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Résumé

La connaissance des mécanismes moléculaires et cellulaires du coup de chaleur, a fait des progrès importants au cours de cette dernière
décennie. Il est maintenant établi que le coup de chaleur résulte d’une défaillance de la thermorégulation couplée à une exagération de la
réponse immuno-inflammatoire et possiblement d’une altération de la réponse des protéines du choc thermique. Le syndrome de défaillance
multiviscérale qui s’ensuit est la conséquence d’une interaction complexe entre les altérations physiologiques de l’hyperthermie, l’effet
cytotoxique de la chaleur, et la réponse immuno-inflammatoire et hémostatique de l’hôte. Cette revue résume les progrès qui ont été réalisés
dans la compréhension de ces mécanismes.
© 2004 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstact

Knowledge of the molecular and cellular mechanisms of heatstroke has advanced steadily during this last decade. It is now known that
heatstroke results from thermoregulatory failure coupled with an exaggerated acute-phase response, and possibly an altered expression of heat
shock proteins. The ensuing multi-organ injury results from a complex interplay among the cytotoxic effect of heat and the inflammatory and
coagulation responses of the host. This review summarizes the current understanding of these mechanisms.
© 2004 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.
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1. Introduction

Le coup de chaleur est une urgence médicale qui engage le
pronostic vital [1,2]. Il est caractérisé par une élévation
rapide de la température centrale au-dessus de 40 °C, asso-
ciée à des troubles neurologiques (délire, convulsions ou
coma) qui peut évoluer vers la défaillance multiviscérale et la
mort [1,2]. Malgré une amélioration des techniques de réfri-
gération et la prise en charge en réanimation des victimes de
coup de chaleur, la mortalité et la morbidité neurologique
restent élevées [1,2]. La vague de chaleur en France en août
2003 qui a duré neuf jours, a fait 15 000 victimes dont
2800 attribuées au coup de chaleur [3]. Ce taux de mortalité

élevé risque de s’amplifier à l’avenir, en raison du réchauffe-
ment de la planète et des prédictions d’une augmentation de
la fréquence et de l’intensité des vagues de chaleur dans la
plupart des régions du monde [4].

Des études expérimentales et cliniques effectuées au cours
de cette dernière décennie ont montré que le coup de chaleur
résulte d’une défaillance de la thermorégulation couplée à
une exagération de la réponse immuno-inflammatoire et pos-
siblement d’une altération de la réponse des protéines du
choc thermique [1,5–18]. Le syndrome de défaillance multi-
viscérale qui s’ensuit est la conséquence d’une interaction
complexe entre les altérations physiologiques de l’hyperther-
mie, l’effet cytotoxique de la chaleur, et la réponse immuno-
inflammatoire et hémostatique de l’hôte [1,5–18]. Cette re-
vue résume les progrès qui ont été réalisés dans la
compréhension de ces mécanismes.
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2. Définitions et incidence

Le coup de chaleur est défini cliniquement par une aug-
mentation rapide de la température centrale au-dessus de
40 °C associée à une altération de l’état de conscience (délire,
convulsions ou coma) chez des sujets exposés de façon pro-
longée à une température ambiante chaude et humide (coup
de chaleur classique) ou au décours d’une activité physique
intense et soutenue (coup de chaleur d’exercice) [1]. Le coup
de chaleur d’exercice survient de façon sporadique et affecte
les sujets jeunes, en bonne santé tels que les athlètes de haut
niveau et le personnel militaire [1]. Le coup de chaleur
classique survient sous forme épidémique lors de vagues de
chaleur, et prédomine chez les personnes âgées, fragiles,
souffrant de pathologie chronique : cardiovasculaire, pulmo-
naire ou mentale [2,3,19–21]. Ces personnes sont souvent
sous de nombreuses médications dont certaines peuvent in-
terférer avec la thermorégulation. La vague de chaleur de
Chicago, en juillet 1995 qui a duré cinq jours, a fait 700 morts
et provoqué 3000 consultations supplémentaires aux urgen-
ces [19]. Plus récemment la vague de chaleur qui a sévi dans
plusieurs pays européens, a fait plus de 20 000 victimes,
particulièrement en France, dont 10 à 30 % considérées
comme consécutives à un coup de chaleur [3].

Les données sur l’incidence du coup de chaleur classique
sont imprécises, car la maladie n’est pas souvent reconnue et
la définition de la mort par coup de chaleur (température
corporelle > 40,6 °C au moment du décès, et absence d’autres
causes à l’hyperthermie) est en pratique, difficilement appli-
cable. Néanmoins l’incidence du coup de chaleur observée
lors de vagues de chaleur aux États-Unis, varie de 17,6 à
26,5 pour 100 000 personnes [20]. La plupart des victimes
sont âgées, pauvres, et vivent isolées dans de grandes agglo-
mérations urbaines, sans accès à la climatisation [19,20]. En
Arabie Saoudite, l’incidence varie de 22 à 250 cas pour
100 000 personnes selon les saisons du pèlerinage, avec un
taux de mortalité estimé à 50 % [21].

3. Pathogénie

Les mécanismes d’adaptation au stress de chaleur font
intervenir à la fois la thermorégulation, la phase aiguë de
l’inflammation (acute phase response), ainsi que l’induction
de la synthèse cellulaire de protéines de stress (heat shock
response) [1,5–18]. S’il est connu depuis longtemps que la
défaillance de la thermorégulation peut engendrer le coup de
chaleur, ce n’est que plus récemment que les liens entre la
réponse immuno-inflammatoire de l’hôte au stress de chaleur
et l’apparition du coup de chaleur commencent à émerger
[1].

3.1. Défaillance de la thermorégulation

Le but de la thermorégulation est de maintenir la tempé-
rature centrale dans les limites compatibles avec l’homéosta-

sie, en ajustant la dissipation de la chaleur à sa production
qu’elle soit exogène (température ambiante élevée) et/ou
endogène (métabolisme, activité musculaire) [22]. L’orga-
nisme est généralement divisé en deux régions qui sont
thermo-régulées différemment : le noyau thermique (sys-
tème nerveux central et organes thoraco-abdominaux) qui a
une température variable dans le nycthémère de 36 à 37,1 °C,
et l’enveloppe (peau, tissu sous-cutané, et membres) qui a
une température moyenne de 32 à 33 °C. Si la température
centrale reste indépendante de celle de son milieu environ-
nant quand la température de l’air ambiant se situe entre +4 et
+30 °C, celle de l’enveloppe varie avec cette température et
détermine les échanges avec l’environnement. Ces échanges
de chaleur se font par radiation d’ondes électromagnétiques
dans le spectre de l’infrarouge (60 % des échanges de chaleur
en condition de repos et de neutralité thermique), par conduc-
tion, transfert de chaleur vers un objet directement au contact
de la peau (3 %), par convection, transfert de chaleur vers un
fluide (air ou eau) en mouvement (12 %) et par évaporation,
le passage de 1 ml d’eau de l’état de fluide à l’état gazeux
absorbant 0,58 Kcal de chaleur (25 %) [1,22,23]. Deux gra-
dients, l’un thermique et l’autre de pression de vapeur d’eau
(entre l’enveloppe et l’ambiance) gouvernent ces échanges
de chaleur. Lorsque la température ambiante est supérieure à
33 °C comme c’est le cas lors de vagues de chaleur, les
échanges vont se faire dans le sens d’un gain de chaleur par
l’organisme, se manifestant par une élévation de la tempéra-
ture centrale. Un accroissement de moins d’un demi-degré
est rapidement détecté par des récepteurs thermo-sensibles
disséminés dans l’organisme, qui le signalent au centre de la
thermorégulation : l’hypothalamus. Deux réponses efféren-
tes puissantes sont déclenchées : une vasodilatation de la
circulation cutanée et une activation de la sudation [1,22,23].
La vasodilatation permet l’accélération du transport de cha-
leur (par la circulation sanguine) du noyau vers l’enveloppe
pour être dissipée vers l’extérieur à travers la peau. L’activa-
tion de la sudation permet l’augmentation du volume de
sueur qui peut atteindre 1 litre/heure pour un sujet non accli-
maté, lui permettant ainsi d’éliminer jusqu’à 580 Kcal/heure
[1,22]. Ce potentiel énorme d’élimination de la chaleur dé-
pend de l’efficacité de l’évaporation c’est-à-dire de la tempé-
rature et de la vitesse de l’air mais surtout de l’humidité
relative. L’évaporation est le seul moyen pour l’organisme de
perdre de la chaleur dans une ambiance thermique chaude.
Par conséquent, si la température ambiante est chaude
(> 33 °C) et surtout humide (> 70 %), les mécanismes de
dissipation de la chaleur seront inéluctablement débordés et
l’organisme progresse vers le coup de chaleur.

Les autres mécanismes qui conduisent à la défaillance de
la thermorégulation résultent de la vasodilatation cutanée
active et de l’ajustement hémodynamique qui en découle
[23]. Les études hémodynamiques effectuées chez le volon-
taire sain soumis à un stress de chaleur avec ou sans effort
démontrent un rôle prépondérant du système cardiovascu-
laire dans la thermorégulation [23]. Pour prévenir l’augmen-
tation de la température centrale, le transport de chaleur du
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noyau vers la périphérie est accéléré, grâce à une élévation du
débit cardiaque de 3 l/minute par degré Celsius et pouvant
atteindre des niveaux très élevés (> 20 l/minute), dont plus de
la moitié est dirigée vers la circulation cutanée, alors que les
débits sanguins splanchniques et rénaux sont nettement ré-
duits. Par conséquent, l’incapacité d’augmenter le débit car-
diaque en raison d’une maladie cardiovasculaire, de déshy-
dratation ou de médications qui interfèrent avec la fonction
cardiaque prédispose au développement du coup de chaleur
[1,23].

3.2. Exagération de la phase aiguë de l’inflammation

En 1983, Cannon et Kluger montraient que le stress de
chaleur induisait une réponse inflammatoire en isolant du
plasma de sujets soumis à l’exercice un facteur pyrogène
endogène [24]. Ce facteur fut identifié comme étant
l’interleukine-1 [25]. Depuis lors, un grand nombre de cyto-
kines, chémokines et facteurs de croissance ont été identifiés
au cours du stress de chaleur qu’il soit endogène (exercice)
ou exogène (hyperthermie d’exposition ou thérapeutique)
[1,25]. Les cytokines jouent un rôle important dans la coor-
dination de la réponse cellulaire au stress pour protéger
contre les dégâts du stress et contribuer en cas de lésion, à la
régénération et cicatrisation tissulaire [1,24–26]. La présence
d’interleukine-6 (IL-6) libérée massivement dans la circula-
tion au cours du stress de chaleur témoigne de l’intensité de
l’inflammation. L’IL-6 est la principale inductrice de la syn-
thèse des protéines hépatiques de la phase aiguë de l’inflam-
mation [26]. Certaines de ces protéines sont anti-
inflammatoires et inhibent la production de radicaux libres
d’oxygène et la libération d’enzymes protéolytiques par les
leucocytes activés. D’autres stimulent la prolifération et l’ad-
hérence des cellules endothéliales ainsi que l’angiogénèse
protégeant d’abord les tissus puis participant à la régénéra-
tion et à la cicatrisation tissulaire [26].

Ce rôle bénéfique des cytokines peut devenir délétère si la
réponse inflammatoire est trop intense. En effet, au cours du
coup de chaleur, il y a libération massive de cytokines pro- et
anti-inflammatoires [6,27–29]. Certaines de ces cytokines
comme le TNFa, l’IL-1, IL-6 et INFc sont pyrogéniques et
peuvent interférer avec les mécanismes de thermorégulation
centraux et périphériques, précipitant le coup de chaleur
[1,22,25]. Les facteurs qui contribuent à cette activation
excessive de la réponse inflammatoire ne sont pas connus.
Parmi les candidats potentiels, l’endotoxine, un puissant in-
ducteur de la production de cytokines est suggérée sur la foi
de nombreuses études expérimentales et des observations
cliniques chez l’humain [1,5–7]. Un stress de chaleur intense
et/ou un polymorphisme génétique qui accroît la production
de cytokines restent possibles [1].

3.3. Altération de la réponse de stress

L’élévation modérée de la température permet l’induction
dans la plupart des cellules, de toute une famille de protéines

de stress ou heat shock protein (HSP) et l’obtention d’un état
de thermotolérance [18,30]. Cette thermotolérance corres-
pond à l’adaptation de la cellule, lui permettant de résister à
un stress thermique mortel consécutif. Cet état permet égale-
ment à la cellule d’être moins susceptible à d’autres facteurs
de stress comme l’hypoxie, l’ischémie, les radicaux libres
oxygénés ou bien les cytokines pro-inflammatoires [18,30].
In vivo, la thermotolérance protège les animaux de labora-
toire de l’hyperthermie, l’hypotension et l’ischémie céré-
brale secondaires à un coup de chaleur [10,11,18]. Cette
protection est corrélée avec la concentration de hsp-72, in-
duite préalablement par un stress de chaleur modéré [10]. Le
mécanisme par lequel ces protéines protègent les cellules est
dû à leur capacité à se lier aux autres protéines et de prévenir
leur dénaturation par la chaleur ou les assister (rôle de cha-
perons moléculaires) dans leur reploiement pour retrouver la
conformation tridimensionnelle qui leur permet de fonction-
ner [18,30]. Chez l’être humain, le stress de chaleur induit un
accroissement de la synthèse des protéines de stress dans le
tissu musculaire, les monocytes et le plasma [18]. Chez les
patients ayant un coup de chaleur, les concentrations circu-
lantes de hsp-70 sont diminuées, et significativement infé-
rieures à celles observées chez les sujets témoins soumis au
même stress de chaleur, sans développer le coup de chaleur
[12,18]. Ces observations préliminaires suggèrent que les
hsp jouent un rôle dans la pathogénie du coup de chaleur. Il
est tentant de spéculer que dans certaines circonstances (âge
avancé, polymorphisme génétique ou absence d’acclimata-
tion) associées à une réponse de protéines de stress amoin-
drie, le risque d’apparition du coup de chaleur est accru
[1,12,18].

4. Manifestations cliniques et métaboliques

Le diagnostic de coup de chaleur classique repose sur la
triade : hyperthermie, troubles de la conscience et une his-
toire d’exposition à une atmosphère chaude et humide [1]. La
température rectale est élevée au-dessus de 40 °C ; elle peut
atteindre des valeurs extrêmes supérieures à 42 °C (50 % des
patients) [31,32]. L’encéphalopathie est souvent d’installa-
tion brutale et sévère, évoluant d’emblée vers le coma (40 %)
[1,2,31,32]. Elle peut également être subtile, se manifestant
par une altération discrète du comportement. Confusion
mentale, délire et état d’agitation grave sont cependant plus
fréquents. Les convulsions (5–10 %) peuvent survenir, parti-
culièrement pendant la période de réfrigération [31,32]. Le
déficit focal est rare. L’examen du LCR est en général normal
mais une pléiocytose a été occasionnellement observée. La
peau des patients victimes du coup du chaleur classique est
toujours très chaude et souvent sèche, alors que celle des
patients ayant un coup de chaleur d’exercice est humide,
reflet d’une sudation abondante. Les vomissements et la
diarrhée sont fréquents [1,2,31,32].

Le coup de chaleur est typiquement associé à une tachy-
cardie et une tachypnée [1,2,31,33]. Des signes cliniques
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d’état de choc sont retrouvés dans 1/4 des cas, alors que 10 à
60 % des patients peuvent nécessiter intubation et ventilation
mécanique [1,2,31]. L’étude hémodynamique, quand elle est
réalisée, retrouve un profil superposable à celui observé au
cours du sepsis avec un index cardiaque élevé, des résistan-
ces systémiques basses, des pressions de remplissage cardia-
que normales ou basses et une réduction de l’extraction d’O2

avec une PvO2 élevée qui s’accompagne d’une lactatémie
élevée [33]. Une insuffisance cardiaque avec un état hypoki-
nétique peut également s’observer.

Les examens de laboratoire retrouvent en général une
alcalose respiratoire avec une acidose métabolique dans
60 % des cas de coup de chaleur classique [31,32]. L’alcalose
respiratoire est principalement due à la chaleur, la cause de
l’acidose métabolique reste non élucidée. Une hypoxémie
sans lésion pulmonaire évidente est possible, une hypophos-
phatémie, hypokaliémie et une hyperglycémie sont les trou-
bles métaboliques les plus fréquents ; les autres électrolytes
ne sont généralement pas modifiés [31,32]. Les CPK sont
augmentés sans rhabdomyolyse manifeste. Ceci contraste
avec le coup de chaleur à l’exercice où il y a généralement
une hyperkaliémie, une hyperphosphatémie, une hypocalcé-
mie, une acidose lactique, une insuffisance rénale et une
hypoglycémie [1].

Du point de vue hématologique, il y a généralement une
hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles avec un taux
de plaquettes normal ou diminué [16,34]. La fonction hépa-
tique et la coagulation sont peu altérées à l’admission
[15,16].

Malgré un traitement qui permet le refroidissement de
l’organisme et la normalisation de la température, la dé-
faillance polyviscérale continue de progresser (encéphalopa-
thie, rhabdomyolyse, insuffisance rénale, ischémie ou infarc-
tus intestinal, insuffisance cardiaque), alors que d’autres
apparaissent ou deviennent cliniquement évidentes, notam-
ment l’insuffisance hépatique, et la coagulation intravascu-
laire disséminée [1,2,31].

Dans une étude rétrospective récente portant sur 58 pa-
tients victimes de coup de chaleur classique, le taux de
mortalité observé à l’hôpital était de 21 % [2]. Parmi les
survivants, 1/3 a gardé des séquelles neurologiques graves et
invalidantes. Ces séquelles neurologiques sont inchangées
après un an de suivi et ont contribué à une mortalité addition-
nelle de 29 % [2].

5. Physiopathologie

Le coup de chaleur et sa progression vers la défaillance
multiviscérale sont le résultat d’une interaction complexe
entre les altérations physiologiques aiguës de l’hyperthermie
(insuffisance circulatoire, hypoxie, hypermétabolisme), l’ef-
fet cytotoxique direct de la chaleur, et la réponse inflamma-
toire et hémostatique de l’hôte [1,2,5–18]. Cette constella-

tion d’événements conduit à l’altération du flux sanguin dans
la microcirculation et engendre des lésions de l’endothélium
vasculaire et aux tissus [13,14,35,36].

5.1. Cytotoxicité de la chaleur

Les études sur des cultures cellulaires in vitro et des
modèles expérimentaux animaux in vivo ont permis de mon-
trer que la chaleur engendre directement des lésions tissulai-
res [37,38]. La sévérité des lésions tissulaires dépend de la
température maximum critique (TCM), concept qui désigne
un rapport degré/durée d’hyperthermie à partir duquel des
lésions apparaissent [39]. La TCM à partir de laquelle sur-
viennent des lésions terminales a été identifiée chez la plu-
part des espèces mammifères, alors qu’elle reste inconnue
chez l’être humain [39]. Sur la foi d’études effectuées chez le
volontaire sain, les marathoniens et les patients souffrant
d’un cancer traité par hyperthermie totale, elle est estimée à
41,6–42 °C pendant une durée de 45 minutes à huit heures
[1,39]. À température extrême (49–50 °C), toutes les struc-
tures cellulaires sont détruites et la mort survient rapidement
par nécrose cellulaire [37]. À température inférieure, elle se
fait par apoptose [38]. Les mécanismes d’activation de
l’apoptose par la chaleur ne sont pas connus, cependant
l’induction des hsp est protectrice [1,18].

5.2. Cytokines

Les taux plasmatiques de cytokines pro-inflammatoires
(TNFa, IL-1, IL-6 et INFc) et anti-inflammatoires (IL-10,
sTNFR p55 et p75) sont élevés chez les patients victimes de
coup de chaleur [6,27–29]. Le refroidissement du corps à des
températures normales atténue mais n’élimine pas ces cyto-
kines. Les taux plasmatiques d’IL-6 et des récepteurs solu-
bles du TNF sont corrélés à la sévérité du coup de chaleur
[27,29].

Un déséquilibre de la balance entre les cytokines pro- et
anti-inflammatoires peut conduire soit à des lésions inflam-
matoires, soit à une immunodépression réfractaire. Bien que
des études dynamiques des cytokines dans le coup de chaleur
de l’humain ne soient pas encore disponibles, les deux méca-
nismes peuvent jouer un rôle important [1]. Cette immuno-
dépression relative pourrait expliquer le taux d’infection
élevé chez les patients ayant un coup de chaleur [2]. Dans les
modèles expérimentaux du rat et du lapin exposés à la cha-
leur, une augmentation des taux plasmatiques et locaux de
TNF et IL-1 a été constatée [8,9]. Une association étroite
entre ces taux d’une part, et le collapsus cardiovasculaire et
des lésions cérébrales d’autre part, a été démontrée. L’admi-
nistration d’un antagoniste des récepteurs de l’IL-1 (IL-1RA)
ou des glucocorticoïdes atténue les lésions histologiques
ainsi que les perturbations hémodynamiques et prolonge de
manière significative leur durée de survie [8,9]. Bien que ces
études expérimentales soient en faveur d’un rôle pathogéni-
que des cytokines dans le coup de chaleur, des travaux utili-
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sant notamment des souris modifiées génétiquement, restent
nécessaires.

5.3. Désordres de l’hémostase et atteinte endothéliale

Une atteinte endothéliale et une thrombose disséminée
dans la microcirculation de tous les organes (cerveau, cœur,
poumon, foie et intestin) sont une caractéristique constante
du coup de chaleur mortel examiné à l’autopsie [35,36]. Par
conséquent, l’activation de l’hémostase et de l’endothélium
pourrait jouer un rôle important dans la physiopathologie du
coup de chaleur.

Des études utilisant des marqueurs moléculaires de la
coagulation et la fibrinolyse ont permis de mettre en évidence
une activation précoce (à l’admission) de la coagulation et de
la fibrinolyse avant l’apparition de signes hémorragiques, et
alors que les examens standard de la coagulation utilisés en
pratique courante sont encore inchangés [15,16]. Le début du
coup de chaleur est caractérisé par l’apparition de complexes
thrombine–antithrombine, et des monomères solubles de fi-
brines, alors que la concentration de protéine C est diminuée.
L’activation de la fibrinolyse est indiquée par une augmenta-
tion des taux plasmatiques de plasmine–antiplasmine, et des
D-dimères et une diminution de ceux du plasminogène. Post-
réfrigération, l’activation de la coagulation continue, tandis
que l’activation de la fibrinolyse est inhibée, aboutissant à un
état d’hypercoagulabilité [15].

L’endothélium contrôle la vasoréactivité et la perméabi-
lité vasculaire, régule la circulation des leucocytes, et main-
tient un équilibre entre les substances pro- et anti-
coagulantes. Des études utilisant des marqueurs spécifiques
de l’activation endothéliale tels que l’antigène du facteur Von
Willebrand, l’endothéline-1, le monoxyde d’azote (NO) et
les molécules d’adhésion spécifiques de l’endothélium ont
pu mettre en évidence à l’admission, la présence d’une acti-
vation–atteinte de l’endothélium vasculaire in vivo chez les
patients ayant un coup de chaleur [13]. Cette activation
persiste plus de 24 heures après la normalisation de la tem-
pérature centrale. La concomitance d’une activation–lésion
endothéliale et d’un état d’hypercoagulabilité décrit ci-
dessus peut expliquer la microthrombose disséminée obser-
vée à l’autopsie des patients ayant un coup de chaleur
[35,36]. La modulation de l’expression des bêta-intégrines,
caractérisée par une surexpression de CD11b et une sous-
expression de CD11a sur la surface des lymphocytes des
patients ayant un coup de chaleur suggère la présence d’une
communication cellulaire active entre endothélium et lym-
phocyte in vivo [34].

6. Bases du traitement

La pierre angulaire du traitement du coup de chaleur est le
refroidissement rapide (Tableau 1) [1,40]. Le traitement de la

défaillance polyviscérale bien que non spécifique, est indis-
pensable (Tableau 2).

6.1. La réfrigération

L’élimination de la chaleur se fait en deux temps dis-
tincts : le premier consiste en un transport rapide de la
chaleur du noyau du corps vers l’enveloppe, et le second de
l’enveloppe vers l’extérieur à travers la peau [1,22,23,40].
Chez les personnes hyperthermiques, le transfert de chaleur
est facilité par la vasodilatation cutanée active [23]. Par
conséquent, les techniques de refroidissement visent essen-
tiellement à accélérer la dissipation de la chaleur de l’enve-
loppe vers l’extérieur sans compromettre le flux sanguin
cutané [1,40]. Ceci est accompli par accroissement du gra-
dient de température entre la peau et l’environnement (pour
le refroidissement par conduction) et/ou par celui de la pres-
sion de pression de vapeur d’eau (pour le refroidissement par
évaporation), ainsi que par la vitesse de renouvellement du
flux d’air adjacent à la peau (pour le refroidissement par
convection). En pratique, de la glace ou de l’eau réfrigérée
est appliquée sur la peau, vers laquelle est également dirigé
un flux d’air [1,40]. La plupart de ces méthodes diminuent la
température cutanée en dessous de 30 °C, déclenchant une
vasoconstriction intense et des frissons, source de production
de chaleur alors que les échanges avec le milieu ambiant sont
inhibés. Pour prévenir ces réponses, la peau du patient doit
être massée vigoureusement, humidifiée avec de l’eau tiède
ou exposée à un air chaud, en même temps ou en alternance
avec l’application des techniques de refroidissement. Il
n’existe pas d’études contrôlées comparant les techniques de
refroidissement chez les patients victimes de coup de chaleur
[1]. Cependant, il a été montré que le refroidissement obtenu
par évaporation est plus efficace que celui obtenu par
conduction chez les sujets volontaires normaux et dans les
modèles animaux [1,40].

Aucun traitement pharmacologique adjuvant pouvant ac-
célérer le refroidissement n’a montré son efficacité [1,31].

Tableau 1
Méthodes de réfrigération

Techniques fondées sur la réfrigération par conduction
Réfrigération externe a

Immersion dans l’eau glacée ou froide
Packs de glaces sur une partie ou la totalité du corps
Couvertures réfrigérantes
Réfrigération interne b

Lavage gastrique glacé
lavage péritonéal glacé
Techniques fondées sur la réfrigération par évaporation et convection
Patient au repos, déshabillé, et aéré à l’aide de ventilateurs dans une
ambiance thermique de 20 à 22 °C
Humidifier la surface du corps à l’aide de linge humide (25–30 °C) et
diriger vers le patient un flux d’air au moyen de ventilateurs

a Réfrigération externe induit une vasoconstriction cutanée, un massage
vigoureux de la peau est recommandé [1,40].

b Réfrigération interne étudiée chez l’animal, mais très peu utilisée chez
l’homme. Lavage gastrique ou intestinal avec de l’eau glacée peut entraîner
des intoxications à l’eau [1].
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Une étude randomisée n’a pas montré d’effets bénéfiques du
traitement du coup de chaleur classique par le dantrolène
[31]. Les antipyrétiques n’ont pas été évalués en dépit du rôle
avéré des cytokines pyrogéniques dans la pathogénie du coup
de chaleur. Les salicylés et l’acétaminophène ne sont pas
recommandés, en raison de leur retentissement sur l’hémos-
tase et la fonction hépatique.

L’amélioration rapide de l’état de conscience durant la
réfrigération est un signe pronostique favorable, conduisant à
la guérison chez la majorité des patients, particulièrement

ceux qui sont détectés et refroidis précocement [1]. La per-
sistance de l’encéphalopathie survient dans 20–30 % des
patients et est associée à un pronostic sombre [1,2].

7. Conclusion

La menace du coup de chaleur est déjà présente, comme
en a témoigné la vague de chaleur de cet été en Europe,
causant la mort de milliers de personnes. De nouvelles stra-

Tableau 2
Prise en charge du coup de chaleur

Condition Intervention Objectifs
Sur le terrain
Stress de chaleur (canicule, chaleur estivale
et/ou exercice intense).
Troubles du comportement ou de la conscience
(anxiété, confusion, convulsions, coma)

• Mesurer la température centrale (sonde
rectale)

• Diagnostic de coup de chaleur a

• Si > 40 °C, déplacer le patient dans un
endroit frais, le déshabiller, débuter une
réfrigération externe b : packs de glace au
niveau du cou, aisselles, et plis de l’aine,
aérer vigoureusement (ou garder les fenêtres
de l’ambulance ouverte), alors que la peau
est aspergée avec de l’eau à 25–30 °C

• Diminuer la température < 39,4 °C.
Promouvoir le refroidissement par conduction, maintenir un
courant d’air pour accélérer le refroidissement par
convection et évaporation

• Mise en position latérale de sécurité, si
troubles de la conscience

• Diminuer les risques d’aspiration

• Libérer les voies aériennes, administrer de
l’oxygène 4 l/minute

• Augmenter la saturation artérielle d’oxygène > 90 %

• Pose de voie veineuse et réhydratation
(sérum salé)

• Correction de la déshydratation

• Évacuation rapide aux urgences
À l’hôpital
Période de refroidissement
• Hyperthermie • Confirmer le diagnostic à l’aide d’un

thermomètre calibré pour mesurer des
températures élevées (40 à 47 °C).
Surveillance continue de la température
cutanée et rectale. Poursuivre le
refroidissement

• Garder la température cutanée > 30 °C.
Stopper le refroidissement quand la température rectale
est < 39,40 °C c

• Convulsions • Benzodiazépines • Arrêter les convulsions
• Insuffisance respiratoire • Envisager une intubation (si incapacité de

protéger les voies aériennes ou détérioration
de la fonction respiratoire)

• Prévenir l’aspiration
Augmenter la saturation artérielle d’oxygène > 90 %

• Hypotension d • Continuer le remplissage vasculaire,
ajouter les vasopresseurs, évaluer la
fonction cardiovasculaire
(échocardiogramme, hémodynamique
invasive)

• Augmenter la pression artérielle moyenne > 60 mmHg,
améliorer la perfusion et l’oxygénation tissulaire (état de
conscience, débit urinaire, lactate)

• Rhabdomyolyse • Expansion volémique avec du sérum salé.
Furosémide, mannitol et bicarbonate de
sodium par voie veineuse. Surveiller
kaliémie et calcémie et corriger une
hyperkaliémie même modérée.

• Prévention de la toxicité tubulaire de la myoglobine :
augmenter le débit sanguin rénal, et urinaire, et alcaliniser
les urines. Prévenir les arythmies cardiaques

Post-refroidissement
Défaillance multiviscérale Traitement symptomatique non spécifique Rétablissement des fonctions viscérales.

a Le diagnostic de coup de chaleur doit être considéré chez tout patient ayant des troubles de la conscience ou du comportement au décours d’un stress de
chaleur, même si sa température est < 40 °C.

b Aucune preuve de la supériorité d’une technique par rapport à une autre. Les techniques non invasives faciles à utiliser, bien tolérées, et moins susceptible
d’induire une vasoconstriction cutanée, sont préférées [1].

c Aucune preuve ne supporte une température précise pour stopper le refroidissement. Une température rectale à 39,4 °C a été utilisée dans des séries
comportant un grand nombre de malades sans danger [31,32].

d L’hypotension répond généralement au remplissage et refroidissement. Une hypotension réfractaire nécessite une évaluation hémodynamique, et un
traitement individualisé, guidé par la réponse clinique.
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tégies préventives et thérapeutiques doivent être mises en
place pour empêcher d’autres désastres sanitaires. Pour être
efficaces, celles-ci nécessitent une meilleure compréhension
des mécanismes de progression du stress de chaleur vers le
coup de chaleur, et ceux qui gouvernent les lésions tissulaires
et la défaillance multiviscérale. La recherche dans cette di-
rection s’impose comme une priorité incontournable.
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