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INTRODUCTION
 Le coup de chaleur est une pathologie

C’est une augmentation rapideC’est une augmentation rapide
supérieure à 40 degrés, associée
dans un contexte d’exposition à une

Urgence médicale +++

 On distingue 2 types de coup de chaleur

INTRODUCTION
pathologie de la régulation thermique.

rapide de la température centralerapide de la température centrale
associée à des symptômes neurologiques

une charge thermique élevée.

chaleur



INTRODUCTION
 Le coup de chaleur classique

vagues de chaleur estivales chez
thermorégulation est réduite (enfants,
chroniques).chroniques).

 Le coup de chaleur d’exercice
pratiquant un exercice physique
chaud et humide (athlètes, militaires

INTRODUCTION
classique observé principalement lors des

chez des patients fragiles dont la
(enfants, personnes âgées, malades

d’exercice est observé chez des individus
physique intense dans un environnement

militaires…).



EPIDÉMIOLOGIE



PHYSIOPATHOLOGIE
 La thermorégulation a pour but de

dans les limites compatibles entre 36

 L’augmentation de la température
agressions thermiques soit endogènes

PHYSIOPATHOLOGIE
maintenir la température centrale

36,6 et 37,5°C.

température peut être secondaire à des
endogènes, soit exogènes.



PHYSIOPATHOLOGIE
Cette agression va activer

périphériques et hypothalamiques, induisant

 Vasodilatation cutanée et une activation

La vasodilatation accélère le transport
participe aux échanges de chaleur,
convection et évaporation.

PHYSIOPATHOLOGIE
les récepteurs thermosensibles

induisant une:

activation de la sudation

transport de chaleur vers l’enveloppe qui
chaleur, par radiation, conduction,



PHYSIOPATHOLOGIE

Diminution du volume intra-vasculaire

 Cascade de réaction inflammatoire Cascade de réaction inflammatoire

SIRS ( Activation des cytokines
intravasculaire disséminée (CIVD)

Au niveau cellulaire: arrêt de
activités mitochondriales et une
protéines protectrices.

PHYSIOPATHOLOGIE

vasculaire et hypoperfusion tissulaire

inflammatoireinflammatoire

cytokines et interleukines) + coagulation
(CIVD)

la division cellulaire, réduction des
une diminution de la synthèse des





DIAGNOSTIC 



DIAGNOSTIC

La mesure de la température centrale
recommandée et constitue la référencerecommandée et constitue la référence
coup de chaleur.

centrale par une sonde rectale est
référence pour confirmer le diagnostic deréférence pour confirmer le diagnostic de



DIAGNOSTIC



DIAGNOSTIC
Atteinte neurologique: troubles

convulsions, déficits focaux, coma.

Défaillance circulatoire: hypotension
troubles du rythme.troubles du rythme.

 Défaillance respiratoire liée à
vasculaire excessif ou un œdème pouvant

Défaillance rénale est constante,
est la multi factorielle.

troubles de la vigilance, confusion,

hypotension et un état de choc et des

une inhalation, à un remplissage
pouvant évoluer vers un SDRA.

constante, fonctionnelle, puis organique. Elle



DIAGNOSTIC

 Les troubles de l’hémostase sont
de gravité

Atteinte digestifAtteinte digestif

Des complications infectieuses (dans

Une défaillance hépatique survient
un critère pronostic défavorable

fréquents et constituent un critère

(dans 50% des cas)

survient dans 10 % des cas et représente



DIAGNOSTIC
Des anomalies métaboliques:

Hypercalcémie ( déshydratation)

Hypokaliémie and hypophoshatémieHypokaliémie and hypophoshatémie

Hyperkaliémie et une insuffisance

Hypocalcémie et hyperphosphatémie

 En l'absence d’une prise en charge,
défaillance multiviscérale

hypophoshatémie (sudation, hyperventilation)hypophoshatémie (sudation, hyperventilation)

rénale

hyperphosphatémie (dommage cellulaire)

charge, le tableau peut aboutir à une





DIAGNOSTIC



FACTEURS DE RISQUE 

 Le coup de chaleur classique est lié
températures ambiantes élevées chez
période caniculaire.

FACTEURS DE RISQUE 

lié à une exposition prolongée à des
chez des personnes vulnérables en



FACTEURS DE RISQUE 

Le coup de chaleur d'exercice survient
intense et prolongé, pouvant être favorisé
chaude et humide.

Une prédisposition génétique (les gènes
la coagulation, les cytokines et les protéines

FACTEURS DE RISQUE 

survient suite à un effort physique
favorisé par une atmosphère

gènes codant pour les protéines de
protéines de choc thermique).



FACTEURS DE RISQUE FACTEURS DE RISQUE 



FACTEURS DE RISQUE FACTEURS DE RISQUE 



DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL
Devant un tableau d'hyperthermie

faudra savoir évoquer d'autres diagnostics

 Méningoencéphalite infectieuse

 Les causes toxiques ou médicamenteuses

Hyperthermie maligne des anesthésiques
halogénés et curare dépolarisant (succinylcholine,

Syndrome malin des neuroleptiques

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL
d'hyperthermie avec des signes neurologiques, il

diagnostics:

médicamenteuses

anesthésiques: les agents anesthésiques
(succinylcholine, suxaméthonium)

neuroleptiques



PRISE EN CHARGE 

Objectifs

1) Diagnostic précoce du coup1) Diagnostic précoce du coup
température

2) Refroidissement rapide

3) Prise en charge des défaillances

PRISE EN CHARGE 

de chaleur avec la mesure de lade chaleur avec la mesure de la

défaillances d’organe associées



PEC PRÉ HOSPITALIÈRE 
Refroidissement

Refroidissement passif:

Mettre le patient dans un endroit frais, le

Aspersion d’eau rafraîchie sur la totalité
l’application de vessies de glace au niveau

Refroidissement actif

PEC PRÉ HOSPITALIÈRE 

le dévêtir.

totalité ou une partie du corps et
niveau des gros axes vasculaires



PEC PRÉ HOSPITALIÈRE 

Objectif du refroidissement rapide
corporelle centrale en dessous decorporelle centrale en dessous de
(idéalement dans la première heure

GOLDEN HOUR

PEC PRÉ HOSPITALIÈRE 

rapide: atteindre une température
de 39 °C dans les meilleurs délaisde 39 °C dans les meilleurs délais

de prise en charge):

GOLDEN HOUR



PEC PRÉ HOSPITALIÈRE 

Prise en charge des défaillances d’organe

Evaluer l’approche ABCDE et stabiliser

1-2 L de remplissage vasculaire (cristalloides
hémodynamique ( selon la littérature) +/

Transférer le patient dans un service de

PEC PRÉ HOSPITALIÈRE 

d’organe associées

le patient

cristalloides) pour une prise en charge
+/- drogues vasoactifs

de HEAT STROKE



PEC INTRA HOSPITALIÈRE 
Techniques fondées sur la
réfrigération par conduction

Réfrigération externe
Immersion dans l’eau glacée ou froide
Packs de glaces sur une partie ou laPacks de glaces sur une partie ou la

totalité du corps
Couvertures réfrigérantes

Réfrigération interne
Lavage gastrique glacé
Lavage péritonéal glacé

PEC INTRA HOSPITALIÈRE 
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

Mise au point Le coup de chaleur
C. Rahmoune a , A. Bouchama, 2004

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



PEC INTRA HOSPITALIÈRE PEC INTRA HOSPITALIÈRE 



ICE WATER IMMERSIONWATER IMMERSION



BODY BAG COOLING (BBC) 

 Le Body Cooling Unit (BCU) 
permet de vaporiser sous 
pression sur l’ensemble du 
corps de l’eau refroidie à 15 ˚C, corps de l’eau refroidie à 15 ˚C, 
tout en créant un courant d’air 
chaud (45 à 48 ˚C).

BODY BAG COOLING (BBC) 



TARPAULIN ASSISTED COOLING 
WITH OSCILLATION
TARPAULIN ASSISTED COOLING 



PACK DE GLACE + VAPORISATION 
D'EAU + VENTILATEUR DIRIGÉ
PACK DE GLACE + VAPORISATION 
D'EAU + VENTILATEUR DIRIGÉ



PRISE EN CHARGE 

 La plupart de ces méthodes déclenchent
et des frissons, source de production

 La peau du patient doit être massée
ou exposée à un air chaud, en même
l’application des techniques de refroidissement

 T˚C centrale doit être monitorée au
œsophagienne ou rectale ( objectif

PRISE EN CHARGE 

déclenchent une vasoconstriction intense
production de chaleur

massée et humidifiée avec de l’eau tiède
même temps ou en alternance avec

refroidissement.

au moyen d’une sonde vésicale,
objectif une T˚C en deçà de 39 ˚C).



MÉTHODES INVASIVES DE 
REFROIDISSEMENT

 Lavage gastrique et péritoneal

 La perfusion de liquides intraveineux
documentation dans la littérature

 Le refroidissement intravasculaire:

MÉTHODES INVASIVES DE 
REFROIDISSEMENT

intraveineux froids à 4 °C: pas de

manque de preuves d'essai



PRISE EN CHARGE 
 Il est recommandé de ne pas utiliser le 

ni les AINS pour le coup de chaleur.  

PRISE EN CHARGE 
utiliser le dantrolène ni le paracétamol

pour le coup de chaleur.  



PRISE EN CHARGE 
Prise en charge des défaillances
Prise en charge hémodynamique:

 Restaurer la volémie et les pertes hydrosodés

 Le remplissage vasculaire par des solutés

PRISE EN CHARGE 
défaillances des organes:

hydrosodés

solutés cristalloides (soluté salé à 0,9 %).



PRISE EN CHARGE 
Prise en charge respiratoire:

 Oxygénothérapie +/- IOT ( si détresse respiratoire

Prise en charge de l’insuffisance rénale:Prise en charge de l’insuffisance rénale:

 Réhydratation avec restauration de la volémie

 Prise en charge des convulsions: benzodiazépines

 Prise en charge de la rhabdomyolyse

PRISE EN CHARGE 

respiratoire ou coma)

volémie , EER si indication

benzodiazépines



PRISE EN CHARGE PRISE EN CHARGE 



PRISE EN CHARGE PRISE EN CHARGE 







PREVENTION

Diffuser les messages simples destinés
personnels soignants lors des vagues de

 L'éducation et la formation des personnes L'éducation et la formation des personnes

 Porter un habillage léger, ample, en
l’humidité et d’éviter les phénomènes de

 Se rafraîchir et se refroidir par une toilette
douche fraîche.

destinés à la population et aux
de chaleur.

personnes à risque.personnes à risque.

en coton qui permet d’absorber
de macération.

toilette du corps entier ou faire une



PREVENTION

Des pulvérisations répétées d’eau fraîche

 Favoriser une alimentation froide Favoriser une alimentation froide
potages, laitages, glaces…), et consommer

 Limiter l'usage des diurétiques,
psychotropes… voire même les arrêter

fraîche sur le visage et la nuque

froide et riche en eau (fruit, crudités,froide et riche en eau (fruit, crudités,
consommer une nourriture salée.

diurétiques, des antihypertenseurs, des
arrêter dans certain cas



PREVENTION
Pour prévenir le coup de chaleur d’exercice

Sélection des participants à une épreuve

Boissons diurétiques déconseillées 12 heures

Port de vêtements amples, clairs, légers
nuque (saharienne).nuque (saharienne).

Eviter les fortes chaleurs et les manques

Eduquer les organisateurs, les participants
sportives.

L'acclimatation est un processus d'adaptation
(prend environ 7 à 14 jours, mais peut prendre

d’exercice:

épreuve sportive.

heures avant : café, thé

légers et d’une coiffure recouvrant la

manques de ravitaillement (eau)

participants et médicaliser les épreuves

d'adaptation physiologique très important
prendre jusqu'à 2 mois).



PREVENTION



INDICE WBGT (WET
TEMPERATURE

WET BULB GLOBE 



HEAT INDEX 



CONCLUSION

 L’identification précoce et l’évaluation 
coup de chaleur est une étape très importante.

 La mise en route des traitements dans les meilleurs délais+++ (  La mise en route des traitements dans les meilleurs délais+++ ( 
Refroidissement+++, PEC symptomatique).

Hospitalisation dans une unité de surveillance continue selon l’état du 
patient est nécessaire.

 La prévention est le meilleur traitement  +++.

et l’évaluation des signes de gravité du 
coup de chaleur est une étape très importante.

La mise en route des traitements dans les meilleurs délais+++ ( La mise en route des traitements dans les meilleurs délais+++ ( 
PEC symptomatique).

dans une unité de surveillance continue selon l’état du 

est le meilleur traitement  +++.
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INTRODUCTION

 L’Hyperthermie Maligne (HM) de l’anesthésie
rare, mais potentiellement grave.

C’est une réponse anormale aux agents
et/ou au curare dépolarisant chez
anomalie génétique affectant le muscle

INTRODUCTION

l’anesthésie est une complication

agents anesthésiques halogénés
chez des personnes présentant une
muscle strié squelettique.



INTRODUCTION

 Elle est généralement liée à des
récepteur de la ryanodine (RyR1
muscle squelettique.muscle squelettique.

 Elle est le plus souvent sans expression

INTRODUCTION

mutations dans le canal calcique
1) du réticulum sarcoplasmique du

expression clinique pathologique.



EPIDÉMIOLOGIE

 La prévalence génétique est de 1/10

(Malignant hyperthermia: a review, Rosenberg

 En France, il y a 40 à 80 nouveaux
d’estimer l’incidence à 1/5000.

(Hyperthermie maligne de l’hyperthermie, Dalmas

EPIDÉMIOLOGIE

10 000 à 1/250 000 individus.

Rosenberg H, Stowell K)

nouveaux cas par an, ce qui permettrait

Dalmas-l Af, Bruneaub, Roux-buisson, 2015)



EPIDÉMIOLOGIE



FACTEURS DE RISQUE 

 L’halothane, le sévoflurane,
méthoxyflurane et le curare dépolarisant
chlorure de suxamethonium) sont

 La tranche d’âge 10-20 ans+++
néonatale jusqu’à plus de 70 ans).

 Sexe masculin (sex ratio de 2/1).

 Pas de différence d’ethnie.

FACTEURS DE RISQUE 

le desflurane, l’isoflurane, le
dépolarisant (succinylcholine ou

les agents responsables.

( elle peut varier de la période



PHYSIOPATHOLOGIE
 La susceptibilité est héréditaire et est

dominante à pénétrance variable.

 La mutation des gènes du récepteur
sous-unité α1 du récepteur des dihydropyridines
codant pour les deux canaux
responsables.

Hyperthermie maligne, R. Krivosic

PHYSIOPATHOLOGIE
est transmise de façon autosomique
.

récepteur de la ryanodine (RYR1) et de la
dihydropyridines (CACNA1S), gènes

calciques sont le plus souvent

Hyperthermie maligne, R. Krivosic-Horber. AF. Dalmas, 2014



PHYSIOPATHOLOGIE
Les mutations HM provoquent une
l’activation par les effecteurs, provoquant
calcium du réticulum sarcoplasmique du

La contracture musculaire anormale.La contracture musculaire anormale.

Augmentation de la production de CO

L’hypermétabolisme provoque un dégagement
consommation des réserves énergétiques

PHYSIOPATHOLOGIE
hypersensibilité du canal à

provoquant une sortie massive de
du muscle squelettique:

CO2 et la consommation d’o2.

dégagement de chaleur, une
énergétiques ---- rigidité musculaire



PHYSIOPATHOLOGIE

la glycolyse anaérobie + production du

L’équilibre acidobasique est perturbé

La baisse des niveaux d’ATP---
membranaire avec libération de
phosphokinases (CPK)---- lyse cellulaire

PHYSIOPATHOLOGIE

du lactate

perturbé, une acidose respiratoire

--- défaillance de l’intégrité
potassium et des créatines

cellulaire.



DIAGNOSTIC

 Le délai entre l’induction anesthésique
signes est très variable

 La crise HM n’est réversible à l’arrêt
déclenchants que dans sa phase initiale

anesthésique et l’apparition des premiers

l’arrêt des agents anesthésiques
initiale.



DIAGNOSTIC

 Spasme des masséters
 Hypercapnie : élévation 

inappropriée de la PetCO2

Signes précoces de l’HM

Spasme des masséters Hypercapnie : 
élévation inappropriée de la PetCO2 

Acidose respiratoire puis mixte 
Tachycardie inappropriée, arythmie 

cardiaque, Rigidité musculaire 
localisée puis généralisée

inappropriée de la PetCO2
 Acidose respiratoire puis 

mixte 
 Tachycardie inappropriée, 

arythmie cardiaque
 Rigidité musculaire localisée 

puis généralisée

 Hyperkaliémie, acidose 
mixte 

 Augmentation rapide de la 

Signes tardifs de l’HM

Spasme des masséters Hypercapnie : 
élévation inappropriée de la PetCO2 

Acidose respiratoire puis mixte 
Tachycardie inappropriée, arythmie 

cardiaque, Rigidité musculaire 
localisée puis généralisée

 Augmentation rapide de la 
température corporelle

 Rhabdomyolyse
 Arythmie cardiaque 

sévère, arrêt cardiaque
 Peau moite, sueurs, 

marbrures cutanées 
 CIVD



DIAGNOSTIC

 Les autres complications

HyperkaliémieHyperkaliémie

CIVD

Défaillance cardiaque congestive

Ischémie digestive

Syndrome compartimental abdominalabdominal



DIAGNOSTIC
Diagnostic de sensibilité HM par

(IVCT)/Une biopsie musculaire:

Les tests de contracture à l’halothane

Sensibilité 97%, Spécificité 78%.

 Analyse génétique de l’ADN (extrait

En effet, la sensibilité des IVCT est
l’ADN extrait de sang périphérique (50

par « In Vitro Contracture Tests

l’halothane et à la caféine.

(extrait du sang périphérique)

est supérieure à celle de l’analyse de
50%).



DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 

 Syndrome neuroleptique malin

 Syndrome sérotoninergique Syndrome sérotoninergique

 Intoxication au NMDA (ecstasy) ou

Un sepsis

Une crise thyréotoxique

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 

à la cocaïne



PRISE EN CHARGE 

 L'arrêt de l'administration de l'agent halogéné

 Injection IV du dantrolène +++

 Eliminer rapidement les principaux diagnostics

Hyperventilation à 100% d’oxygèneHyperventilation à 100% d’oxygène

 Augmentation de la ventilation minute

 Relais par des hypnotiques intraveineux

PRISE EN CHARGE 

halogéné +++

diagnostics différentiels

à 2 à 3 fois la normale

intraveineux



PRISE EN CHARGE: DANTROLENE  

Reconstitution du dantrolène avec
dantrolène à la dose de 2,5mg.kg-
rapidement possible.

Répéter q 5 – 10 min tant que signes
10mg.kg-1

 Amélioration rapide (en quelques minutes)
réversion de l’ensemble des signes.

PRISE EN CHARGE: DANTROLENE  

avec de l’eau PPI et injection du
-1 en intraveineux direct le plus

signes présents jusqu’à la dose de

minutes): décroissance de l’EtCO2 et



PRISE EN CHARGE: DANTROLENE PRISE EN CHARGE: DANTROLENE 

Cote C, Jerrold L, Anderson B. A Practice of 
Anesthesia for Infants and Children. 
6thEdition.Elsevier;2018.



PRISE EN CHARGE: DANTROLENE 
Risque de réaction retardée: (

supplémentaires de dantrolène (1mg/kg

CI dantrolene:

Faiblesse musculaire

Insuffisance respiratoire

Thrombophlébites

Troubles GI (nausées, diarrhées, hépatotoxicité

Hyperkaliémie

Sécrétions excessives

PRISE EN CHARGE: DANTROLENE 
(20%) nécessitant des doses

mg/kg jusqu’à 10mg/kg su 4h)

hépatotoxicité)



PRISE EN CHARGE

Refroidissement

Solutés froids/Sacs de glace/Draps mouillés

En cas de troubles du rythme cardiaques,
les bétabloquants, PAS de IC (Diltiazem
dantrolène.

Traitement de l’hyperkaliémie ( insuline/Glucose,

PRISE EN CHARGE

mouillés

cardiaques, l’amiodarone (5mg.kg-1) ou
Diltiazem/Verapamil), car risque avec

insuline/Glucose, bicarbonate)



PRISE EN CHARGE
 Traitement de l’acidose métabolique

de bicarbonate de sodium)

 Provoquer une diurèse supérieure
remplissage vasculaire (risque de diurèseremplissage vasculaire (risque de diurèse
chaque flacon de dantrolène contient

 Transfert en soins intensifs ou en réanimation
pour surveillance

PRISE EN CHARGE
métabolique sévère (injection en intraveineux

à 1 à 2ml.kg-1.ml par heure par
diurèse osmotique avec dantrolène,diurèse osmotique avec dantrolène,

contient 3 g de mannitol).

réanimation pendant au moins 24h



PRISE EN CHARGE

 Signes de stabilité recherchés:

Amélioration de l’EtCO2Amélioration de l’EtCO2

Absence d’arythmies

Amélioration de l’hyperthermie

 Amélioration de la rigidité

PRISE EN CHARGE



PRISE EN CHARGE 

Recommandations Prise en charge de l’Hyperthermie 
Maligne, SFAR 2019

PRISE EN CHARGE 

Recommandations Prise en charge de l’Hyperthermie 
Maligne, SFAR 2019





PRISE EN CHARGEPRISE EN CHARGE



PREVENTION



PRÉVENTION 

Recommandations
Maligne,
Recommandations Prise en charge de l’Hyperthermie

SFAR 2019



PRÉVENTION
Utiliser les anesthésiques locaux, tous

curares non dépolarisants et le protoxyde

 Purge par un flux de 10 l.min-1 de gaz

Un filtre à charbon

Un dosage de CPK préopératoire et postopératoireUn dosage de CPK préopératoire et postopératoire

 La surveillance en SSPI de la couleur
corporelle

 Eviter les vapeurs d’anesthésique volatil

 Vérification de la disponibilité du stock

tous les hypnotiques intraveineux,
protoxyde d’azote.

gaz en circuit ouvert

postopératoire précocepostopératoire précoce

couleur des urines et la température

volatil et le curare dépolarisant

stock de dantrolène



CONCLUSION 
 La détection des patients à risque de

de pré anesthésie.

 Le diagnostic de la sensibilité HM chez Le diagnostic de la sensibilité HM chez
les tests de contracture sur une biopsie
génétique.

Un diagnostic immédiat et une PEC
l’administration de Dantrolène) permettent
patient.

de HM est primordiale en consultation

chez les personnes à risque repose surchez les personnes à risque repose sur
biopsie musculaire et/ou la recherche

PEC précoce (arrêt de l’halogéné et
permettent d’améliorer le pronostic du



Merci pour votre attention Merci pour votre attention 


