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Communication

Depuis janvier 2004, la définition et les critères de déclaration
du coup de chaleur d’exercice (CCE) dans les armées sont :

« hyperthermie ≥ 39 °c au moment du malaise et troubles neuro-
logiques survenus au cours ou au décours immédiat d’un effort mus-
culaire intense et prolongé » (1).

Cette forme grave du stress thermique peut engendrer des
atteintes multiviscérales avec une mortalité de moins de 10% dans
les séries actuelles (2). En 2004, 23% des cas déclarés dans les
armées sont survenus outre-mer (1) (OM). Or la présentation cli-
nique polymorphe, la gravité, et l’évolution imprévisible des
atteintes rénales et surtout hépatiques ne doivent pas être mécon-
nues et peuvent rapidement poser des problèmes de prise en charge
dans les structures sanitaires stationnées outre-mer comme l’illus-
tre l’observation recueillie à Djibouti et que nous rapportons.

Observation

Elle concernait un caporal âgé de 29 ans, appartenant aux
ForcesArmées Djiboutiennes, sédentaire non entraîné, obèse mor-
bide (BMI > 35), sans antécédent chirurgical ou médical significatif,
sans traitement habituel, et présentant une addiction au khât. Il pré-
sentait, vers 14 heures (température ambiante = 35°C, hygrométrie
80%), 5 km après le départ d’une marche course réalisée au mois
de Juin, en treillis avec port d’une charge de 8 kilogrammes, un

malaise avec troubles du comportement et perte de connaissance iso-
lée sur le plan neurologique associée à des vomissements et une diar-
rhée hydrique profuse. Sa température au moment du malaise était
de 40, 7°C. Pris en charge à l’infirmerie de garnison, il bénéficiait
d’un refroidissement externe, d’une réhydratation par voie intra vei-
neuse, d’injections itératives de paracétamol et de diazépam devant
la persistance d’une agitation. Une antibiothérapie probabiliste par
amoxicilline et gentamycine était débutée. Pendant les premiers
jours, les troubles du comportement et de la conscience persistaient.
Une oligo-anurie survenait secondairement. Le premier examen bio-
logique notait une cytolyse à 10 fois la normale, un taux de pro-
thrombine à 30% (dosage du facteurV non disponible à Djibouti),
une thrombopénie à 30000/mm3, et une insuffisance rénale (urémie
à 25 mmol/L, créatinémie à 350 µmol/L). Il n’y avait pas d’hyper-
bilirubinémie initialement.

Le transfert vers le service de réanimation du Groupement
Médico Chirurgical Bouffard était réalisé à J+4. L’examen clinique
d’entrée retrouvait un patient désorienté et agité sans signe défici-
taire. Sa température était à 37, 5°C. Il présentait des signes de dés-
hydratation extra et intra cellulaire sans signe d’état de choc. Il n’y
avait pas de défaillance respiratoire et l’auscultation retrouvait des
ronchi bilatéraux. Il n’y avait pas d’hémorragie extériorisée. Le bilan
biologique retrouvait : la cytolyse (transaminases à 100 fois la nor-
male : ASAT 2900 U/L, ALAT 2000 U/L) la coagulopathie (taux
de prothrombine à 25%, thrombopénie à 40000/mm3), la choles-
tase (bilirubine totale à 141 µmol/L, bilirubine conjuguée à 127
µmol/L, phosphatases alcalines à 145 U/L, avec échographie hépato
biliaire normale), et une acidose métabolique compensée (pH : 7,
25 , PaCO2 : 38 mmHg, HCO3- : 27 mmol/L) dans un contexte de
rhabdomyolyse majeure (CPK à 430000U/L, LDH à 38600 U/L)
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compliquée d’insuffisance rénale (créatinémie à 990 µmol/L, urée
à 45 mmol/L sans hyperkaliémie). Le traitement mis en route asso-
ciait un remplissage vasculaire, une ventilation contrôlée sous séda-
tion, et une épuration extra-rénale par hémodiafiltration veino-vei-
neuse continue d’une durée de 5 jours. L’ensemble du bilan
infectieux était négatif (prélèvements bactériologiques systéma-
tiques, sérologies des hépatites A, B, E et recherche du paludisme).
La forte suspicion de pneumopathie d’inhalation nécessitait la pour-
suite d’une antibiothérapie adaptée (amoxicilline + acide clavula-
nique et ciprofloxacine). A la 72e heure de présence en réanimation,
le tableau clinique et para-clinique s’améliorait (reprise progressive
d’une diurèse, diminution des stigmates de rhabdomyolyse, amé-
lioration des fonctions hépatique et pulmonaire). L’évolution auto-
risait une extubation à J+7, l’hémodialyse conventionnelle séquen-
tielle étant poursuivie pendant 13 jours. L’évolution ultérieure était
marquée par la persistance d’un état confusionnel avec troubles des
fonctions supérieures sans déficit neurologique associé et avec une
imagerie cérébrale par tomodensitométrie normale. La cytolyse
hépatique et la fonction rénale se corrigeaient progressivement. Le
patient retournait au 31e jour d’évolution à son infirmerie de ratta-
chement avec suivi en consultation au GMC Bouffard. Un an après
l’accident, le bilan biologique était normalisé mais les troubles des
fonctions supérieures associant confusion mentale et idées délirantes
à thèmes persécutoires demeuraient.

Discussion

Nous rapportons donc une observation de patient présen-
tant une insuffisance hépatique aiguë (compliquée d’une insuffisance
rénale aiguë sévère) dans les suites d’un coup de chaleur d’exercice
et dont l’évolution a été spontanément favorable. 

Le diagnostic de CCE compliqué d’insuffisance hépatique
aiguë a été retenu sur des arguments d’anamnèse (la survenue bru-
tale après un effort physique prolongé ou inhabituel, en ambiance
thermique chaude), sur des arguments cliniques (hyperthermie, trou-
bles neurologiques, déshydratation, hypovolémie), biologiques
(rhabdomyolyse, insuffisance rénale aiguë, cytolyse hépatique, trou-
ble de la coagulation attestés par la chute du TP en l’absence de
dosage des co-facteurs non disponibles à Djibouti) et radiologiques
(absence de dilatation des voies biliaires et de dilatation des veines
sus-hépatiques en échographie transpariétale). Les autres causes
d’hépatites fulminantes (maladie de Wilson fulminante, intoxica-
tion médicamenteuse ou alcoolique, hépatites virales A, B et E), de
troubles de la coagulation (morsure de serpent) et les autres syn-
dromes neurologiques avec hyperthermie (méningoencéphalite,
paludisme, accident vasculaire cérébral, syndrome malin des neu-
roleptiques) ont été éliminés par l’histoire de la maladie et les exa-
mens paracliniques.

La physiopathologie du CCE est complexe avec de nom-
breuses hypothèses sur des mécanismes complémentaires concou-
rant à son installation (3-5). Ainsi est incriminé le rôle direct de la
chaleur et les effets de l’hyperthermie sur les cellules : baisse de l’ac-
tivité mitochondriale, arrêt des divisions cellulaires, altération de
la stabilité protéiques et des systèmes enzymatiques, coagulation des
protéines cytoplasmiques, fluidification des membranes, et altéra-
tion de la production des heat shock proteines (5, 6). Ces lésions
cellulaires touchent le système nerveux central (cervelet, cortex,
striatum et thalamus) entraînant des oedèmes péricellulaires et den-
dritiques, des pétéchies et des destructions neuronales (1, 5). Les
autres tissus cibles sont le foie (nécrose centrolobulaire), les mus-

cles (œdème myofibrillaire, myonécrose, thromboses artériolaires),
le rein et le myocarde (lésions de nécrose aggravées par des ano-
malies de coagulation par activation directe des plaquettes).

L’activation du système immuno-inflammatoire est un autre
facteur majeur dans la génèse du CCE, notamment au niveau de la
sphère hépatosplanchnique et du système nerveux central.
L’exercice musculaire entraîne des redistributions du flux sanguin
vers les territoires musculaires et cutanés responsables d’une dimi-
nution du débit splanchnique pouvant atteindre 80 %, aggravée par
l’hypovolémie due à la déshydratation et par la vasoconstriction
splanchnique intense liée à la stimulation du système rénine-angio-
tensine. Ce bas débit est à l’origine d’une ischémie et d’une alté-
ration fonctionnelle de la paroi intestinale , responsable d’une trans-
location d’endotoxines bactériennes, en particulier les
lipopolysaccharides. Ceux-ci sont de puissants inducteurs de la cas-
cade inflammatoire, avec en particulier une atteinte hépatique du
fait du contingent de macrophages fixés dans le foie. Cette endo-
toxinémie est aggravée par un mécanisme d’ischémie-reperfusion
hépatique lié au bas débit splanchnique et qui s’exprimerait de façon
plus retardée mais qui pourrait être un des principaux facteurs patho-
géniques des aggravations observées dans les 24 premières heures
et faisant du foie une cible majeure du CCE (3, 4). Ces cytokines
pro-inflammatoires sont également susceptibles de retentir sur le
fonctionnement du système nerveux central et en particulier sur les
centres de la thermorégulation (7).

La recherche de facteurs favorisant la survenue d’un CCE
est systématique, et ce patient accumule de façon caricaturale les
facteurs de risque : type d’effort (marche-course), température
ambiante (moment de la journée où elle est la plus élevée à une
période où le climat est le plus chaud à Djibouti), morphologique
(obésité morbide), vestimentaire (treillis), sédentarité et absence
d’entraînement, toxique (khât). L’environnement climatique est un
facteur plus discuté dans le cadre du CCE, la surveillance épidé-
miologique dans les armées en 2007 mettant en évidence une sur-
venue plus fréquente en métropole qu’outre-mer (trois cas sur qua-
tre à comparer toutefois aux effectifs respectifs), et dans 50 % des
cas avec une température ambiante inférieure à 20°C (1). 

A Djibouti, pour un effectif moyen de 2800 militaires fran-
çais, le nombre de CCE par an reste stable (9 en 2003 ; 7 en 2004 ;
6 en 2005), sans qu’aucun décès ne soit à déplorer. L’importance
de l’information et la qualité de la prévention dans les armées, avec
l’interdiction de certains exercices quand les conditions climatiques
sont trop extrêmes et le respect de la période d’acclimatation expli-
quent ces chiffres. Néanmoins l’acclimatation ne protège pas du
CCE comme le prouve cette observation, la survenue chez des sujets
noirs africains autochtones ayant déjà été rapportée (8). Il est pro-
bable que cette pathologie reste sous-estimée en Afrique par mécon-
naissance de ses différents tableaux cliniques pouvant en imposer
pour un accident vasculaire cérébral, une méningite ou un palu-
disme, engendrant des retards de prise en charge thérapeutique
comme l’illustre ce patient. 

Cette observation regroupe tous les signes cliniques du
CCE, mais elle tire son intérêt des manifestations neurologiques,
rénales et surtout hépatiques. 

Le syndrome neurologique est au premier plan, avec des
signes initiaux classiques de coma et de désorientation avec agita-
tion. Le malade a également présenté un syndrome cérébelleux lors
de la phase de convalescence, qui s’explique par la sensibilité par-
ticulière du cervelet à l’hyperthermie, sans lésion évidente sur la
tomodensitométrie cérébrale, avec des signes persistant plus de
trente jours après l’accident. L’insuffisance rénale aiguë est fré-
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quente, retrouvée dans 25 % des cas selon les séries (9), et le plus
souvent fonctionnelle secondaire à l’hypovolémie. Néanmoins, le
patient a vraisemblablement présenté une atteinte organique par
tubulopathie aiguë, certainement multifactorielle liée à l’hypovo-
lémie (aggravée par le retard de prise en charge), à l’atteinte ther-
mique directe de l’épithélium tubulaire, et l’importante rhabdo-
myolyse dont témoigne le dosage des CPK à 430000 UI/L qui a
nécessité une épuration extra-rénale prolongée. Ce cas clinique
mérite également une discussion diagnostique car l’importance de
la rhabdomyolyse fait discuter l’existence d’une myopathie sous
jacente (cytopathie mitochondriale, glycogénose musculaire), la
cytolyse constatée pouvant être liée en plus ou moins grande par-
tie à la rhabdomyolyse. Dans le cas rapporté, la concentration plas-
matique de troponine I était initialement élevée (pic à 1, 5 µg/L) sans
signe d’ischémie myocardique à l’ECG ou à l’échocardiographie.
Cette situation serait en rapport avec une souffrance cardiaque glo-
bale associée à l’insuffisance rénale et à la rhabdomyolyse (10).

Au cours d’un CCE l’atteinte hépatique est quasi-constante
(9) mais est souvent bénigne avec une cytolyse modérée et transi-
toire dans les 48 premières heures (l’élévation des phosphatases
alcalines et de la bilirubinémie est plus rare). Elle est multifacto-
rielle : secondaire à l’hyperthermie, ischémique par bas débit san-
guin splanchnique et secondaire à l’agression immuno-inflamma-
toire. Dans 10 % des cas, elle peut se présenter sous forme
d’insuffisance hépatocellulaire engageant le pronostic vital, les
lésions histologiques retrouvées étant à type de nécrose centrolo-
bulaire hypoxique. L’indication de transplantation hépatique en
urgence peut être dès lors discutée. Cette option est complexe
compte tenu des risques de ce type d’intervention et de la possibi-
lité de guérison spontanée mais aussi de la possibilité de sauver un
patient si le délai d’obtention du greffon est bref. Le patient de notre
observation présente des critères d’insuffisance hépatique aiguë :
coagulopathie avec thrombopénie, chute du TP (le dosage du fac-
teur V n’était pas disponible), coma ou confusion. Vingt trois cas
de patients avec insuffisance hépatocellulaire aiguë suite à un CCE
ont été rapportés. Cinq patients ont été transplantés, et quatre sont
décédés. Un patient est décédé rapidement dans les suites de la trans-
plantation dans un tableau de défaillance multiviscérale (11). Les
trois autres patients ont recouvré une conscience et une fonction
hépatique normales après la chirurgie mais sont décédés dans l’an-
née suivante du fait d’un rejet chronique de greffe ou d’infections
(12-14). Une seule observation de survie à plus long terme a pour
le moment été rapportée (15). Dix huit patients ont bénéficié d’un
traitement conservateur (16-21) dont cinq sont décédés (22, 23). Une
équipe a utilisé un système d’assistance hépatique artificielle (sys-
tème Mars®) avec succès ce qui a permis d’attendre la régénération
du parenchyme hépatique et d’éviter la transplantation hépatique
en urgence (24). Les insuffisances hépato-cellulaires aiguës repré-
sentent 10% des indications de transplantation hépatique en Europe
(25), la survie à trois mois avoisinant les 80 % dans les meilleures
séries. Les critères de transplantation les plus simples à utiliser sont
ceux de Clichy à savoir une encéphalopathie de stade III ou IV asso-
ciée à un taux de facteur V inférieur à 20 % pour les patients de
moins de 30 ans et de moins de 30 % pour ceux de plus de 30 ans.
Néanmoins ces critères ne sont peut être pas adaptés aux défaillances
hépatiques liées au coup de chaleur . Les troubles de conscience font
partie de la définition du CCE et ne signent donc pas forcément une
encéphalopathie hépatique, l’augmentation du taux d’aspartate ami-
notransférase peut être surestimée par la rhabdomyolyse, et les trou-
bles de coagulation peuvent être dus à l’hyperthermie et ne pas reflé-
ter l’atteinte hépatique. Ces limites dans les critères d’indication et

les mauvais résultats en terme de survie après la chirurgie incitent
donc à la prudence avant inscription en urgence d’un patient sur une
liste de transplantation. 

Cette observation illustre également les difficultés poten-
tielles de décisions et de prise en charge lors d’un exercice médi-
cal outre-mer. Les cas graves de CCE peuvent nécessiter une réa-
nimation lourde avec ventilation artificielle, épuration extra-rénale,
suivi biologique régulier. Chez ces sujets généralement jeunes en
cas d’insuffisance hépatique aiguë se pose malgré tout le dilemme
de pouvoir proposer une éventuelle transplantation malgré son mau-
vais pronostic dans cette indication et l’attente de la récupération
spontanée ou à l’aide du système Mars®. Très rapidement, une éva-
cuation sanitaire par voie aérienne vers la France ou un pays ayant
des structures adaptées peut s’envisager, car le risque d’évolution
défavorable avec défaillance multiviscérale peut être très rapide
comme en attestent certains cas rapportés (22, 26, 27). Cette pro-
blématique ne se pose que dans des situations très particulières en
zone intertropicale du fait du coût exorbitant d’une telle prise en
charge. 

Le pronostic du CCE est lié aux complications viscérales
associées : rénales, pulmonaires, cardiaques et hépatiques, ces der-
nières pouvant évoluer pour leur propre compte et être au premier
plan d’un CCE, avec une prise en charge thérapeutique limitée aux
moyens disponibles sur place. Le système immuno-inflammatoire
et la sphère hépatosplanchnique ont donc des rôles prépondérants
dans le CCE, et le risque d’évolution vers une insuffisance hépa-
tique aiguë soit dans le cadre d’une défaillance multiviscérale soit
de façon isolée, impose la surveillance systématique de la fonction
hépatique pendant 72 h, même au décours d’un tableau de CCE d’al-
lure bénigne (28). La survenue de diarrhées profuses témoignant de
l’ischémie mésentérique, l’hypophosphorémie profonde précoce
(29), pourraient également être des signes prédictifs de gravité et
d’évolution vers l’insuffisance hépatique aiguë et doivent alerter le
thérapeute. 

Conclusion

Le pronostic du CCE est liée aux complications viscérales
associées, notamment hépatiques et rénales. L’atteinte hépatique sur-
vient entre la 24e et 72e heure et peut prédominer en réalisant un
tableau d’hépatite fulminante. Parmi les facteurs physiopatholo-
giques incriminés, l’ischémie splanchnique est probablement déter-
minante. La prévention du CCE est donc essentielle tant les moyens
thérapeutiques sont limités une fois les lésions engagées, une atti-
tude conservatrice nécessitant des moyens de réanimation lourde
semblant de mise d’après les cas rapportés. La prise en charge d’un
CCE grave reste difficile OM où les structures ne disposent pas
toutes de moyens de réanimation adéquats, le recours à l’évacua-
tion sanitaire devant pouvoir s’envisager rapidement dans cette
pathologie où il manque de critères précoces prédictifs d’évolution
sévère. 
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