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Abstract 
 
Introduction :  
 

Exertional heat stroke (EHS) is an encephalopathy associated with hyperthermia occurring 

during or following intense and prolonged physical exercise, which can turn into something worse, 

a systemic inflammatory response syndrome and followed by a multi-visceral failure, likely to lead 

to death.  

 

Knowledge of biological data in heat stroke is incomplete in the literature, so our study seeks 

to describe them, leading to a proposal for practical application for unit physicians. It is also looking 

for biological predictive markers of severe form. 

 

Materials and methods : 

 

We collected biological data from eighty-seven patients suffering from exertional heat 

stroke, seventy-eight non-severe forms and nine severe forms (defined by a period of time in 

Intensive Care Unit, hemodynamic failure, organ failure associated – or not – with persistent 

neurological disorder), from the day of exertional heat stroke until the fifth week. Following 

biological parameters, hemoglobin, platelets, creatinine, AST, ALT, total bilirubin, CPK, and PT, 

were analysed using mixed effect linear means and regressions. 

 

Results :  

 

 We observed the main disturbances in the first week with full recovery between second and 

third week. In non-serious EHSs, some parameters fluctuated within biological norms 

(hemoglobin, platelets, total bilirubin), or were poorly perturbated, such as creatinine (131 

micromoles/L at Day 0), PT (74 % at Day 1), and transaminases (15 N at Day 2). In serious EHSs, 

we found a decrease of PT (35 % at Day 1) and platelets (118 000/mm3 at Day 1) and an increase 

of creatinine (152 micromoles/L at Day 0), of CPK (70 N at Day 1), and transaminases (70 N at 

Day 2). 
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We were able to show that the difference in biological disturbances between severe and 

non-serious forms is statistically significant during the first week 

 

Conclusion :  

Our work has made possible to better characterize the biological data of exertional heat 

stroke as well as to identify specific biological parameters of severe forms. 

It also made it possible to feed the reflection on two different biological tables for a same clinical 

entity, exertional heat stroke:  severe forms and non-serious forms which seem to correspond to 

the biological physiological fluctuations of the healthy athlete, usually observed in sports medicine. 

 

 

 

Key words: exertional heat stroke, military medicine, biology, severe forms, non-severe forms 
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Résumé  
 
Introduction :  

Le coup de chaleur d’exercice (CCE) est défini comme une encéphalopathie associée à une 

hyperthermie au cours ou au décours immédiat d’un exercice physique intense et prolongé, pouvant 

se compliquer d'un syndrome de réponse inflammatoire systémique puis d’une défaillance multi-

viscérale, susceptible d’entrainer le décès.  

 

La connaissance des données biologiques dans le coup de chaleur est incomplète dans la 

littérature. Notre étude cherche donc à les décrire, amenant à une proposition d’application pratique 

pour les médecins d’unités. Elle recherche également des marqueurs prédictifs biologiques de 

formes graves. 

 

Matériels et méthodes : 

Nous avons recueilli les données biologiques de 87 patients victimes de coup de chaleur 

d’exercice, 78 formes non graves et 9 formes graves (définis par un passage en réanimation, une 

défaillance hémodynamique ou défaillance d’organe associées ou non à des troubles neurologiques 

persistants), à partir du jour du coup de chaleur (J0) jusqu’à la cinquième semaine. Les paramètres 

biologiques suivants, l’hémoglobine, les plaquettes, la créatinine, les ASAT, les ALAT, la 

bilirubine totale, les CPK et le TP ont été analysés à l’aide de moyennes et de régressions linéaires 

à effets mixtes. 

 

Résultats : 

   Les principales perturbations sont observées lors de la première semaine avec une 

récupération totale entre la deuxième et la troisième semaine. Lors des CCE non graves, certains 

paramètres fluctuent dans les normes biologiques (hémoglobine, plaquettes, bilirubine totale), ou 

sont peu perturbés comme la créatinine (131 micromoles/L à J0), le TP (74 % à J1), et les 

transaminases (15 N à J2). Dans les formes graves, nous retrouvons une diminution du TP (35 % à 

J1) et des plaquettes (118 000/mm3 à J1), et une augmentation de la créatinine (152 micromoles/L 

à J0), des CPK (70 N à J1) et des transaminases (70 N à J2).  
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Nous avons pu montrer que la différence des perturbations biologiques entre les formes 

graves et non graves est statistiquement significative au cours de la première semaine. 

 

Conclusion :  

Notre travail a permis de mieux caractériser les données biologiques du coup de chaleur 

d’exercice ainsi que d’identifier des variations biologiques spécifiques des formes graves.  

 

Il a également permis de nourrir la réflexion sur deux tableaux biologiques différents pour 

une même entité clinique, le coup de chaleur d’exercice : les formes graves et les formes non graves 

qui semblent correspondre aux fluctuations physiologiques biologiques du sportif sain 

habituellement observées en médecine du sport. 

 

 

Mots clefs : coup de chaleur d’exercice, médecine des forces, biologie, formes graves, formes 

non graves.  
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I. INTRODUCTION 

Le coup de chaleur d’exercice (CCE) ou « exertional heat stroke » se définit comme 

l’association d’une hyperthermie supérieure à 40 °C et d’un trouble neurologique au cours ou au 

décours immédiat d’un effort musculaire intense et prolongé (1,2). 

Le CCE a été initialement décrit dans l’armée américaine et correspond au troisième et dernier 

stade des « pathologies d’exercice liées à la chaleur », après l’épuisement hyperthermique (« heat 

exhaustion ») et l’accident hyperthermique (« heat injury ») (3,4). 

En France, la définition est plus large et les différents auteurs s’accordent sur le fait que le CCE 

est « une encéphalopathie associée à une hyperthermie se produisant au cours ou au décours 

immédiat d'un exercice physique intense et prolongé pouvant se compliquer d'un syndrome de 

réponse inflammatoire systémique puis de défaillance multi-viscérale, susceptible d’entrainer le 

décès » (2,5–7).  

La physiopathologie du CCE met en exergue une production de chaleur supérieure au 

mécanisme de thermorégulation de l’organisme. Le stress thermique interne ainsi engendré conduit 

à une réaction inflammatoire systémique et à une coagulation intravasculaire disséminée, sources 

d’une défaillance multi-viscérale pouvant conduire jusqu’au décès (8). 

Le CCE résulte de la conjoncture de facteurs de deux natures : liés à l’environnement et liés 

à l’individu. On rapporte de ce fait les facteurs extrinsèques, entraves à la thermolyse : une 

température et hygrométrie ambiantes élevées, l’absence de vent, des vêtements inadaptés, le port 

de charges lourdes. Les facteurs intrinsèques retrouvés le plus souvent dans la littérature sont, quant 

à eux : un défaut de thermorégulation dû à certaines mutations génétiques, une dette de sommeil, 

un syndrome infectieux ORL ou digestif précessif, le jeun, une alcoolisation la veille de l’épreuve, 

le manque d’entrainement, et une motivation excessive (3,7,9,10). 

Concernant la définition des coups de chaleur graves d’exercice, il semble exister un 

consensus des médecins à ce sujet, basé sur une expérience de terrain mais sans réelles données 

objectives validées par la littérature. Nous pourrions distinguer : 
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- des critères de gravité clinique, à savoir : une hyperthermie prolongée supérieure à 40 

°C, des troubles neurologiques sévères comme une perte de connaissance, un coma, des 

convulsions, un décès, une détresse hémodynamique. 

- des critères paracliniques tels que des insuffisances d’organe notamment rénale et 

hépatique, et toute hospitalisation en réanimation (6,11–13). 

De par leur pratique sportive intense, et des conditions extrêmes dans lesquels ils peuvent 

l’effectuer, les militaires français sont une population à risque de survenue de CCE. Le CCE 

nécessite donc toute l’attention du médecin militaire en raison du risque immédiat potentiellement 

vital et des conséquences à plus long terme pour le parcours professionnel du militaire.  

Jusqu’en 2013, les patients victimes de CCE bénéficiaient d’examens spécifiques (biopsies 

musculaires) à la recherche de facteurs favorisants l’hyperthermie maligne d’effort, puisqu’il avait 

été retrouvé une plus grande susceptibilité à cette pathologie chez certains sujets présentant une 

altération de la contraction musculaire (14–17). Ces pratiques ont toutefois été abandonnées au 

profit d’une recherche basée uniquement sur la physiopathologie du CCE en raison du faible niveau 

de preuve et du caractère invasif de ces examens.  

De ce fait, depuis 2012, une évolution des aptitudes militaires a permis de retirer la 

restriction d’aptitude physique (sport et missions extérieures) dans les suites d’un CCE, avec 

toutefois une incertitude sur la prédiction de sujets susceptibles de réaliser des coups de chaleur et 

sur le risque de récidive chez les sujets victimes d’un premier épisode (2,16).  

En parallèle, le centre d’expertise militaire du CCE de l’HIA (Hôpital d’Instruction des 

Armées) Laveran a mis en place une banque de données originale et inédite de recueil des CCE 

survenant dans les armées, cette pathologie à déclaration obligatoire étant notifiée par le médecin 

des forces auprès du CESPA (Centre d’Épidémiologie et de Santé Publique des Armées). De 2005 

à 2011, 669 cas de CCE ont été déclarés ce qui correspond à une diminution du taux d’incidence 

de 36 à 18,3 par 100 000 personnes années. L’incidence était significativement plus élevée dans 

une population en mission sur les théâtres d’opérations extérieurs ou outre-mer chez l’homme 

d’âge jeune (moins de 20 ans) (18).  
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Cette banque de données contraste donc avec les quelques case-reports rapportés dans la 

littérature (19–21) et permet d’envisager une approche à plus grande échelle de cette pathologie au 

sein d’une population à risque.  

Le but de notre étude est d’établir une description exhaustive des données biologiques du 

coup de chaleur d’exercice à la phase aiguë, avec pour finalité l’édition d’un document d’aide à la 

prise en charge pour les médecins des forces, principaux acteurs de la prise en charge initiale. 

L’objectif secondaire correspond à l’identification de marqueurs prédictifs de formes graves au 

niveau biologique.  
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II. Matériels et méthodes 

Il s’agit d’une étude mono centrique quantitative descriptive rétrospective portant sur un recueil de 

données biologiques de 91 patients entre 2014 et 2018. 

1. Aspects de la cohorte 

a. Critères d’inclusion des patients 

Les patients inclus sont des sujets majeurs de 18 à 45 ans, militaires, présentant ou ayant 

présenté un épisode neurologique au décours immédiat d’une épreuve physique, diagnostiqué 

comme CCE par le médecin d’unité et adressé au référent CCE de l’HIA Laveran. Ils doivent être 

volontaires pour l’étude et aptes à réaliser une marche course. 

b. Critères de non-inclusion 

N’ont pas été inclus les patients mineurs, civils ou réservistes et les patients ne présentant 

aucun document médical . Les femmes enceintes, les personnes privées de liberté ou encore les 

personnes ayant un suivi psychiatrique ne pouvaient également pas participer à l’étude. 

c. Données recueillies 

Pour chaque dossier nous avons pu recueillir les données suivantes.  

- Le sexe, l’âge ; 

- Les mensurations : poids, taille et IMC ; 

- L’armée d’appartenance ; 

- Les conditions climatiques du jour du CCE à savoir le taux d’humidité et la température ; 

- L’indice de chaleur qui correspond à la corrélation des deux paramètres mentionnés 

précédemment et indique le risque de CCE en cas de pratique sportive (annexe 1) ; 

- Le niveau sportif en considérant de façon empirique qu’un « bon » niveau sportif 

correspond à une marche course en moins de 40 min et un score supérieur à 3000 mètres 

au test de Cooper ; 

- Les données pronostiques comme, le décès, le passage en réanimation pour une ou plusieurs 

défaillances d’organes (rénale, hépatique, CIVD) associées ou non à des troubles 

neurologiques persistants (perte de connaissance, coma), une défaillance hémodynamique ; 
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- Les données biologiques des cinq premières semaines après le CCE : hémoglobine, 

plaquettes, créatinine, ASAT, ALAT, bilirubine totale, CPK, TP. 

d. Aspects des données biologiques  

La semaine 1 (S1) étudie les biologies du jour du CCE (J0) et détaille tous les jours de cette 

première semaine jusqu’au jour sept (J1, J2, J3, J4, J5, J6, J7). La semaine 2 (S2) comprend du jour 

8 au jour 14, la semaine 3 (S3) du jour 16 au jour 23, la semaine 4 (S4) du jour 24 au jour 31, et la 

semaine 5 (S5) du jour 32 au jour 39. 

Lorsque plusieurs bilans ont été effectués (notamment à J0) et lors des semaines suivantes, nous 

choisissons le bilan le plus près de J0, J8, J16, J24 et J32. 

e. Analyses statistiques 

Les statistiques ont été analysées grâce au soutien méthodologique du CESPA, sur le 

logiciel R 4.0.3.  

Les variables numériques ont été décrites à l’aide de moyennes associés à des intervalles de 

confiance à 95 % (IC 95 %), et de régressions linéaires à effets mixte permettant la prise en compte 

des mesures au cours du temps.  

2. Aspects éthiques 

Notre étude s’inscrit dans un protocole de recherche 2020-A01967-32, qui a reçu un avis 

favorable des Comités de protections des personnes Sud-Ouest et Outre-Mer en date du 

01/10/2020, faisant suite au protocole de recherche, référencé 2013-A01627-38. 

Ce projet de recherche a pour but d’étudier les facteurs de risque de survenue et de sévérité du coup 

de chaleur d’exercice en milieu militaire, par l’étude approfondie des facteurs génétiques, 

psychologiques, biologiques, et secondairement, des facteurs de thermorégulation du CCE (annexe 

2).  
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III. Résultats 

1. Description de la population 

Notre cohorte est composée de 91 patients. Quatre patients (n = 4/91) ont été exclus par absence 

de données lors des analyses, les CCE datant d’au moins une quinzaine d’années.  

La population concernée appartient à l’Armée de Terre majoritairement (n = 64/87 soit 74 %), 

puis à la Gendarmerie (n = 13/87 soit 15 %), à la Marine (n = 5/87 soit 6 %), à l’Armée de l’Air (n 

= 3/87 soit 3 %) et au Service de Santé des Armées (n = 2/87 soit 2 %).  

Les patients étudiés sont en majorité des hommes (sex ratio 82/5) et la moyenne d’âge rapportée 

de 25,3 ans [19-40]. Les mensurations moyennes de la population concernée sont de 78,4 kg [63,3-

108], 177 cm [158-194] pour un IMC moyen de 25 [19-32].  

50 % des militaires concernés présentent un bon niveau sportif (n = 44/87).  

Trois patients avaient déjà été victimes d’un coup de chaleur d’exercice, seule la récidive est 

étudiée.  

Les cas graves représentent 9 sur 87 coups des coups de chaleur décrits (n = 9/87).  Aucun 

patient n’est décédé. 

Lors du CCE, la température ambiante moyenne était de 18,8 °C [5-32], avec un taux 

d’humidité moyen de 82 % [50-99]. La moyenne de l’indice sport et chaleur est 17,8 [2-37], 

correspondant à un risque faible de CCE. 79 patients sont situés dans cette zone, 4 sont dans la 

zone à risque modéré et 4 sont dans la zone à risque important de CCE. Nous ne retrouvons aucun 

patient dans la zone à risque majeur de CCE. (Annexe 1)  

La température corporelle moyenne retrouvée était de 40,2 °C [38,3-42], les modalités de prise 

de la température n’ayant pas été détaillées.  

  



 13 

2. Description de l’aspect qualitatif de la cohorte  

 

Figure 1.Pourcentages de bilans biologiques réalisés au cours du temps. 

Les pourcentages de bilans selon un paramètre biologique donné au cours du temps, pour 

les formes graves et non graves, sont détaillés dans l’annexe 3. 
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3. Description des Résultats 

a. Hémoglobine  

  
Figure 2. Variations des moyennes de l’hémoglobine au cours du temps.  

L’hémoglobine baisse de façon similaire à J2 pour les formes non graves et graves.  

A noter que les valeurs de l’hémoglobine fluctuent mais ne sortent pas des normes biologiques 

standards, hormis à J6 pour les formes graves, où la normalisation du taux est de nouveau atteinte 

au début de la deuxième semaine.  

La différence de valeurs entre les formes non graves et graves au cours de la première 

semaine n’est pas significative (p = 0,16). 
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b. Plaquettes 

 
Figure 3. Variations des moyennes des plaquettes au cours du temps. 

Dans les formes non graves, les plaquettes baissent mais ne s’écartent pas de la norme 

biologique, le pic de diminution se situant à J2 avec une moyenne à 175 000 plaquettes [140 000-

210 000]. La ré-ascension se fait progressivement jusqu’à la restitution complète et définitive du 

taux de plaquettes à la deuxième semaine.  

Dans les formes graves, la thrombopénie est plus précoce à J1 et plus profonde puisque les 

taux avoisinent en moyenne 100 000 plaquettes [6 600-153 000]. Les taux de plaquettes ré-

augmentent alors progressivement pour revenir dans la norme dès J6, puis atteindre des valeurs 

hautes (376 000) et se stabiliser dans les normes initiales vers S5. 

La différence de valeurs biologiques des plaquettes entre les formes non graves et graves 

au cours de la première semaine est significative (p < 0,001). 
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c. Créatinine  

Figure 4. Variations des moyennes de la créatinine au cours du temps. 

La créatinine est augmentée dès J0 que ce soit pour les formes graves ou non graves. 

Cependant dans les formes graves les valeurs sont d’emblées plus élevées : 152 micro-mol/L [95-

172] contre 129 micromoles/L [96-131] dans les formes non graves. 

Dans les formes non graves, la fonction rénale revient à la normale entre J0 et J1. Dans les 

formes graves, on note une phase plateau de J2 à J4 (115 micromoles/L), un pic à J6 (180 

micromoles/L) et un retour à la norme lors de la deuxième semaine. 

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) permet d’estimer la clairance de la créatinine à 

l’aide d’une formule CKD-Epi, prenant en compte la créatinine, l’âge, le sexe et l’ethnie. Ce 

paramètre permet d’obtenir une estimation de la fonction rénale. 
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DFG moyen                       
en mL/min/1,73m2 

Nombre de 
patients avec 

un DFG 
perturbé à J0 

DFG = 90-60 
mL/min/1,73m2

à J0 

DFG < 60 
mL/min/1,73m2 

à J0 J0 J1 

Formes graves  78 103 8/9 (89 %) 4/9 (44 %) 4/9 (44 %) 

Formes non 
graves 

90 117 40/65 (61 %) 38/40 (95 %) 2/40 (5 %) 

Figure 5. Comparaison du DFG moyen à J0 et J1 entre les formes graves et non graves.  

La différence de valeurs biologiques de la créatinine entre les formes non graves et graves 

au cours de la première semaine est significative (p = 0,02). 
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d. ASAT 

Figure 6. Variations des moyennes des ASAT au cours du temps 

L’ascension des ASAT est progressive jusqu’à 13 fois la normale dès J2 pour les formes 

non graves avec une régression progressive et une normalisation des valeurs obtenue à la 3ème 

semaine. 

Pour les formes graves, l’ascension des ALAT est plus importante avec des valeurs à J2 qui 

atteignent 67 fois la normale en moyenne. La régression est progressive jusque J3 jusqu’à la 

normalisation entre S2 et S3.  

A J0, 26 des 54 bilans (n = 48 %) des patients présentant une forme non grave ont une 

augmentation des ASAT supérieure à la norme, contre 6 sur les 7 (n = 86 %) bilans des patients 

présentant une forme grave. La différence de valeurs biologiques des ASAT entre les formes non 

graves et graves au cours de la première semaine est significative (p < 0,001). 
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e. ALAT 

Figure 7. Variations des moyennes des ALAT au cours du temps 

L’ascension des ALAT est progressive dans les formes non graves. Les valeurs maximales 

sont obtenues à J2, avec des ALAT à 17 fois la normale. La décroissance s’effectue 

progressivement jusqu’à une normalisation des taux à S2.  

Pour les formes graves, on note une ascension du taux plus élevée dès J2 aux alentours de 

70 fois la normale, pour se normaliser progressivement entre S2 et S3.  

A J0, 8 des 52 bilans (n = 15 %) des patients présentant une forme non grave ont une 

augmentation des ALAT supérieure à la norme, contre 2 sur les 7 (n = 29 %) bilans des patients 

présentant une forme grave. La différence de valeurs biologiques des ALAT entre les formes non 

graves et graves au cours de la première semaine est significative (p < 0,001). 
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f. CPK 

Figure 8. Variations des moyennes des CPK au cours du temps 

L’augmentation des CPK est progressive dans les formes non graves avec un maximum 

atteint autour de J3 d’une moyenne de 14 fois la normale. Une phase plateau persiste jusque J5 

avec un retour à la normale à la fin de la première semaine.  

Dans les formes graves l’augmentation est plus rapide avec un double pic à J1 et J3 avec 

des valeurs pouvant atteindre 107 fois la normale. Nous constatons également une augmentation 

des CPK retardée à J5, les valeurs peuvent alors atteindre 142 fois la normale. La normalisation est 

complète entre S2 et S3.  

La différence de valeurs biologiques des CPK entre les formes non graves et graves au 

cours de la première semaine est significative (p < 0,001). 
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g. Bilirubine totale 

Figure 9. Variations des moyennes de la bilirubine au cours du temps. 

La bilirubine totale ne s’élève pas dans les formes non graves.  

Dans les formes graves, l’élévation de la bilirubine totale est à deux fois la normale en 

moyenne à 24 heures et jusqu’à 4 fois la normale à J4 avec une décroissance rapide et une 

normalisation dès J7. 

7 sur 9 (n = 78 %) des patients graves présentent une augmentation de la bilirubine totale, 

supérieure à 1,5 fois la normale, avec une prédominance sur la bilirubine conjuguée. La différence 

de valeurs biologiques de la bilirubine totale entre les formes non graves et graves au cours de la 

première semaine est significative (p < 0,001). 
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h. TP 

Figure 10. Variations des moyennes du TP au cours du temps. 

Concernant le taux de prothrombine (TP), on note un infléchissement de la courbe dans les 

normes biologiques du TP entre J1 et J2 pour les formes non graves, alors que pour les formes 

graves la baisse est maximale à J1, avec une moyenne de TP à 35 %. La normalisation du TP pour 

les formes graves intervient dès J4.  

A J1, 7 des 24 bilans (n = 29 %) des patients présentant une forme non grave ont une 

diminution du TP inférieur à 70 % avec alors un TP moyen à 61 %, contre 8 sur les 8 bilans (n = 

100 %) des patients présentant une forme grave pour un TP moyen à 37,8 %. La différence de 

valeurs biologiques du TP entre les formes non graves et graves au cours de la première semaine 

est significative (p < 0,001). 
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IV. Discussion 

1. Données démographiques  

La population étudiée est composée de jeunes militaires sportifs. Il s’agit en effet d’une 

population exposée à un entrainement physique fréquent et intensif, notamment dans l’Armée de 

Terre, reflétant donc la spécificité du milieu militaire.  

Cette population correspond aux descriptions des populations les plus concernées par le CCE 

dans la littérature, que ce soit dans l’armée américaine (22,23) ou israélienne (24).  

Bien que ce ne soit pas le sujet de notre travail et que nous n’ayons pas étudié tous les facteurs 

extrinsèques et intrinsèques décrit classiquement dans la littérature, nous constatons que le CCE 

intervient la plupart du temps dans des conditions climatiques non extrêmes, comme en l’atteste 

l’indice de chaleur favorable à la pratique sportive. Ce phénomène relaté dans la littérature , a 

permis de valider une vision multifactorielle plus globale, avec notamment la prise en compte du 

psychisme (motivation, stress) (25,26). 

2. Commentaires sur la définition d’une forme grave 

Notre étude est remarquable par le fait que nous arrivons à distinguer les formes graves des non 

graves contrairement à la plupart des études retrouvées dans la littérature (20,27). 

Comme nous avons pu le mentionner plus haut, nous n’avons pas pu trouver dans la littérature 

des critères objectifs sur les formes graves. En revanche ces paramètres, pour certains évidents, 

sont reconnus comme tels par un consensus des médecins (2,28). Ainsi nous avons retenu dans 

notre étude comme critères de gravité : le décès, une hospitalisation en réanimation, une 

hyperthermie prolongée supérieure à 40 °C après refroidissement, des troubles neurologiques 

sévères comme une perte de connaissance, un coma, une défaillance hémodynamique et une 

insuffisance organique (défaillances hépatique, rénale). Ces critères nous ont semblés pertinents 

alliant la clinique au paraclinique. 
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3. Commentaires sur la pratique actuelle de la surveillance biologique  

La réalisation de bilans biologiques ne s’appuie sur aucune recommandation mais sur les seules 

connaissances du praticien des armées et de l’urgentiste confrontés à la pathologie. De ce fait on 

rapporte une grande disparité en termes de contenu et de chronologie dans les différentes données 

analysées.  

La majorité des patients ont eu au moins un bilan à la phase initiale. Par la suite, dans les formes 

non graves, moins d’un tiers des patients ont eu des bilans à 48 heures, un tiers à la deuxième 

semaine, et un nombre anecdotique dans les semaines suivantes. Les formes graves ont une 

surveillance plus approfondie et plus longue dans le temps. Tous les patients ont un bilan à J0 et 

les ¾ lors de la deuxième semaine, puis ¼ lors de la quatrième semaine.  

Il est probable que le pronostic favorable des paramètres cliniques et biologiques initiaux des 

CCE non graves a conduit à un suivi médical et biologique minimal, expliquant le taux de bilan 

rapidement dégressif. Dans ce sens nous retrouvons dans la littérature (27) le fait que la recherche 

concernant le suivi biologique a probablement été supplantée par l’accent mis sur la question de la 

prévention et de la prise en charge thérapeutique initiale par refroidissement immédiat (29,30).  

4. Discussion sur les résultats proprement dit. 

a. Rappel de physiopathologie.  

Alors que le patient est victime d’un CCE, l’élévation de la température corporelle favorise une 

redistribution corporelle du volume sanguin préférentiellement au niveau des territoire cutanés 

pour favoriser la thermolyse, au détriment des territoires splanchniques et gastro-intestinaux.  

L’augmentation de la température et la diminution du volume sanguin provoquent une 

altération de la barrière épithéliale conduisant à un passage de bactéries et d’endotoxines vers le 

tube digestif, conduisant à un syndrome de réponse inflammatoire systémique (SRIS) (8,20,31). 

Lorsque la réponse inflammatoire est exagérée, un état pro-thrombotique s’installe suite à 

l’activation de l’agrégation plaquettaire et de la coagulation, favorisant l’apparition d’une 

coagulation intravasculaire disséminée (CIVD). La CIVD favorise l’apparition de micro-
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thromboses, qui altèrent le flux sanguin et conduisent en association avec le SRIS à une défaillance 

multi-organique pouvant aller jusqu’au décès (7,8,13,31,32). 

En association avec la thermorégulation, la déshydratation contribue à l’accident.  

b. Généralités 

Une étude américaine (27) parue en 2020 pendant notre travail de thèse, vient corroborer à plus 

grande échelle notre description des facteurs biologiques dans le CCE non grave du jour initial au 

seizième jour.  

Cependant, notre étude est plus informative puisque le pourcentage de bilans biologiques 

recueilli dans notre étude est plus important. A la phase initiale nous avons au minimum (pour les 

formes non graves) 85 % de bilans le premier jour, 17 % le quatrième jour et 31 % à la deuxième 

semaine ; contre 60 % dans l’étude à J0 et une décroissance rapide pour atteindre 9 % de bilans à 

4 jours, et 3 % de bilans le long de la deuxième semaine dans l’étude.   

De plus, si notre travail ne représente donc pas la plus grande étude en termes de population, il 

est inédit par sa distinction biologique statistiquement significative des formes non graves en 

parallèle des formes graves, suggérant qu’il s’agit de deux tableaux clinico-biologiques distincts. 

c. Profil biologique d’un CCE non grave 

Quelques heures après le CCE, le bilan biologique retrouve une hémoconcentration, et une 

atteinte rénale dues à une insuffisance rénale fonctionnelle sur l’hypovolémie, résolutives après 

une hydratation optimale en 24 heures pour la créatinine.  

Les différences de valeurs de la créatinine en relation avec les activités sportives ont été décrites 

dans de nombreuses études. Il est admis que la concentration sérique de créatinine est plus élevée 

chez les sportifs que chez les sédentaires (33,34). L’estimation de la fonction rénale par le débit de 

filtration glomérulaire (DFG) calculée par des équations est désormais la méthode de référence 

pour estimer la fonction rénale (35). Les données de la littérature s’accordent à décrire une 

diminution de ce DFG en post-effort immédiat avec récupération ad integrum dans les 24 heures, 

que ce soit chez des amateurs en semi-marathon (- 16 % à la fin de la course) (36) ou des cyclistes 

professionnels (85+/-19 mL/min/1,73m2 en post-effort et retour à l’état de base à 113+/-28 

mL/min/1,73m2 en 24 heures) (37) 
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Dans notre étude, nous observons à J0 que 61 % (40/65) des sujets ayant une forme non grave de 

CCE ont une insuffisance rénale dont la très grande majorité « légère » (dans 95 % des cas entre 

60-90 mL/min/1,73m2) avec récupération totale en moins de 72 heures. Ces données nous 

paraissent comparables avec ce qui est décrit dans la littérature médicale. 

Le foie est un organe important dans l’élimination des endotoxines qui contribuent au SRIS 

(31). Chez les 40 % de patients non graves qui présentent une atteinte hépatique, elle prend la forme 

d’une cytolyse hépatique avec une augmentation des transaminases maximale à 48 heures. Il n’y a 

pas de perturbation franche de la bilirubine totale (38–40).  

En ce qui concerne les dosages des transaminases, plusieurs études se sont intéressées à leurs 

taux chez les sportifs et les sujets sédentaires comme celle de Banfi (33) (rugby, triathlon, football, 

voile, cyclisme, basket-ball, ski alpin, sédentaires) et celle de Lee (41) (coureurs, lanceurs de 

marteaux, lutteurs, haltérophiles). Aucune différence dans les concentrations sériques d'ASAT et 

d'ALAT au repos et en période d’avant-saison n'a été trouvée entre athlètes et sujets sédentaires 

d'âge comparable. En revanche, lors d’un effort physique aigu, les transaminases sont libérées par 

les muscles sollicités et les taux augmentent. Cependant, les niveaux d'ASAT et d'ALAT diffèrent 

pendant et après les performances sportives. Après un marathon, par exemple, la concentration 

d'ASAT chez 37 coureurs a augmenté de manière significative à partir d'une valeur basale de 29,3 

à 51,6 U/L à 4 heures (soit 1,8 N) après la fin de la course et à 106,9 U/L à 24 heures (soit 3,6 N), 

alors que les ALAT n'ont pas augmenté de manière significative (basal 21,8 vs 24,8 soit 1,1 N à 4 

heures et 29,8 U/L soit 1,4 N à 24 heures après la fin de la course) (42).   

L'augmentation des aminotransférases est lié à l'intensité et à la durée de la performance, 

comme on le trouve pour les deux enzymes dans épreuves d'ultra-endurance (43) avec une course 

de 1000 kms durant 20 jours pour 110 athlètes, avec dosage quotidien ASAT, ALAT, CPK, PAL, 

LDH, GGT. L’élévation concerne surtout les ASAT avec un maximum à J3 entre 5 et 15 N puis 

une diminution progressive malgré la poursuite de l’effort quotidien pour atteindre un plateau vers 

2-3 N. Les ALAT montent plus lentement pour atteindre un maximum à J6 entre 3 et 10 N.  

Dans notre série, on observe à J0 une élévation des ALAT pour seulement 15 % de nos patients 

(n = 8/52) en moyenne 4,4 N (1,1 à 16 N) et des ASAT pour 48 % (n = 26/54) avec une moyenne 
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à 2,7 N [1,1-12 N]. Les pics sont atteints pour les 2 enzymes à J2 et prédominent sur les ALAT 

à17N, contre 13 N pour les ASAT. 

Il semblerait donc que la cinétique des ASAT observée dans notre étude soit comparable aux 

données de la littérature, contrairement à celle des ALAT qui diffère avec une ascension plus 

importante et plus rapide, dans la limite de la taille de notre cohorte puisque nous ne disposons que 

de 52 bilans à J0 (avec 8 dosages supérieurs à la norme et 4 seulement supérieurs aux 1,4 N de la 

littérature). 

L’amélioration de la cytolyse est spontanément régressive jusqu’à la deuxième semaine. C’est 

par ailleurs le dernier paramètre à se normaliser et c’est donc le meilleur indicateur de récupération 

biochimique complète comme le confirme une étude américaine (27). 

La CIVD dans notre étude associe une hémoglobine augmentée à 24 heures et abaissée à 48 

heures, et une numération plaquettaire abaissée à 48 heures. Cette cinétique est fréquemment 

décrite dans la littérature (27) que ce soit dans le CCE ou dans le CCE non grave. Dans ces cas non 

graves, cette perturbation reste dans les normes biologiques, témoins d’un début de trouble de 

l’hémostase non pathologique. 

Les variations du dosage des CPK, marqueur qualitatif des microtraumatismes des muscles 

squelettiques, ont été largement étudiées (44). Ainsi l'augmentation de la créatinine kinase sérique 

pendant le sport, dépend de la durée de l'exercice, avec des valeurs maximales enregistrées après 

des épreuves d'endurance (42). Les valeurs sont aussi plus élevées pour les sujets sédentaires que 

les athlètes, lors d’un effort physique, démontrant le comportement adaptatif des enzymes 

musculaires (45). Des données plus récentes seraient en faveur d’une sensibilité particulière des 

CPK pour certains type d’entraînement très spécifiques dits en « vitesse-détente » (accroissement 

du volume musculaire avec charges lourdes et des mouvements rapides) (46). Il est très difficile de 

trouver des normes ou des fourchettes de fluctuations acceptables et reproductibles en fonction des 

activités physiques pratiquées. Se rapprochant de notre population, l’étude de Kratz (42) a décrit 

la cinétique de plusieurs paramètres biologiques chez 37 marathoniens à 4 et 24 heures après la fin 

de leur effort. Les CPK sont à respectivement 6,4 N et 19 N. Ces données nous paraissent là encore 

comparables à celles de notre cohorte (3,6 N à J0, 9,9 N à J1 et 13,9 N à J2). 
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De ce fait, les fluctuations des anomalies biologiques constatées chez nos sujets ayant présenté 

un CCE non grave, notamment pour la fonction rénale, les ASAT et les CPK, nous paraissent 

proches de ce qui est rapporté dans la littérature médicale concernant les fluctuations 

« physiologiques » liées à l’activité physique, avec cependant une réserve pour les ALAT peut être 

liée au faible nombre de données ou à la spécificité du CCE.  

d. Profil biologique d’un CCE grave.  

Dans le CCE grave, l’insuffisance rénale aigue fonctionnelle due à l’hypovolémie est aggravée 

par la rhabdomyolyse provoquant une nécrose tubulaire aigue par effet toxique de la myoglobine 

(31,47–49). L’élévation thermique peut également affecter directement le rein (50). Elle est la 

complication la plus fréquente, et la plus précoce. Son pronostic dépend de l’identification rapide 

et d’une prise en charge adaptée. Dans notre étude la créatinine est en augmentation dans les 

premières 48 heures chez tous les patients, la phase plateau perdurant alors jusqu’à J4 pour 

s’améliorer et présenter une nouvelle augmentation. Cela nous conduit à une insuffisance rénale le 

plus souvent modérée avec un DFG au minimum à 78 mL/min. Nous n’avons pas constaté 

d’insuffisance rénale aigue sévère grave dans notre cohorte, y compris chez les cas graves. 

Néanmoins même si cela n’a pas pu être prouvé statistiquement il semblerait qu’une IRA modérée 

soit plus fréquemment retrouvée dans les formes graves (44 %) que dans les formes non graves (3 

%). A J0, une clairance de la créatinine à moins de 60 mL/min oriente donc vers une forme grave.  

La rhabdomyolyse décrite dans les CCE graves de notre étude montre une augmentation 

bimodale des CPK avec un pic entre J1 et J3 et un deuxième pic vers J7. Dans la littérature ce 

phénomène est décrit dans deux études (47,51), ouvrant sur deux hypothèses. La première serait le 

début d’une rééducation du patient dans un contexte d’amélioration clinique et biologique. Une 

deuxième hypothèse retenue par une équipe japonaise concerne une prédisposition génétique sur 

une enzyme CPT II (51) thermolabile dans la population japonaise et chinoise. Ces patients seraient 

alors plus à risque de faire des CCE graves. Les ASAT, marqueurs non spécifiques du foie et 

associés aux muscles semblent être associés à ce pic bimodal dans la limite de notre nombre de 

formes graves (pic de J0 à 67 N, puis 22 N à J4 et 31 N à J5). Dans notre étude trois des neuf formes 

graves ont un pic bimodal de rhabdomyolyse. Aucune des deux hypothèses ne nous semble 

applicable dans la limite de notre petit échantillon de formes graves.  
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Concernant l’intérêt de l’analyse des CPK élevés comme facteurs de dysfonction organique, 

une étude ancienne (52) conclue que des CPK > 1 000 UI/L (3 N) sont des facteurs prédictifs d’une 

dysfonction organique, ce que nous ne retrouvons pas dans notre étude puisque les formes non 

graves ont des pics jusqu’à 20 N. En revanche une étude plus récente démontre que des CPK au-

delà de 10 000 (32 N) sont associés à un risque de formes graves (49), ce que nous constatons 

également dans notre étude. Il apparaît donc que la surveillance de la rhabdomyolyse n’a d’intérêt 

que pour prédire une possible forme grave si la norme des CPK dépasse 32 N à J1.  

La souffrance hépatique prend la forme d’une insuffisance hépatocellulaire (IHC) avec TP 

abaissé (IHC sévère si TP < 50 %), elle est associée à une thrombopénie, une cytolyse hépatique 

avec des ASAT et ALAT élevées, et une cholestase avec une bilirubine totale augmentée. L’atteinte 

hépatique est constante dans les formes graves. Elle est maximale à J2 avec un pic de cytolyse à 

70 N sur les ASAT et les ALAT. La récupération totale est retardée jusqu’à la troisième semaine. 

Nous pouvons affirmer par les résultats de notre étude que des transaminases supérieures à 20 N 

dès J1 sont associées au risque de forme grave.  

La bilirubine totale est élevée pendant 72 heures, de J4 à J7 contrairement aux formes non 

graves où son dosage reste normal. Trois cases-reports (19,53,54) de la littérature viennent 

corroborer notre description retrouvant une bilirubine totale augmentée. On retrouve une 

perturbation prédominante sur la bilirubine conjuguée, témoin de l’hémolyse liée à l’effort intense 

(39). Ainsi même si elle reflète le bon fonctionnement hépatique, elle n’est pas un indicateur 

pertinent seule, mais elle est un argument de plus de l’insuffisance hépatique, et éventuellement un 

facteur pronostic. En revanche son augmentation est spécifique d’une forme grave.  

Nos résultats montrent une différence statistiquement significative dans l’évolution du TP au 

cours la première semaine entre les formes graves et les formes non graves. Cette différence est 

surtout marquée à J1 en termes de fréquence (100 % dans les formes graves contre 29 % dans les 

formes non graves) et de profondeur du déficit (TP moyen à 37,8 % pour les formes graves contre 

61 % dans les formes non graves). Il semblerait donc qu’un TP < 60 % à J1 soit un marqueur fiable 

d’identification d’une formes grave de CCE.  

De plus, nous notons que les deux patients les plus graves sur le plan clinique et biologique de 

notre étude avec des IHC majeurs ont un TP abaissé dès J0, et rapidement indosable avec un 
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effondrement de tous les facteurs de la coagulation. La dégradation du TP est très rapide dans les 

formes graves, nécessitant une surveillance accrue en structure spécialisée. L’insuffisance 

hépatique aigue ainsi décrite, a amené dans plusieurs cas la réflexion sur l’indication d’une 

transplantation hépatique finalement écartée par une ré-ascension rapide du TP (restitution ad 

integrum en cinq jours), phénomène également bien décrit dans la littérature (19,53). 

De façon commune, l’hyperthermie et la dysfonction hépatique provoquent une anomalie de la 

coagulation qui dans sa forme la plus grave se manifeste par une CIVD (13), sans observation pour 

autant de complications hémorragiques. Les différentes anomalies (activation systémique de la 

coagulation et consommation excessive de plaquettes et de troubles de la coagulation) peuvent 

intervenir entre 1 à 3 jours avec une apparition d’autant plus précoce que le trouble de la 

coagulation est grave.  

Par ailleurs, nous constatons dans notre étude qu’à la fin de la deuxième semaine, il n’y a plus 

de perturbations du bilan biologique toutes formes de CCE confondues. L’étude américaine (27) 

décrit quant à elle une normalisation du bilan à J16 mais avec moins de données que notre étude. 

Cela nous permet de signifier que la réalisation de bilans au-delà de la deuxième semaine est inutile 

lorsque les paramètres sont normalisés. Lorsqu’au contraire une perturbation biologique persiste 

au-delà de cette limite de temps, il apparaît pertinent de se rapprocher du centre d’expertise de 

l’HIA Laveran afin de réaliser des explorations complémentaires sur cette forme atypique.  

De ce fait, notre travail permet une description inédite des défaillances multi-organiques dues 

au CCE avec une comparaison des variations biologiques entre les formes graves et non graves. 

Concernant les formes graves, même si notre recueil n’en comprend que neuf, cela contraste avec 

les quelques case-reports retrouvés dans la littérature ne décrivant souvent que des défaillances 

mono-viscérales.  

Nous pouvons aussi affirmer, hormis en cas de clinique évocatrice, qu’un bilan biologique 

rassurant peut faussement inciter le praticien à décréter un coup de chaleur non grave. Une 

surveillance biologique accrue les 48 premières heures, en parallèle de la surveillance clinique, doit 

alors pouvoir aider le praticien concerné à discriminer la gravité du CCE, et à décider une prise en 

charge adaptée.  
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Une fois le coup de chaleur pris en charge selon la gravité, la persistance de la surveillance 

biologique régulière jusqu’à la normalisation biologique doit être poursuivie afin de s’assurer de la 

récupération totale du patient concerné.  

a. Limites de notre travail  

La disparité de prise en charge est très importante selon les unités concernées par le CCE, selon 

la fréquence de cet événement dans ces unités ou l’accès à un hôpital militaire ou civil souvent 

moins au fait de cette pathologie spécifique.  

Le choix de certaines données nous semblant primordiales, et le peu de données sur certains 

marqueurs (phosphate, chlore etc.) ne nous ont pas permis une analyse plus exhaustive. 

Les différentes normes de laboratoires de recueil des données biologiques sont un biais de 

mesure certain présent dans notre étude.  

La définition d’une forme grave nous paraît être une autre limite de notre travail que nous avons 

rencontré dans la catégorisation des patients. Comme en attestent certains résultats (patients dit non 

graves avec une cytolyse trop importante à J0 faisant suspecter une erreur de classification). 
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1. Proposition d’application pratique 

 

 

Proposition d’un tableau résumé de prise en charge sur le plan biologique des CCE en unité. 

  

Prise en charge d’abord clinique avec spécificité du CCE (refroidissement…)

Transfert en structure hospitalière

Bilan J0 : TP, bilirubine totale, clairance de la créatinine

Bilan J0 rassurant :

- retour à l’antenne médicale ;

- surveillance clinique.

Si :

- TP < 60 % :

- clairance de la créatinine < 60 mL/min ;

- bilirubine totale augmentée.

Bilan J14 : ASAT, ALAT pour surveillance normalisation 

et encadrer reprise du sport

Si les anomalies sont 

présentes mais ne sont 

pas comprises dans les 

critères de gravité.

Bilan J1 rassurant sans 

anomalie :

- surveillance clinique.

Si :

- TP < 60 % ;

- plaquettes < 150 000/mm3 ;

- CPK > 10 000 (32 N) ;

- ASAT / ALAT > 20 N.

Prise en 

charge 

hospitalière

Bilan J7 :

hémoglobine, créatinine,

CPK, bilirubine totale, ASAT, ALAT

à contrôle décroissance

Bilan J1 : 

CPK, ASAT-

ALAT, TP, 

plaquettes
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V. CONCLUSION 

Notre étude est une description originale et exhaustive du profil biologique de 87 patients ayant 

présenté un CCE. 

La distinction des formes graves et non graves a permis d’identifier des paramètres biologiques 

spécifiques de la forme grave (à J0 : DFG < 60 mL/min/1,73m2, bilirubine totale augmentée ; à J1 : 

plaquettes < 150 000/mm3, CPK > 32 N, TP < 70 % ; à J2 : transaminases > 70 N) et de proposer 

des recommandations en termes de suivi biologique en antenne médicale d’un patient ayant 

présenté un CCE.  

D’autre part, elle nourrit la réflexion sur la physiopathologie du CCE nous paraissant aller dans 

le sens de l’existence d’au moins deux tableaux biologiques différents pour une même entité 

clinique. L’un non grave avec des fluctuations biologiques qui semblent comparables aux 

fluctuations physiologiques du sportif après effort physique et l’autre plus grave, plus rare, dont la 

physiopathologie probablement différente, nécessite des investigations complémentaires.  
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Annexe 1 : Indice de chaleur (Index permissive exposure limits) d’après Duke-Dobos et Henschel. 
 
 
Cet index permet de définir le risque d’apparition de pathologies liées à la chaleur (en abscisse, la 

température et, en ordonnée, le taux d’humidité). 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
Référence : instruction n° 600/DEF/DCSSA/PC/MA du 17 juillet 2015 (BOC n° 51 du 19 

novembre 2015, texte 6 ; BOEM 510-0.1.2). 
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Annexe 2 :  
 
 
Épreuve permettant au patient la reprise du sport après le CCE, lors de l’expertise à l’HIA 

Laveran :  

 

Il est proposé, aux patients victimes d’un CCE, une épreuve physique à type de marche-course 

(8 km en treillis rangers sans port de charge lourde), quelle que soit l’épreuve ayant conduit à un 

CCE, avec un objectif de temps inférieur à 60 minutes, en conditions réelles sur le camp de 

Carpiagne (Bouches du Rhône). 

Le jour de la marche course, la température est surveillée constamment par une équipe 

médicale, alors que le patient a ingéré une capsule thermique à usage unique (Cortemp HQ Inc., 

Palmetto, FL, Etats Unis, +/- 0,1 °C). La fréquence cardiaque est également enregistrée par un 

cardiofréquencemètre (V800 ou RC3, Polar, Vantaa, Finlande ou Fenix+5, Garmin, Olathe, 

Kansas, USA). 

La veille de la marche course, une épreuve d’effort avec mesure de la consommation maximale 

d’oxygène est réalisée.  

Ces mesures permettent au patient de se réapproprier les sensations lors de l’effort sans pour 

autant se mettre en danger par la surveillance des différents paramètres. 
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Annexe 3 :  
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Abréviations :  
 
 
ASAT : alanine aminotransférase 

ALAT : aspartate aminotransférase 

CCE : coup de chaleur d’exercice 

CIVD : coagulation intravasculaire disséminée 

CPK : créatine phosphokinase 

CESPA : Centre d’Épidémiologie et de Santé Publique des Armées  

DFG : débit de filtration glomérulaire  

HIA : Hôpital d’instruction des armées 

IC : intervalle de confiance 

IMC : indice de masse corporelle 

N : unité fois la normale 

SRIS : syndrome de réponse inflammatoire systémique  

TP : taux de prothrombine 
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Introduction :  
 

Le coup de chaleur à l’exercice (CCE) est défini comme une encéphalopathie associée à une 
hyperthermie au cours ou au décours immédiat d’un exercice physique intense et prolongé, pouvant se 
compliquer d'un syndrome de réponse inflammatoire systémique puis d’une défaillance multi-viscérale, 
susceptible d’entrainer le décès.  

 
La connaissance des données biologiques dans le coup de chaleur est incomplète dans la littérature, 

notre étude cherche donc à les décrire, amenant à une proposition d’application pratique pour les 
médecins d’unités. Elle recherche également des marqueurs prédictifs biologiques de formes graves. 

 
Matériels et méthodes : 
 

Nous avons recueilli les données biologiques de 87 patients victimes de coup de chaleur 
d’exercice, 78 formes non graves et 9 formes graves (définis par un passage en réanimation, une 
défaillance hémodynamique ou défaillance d’organe associé ou non à des troubles neurologiques 
persistants), à partir du jour du coup de chaleur (J0) jusqu’à la cinquième semaine. Les paramètres 
biologiques suivants, l’hémoglobine, les plaquettes, la créatinine, les ASAT, les ALAT, la bilirubine totale, 
et le TP ont été analysés à l’aide de moyennes et de régressions linéaires à effets mixtes. 

 
Résultats : 
 
   Les principales perturbations sont observées lors de la première semaine avec une 
récupération totale entre la deuxième et la troisième semaine. Lors des CCE non graves, certains 
paramètres fluctuent dans les normes biologiques (hémoglobine, plaquettes, bilirubine totale), ou sont 
peu perturbés comme la créatinine (131 micromoles/L à J0), le TP (74% à J1), et les transaminases (15N 
à J2). Dans les formes graves, nous retrouvons une diminution du TP (35% à J1) et des plaquettes (118 
000/mm3 à J1), et une augmentation de la créatinine (152 micromoles/L à J0), des CPK (70N à J1) et des 
transaminases (70N à J2).  
 

Nous avons pu montrer que la différence des perturbations biologiques entre les formes graves 
et non graves est statistiquement significative au cours de la première semaine. 
 
Conclusion :  
 

Notre travail a permis de mieux caractériser les données biologiques du coup de chaleur 
d’exercice ainsi que d’identifier des variations biologiques spécifiques des formes graves.  

 
Il a également permis de nourrir la réflexion sur deux tableaux biologiques différents pour une 

même entité clinique, le coup de chaleur d’exercice : les formes graves et les formes non graves qui 
semblent correspondre aux fluctuations physiologiques biologiques du sportif sain habituellement 
observées en médecine du sport. 
 
Mots clefs : coup de chaleur d’exercice, médecine des forces, biologie, formes graves, formes non 
graves. 
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