comme la nature des vêtements ou encore l’acclimatation individuelle. Son usage est 
recommandé par les guidelines de 2018 de la Wilderness Medical Society Practice Guideline 
avec un grade 1A [14]. Des modèles simplifiés sous disponibles sous forme d’abaque croisant 
l’humidité relative et la température de l’air pour « autoriser ou non » l’activité sportive [4].

facteurs organisationnels pour les CCex

La prise en compte de certains paramètres peut permettre de limiter le nombre et la 
gravité des CCex : qualité du couplage effort/repos, choix du type d’effort (intensité, durée), 
choix des horaires et des emplacements de l’effort, qualité de l’hydratation pré- et pereffort 
notamment [25, 49, 65]…

Situations cliniques

CC environnemental

Comme vu précédemment, le coup de chaleur environnemental survient dans un contexte 
climatique inhabituel de vague de chaleur. Évoquer ce diagnostic chez un patient très hyper-
therme vu au mois de janvier est sans fondement. A contrario, ne pas l’évoquer en plein mois 
de juillet serait également une erreur. Ainsi, comme souvent en médecine d’urgence, le contexte 
épidémiologique (et en l’occurrence environnemental et météorologique) doit être pris en compte. 
Depuis le traumatisme de 2003 en France, les épisodes caniculaires et/ou de vague de chaleur 
sont désormais clairement annoncés et largement couverts par les médias avec diffusion de 
messages sanitaires de prévention. Il n’est donc plus possible de méconnaître le risque de coup 
de chaleur, au même titre qu’il n’est pas possible d’occulter le diagnostic de grippe en période 
d’épidémie hivernale. S’agissant d’une pathologie exceptionnelle, il est cependant important de 
rappeler son existence, notamment aux plus jeunes générations qui n’ont pas connu l’année 2003.
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Le terrain sur lequel survient le coup de chaleur environnemental est en général carac-
téristique. On distingue schématiquement deux types de populations  : la population âgée, 
dépendante, isolée socialement, présentant souvent des comorbidités neurologiques ou cardio-
vasculaires, incapable physiquement (ou n’ayant pas le réflexe ou l’entourage nécessaire) de 
s’extraire d’un environnement surchauffé et la population de travailleurs manuels en extérieur 
(travaux publics de voierie ou de toiture, horticulture…) ou dans des postes de travail non 
climatisés et/ou mal isolés. Bouchama et al. ont colligé dans une méta-analyse les facteurs 
de risque de mortalité en période de vague de chaleur [66]. De manière peu surprenante, 
être confiné au lit, ne pas sortir quotidiennement de son domicile ou ne pas être autonome 
constituaient des facteurs de risque tandis qu’avoir l’air conditionné, un contact social ou la 
possibilité de sortir dans des zones rafraîchies étaient des facteurs protecteurs.

effort

Bien que des situations cliniques diverses aient été rapportées, on retrouve la majorité des 
descriptions de CCex dans les situations cliniques suivantes [12, 14, 67] :

 – militaires en épreuve physique chronométrée, vêtus de tenues assez couvrantes, souvent 
porteurs de charge lourdes, surentraînés ou à l’inverse nouvellement recrutés, dans des 
conditions environnementales variables : chaudes et parfois humides (Guyane française et 
zone tropicale africaine pour les militaires français), mais aussi tempérées ou même froides 
(montagne) dans certains cas ;

 – sportifs en épreuve longue (marathons, semi-marathons) par chaleur sèche ou humide et 
en l’absence de vent ;

 – sportifs porteurs de tenue de protection, surtout en début de saison, parfois utilisateurs 
de substances dopantes (football américain, cross…).

La littérature est dominée par le football américain, les marathons et les militaires : non pas que 
l’incidence des CCex y soit forcément plus élevée mais parce que les malades y sont « captifs » 
des structures de soins assurant le soutien sanitaire et le recueil épidémiologique imparfait mais 
possible. Comme parfois pour les travailleurs manuels (voir Section « CC environnemental ») ou 
certaines activités militaires, des formes « mixtes » associant CCex et CCenv ont été décrites, par 
exemple lors du pèlerinage à La Mecque : exposés à de fortes chaleur, des pèlerins souvent non 
acclimatés, âgés et comorbides font un effort assez modéré mais souvent inhabituel [68-70].

Diagnostic

Clinique

Coup de chaleur environnemental

La présentation clinique du coup de chaleur environnemental est celle d’un patient dont la 
principale caractéristique est une hyperthermie majeure supérieure à 40 °C, parfois 42 ou 43 °C. 
C’est donc dès l’infirmière de tri que le diagnostic peut (doit) être évoqué lors d’une période de 
canicule. Cette hyperthermie est d’emblée préoccupante car s’associant à des troubles neuro-
logiques  : simple obnubilation, confusion, troubles du comportement, voire coma calme, crise 
convulsive ou encore tableau neurologique déficitaire. S’agissant souvent d’un(e) patient(e) âgé(e), 
il est important d’obtenir de l’entourage un descriptif précis de l’état neurologique et du degré 
d’autonomie antérieurs pour pouvoir apprécier la rupture par rapport à l’état clinique habituel. 
Il existe souvent un état de déshydratation associé se traduisant lors de la prise des constantes 
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vitales par une tachycardie et/ou une hypotension, une polypnée. Un élément sémiologique est 
particulièrement évocateur : l’existence d’une peau chaude et sèche, traduisant le dépassement 
des capacités de sudation de l’organisme. Ce point sémiologique doit faire évoquer le diagnostic 
car tout à fait inhabituel chez un patient à 41 °C de température dans le cadre d’une pathologie 
infectieuse. Un mode de présentation clinique sous la forme d’une complication du coup de 
chaleur peut également être au premier plan : détresse respiratoire sur pneumonie d’inhalation, 
état de choc, syndrome coronarien aigu, syndrome de défaillance multiviscérale.

Coup de chaleur d’exercice

Des prodromes neurologiques à type d’ataxie ou d’hétéro-agressivité sont décrits dans un 
cas sur deux, mais le tableau clinique reste souvent caractérisé par sa brutalité, typiquement 
« à proximité de la ligne d’arrivée » [1, 71]. L’arrivée du marathon olympique à Los Angeles, 
en 1984, avec une athlète (Gabriela Andersen-Schiess) titubant sur son dernier tour de stade 
(réalisé en plus de 5 minutes), suivie par des médecins n’arrêtant pas l’effort est une image 
assez célèbre et très marquante [72]. Des céphalées sont également présentes dans un cas 
sur trois, des troubles abdominaux (nausée, vomissement) dans 20 à 35 % des cas. Des 
phosphènes et des hallucinations sont également rapportés [10, 15].

Lors de la phase d’état, la caractéristique principale est l’atteinte neurologique, constante 
puisqu’elle rentre dans la définition de la maladie. Tant dans la durée que dans l’intensité, 
l’ensemble du panel des manifestations neurologiques centrales est retrouvé  : désorientation, 
confusion, trouble de conscience jusqu’au coma inaugural, convulsions (plus rares) [34, 49, 73]. 
L’hyperthermie majeure est pratiquement constante. Sa mesure initiale peut être réalisée en 
périphérie comme en zone centrale puisque même la température périphérique (probablement 
plus basse) est ici franchement élevée. En revanche, dès le début du refroidissement, il convient 
de disposer d’une mesure centrale (la température rectale profonde semble beaucoup plus fiable 
et présente également plus d’inertie) pour assurer une mesure continue et une surveillance de 
qualité [12, 14, 74]. Puisque la mesure de la température ne doit en aucun cas retarder le 
refroidissement, il peut être envisagé une mesure initiale et rapide tympanique, puis un contrôle 
du refroidissement en rectal plus long à mesurer, une fois le refroidissement agressif engagé.

La littérature est discordante sur l’aspect sec ou humide de la peau  : il est décrit des 
sueurs très profuses ou bien une sécheresse cutanée paradoxale. Le plus souvent rouge, elle 
est constamment chaude. On retrouve une tachycardie sinusale, une tension conservée ou 
effondrée. Des troubles conductifs ou du rythme aspécifiques et de tous types ont été décrits 
dans la littérature. Une polypnée est fréquente, une détresse respiratoire plus rare, parfois par 
inhalation à la suite d’une défaillance neurologique [75].

Au final, comme pour le CCenv, le tableau du CCex est aspécifique, ce qui renforce la 
place des circonstances et de l’anamnèse pour le diagnostic. Enfin, arrêt cardiaque mis à part, 
aucun des diagnostics différentiels de patients avec trouble de conscience à l’effort ne possède 
le même degré d’urgence que le CCex.

Paraclinique

Au chevet / auprès du patient

Aucun examen paraclinique n’est nécessaire pour porter le diagnostic. Aucun examen para-
clinique ne doit retarder le diagnostic et le traitement. On notera cependant que la surveillance 
du patient n’est pas aisée pendant la phase de refroidissement. L’immersion ou l’aspersion/
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ventilation ne sont pas propices à l’utilisation d’appareils électriques. Nous pouvons cependant 
conseiller de monitorer les patients avec des patchs de défibrillation : elles résistent très bien 
au décollement même sur peau mouillée et n’offrent aucune connectique susceptible d’être 
endommagée par l’eau ; il s’agit de connecteurs et d’un câble à usage unique. À défaut, les 
électrodes peuvent être placées sur les zones non immergées : épaules ou un membre supérieur 
laissé hors de l’immersion (utile également pour l’accès veineux périphérique).

Après refroidissement, un ionogramme délocalisé est utile, notamment si le contexte est 
également évocateur d’une hyponatrémie d’effort. La mesure de la glycémie est quant à elle 
systématique.

en structure hospitalière

S’il devait n’y avoir qu’un examen paraclinique à réaliser, ce serait le ionogramme sanguin, 
tant les profils en termes de natrémie peuvent être imprévisibles. Chez les patients de la cohorte 
coup de chaleur de l’APHP en 2003, les extrêmes de natrémie ont été de 104 à 175 mmol/l [76]. 
En effet, si la déshydratation avec hypernatrémie est classiquement associée au coup de chaleur, 
de nombreux patients hyponatrémiques ont été rapportés, soit parce qu’ils avaient poursuivis 
leurs traitements par diurétique, IEC ou ARAII, soit parce qu’ils avaient respecté consciencieu-
sement les consignes délivrées par les autorités de santé de boire beaucoup d’eau, réalisant de 
véritables tableaux d’intoxication par l’eau. Coup de chaleur et déshydratation ne sont donc pas 
synonymes loin s’en faut, et un patient peut être parfaitement hydraté et développer cependant 
un coup de chaleur s’il reste exposé.

La fonction rénale est quasi systématiquement altérée, par insuffisance rénale fonctionnelle 
sur hypovolémie mais aussi parfois à la suite d’authentiques nécroses tubulaires aiguës. L’hémo-
gramme retrouve une hémoconcentration, les leucocytes sont normaux ou peu augmentés, 
contrairement à ce qui est observé au cours du sepsis ; les plaquettes peuvent être basses 
dans le cadre d’une coagulopathie de consommation. Il est fréquent d’observer des anomalies 
du bilan hépatique, du bilan phosphocalcique. L’augmentation des CPK, signalée dans de 
nombreux ouvrages, est surtout présente dans le coup de chaleur d’exercice.

Le LCR (si une ponction lombaire est pratiquée devant ce tableau de trouble neurologique 
fébrile) est habituellement normal. Des hémocultures et un ECBU seront systématiquement 
prélevés pour le diagnostic différentiel. S’agissant des biomarqueurs de l’inflammation ou de 
l’infection (principal diagnostic différentiel, voir infra) un élément de sémiologie biologique 
intéressant est une quasi-normalité ou une faible élévation de la protéine C réactive (CRP) ; le 
tableau d’un patient grave à 40 °C de température avec paradoxalement une CRP normale est 
ainsi très évocateur [77]. Un autre biomarqueur, la procalcitonine (PCT), qui pourrait trouver 
son intérêt dans le diagnostic différentiel avec un syndrome infectieux, est pris en défaut au 
cours du coup de chaleur [78]. Ce dernier fait partie des situations non infectieuses associées 
à des valeurs de PCT élevées, comme cela est observé dans d’autres situations inflammatoires 
systémiques (syndrome de Kawasaki, DRESS syndrome par exemple) [79].

Aucune imagerie systématique n’est strictement requise. Cependant, le diagnostic dif-
férentiel avec une origine infectieuse (voir infra), couplé à la fréquence des complications 
infectieuses au cours du coup de chaleur, incitent à réaliser systématiquement au moins une 
radiographie thoracique, éventuellement complétée d’une tomodensitométrie (TDM) cérébrale 
en cas de signe neurologique focal déficitaire. En fonction d’autres points d’appel clinique, un 
TDM thoraco-abdomino-pelvien peut être envisagé, au moins sans injection de produit de 
contraste pour ne pas précipiter une insuffisance rénale déjà souvent présente.
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Diagnostic différentiel

L’absence d’arrêt cardiaque doit être immédiatement vérifiée en cas d’effondrement à l’effort 
(les gasps peuvent mimer pendant plusieurs minutes une respiration efficace). Le collapsus à 
l’arrêt de l’effort, par diminution brutal du retour veineux, l’hyponatrémie au décours d’un 
effort de longue durée avec une hydratation inadaptée ou encore les accidents vasculaires 
cérébraux font partie des autres causes possibles de troubles neurologiques à l’effort.

Le principal diagnostic différentiel du CCenv est le sepsis. S’il ne tient pas compte du contexte 
de vague de chaleur, il est licite pour un médecin prenant en charge un patient à 40 °C de tem-
pérature d’évoquer en première intention une infection. La discussion diagnostique entre coup 
de chaleur et infection pose différents problèmes selon les circonstances. Au cours de la phase 
initiale d’une vague de chaleur, le problème est l’identification des cas index de coup de chaleur 
qui risquent d’être méconnus et pris à tort pour une infection. En revanche, au cours d’un afflux 
de victimes de coup de chaleur, le risque est grand de méconnaître une infection grave nécessitant 
un traitement urgent. Le problème est en fait difficile puisque d’une part une infection responsable 
d’une hyperthermie peut favoriser le développement d’un véritable coup de chaleur en haussant la 
température de référence du thermostat central et, d’autre part, le coup de chaleur est susceptible 
de se compliquer sur le plan infectieux [1]. Certaines cohortes rapportent même jusqu’à 50 % 
de complications infectieuses associées au coup de chaleur [80]. La recherche d’une infection 
doit donc être la règle et une antibiothérapie est souvent prescrite s’il existe un point d’appel 
patent. Les infections bactériennes compliquant un coup de chaleur comprennent principalement 
des bactériémies (possiblement par translocation digestive), des pneumonies d’inhalation et des 
infections des voies urinaires. Comme vu plus haut, les biomarqueurs sont peu aidant puisque 
la PCT s’élève dans le coup de chaleur. Cependant, une CRP très élevée (> 100 mg/l) est inha-
bituelle dans le coup de chaleur et peut constituer un argument supplémentaire pour suspecter 
une infection associée. À ce jour, aucune étude n’a cependant évalué précisément l’apport de 
ces biomarqueurs pour le diagnostic d’infection compliquant un coup de chaleur.

L’hyperthermie maligne peranesthésique survient dans un contexte bien particulier ; en 
revanche  et notamment chez un sujet jeune, l’hyperthermie médicamenteuse ou toxique 
(cocaïne, neuroleptiques, amphétamines, inhibiteurs de la recapture de la sérotonine notam-
ment) constitue un autre diagnostic différentiel du coup de chaleur et l’enquête anamnestique 
devra être dirigée dans ce sens pour recueillir les ordonnances et/ou les pratiques addictives 
de la part de l’entourage.

traitement

Préventif environnemental

S’agissant d’une pathologie circonstancielle, la prévention du coup de chaleur doit être 
une priorité de santé publique. Il aura fallu la catastrophe des 15 000 décès de 2003 pour 
prendre la mesure du problème et qu’un véritable plan national canicule soit institué.

hydratation

Si déshydratation et coup de chaleur vont souvent de pair, l’un n’est pas la conséquence de 
l’autre. On peut tout à fait développer un coup de chaleur tout en ayant un état d’hydratation 
subnormal. Les médias rapportent tous les étés des histoires dramatiques de nourrissons ou 
enfants décédés de « déshydratation » dans des véhicules où ils avaient été laissés quelques 
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heures. La cause de ces décès est plus vraisemblablement un coup de chaleur qu’une simple 
déshydratation.

Bien s’hydrater en période de vague de chaleur est bien sûr important, car permet 
de conserver une homéostasie, de prévenir l’insuffisance rénale fonctionnelle mais aussi 
l’altération de la vigilance due à la chaleur et à la déshydratation. Les apports ne doivent 
pas être hypotoniques car le risque d’intoxication par l’eau avec hyponatrémie majeure 
est réel [76].

environnement thermique

Il n’y a pas de coup de chaleur sans exposition prolongée à une température ambiante 
élevée. La prévention passe donc par le maintien d’un environnement thermique tempéré, 
que ce soit dans l’habitation (ventilateurs, climatiseurs) ou sur le lieu de travail. En l’absence 
de solutions de rafraichissement du logement, la prévention passe également par le fait de 
promouvoir des douches froides répétées pendant les vagues de chaleur et surtout le séjour 
au moins deux fois par jour dans des locaux climatisés (centres commerciaux, cinéma, pièce 
de repos climatisée dans les maisons de retraite et EHPAD).

Adaptation thérapeutique

Les traitements potentiellement aggravant ou précipitant un coup de chaleur doivent 
être suspendus ou diminués pendant une vague de chaleur  : diurétiques, IEC, ARAII, neuro-
leptiques et autres dépresseurs du système nerveux central (benzodiazépines notamment). Un 
avis médical est bien entendu nécessaire pour décider au cas par cas selon les antécédents 
du patient.

formation et information grand public

Après la catastrophe sanitaire de la vague de chaleur d’août 2003, un dispositif national 
de prévention a été mis en place, comprenant notamment une alerte météorologique, des 
conseils au public et aux professionnels, une veille sanitaire et un plan d’action préétabli [81]. 
Dès l’alerte météorologique d’une vague de chaleur, les messages de vigilance et de recom-
mandations pratiques sont diffusés par les médias, comportant des messages simples et de 
bon sens : fermer les fenêtres et volets dans la journée pour garde la fraîcheur nocturne et à 
l’inverse ouvrir les fenêtres la nuit ; bien s’hydrater et s’alimenter, y compris en sel ; prendre 
des douches froides répétées si sensation d’inconfort du fait de la chaleur ; surveiller son poids 
et sa température ; se signaler auprès de services municipaux si personne âgée isolée et en 
situation vulnérable ; maintenir un lien social et organiser des période de séjour de quelques 
heures quotidiennes dans des espaces climatisés pour que l’organisme récupère.

Prévention à l’effort

Aptitudes, thérapeutique, dopage

La pratique d’un effort susceptible de provoquer un CCex suit le plus souvent un examen 
médical d’aptitude ou de médecine du travail. Aucun antécédent ne prédit parfaitement la 
survenue de CCex, mais les praticiens garderont à l’esprit que les antécédents de CCex ou 
d’hyperthermie maligne aux neuroleptiques/halogénés mal explorés [4, 27], de même que la 
présence de facteurs de risque (voir Section « Facteurs de risque d’hyperthermie ») incitent à 
une certaine prudence. Une information sur le dopage doit être délivrée [14].
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Conditions d’entraînement et de compétition

Quelles que soient les pratiques sportives préalables (mais d’autant plus chez le sujet non 
entraîné), la progressivité et l’acclimatation à l’environnement sont déterminants dans la pré-
vention du CCex. Il est recommandé par exemple de s’entraîner dans les mêmes conditions 
thermiques et d’hygrométries que celles d’une compétition, au moins 15 jours avant celle-ci. 
Des chambres climatiques peuvent être utilisées en substitut.

L’adaptation des horaires d’effort est également importante. Les entraîneurs de sport y 
sont le plus souvent sensibilisés.

formation des personnels médicaux et paramédicaux

Un lien fort existe entre gravité du CCex et durée pendant laquelle le patient est resté 
hypertherme [82]. Il convient donc de refroidir précocement les patients, ce qui implique une 
reconnaissance rapide et donc une formation accrue des personnels encadrant les activités 
sportives, des secouristes et des soignants [4].

Traitement immédiat au chevet du patient (CCenv)

Le refroidissement est la pierre angulaire du traitement du coup de chaleur, avec pour 
objectif de faire baisser la température le plus vite possible en dessous de 39 °C (Tableau 9-I).

tableau 9-I Grands principes de la prise en charge d’un coup de chaleur environnemental.

•  Hospitalisation dans un service adapté à l’état du patient (réanimation si détresse vitale, en particulier 
défaillance hémodynamique, respiratoire ou neurologique).

• Mise en œuvre de mesures de réfrigération précoces et agressives.
• Correction des troubles hydro-électrolytiques.
• Traitement des complications.

Le refroidissement doit être débuté dès le domicile et la prise en charge préhospitalière  : 
déshabillage complet du patient, vaporisation d’eau sur l’ensemble des téguments pour ré-initier 
la sudation, création d’un courant d’air à l’aide d’un ventilateur afin de favoriser la perte de 
calories thermiques par convection, perfusion de sérum salé isotonique réfrigéré si zone de 
stockage froid dans le véhicule de secours et de manière plus prosaïque : extraction urgente 
du milieu ambiant hostile, si possible dans un véhicule sanitaire climatisé puis transport vers 
les urgences ou la réanimation d’un centre hospitalier.

Traitement immédiat sur le terrain (CCex)

Le traitement princeps du CCex repose sur une reconnaissance précoce, un bilan clinique 
bref et un refroidissement agressif précoce et prolongé autant que nécessaire [14].

À ce titre, une analogie convaincante compare le massage cardiaque de l’arrêt circulatoire 
et le refroidissement d’un CCex : la même énergie et la lutte contre les « temps morts » doit 
être employée.

Ce refroidissement ne nécessite pas de mesure préalable de la température rectale.

Si, dans des circonstances évocatrices, un patient inconscient a un pouls et une tempéra-
ture compatibles avec le diagnostic, il doit être refroidi. La nécessité de rapidité est telle qu’il 
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est possible de refroidir les patients encore porteurs de leurs vêtements ou de leur tenue de 
protection de sport.

Les diverses méthodes de refroidissement testées se sont révélées d’efficacité variable [83].

Pour synthétiser  :

 – l’eau offre une bien meilleure conduction thermique que l’air ;

 – l’eau froide ne provoque pas chez les patients en CCex de vasoconstiction telle qu’il faille 
préférer l’eau tempérée ;

 – la perfusion de liquide froid et/ou l’application de froid direct sur les axes vasculaires 
n’offrent qu’une efficacité relative et ne seront que des comoyens, puisque 30 fois moins 
efficaces que l’immersion glacée.

Les recommandations sont donc unanimes [5, 12, 14]  :

 – il faut immerger immédiatement le patient dans un bain d’eau glacé et agiter cette eau ;

 – à défaut, de l’eau tempérée peut être utilisée ;

 – à défaut de possibilité d’immersion, il faut asperger le patient et le ventiler fortement.

Cette immersion peut et doit être réalisée quel que soit l’état de conscience du patient. 
Celui-ci peut être placé dans l’eau en position latérale, un secouriste assurant la surveillance 
et la liberté des voies aériennes [23]. Non seulement, le refroidissement prime sur une hypo-
thétique intubation, mais une fois le patient refroidi, il est fréquent qu’il récupère un état de 
conscience, rendant ce geste inutile.

Ce refroidissement agressif et précoce n’est arrêté qu’une fois le patient normotherme. 
Un objectif de 38,5 °C, mesuré cette fois-ci en rectal, semble raisonnable.

Le refroidissement des CCex dépend uniquement de problèmes logistiques. Ces aspects 
doivent donc impérativement être anticipés par les équipes sanitaires en charge du soutien 
des manifestations sportives (Figure  9-3). Il est à noter que les engins des pompiers pour 
lutter contre les incendies disposent souvent de bâche pour un « tarp assisted cooling » et de 
volume d’eau important, ainsi que de ventilateurs de grand format [14].

Puisque le refroidissement constitue l’urgence, que l’immersion glacée ne peut être effectuée 
pendant le transport et que les méthodes de refroidissement hospitalières sont moins efficaces, 
il convient de sursoir à toute évacuation avant que le patient ait été refroidi : « stay and cool ». 
Aucun patient en CCex ne devrait être transporté en milieu hospitalier encore hypertherme.

En plus de ce refroidissement, mais sans le ralentir aucunement, des mesures sympto-
matiques aspécifiques sont entreprises  : réhydratation par voie adaptée à la conscience avec 
solutés glacés, benzodiazépine en cas de convulsion, oxygénothérapie…

Refroidissement hospitalier

En cas de refroidissement insuffisant avant admission hospitalière (ce qui ne devrait pas 
exister pour les CCex), la poursuite des mesures de réfrigération doit être la priorité lors de 
la prise en charge hospitalière et nécessite des moyens humains conséquents.

Toutes les méthodes accélérant la thermolyse doivent être utilisées, le plus souvent en 
association. Le déshabillage complet du patient est la première étape, ainsi que son installation 
dans une pièce au mieux climatisée et sinon réfrigérée. En effet, la radiation est peu efficace si 
la température ambiante est proche de la température corporelle. La conduction est sollicitée 
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en appliquant de la glace pilée ou des pains de glace au contact de la peau, notamment là où 
circulent les grands axes vasculaires (creux axillaires et inguinaux) ou par-dessus un drap humi-
difié « momifiant » le patient. La convection est utilisée à l’aide d’un ventilateur dont le courant 
d’air est dirigé tangentiellement à la surface cutanée recouverte de glace ou de linges humides. 
L’évaporation, déficiente lors du coup de chaleur peut être réinitialisée en alternant glaçage 
plus massage des masses musculaires avec la pulvérisation d’eau tiède sur la peau refroidie.

D’autres mesures de réfrigération ont été utilisées avec succès, rapportées au cours de cas 
cliniques ou de petites séries dans la littérature, sans qu’il soit possible de les hiérarchiser en 
termes d’efficacité en l’absence d’étude contrôlée bien conduite à ce jour [84-87] : immersion 
dans l’eau glacée (technique de choix dans le coup de chaleur d’exercice, plus difficile à mettre 
en œuvre chez le sujet âgé), épuration extrarénale en continu, réfrigération par cathéter avec 
ballonnet intravasculaire, perfusion de soluté réfrigéré à 4  °C, système automatisé de cou-
verture réfrigérante externe, dialyse péritonéale, lavage gastrique ou vésical à l’eau glacé…

Les thérapeutiques médicamenteuses

Aucun traitement médicamenteux n’a démontré son intérêt dans le traitement du coup de 
chaleur. Les antipyrétiques comme le paracétamol sont totalement inefficaces en raison de la 
physiopathologie du coup de chaleur. Les anti-inflammatoires non stéroïdiens semblent avoir 

figure 9-3 Refroidissement par immersion d’un coup de chaleur d’exercice (avec l’aimable autorisation 
de L. Aigle).
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un effet plutôt délétère en particulier sur le tube digestif [88]. S’il existe quelques modèles 
expérimentaux chez le rongeur faisant état d’un effet protecteur des glucocorticoïdes, en 
l’absence d’étude chez l’homme ils ne sont pas recommandés [89].

Le dantrolène, utilisé dans le traitement de l’hyperthermie peranesthésique, est également 
inefficace dans le coup de chaleur environnemental du fait de la faible participation musculaire 
dans la thermogénèse [90, 91].

Les traitements médicamenteux du coup de chaleur sont donc ceux des complications 
rencontrées dans ce syndrome :

zz Compensation des pertes hydriques et sodées. Les solutés de remplissage peuvent être 
refroidis. Des volumes de 1  000 à 1  500  ml de sérum salé isotonique (secondairement 
adapté au résultat du bilan hydro-électrolytique) sont prescrits pendant la première heure 
selon l’état hémodynamique. Des ionogrammes sanguin et urinaire doivent être rapidement 
obtenus afin de faire un diagnostic hydro-électrolytique précis.

zz Les crises convulsives doivent être rapidement stoppées par des benzodiazépines, voire du 
phénobarbital ou du thiopental, car les crises tonicocloniques généralisées participent au 
cercle vicieux aggravant la production thermique endogène par les contractions musculaires.

zz L’insuffisance rénale aiguë est généralement d’origine fonctionnelle, mais des tableaux de 
nécrose tubulaire aiguë peuvent nécessiter des séances d’épuration extrarénale.

zz Les complications cardiovasculaires sont fréquentes chez ces patients âgés où l’on constate 
souvent une élévation de la troponine signant une souffrance myocardique en rapport avec 
une atteinte de la microcirculation coronaire, voire un infarctus du myocarde transmural 
[92]. La baisse du travail myocardique par normalisation de la température corporelle est 
un préalable indispensable à la prise en charge classique d’un syndrome coronarien aigu.

zz Les complications thrombo-emboliques sont fréquentes et justifient le plus souvent une 
anticoagulation prophylactique par héparine de bas poids moléculaire.

zz Les complications infectieuses surviennent dans près de 50 % des cas. Idéalement, une 
antibiothérapie ne sera débutée qu’en présence d’un foyer infectieux patent et ne doit pas 
avoir de caractère systématique. Comme vu précédemment, un syndrome inflammatoire 
majeur est inhabituel au cours du coup de chaleur isolé et peut être un argument pour 
débuter une antibiothérapie.

zz L’intubation orotrachéale avec ventilation mécanique s’impose en cas de trouble de la 
conscience ou de détresse ventilatoire.

La gestion d’une épidémie de coup de chaleur environnemental : 
gestion du flux, facteurs pronostiques à l’arrivée, 
allocation des moyens

Le terme « d’épidémie de coup de chaleur » est adapté à la situation rencontrée lors de 
vagues de chaleur exceptionnelles comme celle de 2003 en France, avec un afflux exponentiel 
de victimes sur quelques jours. La gestion d’une épidémie de coup de chaleur peut revêtir de 
nombreux aspects d’un exercice de médecine de catastrophe.

En termes logistiques, il est de ce fait important d’anticiper les moyens humains, mais 
aussi en matériel (climatiseurs et ventilateurs, stock massif de glace, solutés de remplis-
sage réfrigérés) et structures d’aval (secteurs climatisés ou réfrigérés, capacitaire en lits de 
réanimation, chambres mortuaires…).
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La notion de tri s’est imposée après coup lors de la canicule de 2003. Il est en effet difficile 
pour les services d’urgence de prioriser les prises en charge lorsque sont amenés par les secours 
de nombreux patients âgés et comateux. L’analyse de la cohorte APHP de 1 456 patients en 
2003 a permis de construire un score pronostique prenant en compte des variables cliniques 
disponibles à l’arrivée aux urgences (Tableau 9-II) et permettant d’évaluer la probabilité de décès 
à 1 an [17]. L’utilisation de ce score pourrait constituer à l’avenir une aide à l’allocation des 
mesures thérapeutiques d’exception en priorisant les patients les plus à risque. En l’absence de 
nouvelle vague de chaleur exceptionnelle, ce score n’a pu à ce jour être validé prospectivement.

tableau 9-II Score clinique pronostique à la prise en charge initiale de patients atteints de coup de 
chaleur, permettant de déterminer 3 classes de gravité : bas risque (score de 0 à 6) risque intermédiaire 
(7 à 12) et haut risque (13 à 22). La probabilité de survie à 1 an dans ces 3 classes est de 85 %, 61 % 
et 18 % respectivement (d’après Hausfater et al. [17]).

FaCteuRs pRonostiques points

Traitement par diurétique
Vie en institution
Âge > 80 ans
Pathologie cardiaque
Température > 40 °C
Cancer évolutif
Pression artérielle systolique <100 mm Hg
Score de Glasgow < 12
Arrivée à l’hôpital par ambulance

1
1
1
1
2
2
4
5
5

Certaines variables biologiques comme l’hypernatrémie, l’élévation de la troponine et 
peut-être la procalcitonine sont également associées à une surmortalité et peuvent participer 
à l’évaluation de la sévérité d’un patient atteint de coup de chaleur, en complément des 
paramètres cliniques [76, 78, 92-94].

PersPectives

Pronostic clinique

Le coup de chaleur est une pathologie au pronostic sombre : les différentes études fran-
çaises menées après la vague de chaleur de 2003 rapportent des mortalités à 1 an de 43 
à 62 %, sachant que la majorité des décès a lieu dans le premier mois suivant l’admission 
[17, 95-100]. Ce taux de mortalité est concordant avec les autres cohortes de la littérature.

Outre la mortalité, le coup de chaleur est également grevé d’une lourde morbidité en 
termes de séquelles neurologiques et de perte d’autonomie chez la personne âgée. La plupart 
des survivants ont vu leur score d’autonomie s’aggraver au décours de l’épisode [66].

La mortalité des patients admis en réanimation en France au cours de la vague de chaleur 
d’août 2003 a été de 62 % [95]. Parmi les facteurs de mauvais pronostic dans cette cohorte, 
Misset et al. ont identifié la température maximale atteinte, la survenue à domicile, un 
score SAPSII (simplified acute physiology score II) élevé, un taux de prothrombine abaissé 
et l’utilisation de catécholamines. Dans cette étude, le fait que l’unité de réanimation ne 
dispose pas de climatisation était également un facteur de mauvais pronostic.
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Réchauffement climatique et coup de chaleur

Si la réalité du réchauffement climatique n’est plus questionnable, son impact sanitaire 
devient lui aussi de plus en plus probant [29-32]. Il faudra encore de longues décennies pour 
que nos sociétés occidentales s’adaptent à ce risque sanitaire en termes d’habitat mais aussi 
de changement de comportement.

Sur un plan médical, le coup de chaleur est une situation que tout médecin urgentiste peut 
être amené à rencontrer. Il doit donc en maîtriser parfaitement la connaissance.

Si le coup de chaleur a une si faible incidence en zone intertropicale, c’est probablement le 
fait de facteurs génétiques protecteurs et d’une acclimatation de l’organisme à des températures 
élevées, éléments protecteurs dont ne dispose pas la population occidentale.

L’actualité météorologique française de l’été 2019, avec deux vagues de chaleur exception-
nelles de par leur intensité, mais fort heureusement pas dans leur durée, est venue rappeler 
ce risque émergent.

Enfin, il convient de se rappeler que de nombreux événements sportifs majeurs (Jeux 
olympiques, mondial de football) se produiront à l’avenir dans des ambiances très chaudes.
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