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Streszczenie |

Udar cieplny (UC) jest stanem naglego zagrozenia zycia i cz¢sto koficzy sig Smiercig. Charakteryzuje si¢ goraczka
ponad 40°C, ktorej towarzysza objawy neurologiczne. W udarze cieplnym homeostatyczne mechanizmy termoregulacyjne
staja si¢ niewydolne i organizm nie jest w stanie utrzymywac wiasciwej temperatury ciata. Dysfunkcja proceséw termo-
regulacji prowadzi do skrajnego wzrostu temperatury ciata i w nastgpstwie do uszkodzenia wielouktadowego, niewy-
dolnosci narzadow i niekiedy Smierci. Najwigksze ryzyko wystapienia UC wystepuje u dzieci i 0s6b w podesztym wieku.
Intensywny wysitek fizyczny w wysokich temperaturach i przy znacznej wilgotnosci otoczenia oraz odwodnienie i przyj-
mowanie niektdrych lekow rowniez zwickszaja ryzyko wystapienia UC. Udar cieplny wystepujacy u miodych dorostych
i dorostych w nastepstwie intensywnego wysitku jest klasyfikowany jako wysitkowy udar cieplny (WUC). Czgsto$¢ wyste-
powania WUC w trakcie biegowych imprez masowych wynosi okoto 1 na 1000. Biorac pod uwage zwigkszajaca si¢ popu-
larno$¢ biegdw diugodystansowych w Polsce, prawdopodobienstwo wystapienia i obserwacji przez lekarzy przypadkow
wysitkowego udaru cieplnego bedzie rosto. Szybkie rozpoznanie i wtasciwe postgpowanie w przypadkach UC warunkuje
przezycie pacjenta oraz odlegte rokowanie. Do standardu postepowania w WUC nalezy szybkie schfodzenie pacjenta az
do osiagniecia temperatury glebokiej ponizej wartoSci krytycznej, tj. 40°C, oraz wyrownanie zaburzefi wodno-elektrolito-
wych, do czego stuzby medyczne organizujace opieke zdrowotna w trakcie imprez masowych powinny by¢ odpowiednio
przygotowane. W artykule opisano przypadek pacjenta, u ktorego w nastepstwie uczestnictwa w biegu maratofiskim roz-
poznano WUC przebiegajacy z ogniskowymi objawami neurologicznymi oraz utrzymywaniem si¢ wskaznikow uszkodze-
nia wielonarzadowego przez wiele dni po wystapieniu zaburzenia. Przeanalizowano obraz kliniczny WUC wraz z czyn-
nikami ryzyka i zalecanym post¢powaniem i leczeniem.

Stowa kluczowe: udar cieplny, wysitkowy udar cieplny, czynniki ryzyka, leczenie, postgpowanie

Summary |

Heat stroke is a life-threatening and often fatal medical emergency. Key symptoms include fever exceeding 40°C and neu-
rological deficits. In heat stroke thermoregulation mechanisms become inefficient and the body is unable to maintain its
normal temperature. Ineffective thermoregulation results in elevation of body temperature to extreme values, leading to
multiorgan failure and sometimes even to death. Most at-risk of developing heat stroke are infants and the elderly. Other
risk factors include intense physical exertion at high ambient temperature and humidity, dehydration and some drugs.
Heat stroke occurring in adolescents and adults as a result of intense physical effort is classified as exertional heat stroke.
The incidence of exertional heat stroke during long-distance running mass events is estimated at 1 per 1000. Taking into
account increasing popularity of long-distance running in Poland, the chance of facing such events by health professionals
will be increasing. Timely diagnosis and effective management of heat stroke are paramount for the patients’ survival and
long-term prognosis. Standard treatment of heat stroke includes rapid cooling in order to reduce deep temperature below
critical threshold value of 40°C and correction of water-electrolyte disturbances. Medical services supporting mass events
should be adequately prepared to deal with such cases. This paper presents a case of a 39-year-old marathon runner,
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who developed an exertional heat stroke with associated focal neurological deficits and indices of multiorgan failure per-
sisting for several days after onset of heat stroke. Clinical picture of exertional heat stroke, associated risk factors and

recommended management are discussed.

Key words: heat stroke, exertional heat stroke, risk factors, treatment, management

OPIS PRZYPADKU

ci$nienie tetnicze i alergiczne zapalenie zatok, uczestni-

czyt w biegu maratofiskim zorganizowanym w czerwcu
2011 roku w Lodzi. Z powodu wymienionych wyzej scho-
rzef regularnie przyjmowat nastgpujace leki: losartan po-
tasu - 50 mg/d, lewocetyryzyne — 5 mg/d, montelukast sodu
- 10 mg/d. Mgzczyzna regularnie trenowat mniej wiecej od 4 lat
biegi dtugodystansowe, przebiegajac okoto 30-50 km tygodnio-
wo w zalezno$ci od zaawansowania cyklu treningowego. Wielo-
krotnie w ciggu ostatnich lat startowat w biegach dtugodystan-
sowych (10-42 km), osiagajac wyniki na poziomie amatorskim.
W okresie bezpoSrednio poprzedzajacym start w biegu mara-
tofiskim systematycznie podczas kilkugodzinnych treningdw
przygotowywat organizm do dfugotrwatego wysitku fizycznego
w zrdznicowanych warunkach pogodowych. W dniu rozgrywa-
nia biegu maratofiskiego w czerwcu 2011 roku pogoda byta
sfoneczna, temperatura powietrza wynosita 29°C w cieniu,
w stoficu za$ (okoto 1 m ponad poziomem asfaltu) dochodzita
do 40°C. W trakcie biegu, co 15-20 minut, pacjent uzupetniat
plyny poprzez picie wody mineralnej i piynow izotonicznych
w ilosci okofo 800-1200 ml/godzing, a takze ochtadzat ciato
i glowe za pomocg gabki zanurzanej w zimnej wodzie, ponadto
schtadzat ciato, przebiegajac przez kurtyny wodne rozstawione
na trasie biegu przez straz pozarna.
Z relacji pracownikow pogotowia ratunkowego wynika, iz po
przebiegnigciu okoto 32 km w Srednim tempie okoto 5 minut
35 sekund na kilometr na nieocienionym odcinku trasy pacjent
stracit przytomno$¢, wystapita rowniez tachykardia - okoto
180/min, przyspieszenie oddechu do okoto 42/min; obserwo-
wano zblednigcie powlok skdrnych przy wzmozonym ucieple-
niu i obecno$¢ zlewnych potéw. Opisanym objawom towarzy-
szyly wymioty i drzenie koficzyn. Pacjent zostal niezwlocznie
przewieziony do izby przyje¢ Centralnego Szpitala Weteranow
w Lodzi (CSW). W trakcie transportu chory odzyskat przy-
tomnos¢, byt pobudzony, utrzymywaly si¢ drgtwienie i drzenie
koficzyn, przyspieszenie oddechu i tachykardia. Pacjent byt zo-
rientowany co do wiasnej osoby i ogolnie co do miejsca, zde-
zorientowany natomiast co do czasu, stwierdzono niepamig¢
zdarzefi poprzedzajacych epizod utraty przytomnosci, nasile-
niu ulegto wydzielanie potu. W badaniu przedmiotowym wy-
kryto nastepujace nieprawidtowosci: temperatura ciata mie-
rzona w dole pachowym w kilka godzin po przyjeciu do szpitala
wynosita 38°C, skora twarzy i ciaa byta zaczerwieniona i prze-
krwiona, pokryta zlewnym potem, OG w KKG i KKD L<P
i wyraZne drzenie zamiarowe w lewych koficzynach. W zwigz-
ku z cechami ogniskowego uszkodzenia OUN wykonano

Trzydziestodziewiqcioletni mezczyzna, chorujacy na nad-

AKTUALN NEUROL 2011, 11 (4), p. 274-279

oznaczenie biatka S100 oraz tomografi¢ komputerowa glowy.
Wyniki obu badafi byly prawidiowe. Wtaczono do leczenia pty-
ny wieloelektrolitowe, 0,9% NaCl, schiadzano pacjenta za po-
mocg chiodnych kapieli oraz umieszczania pakunkow z lodem
nad duzymi tetnicami (pachy, pachwiny, szyja). Temperatura
ciata powrdcifa do wartosci prawidfowych w ciagu 24 godzin.
W badaniach dodatkowych w kolejnych dniach obserwowano
wzrost stezedt CRP, ALT i AST, CK, CK-MB mioglobiny oraz
troponiny. Dynamike zmian wskaZnikéw uszkodzenia narza-
dow przedstawiono w tabeli 1. Objawy ogniskowego uszkodze-
nia OUN ustapity catkowicie po 3. dniach pobytu w szpitalu.
Pacjenta hospitalizowano do czasu zaobserwowania istotnej
tendencji spadkowej markerdw uszkodzenia watroby.

OMOWIENIE PRZYPADKU

Wysitkowy udar cieplny (WUC) to potencjalnie zagrazajacy zy-
ciu stan organizmu, ktory oznacza zalamanie si¢ mechanizmow
termoregulacji prowadzace do wzrostu podstawowej tempe-
ratury powyzej 40°C oraz wystapienia objawow uszkodzenia
wielonarzadowego, najczesciej OUN®. Objawy neurologiczne
mogg by¢ subtelne - niepokdj, pobudzenie, zaburzenia rowno-
wagi, zawroty glowy, ataksja — czgSciej jednak w petni rozwi-
nictym WUC u chorych pojawia si¢ majaczenie lub $pigczka®.
Udar cieplny najczesciej jest spowodowany przez dziatanie wy-
sokiej temperatury z zewnatrz (wysoka temperatura otoczenia,
szczegblnie przy duzej wilgotnosci) lub gwaitowny wzrost tem-
peratury ciafa spowodowany intensywnym wysitkiem (praca lub
¢wiczenia fizyczne). Stan ten stanowi zagrozenie dla zycia, po-
niewaz wzrost temperatury ciata powyzej 41°C prowadzi do
uszkodzenia komdrek i rozwoju wielonarzadowej niewydolno-
Sci i smierci®. Przypuszcza sig, 7e przyczyng Smierci pierwszego
,maratoficzyka”, Filippidesa, ktory pokonat dystans miedzy Ma-
ratonem a Atenami, by obwiesci¢ zwycicstwo Grekow nad Persa-
mi, byt wlasnie udar cieplny wspdtistniejacy z hiponatremia®.
Wyrdznia si¢ dwie gtowne postacie UC: tzw. klasyczny udar
cieplny (KUC) oraz wysitkowy udar cieplny (WUC). Roznig si¢
one przebiegiem oraz wystgpowaniem objawow klinicznych.
KUC wystepuje gtownie u dzieci oraz ludzi w podesztym wieku
10s6b chorych na cukrzyce. Jego objawy narastajg stopniowo
w ciagu 2-3 dni, najczesciej wystepuje latem w populacjach pro-
wadzacych siedzacy tryb zycia, u 0s6b odwodnionych, przeby-
wajacych w pomieszczeniach nieklimatyzowanych. WUC naj-
czgsciej rozwija sie nagle, objawy pojawiaja si¢ w ciagu minut
lub godzin u mtodych i aktywnych ludzi (sportowcy, Zotnierze,
pracownicy fizyczni)“.

WUC jest najpowazniejszym zaburzeniem zwigzanym z wy-
sitkiem i dziataniem ciepta (exertional heat illness), innymi sg
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Wskaznik Wartosci Doba od przyjecia do szpitala
referencyjne 1 2 3. a. 5. 9.
AST [U/1] 0-35 29 31 126 11 110 53
ALT [U/1] 0-45 38 49 105 58 49 23
CRP [mg/1] 0-6 0,6 22,2 10,15 58 34 -
CPK[U/1] 26-174 276 - 541 323 238 -
Kreatynina [pmol/I] 74-120 160 110 105 13 - 1,36
Mocznik [mmol/I] 2,8-7,2 711 7,13 539 50 - -
K* [mmol/I] 3,5-5,1 4,2 3,81 4,27 4,44 - 5,02
Na* [mmol/I] 136-146 142,2 138,6 136,7 140,2 - 132
(I [mmol/I] 101-109 102,1 101,3 101,2 103,2 - -
AST — aktywnos$¢ aminotransferazy asparaginianowej; ALT — aktywnos¢ aminotransferazy alaninowej;
CRP — stezenie biatka C-reaktywnego; CPK — aktywno$¢ kinazy fosfokreatynowe;.

Tabela 1. Dynamika zmian w zakresie badan dodatkowych obserwowana u opisywanego pacjenta

cieplne skurcze mig$ni oraz wyczerpanie cieplne. Mozliwe jest
wystapienie WUC bez ewidentnych objawow zwiastunowych,
co zdarza si¢ czgsto u zawodnikow zaadoptowanych do znacz-
nych wysitkow oraz sportowcdw wyczynowych zmotywowa-
nych do poprawiania swoich rekordow zyciowych®>¢. WUC
moga poprzedzac skurcze mi¢$ni lub wyczerpanie. Objawy,
cechy wystepowania i przebiegu chorob zwigzanych z dziata-
niem ciepfa podczas wysitku przedstawia tabela 2.

CzestoS¢ wystepowania zaburzefi zwigzanych z wysitkiem
i dziafaniem ciepfa przedstawiono w tabeli 2. NajczgSciej wy-
stepuje wyczerpanie cieplne zwigzane z wysitkiem (1,4-8,5
na 1000 uczestnikow maratonu) . WUC wyste¢puje zde-
cydowanie rzadziej (okofo 1 przypadku na 1000 uczestnikow
biegu maratofiskiego)®. Znaczne ryzyko zdrowotne zwigzane

z tym zaburzeniem, ktore moze dotyczy¢ kazdego uczestnika
masowych biegéw maratofiskich (20-45 tysigcy), sprawia, ze
organizatorzy imprez stojq przed istotnym wyzwaniem zapew-
nienia opieki dla kilkudziesigciu 0sob z WUC.

Do czynnikdw ryzyka wystapienia zaburzefi zwigzanych z wysit-
kiem i dziafaniem ciepfa zalicza si¢ przede wszystkim wykony-
wanie aktywnosci fizycznej w wysokiej temperaturze otoczenia
oraz przy znacznej wilgotnosci. Najlepsze warunki do dtugo-
dystansowych biegéw w klimacie polskim wystepuja w miesig-
cach wezesnowiosennych i wezesnojesiennych, gdy Srednie tem-
peratury wahajg si¢ w granicach od kilku do kilkunastu stopni
Celsjusza (najlepiej ponizej 16°C). Najwyzsze ryzyko wystepuje
w upalne, parne dni, gdy temperatury si¢gaja powyzej 25°C?.
Do kolejnych czynnikdw ryzyka naleza: odwodnienie, utrata

Skurcze miesni zwigzane z wysitkiem

Wyczerpanie cieplne

Udar cieplny wysitkowy

Czestosc wystepowania:

1,2 na 1000 uczestnikéw maratonu 1,4-8,5na 1000

0,1-2na 1000

v Bolesny, czesto nieznosny, skurcz miesnia v Ite samopoczucie
v Miesien napiety i twardy v Imeczenie
v (zesto skurcze pojawiaja sie naprzemiennie v Ostabienie

w réznych grupach miesniowych, co moze sprawia¢ | Bl glowy

wrazenie wedrowania skurczu”
v Najczesciej zaczyna sie od migsnia czworogtowego
uda

v Jeden skurcz zwykle trwa 1-3 min, cafa seria
skurczéw moze trwac kilka godzin

v Skurcze pojawiaja sie bez zapowiedzi
v Iwykle towarzyszy im odwodnienie i utrata sodu
v Obejmuja kk. dolne, gorne lub migsnie brzucha

v Bdle migsni

wysitku

v Omdlenie

v/ Nudnosci i wymioty

v Przyspieszenie oddechu
v Hipotonia ortostatyczna

v Tachykardia nieadekwatna do wykonywanego

v Cieptota ciata gteboka zwykle >37°C, ale <40°C
v/ Bez objawdw neurologicznych
v/ Bez zaburzer $wiadomosci

v Temp. ciata >40°C
v Objawy uszkodzenia OUN:
- dezorientacja
- zaburzenia Swiadomosci
+ majaczenie
- halucynacje
« objawy ogniskowe
« drgawki
- $pigczka
v Ilewne poty/sucha skéra*
v Tachykardia
v Przyspieszenie oddechu
v Hipotonia
v Pacjenci sa zwykle mtodymi dorostymi
uprawiajacymi sport, Zotnierzami, pracownikami
fizycznymi
v Szybkie narastanie objawéw w ciagu godzin, zwykle
podczas lub bezposrednio po zakoriczeniu wysitku
v’ Moze wystapic w umiarkowanych temperaturach

*W najciezszych przypadkach moze dojs¢ do zatamania mechanizmu pocenia z rozwojem suchosci powtok skérnych.

276 | Tabela 2. Objawy, cechy wystepowania i przebiegu chordb zwiqzanych z dzialaniem ciepla podczas wysifku (exertional heat illnesses)”
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jonéw sodowych z potem, dtugotrwaty intensywny wysitek
fizyczny, brak aklimatyzacji do warunkow atmosferycznych, brak
odpowiedniego przygotowania kondycyjnego do dlugotrwatego
wysitku fizycznego. WUC moze rowniez wystapi¢ w relatywnie
niskich temperaturach (8-18°C), co wskazuje na istotne zna-
czenie indywidualnej podatnosci®. Ponadto banalne infekcje
wirusowe oraz liczne leki, w tym dostgpne bez recepty, moga
zwiekszac ryzyko wystapienia WUC. Leki podnoszace ryzyko
wystapienia WUC przedstawiono w tabeli 3.

Biegi maratofiskie sg rozgrywane w roznych temperaturach.
W przypadku maratonu w Nowym Jorku organizowanego
w latach 1984-1995 pomimo utrzymania stafego terminu biegu
zakres temperatur wynosit 1-29°C. Co wigcej, w trakcie biegu

Rodzaj czynnika | Czynnik ryzyka
ryzyka

Czynniki zwiazane | - Dtugotrwaty wysitek fizyczny

zwysitkiem - Brak aklimatyzacji do warunkdw otoczenia

fizycznym - Brak przygotowania kondycyjnego do dtugotrwatego
wysitku fizycznego

« Odwodnienie

« Hiponatremia

Czynniki zwiazane | - Wysoka temperatura otoczenia

z otoczeniem « Wysoka wilgotnos¢ powietrza

« Praca w niewentylowanych lub nieklimatyzowanych
pomieszczeniach

- Utrzymywanie sie wysokich temperatur w nocy,
uniemozliwiajace schtodzenie organizmu

Populacje « Rekruci

0 zwigkszonym « Pracownicy fizyczni

ryzyku - Pitkarze

- Biegacze dtugodystansowi

- Osoby uzywajace substancje psychoaktywne
(kokaina, amfetamina, alkohol etylowy)

« Dzieci <4. r.2.*, z biegunka lub wrodzonym
uszkodzeniem OUN

- Osoby >65. r.2.*, prowadzace siedzacy tryb zycia

Wspétistniejace « Otytos¢

stany chorobowe, | - Czynniki genetyczne, np. wrodzony brak gruczotéw
dane z wywiadu potowych

« Postepujaca twardzina uktadowa

+ Nadczynnos¢ tarczycy

« Guz chromochtonny nadnerczy

+ Cukrzyca

« Odwodnienie

« Predyspozycja genetyczna do hipertermii ztosliwej
- Wystapienie WUC w wywiadzie

Leki + 0 dziataniu antycholinergicznym, w tym leki
przeciwhistaminowe

« Neuroleptyki

+ Diuretyki

+ Leki przeciwdepresyjne (gt. tréjpierscieniowe
i obarczone silnym dziataniem cholinolitycznym)

- Leki przeciwparkinsonowskie

« Pochodne amfetaminy i psychostymulujace

« Leki beta-adrenolityczne

« Blokery kanatéw wapniowych

« Leki przeczyszczajace

« Hormony tarczycy

- Alfa-adrenomimetyki

* Czynniki ryzyka o szczegéInym znaczeniu dla klasycznego udaru ciepinego.

Tabela 3. Czynniki ryzyka wystgpienia wysitkowego udaru
cieplnego 5729
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maratofiskiego w tym samym mieScie obserwowano wystepo-
wanie roznic temperatur siggajacych 17°C w tym samym dniu.
Tak duze wahania temperatur powaznie obcigzaja uktad termo-
regulacji maratoficzyka. Temperatura ciata w trakcie wysitku
fizycznego jest wypadkowa procesow produkgji ciepta i jego
utraty. Regulacja temperatury w trakcie wysitku odbywa si¢ po-
przez $wiadome mechanizmy behawioralne i fizjologiczne. Me-
chanizmy behawioralne opierajg si¢ na $wiadomym dziataniu
biegacza (np. spowolnienie tempa biegu, schiodzenie woda,
optymalne nawadnianie). Fizjologiczne mechanizmy obejmujg
przenikanie ciepfa z mig$ni do krwi i dalej do skory, gdzie po-
przez stymulacj¢ pocenia si¢ ciepto zostaje w drodze parowania
oraz promieniowania wyemitowane na zewnatrz organizmu®!?,
Wysitek fizyczny prowadzi do wzrostu giebokiej temperatury
ciafa. Ciepto generowane przez pracujace mig$nie przenika do
krwi, ktora dociera do receptoréw termicznych ulokowanych
w skorze, mozgu i rdzeniu kregowym, a one wysylaja impulsa-
cje aferentng do oSrodkdw integrujacych podwzgorza. W pod-
wzgdrzu informacja o panujacej temperaturze jest porownywa-
na z punktem nastawczym (set point) oSrodka termoregulacji,
co prowadzi do uruchomienia impulsacji eferentnej, skiero-
wanej do mig$ni gfadkich drobnych naczyn tetniczych. Wzrost
temperatury wewngtrznej prowadzi do rozszerzenia drobnych
naczyf krwiono$nych w skorze i skurczu naczyfi krwiono$nych
jelit oraz nerek®!'". Opisane zmiany powoduja wzmozenie pro-
dukcji potu w skorze, poniewaz pocenie jest najefektywniejszym
mechanizmem utraty ciepfa. W trakcie biegu maratofiskiego
obserwuje si¢ przecigtng utrate ptynéw z potem w iloSci okoto
0,5-1,2 dm*/godzing, jednak przy temperaturach si¢gajacych
>25°C objetos¢ ta wzrasta niemal dwukrotnie!'?. Badania wy-
kazaly, 7e utrata plynéw ustrojowych w iloSci 2% masy ciata
moze zaburzy¢ szereg funkcji fizjologicznych organizmu czio-
wieka i wtornie obnizy¢ o okoto 10% jego mozliwoSci wysit-
kowe. Utrata 15% zasobow wody organizmu cztowieka prze-
waznie koficzy si¢ Smiercig™'.

Mechanizm pocenia powoduje utrate znacznych ilosci wody
i jonoéw sodowych z potem, co przy niedostatecznym uzupet-
nianiu wody i elektrolitow prowadzi do odwodnienia. Odwod-
nienie nasila niedokrwienie jelit i nerek i powoduje zwigkszenie
lepkosci krwi, co skutkuje wzrostem oporow w krazeniu i zwick-
szeniem pracy wykonywanej przez migsiei sercowy. Rezulta-
tem tych zmian w ustroju sg: tachykardia niewspotmierna do
wysitku fizycznego, uposledzenie bariery jelitowej oraz przeni-
kanie toksyn obecnych w jelicie do krwiobiegu i niedokrwienie
nabtonka cewek nerkowych™!9, Ponadto mechaniczne uszko-
dzenie migsni w trakcie wysitku prowadzi do uwalniania mio-
globiny i enzymow wystepujacych w duzych stezeniach w mie-
$niach, m.in. kinazy fosfokreatynowej (CK), dehydrogenazy
mleczanowej (LDH) i aminotransferazy alaninowej (ALT)!?.
WUC wystepuje, gdy temperatura narzgdow wewngtrznych
przekracza wartoSci bezpieczne dla organizmu, co powoduje
uszkodzenie bton komdrkowych i dysfunkcje wewnatrzkomor-
kowych szlakoéw biochemicznych. Gdy temperatura komorki
przekracza 40°C, dochodzi do indukeji kaskady przemian we-
wnatrzkomorkowych: zmniejszenia objetosci komdrki, zmian
w obrebie trzeciorzgdowej struktury biatek globularnych, w tym
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enzymatycznych. Wynikiem tych zaburzef sa: dysfunkcja prze-
mian metabolicznych, zaburzenia procesow homeostazy kwa-
sowo-zasadowej, przyspieszenie produkcji reaktywnych form
tlenu (ROY) i uposledzenie aktywnoSci procesow odpowie-
dzialnych za usuwanie ROS z ustroju, co w konsekwencji uszka-
dza blony komorkowe i powoduje wzrost ich przepuszczalno-
$ci®. Nastepstwem opisanych przemian jest §mier¢ komorki
oraz dysfunkcja narzaddw i uktadéw ustroju. Mozg, serce, wa-
troba, nerki, jelita i mi¢$nie nalezg do najbardziej zagrozonych
narzadow*!7. Ryzyko ich uszkodzenia jest proporcjonalne do
czasu utrzymywania si¢ temperatury glebokiej ustroju powy-
7€) 40,5°C11®. Wzrost temperatury powyzej bezpiecznej grani-
¢y, zmniejszenie osmolarnoSci ptynu pozakomorkowego oraz
dziafanie endotoksyn jelitowych powoduja uszkodzenie neuro-
néw OUN i pojawienie si¢ zaburzefi orientacji, SwiadomoSci,
drgawek, a w kraficowych sytuacjach - $pigczki. Objawy mo-
zgowe dominujg w obrazie WUC.

W przebiegu WUC badania dodatkowe ujawniaja zwykle naste-
pujace nieprawidfowosci: hipokaliemie, hipofosfatemie, hiper-
kalcemig, mioglobinuri¢, podwyzszone wartosci CK, CK-MB,
troponiny I, LDH, AST, ALT, lipazy, cechy odwodnienia pod
postacig wzrostu hematokrytu oraz liczby krwinek czerwonych,
cechy zasadowicy oddechowej przy wzmozonych stezeniach
kwasu mlekowego 1 hipoglikemi¢. Przy rozwoju powaznych po-
wikfafi obserwuje si¢ wzrost stezefi kreatyniny w surowicy, ska-
pomocz lub bezmocz oraz zaburzenia koagulologiczne typowe
dla DIC (wydtuzony czas protrombinowy i APTT, zmniej-
szone stezenie fibrynogenu, wysokie st¢zenie produktow degra-
dacji fibryny — D-dimery, cigzka trombocytopenia)®. Szczyt
aktywnoSci AST 1 ALT zwykle pojawia si¢ w 24.-72. godzinie od
wystapienia pierwszych objawdw WUC. W diagnostyce rozni-
cowej, przy obecnosci objawow uszkodzenia OUN, zaleca sig
wykonanie TK gtowy lub MRI. W przypadku obecnosci typo-
wych objawow klinicznych oraz wywiadu wskazujacego na
aktywnos¢ fizyczng w warunkach podwyzszonej temperatury
otoczenia nie s3 wymagane dodatkowe procedury diagnostycz-
ne"”. Rzadko wykonuje si¢ punkcj¢ ledZzwiowa celem wyklucze-
nia innych zmian patologicznych OUN™.

WUC stanowi stan zagrozenia zycia, a podstawg jego leczenia
jest wezesne rozpoznanie i wdrozenie postgpowania obnizajace-
g0 gleboka temperaturg ciata®. BezpoSrednio po czgsto wyste-
pujacej utracie przytomnosci nalezy pacjenta przenies¢ w zacie-
nione, przewiewne miejsce, zafozy¢ droge dozylna (co najmniej
zielona kaniula i.v.) i rozpocza¢ ozigbianie powtok skornych za
pomocg dostepnych metod i nawadnianie parenteralne z uzy-
ciem 0,9% roztworu NaCl. Kolejnym etapem postgpowania jest
natychmiastowe przewiezienie pacjenta do szpitala, gdzie moz-
liwe bedzie zastosowanie skutecznych technik szybkiego ozig-
biania pacjenta. Rokowania s odwrotnie proporcjonalne do
czasu utrzymywania si¢ temperatury ciata powyzej 40,5°C. Naj-
skuteczniejszq metodg szybkiego ozigbienia organizmu jest za-
nurzenie w lodowatej wodzie (temperatura 2-3°C) @, przy czym
metoda ta utrudnia monitorowanie pacjenta. Podczas procesu
ozigbiania nalezy regularnie monitorowa¢ temperature gleboka
ciata (w odbytnicy). Proces kontynuujemy do momentu osig-
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w kolejnosci odzwierciedlajacej zmniejszajaca si¢ skutecznosc,
obejmuja; zraszanie pacjenta mgta zimnej wody oraz skierowa-
nie na pacjenta powietrza za pomoca przeno$nego wentylatora,
umieszczenie pakunkow z lodem nad duzymi tgtnicami (pachy,
pachwiny, szyja), obtozenie pacjenta zimnymi przeScieradfami.
Rzadko stosuje si¢ inwazyjne metody ozigbiania polegajace na
podawaniu zimnych ptynow (dializa otrzewnowa, pukanie pe-
cherza, zofadka, wlewki doodbytnicze). U pacjentéw niereagu-
jacych na ww. metody mozna zastosowac chtodzenie za pomo-
cg aparatury do krazenia pozaustrojowego. Ponadto stosuje
sic metody wspomagajace: tlenoterapig, nawadnianie dozylne,
monitorowanie czynnosci serca i temperatury powtok skornych.
Nalezy pamietac, ze w terapii WUC nie stosuje si¢ lekow o dzia-
taniu przeciwgoraczkowym, poniewaz wzrost temperatury ciafa
nie wigze si¢ z przestawieniem punktu nastawczego termostatu
podwzgorzowego, lecz dysproporcja pomigdzy wytwarzaniem
ciepla i zdolnoScig jego utraty do otoczenia®!**V.

Do powiktat WUC naleza: uszkodzenie OUN, obrzgk mdzgu,
rabdomioliza, ostra niewydolno$¢ nerek, ostra niewydolnos¢
oddechowa, uszkodzenie migSnia sercowego, watroby, niedo-
krwienie 1 martwica jelit, krwawienie z przewodu pokarmowe-
go, ostre zapalenie trzustki oraz zespof rozsianego wykrzepia-
nia §rédnaczyniowego®>1*. Uszkodzenie mig$ni szkieletowych
skutkuje uwolnieniem znacznych iloSci mioglobiny oraz akty-
wacjg naprawczych procesow zapalnych, tacznie z produkcja
prozapalnych i pirogennych cytokin (II-1, 11-6, TNF-o. i in.) @\
Uszkodzenie watroby w nastepstwie niedokrwienia, uszkodzenia
cieplnego i dziatania toksyn jelitowych prowadzi do uwolnienia
enzymdw wskaznikowych dla uszkodzenia watroby i aktywacji
procesow zapalnych. Mioglobina wraz z toksynami jelitowymi,
dziataniem wysokich temperatur i odwodnieniem powoduje od-
ktadanie si¢ zZtogoéw mioglobiny w kanalikach nerkowych i uszko-
dzenie nerek, z mozliwoscig rozwoju ostrej niewydolnosci ne-
rek®. Tachykardia wraz ze wzrostem lepkoSci krwi 1 obcigzenia
nastgpczego moze prowadzi¢ do uszkodzenia kardiomiocytow,
czego objawami sg wzrost aktywnosci enzymow wskaznikowych
dla uszkodzenia migsnia sercowego (frakeji MB CK; troponiny [,
LDH, AST) oraz cechy uszkodzenia miokardium w zapisie EKG
(najczesciej obnizenie odcinka ST)!Y. Opisane zmiany - rabdo-
mioliza, uszkodzenie watroby, nerek, migsnia sercowego, mozgu
- stanowig elementy skfadowe uszkodzenia wielonarzadowego
obserwowanego w przebiegu WUC. Konsekwencjg uszkodzenia
wielonarzadowego, odwodnienia i aktywacji procesow zapal-
nych moze by¢ rozwdj rozsianego wykrzepiania Srodnaczynio-
wego (DIC) i wstrzasu toksycznego!¥.

Rokowanie w przypadku wysitkowych skurczow migsni i wy-
czerpania cieplnego jest na ogo6t dobre. Objawy wycofujg si¢
zwykle po zaprzestaniu wysitku, uzupetnieniu ptynow 1 jonow
sodowych®. U czgsci pacjentow rozwija si¢ WUC. Z kolei
w razie WUC rokowanie zalezy od szybkosci wdrozenia sku-
tecznych procedur prowadzacych do obnizenia giebokiej tem-
peratury ciala®. W przypadkach szybkiego ozi¢bienia organi-
zmu wskaznik przezy¢ wynosi 100%, natomiast przy powolnym
obnizaniu giebokiej temperatury ciata, szczeg6lnie wtedy, gdy
od momentu wystapienia objawow do udzielenia fachowej po-
mocy mijaja ponad 2 godziny, Smiertelno$¢ wynosi 10-75%17.
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Zapobieganie wystapieniu WUC polega na stosowaniu kilku-
kilkunastodniowej aklimatyzacji przed wykonywaniem wysitku
w podwyzszonej temperaturze otoczenia, odpowiednim, regu-
larnym nawadnianiu dostosowanym do warunkéw atmosfe-
rycznych, wykonywaniu wysitku fizycznego w chiodniejszych
porach dnia (poranek, wieczor), unikaniu godzin okoto- i po-
potudniowych, kiedy temperatura jest zwykle najwyzsza, sto-
sowaniu lekkiej, jasnej, odbijajacej Swiatto sfoneczne odziezy,
schtadzaniu ciata, glowy w trakcie trwania wysitku, prowadze-
niu akeji edukacyjnych w grupach ryzyka, unikaniu przebywania
przez starsze osoby w nieklimatyzowanych pomieszczeniach
w trakcie fal upafow!.

U opisywanego pacjenta obserwowano zaburzenia termoregulacji
ciata oraz obecno$¢ objawdw najpierw uogolnionego, a nastep-
nie ogniskowego uszkodzenia OUN (utrata przytomnoSci, zabu-
rzenia Swiadomosci — dezorientacja co do czasu i miejsca, hemia-
taksja lewostronna) oraz zaburzenia dotyczace innych narzadow
i uktadéw (zaburzenia elektrolitowe, cechy uszkodzenia komdr-
ki watrobowej, migsni, w tym mi¢$nia sercowego). W badaniu
TK gtowy nie obserwowano odchylefi od stanu prawidtowego,
za czym dodatkowo przemawial prawidtowy wynik oznaczenia
biatka S100. Opisane objawy, obserwowane podczas udziatu pa-
cjenta w biegu maratofiskim w warunkach podwyzszonej tempe-
ratury otoczenia, pozwalaja na rozpoznanie WUC. Dodatkowo
zaww. diagnozg przemawiafa obecno$¢ czynnikow ryzyka WUC,
takich jak: przyjmowanie leku uposledzajacego sprawny przebieg
proceséw termoregulacji (lewocetyryzyna), niedostateczne na-
wadnianie (okolo 1 dm*/godzin¢ zamiast iloSci dostosowanej do
trudnych warunkéw otoczenia, tj. okoto 2 dm’/godzing), niedo-
stateczne uzupetnianie utraconych elektrolitow za pomocg ply-
ndw izotonicznych oraz nadmierne przyspieszenie tempa biegu
pomigdzy 20. a 30. km trasy (analiza dostgpnych miedzycza-
sow). Objawy uszkodzenia mozdzku catkowicie wycofaly sig do-
piero w ciagu 3. dni, pomimo powrotu prawidiowe] temperatury
ciata w ciggu 24 godzin, natomiast cechy uszkodzenia wielona-
rzadowego obserwowano przez wiele dni po wystapieniu WUC
(por. tabela 1).

WNIOSKI

1. Wysitkowy udar cieplny jest obecnie relatywnie rzadko wy-
stepujacym zaburzeniem, jednak potencjalnie zagrazajacym
zyciu pacjenta.

2. Wezesne rozpoznanie i wdrozenie odpowiedniego prostego
postgpowania polegajacego na skutecznym ochtadzaniu
pacjenta i uzupetnianiu utraconych ptynéw i elektrolitow
to podstawowe metody postgpowania w wysitkowym udarze
cieplnym warunkujace korzystne rokowanie odlegte.

3. W przebiegu wysitkowego udaru cieplnego obserwuje si¢
dtugo utrzymujace si¢ nieprawidtowoSci biochemiczne i en-
zymatyczne wskazujace na wystapienie wielonarzagdowego
uszkodzenia.

4. Biorac pod uwagg prognozowane zmiany klimatyczne, w tym
wzrost maksymalnych temperatur w miesiacach letnich, oraz
starzenie si¢ populacji, nalezy zaktadac, ze udar cieplny moze
stac si¢ istotnym problemem medycznym w przysztosci.
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