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COUP DE CHALEUR 
D’EXERCICE
Du diagnostic à la prise en charge 



Pas de conflit d’intérêt 





Ile de la Réunion 
2017 ap JC, Février, Eté  austral
Trail de 27km 1500m de dénivelé , 1500 participants
Grand beau temps, Température 35°, Humidité  77%, Pas de vent

Au 23è  km vers 11h00, direction de course alertée pour un coureur titubant au bord du 
chemin, hors accès routier
Déclenchement pédestre du dispositif médical de la course.
Deuxième alerte pour le même coureur prostré  et confus, puis présentant des troubles de
conscience
Déclenchement d’une intervention SMUR hé liportée

A l’arrivée conjointe des secours, é tat de mal 
convulsif
Température rectale 42°C
ACR décè s sur place

DIAGNOSTIC COUP DE CHALEUR D’EXERCICE

CAS CLINIQUE 



DEFINITIONS

Plusieurs dé finitions

Classiquement, le coup de chaleur d’exercice se dé finit cliniquement par une élévation de la 
température corporelle centrale au dessus de 40°C accompagnée de manifestations 
neurologiques dans un contexte d’effort physique 

Physiologiquement Hyperthermie > 40°C survenue dans un contexte d’effort, associée à  un 
syndrome inflammatoire systémique entrainant des dé faillances multiviscérales

Les conditions environnementales n’entrent pas dans la dé finition 

Plusieurs variantes nosologiques et nomenclaturées
Hyperthermie maligne d’effort, Coup de chaleur d’exercice, Epuisement hyperthermique à  
l’effort, coup de chaleur, hyperthermie maligne anesthésique, pathologies d’exposition à  la 
chaleur

Le coup de chaleur d’exercice représente la complication la plus sévè re des pathologies 
hyperthermies liées à  l’effort 



PATHOLOGIES LIEES A LA CHALEUR (Heat Illness)

CONTEXTE D’EFFORT PAS DE CONTEXTE 
D’EFFORT

EPUISEMENT 
HYPERTHERMIQUE 

D’EFFORT
(Heat exhaustion) 

ACCIDENT 
HYPERTHERMIQUE 

D’EFFORT
(Heat Injury) 

COUP DE CHALEUR 
D’EXERCICE 

(Hyperthermie maligne 
d’effort, Heat Stroke)

Epuisement
Inconfort
Crampes

Céphalées vertiges
Troubles digestifs fonctionnels 

Température centrale 
inconstamment élevée < 40° 

Pas de trouble neurologique
Pas de complication viscérale 
Amélioration rapide à l’arrêt de 

l’effort  

Idem
+

Dysfonction d’organes 

Sans trouble neurologique

Idem 
+

Dysfonctionnement d’organes
+

Troubles neurologiques 
+

 Température centrale > 40°

CONTINUUM 

Exposition passive à la chaleur, 
Canicule.

Ages extrêmes 
Comorbidités 

Hyperthermie maligne d’origine 
médicamenteuse 







EPIDEMIOLOGIE REUNION
Travail ré trospectif observationnel multicentrique 
sur 3 ans (2014 à  2017) 
50 cas 
. 9 répondant aux critè res de Heat stroke  
. 41 heat Heat illness 
Sur les 9 Heat Strokes 1 décès en course, 1 forme 
compliquée avec EER, 7 amé liorations en 24 heures
22% résidents mé tropolitains 
Mesures de refroidissement pré -hospitaliè res 4% (2 
patients) 
14% ont reçu du Paracetamol 
79% sortis après passage au SAU
11% hospitalisés (1 USC, 1 Cardio 8 UHCD)

.

.



EPIDEMIOLOGIE REUNION 



Etude multicentrique COUDCHO 
En cours
Ré trospective Données de soins à  partir de l’analyse 
de dossier patients admis en Réa ou Déchocage pour 
CCE et présentant au moins une dé faillance d’organe
Entre Janvier 2014 et Octobre 2024
Pilotée par CHU Toulouse
Résultats en attente 

EPIDEMIOLOGIE

Etude HEAT RUN 
En cours (Thèse Margaux Rahain, DESMU)
Prospective, multicentrique 
Etude de prévalence sur les CCE à  la Réunion 



Physiopathologie 

Homéothermie du corps humain

Noyau central 36 à  37°C (organes nobles)

Ecorce périphérique interface d’échanges thermiques (peau tissus 
sous cutanés muscles

Plusieurs modalités d’échanges thermiques 
Convection
Conduction
Radiation 
Sudation 



MECANISMES EXTRINSEQUES
Conduction: échange thermique par 
contact direct (l’eau, le sol)
Point isotherme air 25° C
Point isotherme eau 37° C
Convection: échange thermique par 
l’air (le vent)
Radiation: échange thermique 
(rayonnement infra-rouge émis par le 
corps, le soleil…)

MECANISMES INTRINSEQUES
Evaporation: échange thermique
par vaporisation d’eau provenant de la 
respiration, et de la sudation 
(Mécanisme le plus important dans 
l’évacuation de la chaleur et adaptable)
Vasodilatation périphérique
Transfert de chaleur du noyau vers 
périphérie

Mécanismes de régulation thermique 

Physiopathologie



Physiopathologie
Mécanismes intrinsèques de régulation thermique 

SUDATION
Seul mécanisme thermorégulateur physiologique efficace lorsque la température ambiante est supérieure 
à la température cutanée
C’est l’évaporation de la sueur qui permet la dissipation calorique
1 l de sueur évaporée élimine 2455kJ (580 kcal)
Mécanisme adaptable en quantité et qualité
L’humain est le seul mammifère avec certains équidés et camélidés à disposer de ce mécanisme 
physiologique de thermorégulation

Influence environnementale sur l’efficacité de la 
sudation
- Température ambiante
- Vitesse de l’air ambiant
- Et surtout, Saturation en humidité  de l’air ambiant 



Physiopathologie
Mécanismes extrinsèques de régulation thermique 
VASODILATATION PERIPHERIQUE: permet le transfert de chaleur du noyau vers l’enveloppe.
Redistribution du débit cardiaque, notamment aux dépends des territoires splanchniques et 
rénaux et au profit des territoires cutanés et musculaires 

.

.



Physiopathologie
Régulation thermique 

Centres thermorégulateurs (« thermostats physiologiques »)

Région pré-optique de l’hypothalamus antérieur
Nucléus raphé magnus bulbaire et locus subcoeruléus protubérantiel (rôle important dans le 
frisson) 
Réponse modulée par de nombreux médiateurs (catécholamines, sérotonine, acétyl-choline, 
récepteurs NMDA hormones sexuelles)
Centres sensibles à d’autres stimuli (glycémie, douleur, pression artérielle…)

Voies efférentes: 

Stimulation du système nerveux sympathique;
Augmentation du débit cardiaque par stimulation sympathique (inotropisme, chronotropisme)
Redistribution vasculaire au profit des territoires musculaires et cutanés, et aux dépends des 
territoires digestifs et rénaux
Vaso-activité de certains composés de l’effort musculaire (adénosine, prostacyclines…)



THERMOGENESE

Energie thermique dégagée par le métabolisme basal (négligeable)
Energie thermique fournie par le travail musculaire volontaire (considérable): l’énergie 
chimique mise en réserve est transformée en énergie mécanique à 25% et en énergie 
thermique à 75% (très mauvais rendement) 

En absence de de thermorégulation, augmentation théorique de 1°C de la température 
corporelle toutes les 5 à 7 min à l’effort intense (à 1000W)

Physiopathologie
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THERMOLYSE THERMOGENESE

HOMEOTHERMIE

HYPERTHERMIEHYPOTHERMIE

L’homéothermie est le fruit d’une équilibre entre 
mécanismes producteurs de chaleur 
(thermogénese) et mécanismes évacuateurs de 
chaleur (thermolyse)

Physiopathologie



TRAVAIL MUSCULAIRE 

HYPERTHERMIE

REPONSE
THERMOREGULATRICE

SUDATION

VASODILATATION 
CUTANEE 

VASOCONSTRICTION 
SPLANCHNIQUE

REPONSE CELLULAIRE

PROTEINE DE CHOC 
THERMIQUE 
CYTOKINES

MECANISMES DE REGULATION THERMIQUE
Réponse thermorégulatrices

Rôle physiologique important des cytokines: 
- Coordination de la réponse protectrice cellulaire au stress
- Régéné ration tissulaire 
Rôle délétère en cas de réponse inflammatoire exagérée sur libération 
massive de cytokines

Rôle protecteur des Protéines de choc thermique (Heat Shock 
Proteins HSP): thermotolé rance cellulaire:
- Action correctrice sur la dénaturation de proté ines thermolabiles (Rô le

de « proté ines chaperons ») 
- Baise de la sensibilité  cellulaire à  l’hypoxémie, l’ischémie, aux radicaux 

libres oxygénés, au cytokines pro-inflammatoires



FACTEURS DE DYSREGULATION 

SUDATION

VASODILATATION 
CUTANEE 

HYPOVOLEMIE

VASOCONSTRICTION 
SPLANCHNIQUE

SOUFFRANCE 
ISCHEMIQUE DE LA 
PAROI INTESTINALE

DYSFONCTION 
CELLULAIRE

REPONSE 
INFLAMMATOIRE

SIRS
(Syndrome Inflammatoire 
de Réponse Systémique)

ETAT DE CHOC
DEFAILLANCE MULTI-

VISCERALE

Libération massive de cytokines: 
Action pro-inflammatoires, pyrogène, 
interfé rence thermorégulatrice centrale et 
périphérique

Altération des HSP (mécanismes mal 
précisés, géné tiques? Gêne RYR1?): Perte de
leur effet protecteur 



CONSEQUENCES PHYSIOPATHOGENIQUES AU NIVEAU SPLANCHNIQUE



Physiopathologie

CYTOTOXICITE DE LA CHALEUR
Cytotoxicité  directe 
Concept de Température Maximale Critique (TCM): Rapport degré/intensité  à  partir duquel les lé sions 
apparaissent.
TCM estimé  à  41,6°C chez l’humain pendant 45 min 

CYTOKINES 
Taux é levés de Cytokines pro-inflammatoires (TNF⍺, IL-1, IL-6, INF⍺) et anti-inflammatoires (IL-10, sTNFR, p55 
et p75)
Les taux d’IL-6 et TNF sont notamment corré lé s à  la gravité  du CCE

ATTEINTES ENDOTHELIALES ET TROUBLES HEMOSTASE
Thromboses microcirculatoires tous organes (cerveau foie coeur rein intestins) 
Constantes à  l’autopsie des CCE
Activation précoce de la coagulation et fibrinolyse Apparition précoce de complexes thrombine-antithrombine et 
monomères solubles de figurine
Baisse proté ine C
Activation fibrinolyse réactionnelle (augmentation plasmatique palsmine-antiplasmine, D Dimères et baisse 
plaminogène)
Après refroidissement, poursuite de l’activation procoagulante, baisse de la fibrinolyse (aboutissant à  
hypercoagulabilité ) 

Iba T, Connors JM, Levi M, Levy JH. Heatstroke-induced coagulopathy: Biomarkers, mechanistic insights, and patient management. EClinicalMedicine. 2022 Jan 22;44:101276. doi: 10.1016/j.eclinm.2022.101276. PMID: 35128366; PMCID: PMC8792067.

CONSEQUENCES PHYSIOPATHOGENIQUES AU NIVEAU CELLULAIRE





Iba T, Connors JM, Levi M, Levy JH. Heatstroke-induced coagulopathy: Biomarkers, mechanistic insights, and patient management. EClinicalMedicine. 2022 Jan 22;44:101276. doi: 10.1016/j.eclinm.2022.101276. PMID: 35128366; PMCID: PMC8792067.



Physiopathologie
COMPLICATIONS GENERALES

DEFAILLANCE NEUROLOGIQUE.  
Convulsion Coma 
HEMODYNAMIQUE
Profils HD associant composantes vasoplégique, hypovolémique, parfois cardiogénique 
Profils hémodynamique parfois comparables aux sepsis
HEPATIQUE
Dé faillance hépatique diffé rée (24 à  48h)  parfois gravissime, contributive à  l’encéphalopathie, et pouvant 
relever d’une transplantation 
Physiopathogénie multifactorielle (Toxicité  hépatocytaire hyperthermique directe, hépatite hypoxique par 
bas débit, microthrombi par CIV)
DIGESTIVE
Tableaux d’ischémie digestive sur vasoconstriction splanchnique et bas débit sur dé faillance HD pouvant 
aboutir à  des nécroses 
RENALE
Quasi constante dans les CCE, multifactorielle sur bas débit hypovolémie myoglobinurie, rhabdomyolyse 
HEMOSTASE
CIVD



Facteurs de risque 
Nombreux
Probable effet cumulatif
Difficulté  de préciser et quantifier les imputabilités respectives
On peut proposer de les catégoriser schématiquement:

1 Facteurs extrinsèques lié s au contexte environnemental (température hygromé trie vent…)

2 Facteurs intrinsèques lié s à  l’individu, parmi lesquels:
. Facteurs intrinsèques prédisposants (terrain) 

. Classiques: 
. Age 
. IMC
. Manque d’entrainement

. Nouvelles pistes: 
. Profil psychologique
. Prédisposition à  alté ration de la thermolyse (géné tiques, gêne RYR1, drépanocytose…)
. Microbiote intestinal

. Facteurs intrinsèques précipitants (circonstanciels) 
. Tenue vestimentaire
. Dette en sommeil
. Jeû ne
. Déshydratation
. Alcoolisation
. Prises médicamenteuses
. Syndrome infectieux en cours
. Absence d’acclimatation à  la chaleur
. Période menstruelle



FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX
INDICE HUMIDEX



INDICE WBGT

En France, le Haut Conseil de la Santé  Publique recommande le report, 
l’aménagement ou l’annulation des compé titions sportive lorsque l’indice 
WBGT est supérieur à  32



OHCOW  Occupationnel Health Clinics for Ontario Workers 





Facteurs de risque 
TENUE VESTIMENTAIRE Vêtements de sport  

.



Par contre, les vê tements chauds non ouverts entravant l’évaporation de la sueur sont dé lé tè re pour la 
thermolyse
Notamment certaines tenues de protection professionnelles, les tenues militaires, les tenues de pompiers, les 
tenues de prise en charge NRBC

TENUE VESTIMENTAIRE. Vêtements de travail  



Facteurs de risque

Concernant les autres facteurs de risque intrinsèques précipitants, faibles niveaux de preuves sur des 
é tudes observationnelles 



Facteurs de risque MEDICAMENTS





ACCLIMATATION 
A LA CHALEUR 



The Effects of Heat Adaptation on Physiology, Perception and Exercise Performance in the Heat: A Meta-Analysis
Tyler & Al Sports Med 2016 Nov;46(11):1699-1724 

Acclimatation à la chaleur
Meta analyse 96 articles  

STHA Short time Heat Acclimatation
MTHA Moderate time Heat Acclimatation 
LTHA Long time Heat Acclimatation 



Diagnostic
DIAGNOSTIC POSITIF
Tableau neurologique (Agitation, désorientation, confusion, trouble de conscience convulsion)
Dans un contexte d’effort 
Avec hyperthermie centrale > 40°C 
Prise impérative de la température centrale 
Oesophagienne la plus fiable, rectale le meilleur compromis de terrain. Le contexte physiopathologique 
et les biais de mesures rendent la température cutanée ou tympanique non représentative de la 
température centrale 
Profondeur d’insertion rectale  d’au moins 7cm   Inertie thermique rectale > oesophage

DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS
Une présentation symptomatique similaire sans hyperthermie doit faire évoquer un diagnostic 
diffé rentiel 

SIGNES ASSOCIES COMPLICATIONS
Défaillance hémodynamique multifactorielle à  composante hypovolémique (vasoplégie et 
déshydratation), et parfois composante cardiogénique. 
Secondairement, tableau de choc distributif
Défaillance rénale quasi constante à  composante fonctionnelle, et en rapport avec la rhabdomyolyse et
myoglobinurie
Troubles de coagulation avec tableau de CIVD
Troubles digestifs sur hypoperfusion avec tableaux d’ischémie 
Défaillance hépatique d’apparition secondaire dans les 24 à  48h







Diffé rence de la réponse thermique centrale à  l’immersion en eau froide selon contexte 
hyperthermique (à  gauche) ou normothermique (à  droite):
Baisse rapide en cas d’hyperthermie 
Baisse diffé rée en cas de normothermie (après 20 minutes) 
Diffé rence expliquée par l’alté ration physiologique de la réponse vasoconstrictrice au delà  de 
39/40° 



Prise en charge thérapeutique

Immersion en eau froide (IEF)
Modalités pratique de l’IEF 
Température cible de 38,5°C. Si non mesurable, durée de bain de 15 min.
Bassins dédiés, housses mortuaires, bâ ches… 
Immersion la plus totale Maintien tê te par secouriste dédié
Agitation réguliè re de l’eau 
Monitorage possible mais complexe 

Corcostegui S & al (2024) Le coup de chaleur d’exercice. 
Ann Fr Med Urgence 14:1.doi: 10.1684/afmu. 2024.0603

Housse mortuaire



Prise en charge thérapeutique
AUTRES TECHNIQUES DE REFROIDISSEMENT
Autres techniques sont toujours moins efficaces mais parfois plus disponibles
sur le terrain
Arrosage par eau froide avec ventilation semble la meilleure solution en 
absence de possibilité  d’IEF

Les autres techniques sont considérablement moins efficaces:
. Aspersion fine (brumisation) avec ventilation (Body cooling unit) 
. Convection froide (ventilateurs glaçons)
. Application de tissus mouillé s  
. Perfusion cristalloïde ré frigérée 
. Application de glace sur les gros axes vasculaires Body cooling unit, non 

transportable

Convection air froid: trop lent 

Arrosage au tuyau dans MID: Piste à  explorer 
Avantage: disponibilité  du matériel





Prise en charge thérapeutique

IEF eau glacée 2° 0,35°C/min

IEF  eau froide (15 à 20°) 0,2°C/min

IEF eau ambiante 26° 0,15°C/min

Arrosage par eau froide 0,13°C/min 

Brumisation avec ventilation (Body cooling unit) 0,1°C/min 

Application linges trempés d’eau froide avec ventilation 0,07°C/min 

Perfusion de solutés froids 0,07°C/min

Pains de glace axes vasculaires 0,036°C/min

Association Perfusion froide / Glace axes vasculaires 0,097°C/min



Prise en charge thérapeutique
ET A PART LE REFROIDISSEMENT?

La seule priorité  au refroidissement serait l’ACR ou un é tat de mal convulsif
En dehors de l’ACR le REFROIDISSEMENT LE PLUS PRECOCE EST AU PREMIER PLAN 
Une intubation sur critè re neurologique devrait idéalement ê tre reconsidérée après refroidissement
La pose d’un accès veineux ne doit pas retarder le refroidissement et s’envisage idéalement en cours de 
refroidissement 
Expansion volémique par cristalloïdes (ré frigéré s?)

NOT TO DO:
Eviter Paracetamol (Compte tenu du potentiel de complication hépatiques) 
Eviter Aspirine (Compte tenu des troubles hémostase) 
Non évaluation de la N Acé tyl Cysteine précoce dans cette indication 
Non indication de Dantrolene (Plus indiqué  dans HMA Anesthésique) 
Eviter curare dépolarisant si intubation (CI Dans l’hypothèse d’un trouble gêne RYR1)

MESSAGE IMPORTANT
Une fois la cascade physiopathogénique enclenchée, la dé faillance multiviscérale peut se poursuivre au delà  
du refroidissement 



Prise en charge thérapeutique
ASPECTS  PARTICULIERS DE L’INSUFFISANCE HEPATRIQUE AIGUE 



MESURES PREVENTIVES
Entrainement
Acclimatation 
Eviter les efforts maximaux aux premiers jours d’exposition caniculaires
Adaptations vestimentaires
Adaptation des allures
Hydratation compensée limitation perte de poids à  2% Apport sodé  0,5 à  0,7g/l 
Pré  et Per cooling: peu é tudié  
Pas d’effort sportif lors d’épisodes infectieux 
Pas de consommation toxique 
Pas de carence somnique 
Eviter les médicaments déconseillé s
Tenir compte des facteurs environnementaux (recommandations fédérales) 
Formation des entraineurs et éducateurs sportifs 
Formation des professionnels de santé  
Moyens logistiques adaptés lors des manifestations sportives 



GILETS REFRIGERANTS

A cartouche ré frigérante

A frozen packs



Bandiera D, Racinais S, Garrandes F, et al Heat-related risk at Paris 2024: a proposal for classification and review of 
International Federations policies British Journal of Sports Medicine 2024;58:860-869.

 
JO PARIS 2024
15 sports identifiés  à  risque de CCE 
(High, Very high, Extreme risk)
(Critè res combinés d’exposition environnementale, de 
durée, d’intensité ) 

3 sports à  risque extreme (Athlé tisme Cyclisme sur 
route et Triathlon 

Le Basket 3X3    n’a pas de politique de prévention et 
ne dé finit pas de critère d’évaluation des risques 

3 sports à  risque ne dé finissent pas de critè re 
d’évaluation des risques (VTT BMX Voile)

La plupart des sports « low ou moderate risk » sont 
indoor



Bandiera D, Racinais S, Garrandes F, et al Heat-related risk at Paris 2024: a proposal for classification and review of 
International Federations policies British Journal of Sports Medicine 2024;58:860-869.

Selon les fédé rations:
Paramè tres utilisés variables (Indice 
WBGT le plus fréquent)
Réglementations diffé rentes avec 
émission de recommandations, ou 
d’exigences (adaptations 
reprogrammation…)



EXEMPLE DE RECOMMANDATION FEDERALE (TRIATHLON) 



RECOMMANDATIONS GOUVERNEMENTALES CANICULES 



RECOMMANDATIONS GOUVERNEMENTALES CANICULES 



MERCI DE VOTRE ATTENTION 


