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HOVEDBUDSKABER

« Anstrengelsesudlgst hedeslag er en livstruende tilstand, som ses i forbindelse med fysisk anstrengelse.
o Hurtig erkendelse af tilstanden og aggressiv kgling er essentielt for at reducere mortalitet og morbiditet.

« Stigende interesse for motionslgb fordrer, at laeger pa tvaers af sektorer har kendskab til tilstanden.

Anstrengelsesudlest hedeslag (EHS) er en livstruende tilstand, der kreever hurtig erkendelse og intervention [1].
EHS er en af de hyppigste arsager til uventet ded under fysisk anstrengelse hos sportsudevere og ses bade blandt
professionelle og motionslgbere [1-3]. I de fleste tilfeelde af EHS-relaterede dedsfald er der tale om
fejldiagnosticering og forsinket behandlingsstart. Med de seneste ars stigende interesse for
motionslebsdeltagelse i Danmark, herunder halvmaraton og maraton, er kendskab til tilstanden afgerende. I

denne artikel beskrives baggrunden for EHS, diagnostikken og den akutte behandling.

Baggrund

Hedeslag inddeles i to typer: 1) klassisk hedeslag [2] og 2) anstrengelsesudlest hedeslag. EHS differentieres
hovedsageligt fra klassisk hedeslag ved at vaere betinget af muskelarbejde. Patienter med EHS karakteriseres
séledes ved en triade af forudgiende fysisk anstrengelse, en kernetemperatur, der typisk, men ikke altid, er

hejere end 40 °C, samt dysfunktion af centralnervesystemet (CNS) [4, 5].

EHS ses oftest hos unge, tidligere raske voksne. I litteraturen er tilstanden primeert beskrevet i forbindelse med
sportsrelateret fysisk anstrengelse, herunder amerikansk fodbold, motionsleb og ved militeertreening [6, 7]. I
retrospektive opgerelser speender incidensen af EHS fra 1,6 til 2,13 tilfaelde pr. 1.000 lebsgennemferere ved

langdistanceleb [4, 8], mens der ved Boston Marathon er rapporteret en incidens pé 3,7 pr. 10.000 lgbere [9].

Mortalitet efter EHS er associeret med varigheden af hypertermien snarere end graden deraf og estimeres at
vaere op mod 26,5% [4, 10, 11]. Midlertidigt har studier vist, at overlevelsen neermer sig 100% ved omgaende og

aggressiv behandling [2, 12].

Patofysiologi

Menneskets termoregulering styres af hypothalamus, og hos den normoterme er kernetemperaturen omtrent
36,0-37,5 °C. Ved fysisk anstrengelse produceres metabolisk varme i skeletmuskulaturen, der aktiverer

termoreguleringsmekanismer. Den mest effektive er den sympathicusmedierede vasodilatation af kutane kar,
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som resulterer i en gget fordampning af sved fra hudens overflade. Nar varmeproduktionen overstiger
hastigheden for varmeafgift, er termoreguleringen inadaekvat. Patofysiologien bag EHS formodes at involvere en

raeekke parallelt forlebende mekanismer.
Termoregulatorisk svigt

Hypertermi inducerer en reekke cellulaere forandringer, der pavirker den cellulaere homgostase.
Proteindenaturering og -aggregering er blandt de initiale hypertermiske insulter ved temperaturer pa 39-45 °C.
Som respons pa hypertermi aktiveres genetisk kodede termoregulatoriske mekanismer, herunder det sakaldte
heat stress response (HSR). Der sker en opregulering af heat shock proteins, der stabiliserer proteomet op til en

ikke aktuelt kendt temperaturtaerskel [13]. Nar responset svigter, progredierer overophedning til hedeslag.
Kardiovaskuleert svigt

Ved fysisk anstrengelse ses et gget perfusionskrav til den arbejdende muskulatur under et samtidigt behov for
varmeafgift. Dette medferer en stigning i cardiac output, og blodvolumen redistribueres til hud og muskulatur
under en kompensatorisk reduktion af perfusionen til splanchnicusgebetet og nyrerne. Celluleer dysfunktion

resulterer i en dekompensering, hvorved perfusionen til hud, muskulatur og hjerne falder.
Endotoksami

En konsekvens af nedsat perfusion til splanchnicusgebetet er iskaeemisk reperfusionsskade af tarmepitelet.
Epitelets tight junctions mister deres integritet, hvorved tarmbakterier og toksiner laekker fra tarmlumen til

portalkredslobet i den sédkaldte »leaky gut hypothesis« [8, 14].

Systemisk inflammatorisk respons
Bade hypertermi og endotokseemi formodes at udlese et inflammatorisk respons ved aktivering af pattern
recognition receptors i bl.a. neutrofilocytter og mononuklezere celler. Dette frigiver pro- og antiinflammatoriske

cytokiner, som udleser et systemisk inflammatorisk respons (SIRS) [8, 15].
Koagulopati

Frigivelsen af cytokiner i det systemiske kredsleb aktiverer det vaskuleere endotel, koagulationskaskaden sével
som inhibering af fibrinolyse. Tab af endo- og epitelintegritet i gvrige organer, herunder mave-tarm-kanalen,

formodes at bidrage til systemisk inflammation og dissemineret intravaskulaer koagulation (DIC) [4, 8].

Risikofaktorer
Risikofaktorer for udviklingen af EHS er velbeskrevne og kan inddeles i ekstrinsiske og intrinsiske faktorer.
Ekstrinsiske risikofaktorer

Ekstrinsiske risikofaktorer inkluderer varmt og fugtigt klima med en hgj Wet Bulb Globe Temperature (WBGT)-

veerdi, suboptimal infrastruktur samt manglende kendskab til EHS hos det medicinske personale.
Wet Bulb Globe Temperature

WBGT er et varmeindeks, der beskriver omgivelsernes varmebelastning pad mennesker via lufttemperatur,
fugtighed, stralevarme og luftbevagelse. Der er en klar, linezer ssmmenhzang mellem hgj WBGT-veerdi og
risikoen for udviklingen af EHS, og motionslgb implementerer i stigende grad WBGT-advarsler for deltagerne [7,
9.

Infrastrukturen
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Infrastrukturen i relation til aktiviteten kan veere afgerende for forebyggelse og behandling af EHS. Ved
motionsleb vil dette f.eks. dreje sig om ruteplanlaegning, vaeskedepoter, adgang til behandlingsomréder og -

ressourcer.
Intrinsiske risikofaktorer

De hyppigste intrinsiske risikofaktorer for EHS omfatter manglende varmeakklimatisering, nylig eller samtidig

infektion, dehydrering, medicinforbrug og kompromitteret fysiologi.
Varmeakklimatisering

Varmeakklimatisering refererer til gradvis eksponering for varmere temperaturer eller trinvis egning af den
fysiske udholdenhed, hvormed termoreguleringsmekanismerne adapterer til de 2endrede krav. Dette er seerlig
relevant for sportsudevere, der skal vaere aktive i et varmere og fugtigere klima end deres saedvanlige.
Vigtigheden eksemplificeres i rapporteringer om velakklimatiserede individer med kernetemperaturmaélinger pa
40-42 °C uden ledsagende EHS-symptomer [11, 16].

Infektion

Infektion, enten nylig eller aktiv pa tidspunktet for fysisk anstrengelse, implicerer et aktiveret immunforsvar,

hvorfor teersklen for udviklingen af EHS formodes at veere lavere [4, 8, 17].
Dehydrering

Dehydrering reducerer sensitiviteten af HSR, og stressresponset eksacerberes ved fysisk anstrengelse fra et

hypohydreret udgangspunkt [18].
Medicinforbrug

Medicinforbrug kan inducere pavirkning af termoreguleringen og ses szerligt ved forbrug af antipsykotika [19].
Kompromitteret barrierefunktion i mave-tarm-kanalen ved NSAID-anvendelse i forbindelse med leengere

lebedistancer er desuden velbeskrevet [16, 20].
Fysiologi

Individets fysiologiske status udger en relevant betragtning for EHS-risikoen. Aldersmedieret reduktion i
varmeafgiftsevnen, kompromitteret HSR samt adipositas er associeret med vanskeligere varmeafgift [4, 8, 21].

Der er ingen overbevisende evidens for forskellig risiko for udviklingen af EHS blandt maend og kvinder.

Seerlig unikt for EHS er effekten af individets motivationsniveau og drivkraft for at preestere. Ved maratonlgb ses
kollaps pa baggrund af EHS hyppigst under den sidste fjerdedel af ruten og omkring mélstregen [9], hvor seerligt
preestationsfaktorer presser lgbere til greensen for deres fysiske kapacitet. Dette medierer en tilbgjelighed til at

negligere fysiske symptomer, og adfaerden er associeret med yngre alder af loberen [22].

Udredning og diagnosticering

EHS ses i forbindelse med fysisk anstrengelse, og symptomerne inkluderer sveer udmattelse, svimmelhed,
kvalme, opkastninger, diarré, takykardi, hyperventilation og kollaps [10, 11, 23]. Hudfarve, -temperatur og -
fugtighed er upalidelige indikatorer. CNS-dysfunktion er arketypisk for patientgruppen og omfatter eendret
bevidsthedsniveau, konfusion, irritabilitet, agitation samt ataksi og er klassisk uden fokalitet [4, 23]. EHS-
symptomer ligner dem, der ses ved andre anstrengelsesudleste tilstande sdsom hyponatrizemi, hypotension og
hypoglykeemi, hvorfor differentieringen kan veere vanskelig. Patienterne kan have konkurrerende tilstande

samtidig, og temperaturmaling er en essentiel adjunkt i differentialdiagnostikken.
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Triagering af den symptomatiske, og evt. kollapsede, sportsudever folger standard ABCDE-principper. Ved den
initiale gennemgang ber tidlig méling af rektaltemperatur hos den cerebralt pavirkede patient prioriteres. Orale,
tympaniske og hudtemperaturmélinger er invalide malingsformer. Er rektaltemperaturen = 40 °C, ivaerksaettes
behandling gjeblikkeligt. Da EHS kan manifestere sig ved temperaturer < 40 °C, m4 tilstedeveerelsen af EHS-

symptomer fortsat fore til keling under samtidig udredning af differentialdiagnoser.

Behandling

Guldstandarden for behandlingen af EHS er tidlig erkendelse af tilstanden, aggressiv keling under kontinuerlig
rektaltemperaturmaling, f.eks. vha. et rektaltermometer med lang probe, samt lebende monitorering af

vitalparametre. En reduktion i kernetemperatur til < 39 °C inden for »den gyldne halve time« er hovedmalet for
behandlingen, og paradigmet er »time is tissue« [23, 24]. Her naermer mortaliteten sig nul, og 100% overlevelse

er beskrevet i en storre serie af patienter med EHS, hvor dette behandlingsmal blev opnéet [2, 10, 21, 25].

En adeekvat keglingsrate er minimum 0,15 °C pr. minut [2, 12, 21] med reevaluering hvert tiende minut. Den mest
effektive kolingsteknik er nedseenkning af hele kroppen i koldt vand, sakaldt cold water immersion (CWI). CWI
er logistisk udfordrende, hvorfor andre kelingsmetoder som isposer placeret over nakke, aksiller og lysker samt
faciliteret evaporation af vaeske eller kolige, fugtige kleeder pd huden ogsé er acceptabelt [4]. Valget af
afkglingsmodalitet dikteres af den maksimale afkelingshastighed, der kan opnas ved de tilgaengelige ressourcer.
Saledes er EHS-behandlingen langs en lgbsrute, i et behandlingstelt eller pd en akutafdeling ressourcemaessigt
forskellig [5]. Under igangvaerende keling af patienter med EHS ses ikke sjaeldent diarré, opkastning,
kulderystelser og transient aggressivitet, hvor patienten kan blive kombattant. Responderer patienten
tilfredsstillende pa behandlingen, kan vedkommende efter en observationsperiode med acceptable vitale
parametre hjemsendes til fortsat observation, rehydrering og advisering om leegekontakt ved sendring i
almentilstanden eller anuri. Opnas derimod ikke tilfredsstillende bedring, ber transport til neermeste sygehus
planlaegges, hvor avanceret understgttende behandling kan iveerksaettes. Her skal mantraet »cool first, transport

second« kraftigt understreges, og alle patienter med EHS skal fortseette keling under transport [2, 10, 12].

Den videre intrahospitale specialistbehandling er uden for denne artikels omfang. Behandlingsalgoritme for

EHS preesenteres i Figur 1.
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FIGUR 1 Behandlingsalgoritme for anstrengelsesudlest hedeslag.
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CNS = centralnervesystemet; T,. = rektaltemperatur.

Akutte komplikationer

Akutte, alvorlige komplikationer til EHS omfatter rabdomyolyse, akut lever- og nyresvigt, SIRS, DIC og acute
respiratory distress syndrome [5, 11, 15, 26]. Komplikationerne kan kulminere i multiorgansvigt, der i lighed

med sepsis og storre traumer kraever understgttende og evt. intensiv behandling [4].

Prognose og opfalgning

Prognosen er gunstig ved tidlig og aggressiv behandling. Derimod eges risikoen for sequelae med varigheden af
hypertermien [11, 27]. Studier indikerer, at 15% af patienterne oplever anstrengelsesrelateret varmeintolerance

og endnu et EHS-tilfeelde inden for de forste to ar efter forste heendelse [11, 28, 29]. @get incidens af
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kardiovaskuleere haendelser, herunder myokardieinfarkt, iskeemisk hjertesygdom og kognitiv

langtidspavirkning, er ligeledes beskrevet [15, 23, 26, 30].

Tilbagevenden til fysisk aktivitet efter EHS kan vaere en bekymring hos sportsudevere. American College of
Sports Medicine har fremsat en raekke rekommandationer for gradvis reintroducering af fysisk aktivitet efter en
asymptomatisk periode og tendens til normalisering af biokemi (Tabel 1) [11, 23]. Der er dog fortsat sparsom

evidens for opfelgningsregimer og senkomplikationer, og fremtidig klinisk forskning pa omrédet gnskes.

TABEL 1 Aktuelle rekommandationer for opfelgning og aktivitetsgenoptagelse efter
anstrengelsesudl@st hedeslag®.

Omrade Rekommandationer

Biokemi Kontrol af organmarkerer hos praktiserende laage inden for 1 uge efter EHS
Nyre-, veeske-, levertal og kreatinkinase
Afvigende parametre kontrolleres mhp. nedadgdende tendens

Modificering af  Adressering af modificerbare risikofaktorer hos praktiserende lzege
risikofaktorer

Fysisk aktivitet  Afholdenhed fra fysisk anstrengelse i = 1 uge efter EHS
Genoptagelse forudsestter fraveer af symptomer og biokemisk normaliseringstendens
Gradvis optrapning af varighed og intensitet over 2-4 uger
Initial aktivitet ber veere i kelige omgivelser med gradvis akklimatisering til varmere
konditioner
Fuld aktivitet kan genoptages efter 2-4 uger med varmetolerance ved aktivitetsspecifik
akklimatisering og symptomfraveer
Ved persisterende varmeintolerance > 1 md. efter EHS kan HTT® overvejes [1, 17, 23]

EHS = anstrengelsesudlest hedeslag; HTT = heat tolerance testing.

a) Adapteret fra [23].

b) Refererer til en genoptreeningsprotokol udviklet af Israel Defense Forces og er ikke et implementeret
standardtilbud.

Konklusion

EHS er en alvorlig og potentielt livstruende tilstand, der kraever hurtig erkendelse og intervention. Tilstanden ses
i forbindelse med fysisk anstrengelse, primert hos unge, raske individer, og manifesterer sig klassisk ved
hypertermi og CNS-dysfunktion. Aggressiv keling inden for den gyldne halve time er afgerende for mortalitet og
morbiditet, hvor tilstanden ellers kan kulminere i multiorgansvigt og behov for intensivbehandling. Ved rettidig

behandling er prognosen god, og dedsfald kan forebygges.
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SUMMARY

Exercise-induced heatstroke

Exertional heatstroke (EHS) is a life-threatening medical emergency characterized by severe hyperthermia,
typically = 40 °C, and central nervous system dysfunction. EHS occurs during physical exertion and is often
exacerbated in hot and humid environments. Early recognition and rapid cooling to mitigate mortality and
morbidity is critical. Delayed intervention may lead to multiorgan failure due to prolonged hyperthermia.
Survival and recovery from EHS necessitate multidisciplinary efforts across prehospital care, advanced clinical

management, and follow-up with primary care physicians, as argued in this review.
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