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De quoi serait mort le coureur de Marathon ?

Michel Cabanac, Marie-Claude Bonniot-Cabanac

hacun connait I'histoire du

soldat de Marathon qui, au

soir de la victoire historique

des hoplites Athéniens sur

I’armée Perse débarquée
sur leurs cotes le 12 aotit (en aotit ou
septembre selon les auteurs) 490 av.
J-C., courut d’une traite pour annon-
cer a Athenes la bonne nouvelle et
tomba mort apres avoir délivré son
heureux message. Cette histoire pose
deux problémes, I'un historique,
l'autre physiopathologique.

| Probléme historique

Bien que cette histoire soit universelle-
ment connue, au point d’étre trans-
mise par des hellénistes distingués, on
n’en trouve aucune trace historique
chez Hérodote, chroniqueur des
guerres médiques bien qu’il en fut
presque contemporain puisqu’il
naquit six ans apres la bataille de
Marathon. Il mentionne un coureur,
Philippides, envoyé par le général Mil-
tiade vers Sparte pour demander du
secours: il indique que ce messager
aurait parcouru en une traite la dis-
tance, mais ne rapporte pas qu’un
autre coureur aurait porté vers
Athenes la bonne nouvelle apres la vic-
toire [1]. Pour certains, le coureur
releve donc de la légende [2]. Une
légende bien solide pourtant pour que
les Grecs eux-mémes, a 'instigation de
I’helléniste Michel Bréal [3], eussent
accepté d’inclure I'épreuve du mara-
thon aux premiers Jeux olympiques
modernes d’Athénes en 1896. La
légende est trop belle pour n’avoir un
fondement, ne serait-ce qu’apocryphe.
Plutarque [4] qui vécut au premier
siecle de notre ére, cite un autre histo-

rien plus proche de la date de la
bataille, Héraclide du Pont (360 av.
J-C.). Ce dernier aurait indiqué que
I’annonce de la victoire avait été due
au coureur Thersippe. Mais Plutarque
ajoute que «les historiens de 'époque
racontent que c’est 'hoplite Eucles qui
tout plein de la chaleur du combat,
courut encore en armes et s’écroulant
a la porte de la cité ne put que pro-
noncer “réjouissez-vous” et “nous
sommes vainqueurs” avant d’expirer ».
Lucien de Samosate au deuxiéme
siecle [b], mentionne aussi I’héméro-
drome (coureur professionnel) qu’il
nomme Philippides et relate la scéne
de sa mort dans les mémes termes
qu'Héraclide du Pont. Il fait méme
remonter a cette circonstance l'usage
de la formule «réjouissez-vous ».

Si le nom du messager reste incertain,

il est néanmoins vraisemblable que
Miltiade dut envoyer un coureur pour
devancer ses troupes qui rentraient
vers le Pirée a marche forcée afin de
faire face a une possible manceuvre de
contournement par la flotte perse.
Quant a la mort a l'arrivée, elle est
aussi solidement inscrite dans la tradi-
tion. Le dictionnaire Larousse et
L’ Oxford English Dictionnary entérinent
la version d’Héraclite du Pont comme
historique. Le Musée du Louvre
conserve une sculpture du coureur
mourant, par Cortot en 1834. A
Londres, en 1908, aux quatriemes
Jeux olympiques modernes, I’Améri-
cain John Hayes vainqueur du mara-
thon fait un tour d’honneur porté sur
une table par ses compatriotes en
compagnie de l'effigie du coureur de
Marathon... agonisant [3]. La figure I,

Figure 1. Gravure de I'époque représentant le vainqueur du Marathon des
premiers Jeux olympiques modernes, Spiridon Louys, terminant terrassé
devant la famille royale grecque. En réalité, il était couvert de poussiére mais
en trés bonne forme d’aprés les chroniqueurs de I'époque !
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gravure de l’époque, illustre la
légende en représentant Spiridon
Louys vainqueur du premier mara-
thon des Jeux olympiques modernes
terminant épuisé aux pieds du roi de
Grece et de ses fils, alors qu’en réalité,
il termina en trés bonne forme
accompagné dans son dernier tour
par les deux princes [3].

Si le coureur de Marathon a bien
existé, il faut bien définir les condi-
tions tant historiques que géogra-
phiques afin de proposer une
hypotheése physiopathologique vrai-
semblable pour cette mort a I’arrivée.
Par Hérodote on sait que la bataille
prit place en saison chaude puisque
les marais de la plaine de Marathon
étaient a sec, qu’elle dura toute la
journée, et que c’est seulement le
soir qu’intervint la décision. On peut
donc raisonnablement penser que ce
messager avait combattu toute la
journée avant sa course, car les Athé-
niens tres inférieurs en nombre
avaient besoin de chaque homme.
On sait que le signal de soif souffre
d’une forte inertie et que, chez
I’humain, la prise de boisson est
lente a équilibrer le déficit hydrique
jusqu’a 48 h apres un déficit en eau.
Ce phénomeéne, appelé impropre-
ment «déshydratation volontaire »
puisqu’il passe par le comportement,
mais qui est en réalité involontaire et
inconscient, intervient dans les pertes
profuses de sodium dues a d’abon-
dantes sudations et évite une inges-
tion massive d’eau qui aboutirait a
une hypotonie extracellulaire [6-8].
C’est donc, fort vraisemblablement,
un homme déja déshydraté qui par-
tit, méme s’il but avant de partir. Ce
point est important pour ’hypothése
que nous présenterons plus loin.

Probleme
physiopathologique

Nous devons expliquer la mort d’un
homme apres une longue course. La
course entraine une déplétion des
réserves énergétiques, une déshydra-
tation due a la sudation profuse et
une hyperthermie. On peut écarter
I’épuisement énergétique comme
cause de mort en regard des perfor-
mances accomplies par les coureurs
modernes. Il n’y a aucune raison de
penser que I’hoplite, ou le coureur
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professionnel, envoyé par Miltiade
vers Athénes ait été si peu entrainé
qu’il n’ait pu accomplir ce que des
dizaines de milliers de compétiteurs
accomplissent de nos jours, parfois
sans étre de grands spécialistes de la
course de fond; en outre, la déplé-
tion des réserves énergétiques
s’accompagne de signes musculaires
qui peuvent interrompre la course
mais sans pronostic fatal. En
revanche, le coup de chaleur est fré-
quent chez les athlétes produisant des
efforts prolongés si les conditions
liées a 'environnement ne sont pas
propices a la thermolyse. Tout
d’abord, a notre connaissance,
aucune mort subite n’a été rapportée
chez des nageurs ou des skieurs de
fond qui ne sont pas menacés
d’hyperthermie. On peut donc rai-
sonnablement penser a une étiologie
thermique, c’est-a-dire a un coup de
chaleur. Ensuite, le coureur n’a pas
interrompu sa course mais est mort
aprés son arrivée. Ce dernier point
attire particuliérement ’attention sur
le refroidissement sélectif du cerveau.
En effet, une fonction nouvelle pro-
tectrice du cerveau contre I’hyper-
thermie a été décrite chez I’animal
[9, 10], puis étendue a 'humain [11,
12]. Cette fonction est responsable de
I’hyperthermie de la déshydratation
et peut fort bien expliquer la mort
subite survenant a l’arrét, apres
I'interruption de la course.

Refroidissement sélectif du cerveau
et déshydratation

La déshydratation poussée peut étre
fatale mais elle s’accompagne de
symptomes qui interdisent la pour-
suite de la course: incoordination
motrice, désorientation [13].
L’homme était certainement déshy-
draté mais non au point d’en mourir.
Cependant la déshydratation a pu
contribuer a 'hyperthermie. En effet
elle s’accompagne d’une élévation de
la température du noyau thermique
[14, 15] (figure 2). En réalité, la
connaissance de la fonction de refroi-
dissement sélectif du cerveau nous a
montré que cette hyperthermie de la
déshydratation était limitée au tronc
[16]. Tout se passe comme si, chez le
sujet déshydraté, tout était fait pour
conserver I’eau de ’organisme et, tout
particulierement, par I'inhibition de
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Figure 2. Sudation collectée sur le
thorax d’un sujet travaillant a la cha-
leur aprés la perfusion de soluté
hypertonique et en condition
témoin, en fonction de la tempéra-
ture profonde ocesophagienne. On
voit que la déshydratation déplace la
consigne thermorégulatrice d’envi-
ron 0,6 °C vers le haut. (D’aprés [15].)

la sudation. Tout le territoire cutané
est affecté par cette inhibition et il en
résulte une élévation de la tempéra-
ture profonde. Cependant la téte
n’est pas touchée par cette inhibition.
Le visage et le scalp glabre sont des
zones a forte capacité sudorale [17].
Or, chez le sujet déshydraté, alors
meéme que la sudation est inhibée sur
tout le corps, la téte conserve une
sudation normale et la température
endocranienne, mesurée sur le tym-
pan, reste elle aussi normale, c’est-a-
dire plus basse que la température du
tronc enregistrée dans 1’cesophage
[16] (figure 3). La réponse de
I’humain a la déshydratation combi-
née a I’hyperthermie est donc simi-
laire a celle des ruminants [18, 19]. La
déshydratation, combinée au refroi-
dissement de la téte contribue donc a
augmenter le stockage de chaleur
dans I'organisme tout en retardant la
menace d’hyperthermie du cerveau.

Refroidissement sélectif du cerveau
et course prolongée a la chaleur

La fonction de refroidissement sélec-
tif du cerveau trouve sa pleine utilité
pendant I’exercice musculaire pro-
longé au cours duquel I’énorme
quantité de chaleur dégagée dans les
muscles par le travail musculaire
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Figure 3. Sudation du thorax et de la
téte. En haut, moyenne des suda-
tions collectées grace a un évapori-
meétre sur le thorax de sujets tra-
vaillant a la chaleur aprés 24-36 h de
régime alimentaire déshydraté et en
condition témoin, en fonction de la
température profonde cesopha-
gienne. On voit que la déshydrata-
tion déplace la consigne thermoré-
gulatrice d’environ 0,6 °C vers le haut
ce qui confirme la figure2. En bas,
sudation collectée sur le front de
sujets au cours des mémes séances
qu’en haut, et exprimée en fonction
de la température profonde tympa-
nique. On voit que le déplacement
de la consigne a tendance a se faire
vers une plus basse température
tympanique. (D’aprés [16].)

éleve la température du corps. La
température profonde peut ainsi
s’élever de plusieurs degrés jusqu’a
42°C [20-22]. Au repos le sang arté-
riel refroidit le cerveau par convec-
tion interne. Il élimine ainsi la pro-
duction de chaleur du cerveau,
environ 20 W, au prix d’une élévation
s de 0,5°C du sang veineux par rap-
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port au sang artériel. Lors de 'exer-
cice prolongé la température du sang
artériel menace donc le cerveau et
méme la survie du sujet [23]. On
comprend maintenant l'intérét du
refroidissement sélectif du cerveau.
Si 'environnement est favorable a la
thermolyse, comme chez les nageurs
ou les skieurs de fond le refroidisse-
ment sélectif du cerveau place simple-
ment le tronc en «boucle ouverte » et
contribue a une accumulation de cha-
leur dans le tronc, ce qui sera utile a
I’arrét de 'exercice [24, 25]. En
revanche, I’été et par temps humide
le refroidissement sélectif du cerveau
peut étre dangereux chez les cyclistes
et les coureurs a pied a I'interruption
de I'exercice. En effet, la méme
boucle ouverte qu’au froid survient,
mais elle peut alors produire une évo-
lution dangereuse de la température
du cerveau dans les minutes qui sui-
vent le début du repos.

Evolution des températures corpo-
relles a l’interruption d’une course
prolongée a la chaleur

La mort au décours d’'un exercice
prolongé n’est pas un événement

exceptionnel. La mort survient le
plus souvent a linterruption de la
course comme chez le coureur Fran-
cisco Lazaro au marathon des Jeux
olympiques de Stockholm (1912) [3]
ou, tout simplement, chez des ama-
teurs d’exercice [26, 27]. Il y a
quelques années la grande presse a
rapporté la mort d’'un coureur du
Tour de France aprés une longue
descente d’'un col a grande vitesse
alors qu’il abordait 'ascension d’un
autre col. Un cas de mort apres exer-
cice prolongé a la chaleur a été rap-
porté chez un sportif dont la percep-
tion de I'inconfort était diminuée par
l'usage d’amphétamine [28]. Dans
tous ces exemples on releve l'inter-
ruption ou la diminution de la
convection. On peut donc suspecter
que la thermolyse due a cette convec-
tion a brutalement chuté et avec elle
le refroidissement sélectif du cer-
veau. Il est donc intéressant d’explo-
rer ce qui se passe a I'interruption de
la thermolyse par évaporation au
niveau de la téte chez des sujets
hyperthermiques.

La température cesophagienne
s’effondre dans les secondes qui sui-

057 ATy (C) o
| L e, Sans ventilation
a N
ost TN
' o ol |
1 ‘/+/I , [ [ |\+_T
o | / *'+_+/T\+_+\+\l
004 / NI
o1p ¥ K
N,
-1
N
'013 T | T\l |
I\T‘l\l | Courant d'air
' I\T\Ll |
051 | T~.\|
N
AN
| o-c\|
0,71 it
0 5 10 15
Temps (min)

Figure 4. Evolution de la température tympanique a l'interruption de la
course. Des sujets courent a la limite de leur force sur un tapis roulant pen-
dant au moins 30 min. Moyenne de dix sujets. Dans un cas, -, les sujets sont
placés dans un courant d’air a 3,75 m.s'. Dans une deuxiéeme séance, °, les
mémes sujets ne recoivent aucune ventilation. (D’aprés [29].)
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vent 'interruption de I'exercice [29,
30]. En revanche, la température
intracranienne continue de monter
[29]. La figure 4 montre I’évolution
comparée de la température tympa-
nique de coureurs sur tapis roulant
apreés une épreuve simulant une
course a l'extérieur, c’est-a-dire avec
une forte ventilation analogue a la
convection de la course a pied.
Chaque sujet a couru deux fois. Dans
une séance, la ventilation a été pour-
suivie apres I’arrét de la course ; dans
I’autre, la ventilation a été interrom-
pue a l'arrét de la course. On peut
voir que la température intracra-
nienne dans les deux cas s’éléve des
la mise au repos. Cette élévation pro-
vient de la forte accumulation de
chaleur dans les muscles au travail et
dans le tronc. Cependant, cette éléva-
tion reste bréve et limitée lorsque la
ventilation de la téte maintient une
thermolyse qui permet le refroidisse-
ment sélectif du cerveau. En
revanche, si aucune convection ne
prend place, I’élévation atteint en
moyenne 0,4 °C pour le groupe et se
maintient plusieurs minutes. On
concoit aisément que si une telle élé-
vation survient chez un sujet déja
hyperthermique a 42°C on puisse
observer un accident foudroyant.

I Conclusion

On peut donc formuler maintenant
une hypothese sur la mort du cou-
reur légendaire et en tirer des lecons
actuelles. Car le méme accident peut
survenir par temps chaud chez des
sujets dont ’exceptionnelle motiva-
tion peut faire écarter délibérément
les signaux physiologiques d’incon-
fort. On peut admettre que le cou-
reur a quitté Marathon déja hyper-
thermique et déshydraté. Comme la
sudation de la téte est privilégiée, le
refroidissement sélectif du cerveau a
pris place aussi longtemps que le
sujet s’est déplacé, entrainant par la
méme une accumulation de chaleur
dans le tronc et les membres d’autant
plus grande que la sudation est inhi-
bée sur le tronc par la déshydrata-
tion. La mort dans la minute qui a
suivi 'arrivée pourrait avoir été cau-
sée par un coup de chaleur fou-
droyant, due a une hyperthermie
aigué intracérébrale par l'interrup-
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tion de la convection et l’effondre-
ment du refroidissement sélectif du
cerveau. Le maintien d’une convec-
tion autour de la téte des coureurs
apres l’arrivée (tour d’honneur),
laspersion de la téte et I'ingestion
d’eau devraient prévenir ce type
d’accident m
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Summary
What may have killed the famous runner from Marathon?

Several historians think that the legendary runner who brought the news of
the Greek victory over the Persian army landed at Marathon, and who died
after delivering his message, was only a legend because Herodotus did not
mention the runner in his relation of the battle. However, other historians
from Antiquity mentioned him and the local tradition was strong enough
for the local organizers to accept a marathon race in Athen’s first modern
Olympic games. In addition, collapse and death, although rare, are not
exceptional in long distance foot and bicycle races, especially in hot and
humid weather. A hypothesis, based on experimental results obtained in
healthy subjects, is presented here to explain these deaths as well as that of
the legendary runner. It is proposed that the death might have been cau-
sed by sudden brain hyperthermia resulting from a loss of selective brain
cooling when the patient stoped moving, thus ending the convective-eva-
porative heat loss from the head. Understanding its pathogeny may help
prevent this dramatic accident in the future.
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