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Pingutus-kuumarabandus: haigusjuhu
kirjeldus ja kirjanduse lilevaade

Alice Liivsalu?, Kadri Tamme?

Pingutus-kuumarabandus on iiha sagedamini esinev kuumaga seotud haiguste koige
raskem vorm, mis tekib iilemééarasel fiiiisilisel koormusel ja peamiselt noortel inimestel.
Haigust iseloomustab kehatiive temperatuuri téus iile 40,5 °C koos kaasneva teadvus-
hidirega. Pingutus-kuumarabanduse ja elundipuudulikkuste tekkes méangib rolli keha
termoregulatsiooni mehhanismide hdirumine ja sellest tulenev hiipertermia. Kuna haiguse
prognoos soltub hiipertermia kestusest, on seisundi digeaegne dratundmine ning patsiendi
kiire ja tohus jahutamine ravi seisukohast votmetidhtsusega. Sageli vajavad pingutus-
kuumarabandusega patsiendid hulgielundipuudulikkuse tottu intensiivravi, tiksikutel
juhtudel on ndidustatud maksasiirdamine. Artiklit illustreerib 45aastase meespatsiendi

haigusjuhu Kkirjeldus.

HAIGUSJUHU KIRJELDUS
45aastane varem terve mees osales suvel
rattamaratonil, mille kdigus hakkas ta
end halvasti tundma ja kollabeerus. Kiirabi
saabudes oli patsient teadvuseta (Glasgow’
koomaskaala 3 palli), hingas lorisevalt. Koha-
peal patsienti ei jahutatud ning rakendati
nn scoop-and-run-taktikat, et viia patsient
vdimalikult kiiresti haiglasse.
Erakorralise meditsiini osakonda saabu-
misel oli patsient jatkuvalt teadvuseta,
mistdttu ta intubeeriti ja viidi tile juhitavale
hingamisele. Patsient oli Sokis (vererdhk
70/40 mm Hg) ja vajas hemodiinaamika
toetuseks suures annuses noradrenaliini.
Lisaks tehti ventrikulaarse tahhiikardia tottu
elektriline kardioversioon. Haiglas mdddeti
esmaseks kehatemperatuuriks 41,7 °C
ning alustati patsiendi jahutamist: véliselt
kiilmaaplikatsioonide ja ventilaatori ning
sisemiselt endovaskulaarse kateetri abil.
Jahutusmeetodite abil dnnestus kehatempe-
ratuur langetada 37,5 °C-ni. Tehti kompuu-
tertoograafiline (KT) uuring peaajust,
rindkerest, kdhust ja vdikevaagnast, kus
ainsaks leiuks oli maosisu aspiratsioon
kopsudes. Patsient suunati edasiseks raviks
Pohja-Eesti Regionaalhaiglasse (PERH).
PERHi intensiivraviosakonnas oli patsient
jatkuvalt Sokis ning vajas seetdttu suures
annuses vasoaktiivset ja méddukas annuses
inotroopset ravi. Oliguuria ja jadkainete
taseme tousu tdttu vereanalliisides alustati
neeruasendusravi. Lisaks dgedale neeru-
kahjustusele tekkisid dissemineeritud

intravaskulaarse koagulatsiooni siindroom,
maksa tsiitoliilis ja stivenev maksapuudu-
likkus. Koagulopaatia raviks sai patsient
regulaarselt varskelt kiilmutatud plasma,
kriopretsipitaadi-fibrinogeeni kontsent-
raadi ja trombotsiilitide tilekandeid; tehti ka
plasmafereesi. Lisaks diagnoositi patsiendil
aspiratsioonipneumoonia, millega ei kaas-
nenud olulist oksligenisatsioonihdiret. Vere-
ringe stabiliseerus monevorra ja sedatsioon
lopetati, kuid patsient ei tulnud teadvusele.
Stiveneva maksapuudulikkuse téttu
suunati patsient 7. haiguspdeval Tartu
Ulikooli Kliinikumi, et hinnata patsiendi
sobivust maksasiirdamiseks. 10. haigus-
paeval otsustati maksasiirdamise konsii-
liumil votta patsient siirdamise ootelehele
ning juba samal pédeval saadi sobiv doonor-
maks ja tehti maksasiirdamine.
Postoperatiivne taastumine oli pikk:
piisis anuuriline neerupuudulikkus ning
jatkus neeruasendusravi, diurees taastus
26. haiguspédeval. Operatsioonijargsel
perioodil diagnoositi KT-uuringul kopsuar-
teri trombemboolia, mille raviks suurendati
madalmolekulaarse hepariini annust. Parast
operatsiooni ei tulnud patsient pikemat
aega teadvusele. 18. haiguspdeval tehtud
peaaju magnetresonantstomograafilisel
uuringul ilmestus molemas oimu-, saare-,
kiiru- ja otsmikusagaras simmeetriline
kortikaalse hallaine signaalimuutus, difu-
siooni restriktsioon. 27. haiguspdeval tuli
patsient teadvusele, kuid kontakt temaga
oli raskendatud; diagnoositi sensomotoorne
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Tabel 1. Kuumaga seotud haiguste klassifikatsioon (3, 4, 34, 49)

Kuumaga
seotud Raskus-
Staadium haigus Siimptomid aste Ravi
| Kuuma- Lihasevalu ja -jaikus, Kerge Esmaabi ja jélgimine: transport varjulisse, jahedamasse
krambid lihasespasmid kohta; puhkamine; suukaudne vee ja elektroliilitide asendus.
(enamasti Siimptomite paranemisel ei vaja taiendavat meditsiinilist
alajasemetes) hindamist
Kuuma- Pearinglus, Kerge Esmaabi ja jélgimine: transport varjulisse, jahedamasse
siinkoop norkus, liihiajaline kohta; puhkamine; suukaudne vee ja elektroliiiitide asendus.
teadvuskadu kiire Stiimptomite paranemisel ei vaja taiendavat meditsiinilist
taastumisega hindamist
I Kuuma- Peavalu, pearinglus, Méddukas  Kiirabi / erakorralise meditsiini osakond: transport
kurnatus iiveldus ja jahedamasse kohta, kehatemperatuuri mé6tmine (NB!
oksendamine, vdib olla normaalne); veenisisene iso- voi hiipertooniline
kurnatus, janutunne, infusioonravi vedeliku ja elektroliiiitide asenduseks (1-2 liitrit
profuusne higistamine kristalloidlahust kiirusega 500 ml/t)
I Kuuma- Kehatiive temperatuur Raske Haigla (vajaduse korral intensiivraviosakond):
rabandus >40,5°Cja kehatemperatuuri alandamine ja sailitamine; infusioonravi;

teadvushaire

elundite funktsiooni jélgimine ja toetav ravi

afaasia. Logopeedilise ravi ja fiisioteraa-
piaga hakkas seisund aeglaselt paranema;
57. ravipdeval suunati patisent edasiseks
raviks PERHi, kus taastusravi jatkus.
Pdrast haiglast vdljakirjutamist on patsient
neuroloogiliste funktsioonide taastamiseks
saanud veel taastusravi, ent piisima on
jddnud lithimélu hdired ja méningane méalu
kédepdrasuse hiire.

SISSEJUHATUS

Kuumalained ja kuumaga seotud haigused
on kogu maailmas muutumas {iha sage-
dasemaks probleemiks ning viljakutseks
ka meditsiinististeemile - 2022. aastal oli
Euroopas tle 60 000 kuumusest tingitud
surmajuhtumi (1). Kliimamuutuste tdttu on
kuumarabanduse pohjustatud surmajuhtu-
mite arv tousvas trendis ning arvatakse, et
2050. aastaks suureneb vastav nditaja veel
2,5 korda, mistottu on oluline teada nii
haiguse patogeneesi kui ka ravi aspekte (2).

Kuumaga seotud haigused on katus-
termin erineva raskusastmega seisundite
kohta, mis vdivad tekkida kokkupuutel
korge temperatuuriga ja mida saab vasta-
valt raskusastmele jaotada staadiumitesse
(vt tabel 1). Kui tildiselt on I ja II staadium
adekvaatse esmaabi korral taaspddrduvad,
vbivad need tdhelepanuta jdddes progres-
seeruda III staadiumiks ehk kuumaraban-
duseks (3, 4).

Kuumarabanduseks peetakse kehatiive
temperatuuri téusu tle 40,5 °C, millega
kaasneb teadvushdire (5). See on kuumaga
seotud haiguste kdige raskem vorm, mida
jaotatakse tekkepdhjuste jargi klassikaliseks

Tabel 2. Pingutus-kuumarabanduse riskitegurid (23)

TEGURID

VOIMALIK POHJUS

Sotsiaalsed tegurid

Funktsionaalsed

tegurid

Liigne motivatsioon, kaaslaste/treeneri surve

Madal treenituse aste, ebapiisav aklimatisatsioon,
lilekaal, ebasobiv riietus

Omandatud tegurid Viiruslik/bakteriaalne infektsioon, dehiidratsioon,

Kaasasiindinud

tegurid

Ainete

kuritarvitamine

unepuudus, higinddrmete disfunktsioon

Ektodermaalne anhidrootiline diisplaasia,
krooniline idiopaatiline voi perekondlik anhidroos

Amfetamiin ja amfetamiinitaolised ained, MDMA,
kokaiin, PCP, LSD, siinteetilised stimulandid, alkohol

MDMA - 3,4-metiileen-dioksii-N-metiilamfetamiin; PCP -
feniilltsikloheksuiilpiperidiin; LSD - lisergiidhappe dietiitilamiid

ehk passiivseks ning fiiiisilise pingutusega
seotud kuumarabanduseks.
Klassikaline kuumarabandus tekib

viliskeskkonna korge temperatuuri ja keha
puudulike termoregulatsiooni mehhanis-
mide koosmojul ning see esineb peamiselt
haavatavamatel inimestel, nditeks lastel,
eakatel voi krooniliste haigustega inimestel.
Pingutus-kuumarabanduse pdhjuseks on
tilemddrane fiitisiline koormus ning olulise
erinevusena klassikalisest vormist voib
seisund tekkida ka juhul, kui timbritseva
keskkonna temperatuur ei ole méarkimis-
vadrselt korge. Peamiseks riskiriihmaks
on noored inimesed, kes sooritavad kuuma
ilmaga flsilisi pingutusi: enamasti sport-
lased, kaitsevéelased, tuletorjujad jt (6-8).

Pingutus-kuumarabanduse tekkeriski
hindamine on keeruline, kuna selline
seisund v6ib ilmneda ka tingimustes, mida
inimene on sarnase fiilisilise aktiivsuse
juures varem hdsti talunud (9). Tabelis 2
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on vilja toodud pingutus-kuumarabanduse
peamised riskitegurid.

PATOGENEES

Homoostaasi tagamiseks peab keha-
tiive temperatuur piisima hiipotalamuse
madratud lahtepunkti ldhedal, milleks
on imetajatel 37 °C (10). Hiipertermia on
kehatiive temperatuuri tous iile selle ldhte-
punkti ning see on oodatav vastus kuumas
keskkonnas viibimisele v6i ainevahetuse
kiirenemisele. Selle valtimiseks ja liigsest
soojusenergiast vabanemiseks on kehal
erinevad termoregulatsiooni mehhanismid:
konvektsioon, konduktsioon, soojuskiirgus
ja aurustumine. Oluline on maérkida, et

Fusiline pingutus

v

Ainevahetuse
kiirenemine

Termoregulatsiooni
Hupertermia ~ —» mehhanismide
# aktiveerumine

Siseelundite

Sidame
minutimahu
suurenemine

—]

Naha ja lihaste
perfusiooni perfusiooni
suurenemine vahenemine

> Tsentraalvenoosse <

rohu langus

v

Kehatiive
temperatuurijatkuv
tous

v

Rakukahjustus
Soolestiku
labilaskvuse tous

v

SIRS

v

Hulgielundipuudulikkus

. NS

<«

Hitbimishaired
Maksapuudulikkus
Kesknarvisiisteemi diisfunktsioon
Age neerukahjustus
Rabdomiioloos
Stidame-veresoonkonna haired

SIRS - slisteemne poletikureaktsioon, systemic inflammatory response syndrome

Joonis 1. Pingutus-kuumarabanduse patogenees (23).

hiipertermia ei ole kuumaga seotud haiguse
stinoniiim - kuumaga seotud haigus tekib
alles siis, kui eelmainitud jahutavad mehha-
nismid muutuvad ebatdhusaks (4).

Pingutus-kuumarabanduse patoge-
nees on siiani moénevorra ebaselge, kuid
selle tekkes on lisaks termoregulatsiooni
mehhanismide hdirumisele oluline roll ka
muutustel sidame-veresoonkonnas. Fiitisi-
lisel koormusel suunatakse tavaparasest
suurem osa sidame minutimahust lihaste
ja naha verega varustamiseks ning siseelun-
dite perfusioon voib selle arvelt vdheneda
kuni 30% (11). Soolestiku hapnikuvaeguse,
hiipertermiast tingitud rakukahjustuse ja
okstlidatiivse stressi koosmdjul suureneb
soolte labilaskvus ning bakterid ja toksiinid
hakkavad lekkima siisteemsesse vererin-
gesse. Sealjuures on maksa funktsioon
kuumarabanduse véljakujunemise ja haiguse
prognoosi seisukohast kriitilise tdhtsusega:
terve maks suudab portaalveenisiisteemi
kaudu maksa joudvad endotoksiinid kdrval-
dada, kuid hiipertermia tottu hdirunud
retikuloendoteliaalsiisteemi funktsiooni
korral tekib endotokseemia ning siisteemne
poletikureaktsioon (systemic inflammatory
response syndrome, SIRS). SIRSi korral vaba-
nevad kontrollimatult poletikumediaatorid,
mis kutsuvad kehas esile laialdase ja sageli
tasakaalustamata kaitsemehhanismide akti-
veerumise. Uleméirane pdletikureaktsioon
soodustab omakorda erinevate elundipuu-
dulikkuste teket (12-14). Kuumuse otsesel
kahjulikul toimel vabanevad rakkudest nn
kuumasoki valgud (heat shock proteins,
HSP), mis osalevad samuti poletiku tekkes
(15). Pingutus-kuumarabanduse patoge-
neesi on lihtsustatud skeemina kujutatud
joonisel 1.

Kuumarabanduse korral suureneb veres
mirkimisvddrselt mitmete hiilibimist
soodustavate faktorite tase ning samal
ajal langeb peamiste fiisioloogiliste anti-
koagulantide tase, mistottu voivad tekkida
erinevad hiiibimishédired, sh disseminee-
ritud intravaskulaarse koagulatsiooni (DIK)
erinevad vormid (16). DIK vdib omakorda
pdhjustada hemoliiiitilist aneemiat (17).
D-dimeeride tase touseb kuumarabanduse
varajases ja keskmises faasis, kuid langeb
koige raskema elundikahjustuse faasis
(18). D-dimeeride taseme tous on eraldi-
seisev riskitegur ka dgeda neerukahjustuse
vdljakujunemisel (19). Haiguse varajases
faasis saab D-dimeeride ja APTT véartusi
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kasutada kuumarabanduse raskusastme
hindamiseks (20).

Maksakahjustuse peamine pohjus on
poletikureaktsioonist ja okslidatiivsest
stressist tingitud massiline hepatotsiititide
lagunemine, mis toimub erinevate raku-
surma mehhanismide vahendusel. Laguneva-
test maksarakkudest vabanevad mediaatorid
soodustavad omakorda rakkude havimist,
mistdttu voib kahjustus kiiresti siiveneda
(14). Kuumarabanduse patogeneesis mangib
olulist rolli Kuppferi rakkude kahjustus,
kuna just need rakud vastutavad endotok-
siinide korvaldamise eest (21). Lisaks on
Kuppferi rakud tihed olulisemad podletiku-
mediaatorite allikad maksas, mistottu
stivendab nende kahjustus SIRSi (22).

Kesknérvisiisteem on hiipertermia suhtes
eriti tundlik, mistottu on kuumarabanduse
esimene simptom sageli teadvushdire
(segasusseisund, deliirium, epileptilised
hood, kooma) (23, 24). Koige sagedamini
saab kahjustada vidikeaju, kuid méjutatud
voivad olla ka teised peaaju piirkonnad (25).
Keskndrvisiisteemi kahjustus tekib arvata-
vasti mitme mehhanismi kaudu. Pdletiku
kdigus vabanevad tsiitokiinid pdhjustavad
rakukahjustust nii otseselt apoptoosi
soodustades kui ka kaudselt hematoent-
sefaalbarjddri labilaskvust suurendades.
Tekib aju verevarustust hdiriv vasogeenne
turse, mis koos kaasneva elundite hiipoper-
fusiooniga vdib pdhjustada ndrvirakkude
isheemilise kahjustuse. Kuumarabanduse
patogeneesis on oluline Purkinje rakkude
kahjustus, kuna neis on kdige suurem HSPde
sisaldus; sealjuures voib HSPde pdletiku-
vastust vdimendav toime neuroloogilist
kahjustust stivendada (24, 26).

Age neerukahjustus tekib ligi 90%-1
pingutus-kuumarabandusega patsientidel
ning selle viljenduseks on oliguuria, elekt-
roliititide korvalekalded ning vereseerumi
kreatiniini taseme téus. Neerukahjustuse
tekkes méngivad arvatavasti rolli nii hiiper-
termia otsene modju, neerude hiipoperfu-
sioon kui ka SIRS; oluliseks riskiteguriks
on DIK-stindroom (19, 27).

Rabdomiioliitis ehk skeletilihasrakkude
kiire lagunemine fiitisilise pingutuse ja
kuumuse koosmojul on pingutus-kuuma-
rabanduse iiks sagedasemaid tiisistusi.
Juhtivaks patogeneetiliseks mehhanismiks
on lihasrakkude massiline lagunemine
ning rakkudest vabanevate komponentide
kahjustav moju teistele elunditele, eelkdige

neerudele. On ndidatud, et pingutus-kuuma-
rabandusega patsientide kreatiini kinaasi
ja miioglobiini tase veres esimese 24 tunni
jooksul pédrast kuumarabandust voib olla
nii dgeda neerukahjustuse tekke kui ka
elulemuse osas prognostilise vddrtusega,
seejuures on miioglobiin kuumarabanduse
kontekstis tundlikum marker kui kreatiini
kinaas (27-29).

Stidame-veresoonkonna hiired voivad
kuumarabanduse korral tekkida nii hiipovo-
leemia kui ka stidame minutimahu timber-
jaotumise tottu; Soki korral on enamasti
tegu distributiivse Sokiga. On nédidatud, et
vasopressoorset toetust vajav hiipotensioon
on seotud suurema suremuse ning halvema
neuroloogilise taastumisega (30). Kuuma-
rabanduse moéju kohta miiokardi struk-
tuurile ja funktsioonile on teada killaltki
vihe, kuid teatud seoseid on siiski leitud.
Stidame minutimahu iimberjaotumine voib
pdhjustada miiokardi isheemiat ja sellest
tulenevalt siidamerakkude fibroseerumist;
rabdomiioliitisi tottu tekkiv hiiperkaleemia
voib pohjustada siidame riitmihdireid.
Stidamekahjustuse teket ja kuumaraban-
duse prognoosi peegeldab veres troponiin
[ taseme tous, mille vadrtus piisib korgena
ligikaudu 3 pdeva parast kuumarabandust.
Ehhokardiograafial ning miiokardis ptisivad
muutused kauem, vihemalt 14 pdeva. On
nédidatud, et kuumarabanduse ldbipddemine
voib soodustada stidame-veresoonkonnahai-
guste teket hilisemas elus (15, 31).

DIAGNOOSIMINE JA ESMAABI

Kuumarabanduse edukas kasitlus algab
seisundi digeaegsest dratundmisest. Sellele
aitab kaasa nii rahvastiku kui ka meedikute
teadlikkuse suurendamine ning valmis-
olek riskihooajal (palavad ilmad, riiklikud
kuumahoiatused) seisundit kahtlustada
(32). Kuumarabandus on kliiniline diag-
noos, mis pohineb triaadil: 1) hiipertermia;
2) teadvushdire; 3) hiljutine kokkupuude
kuuma ilmaga (klassikaline kuumara-
bandus) véi flisiline pingutus (pingutus-
kuumarabandus) (23). Nende Kriteeriumite
olemasolu korral tuleks voimalikult ruttu
modta kehatiive temperatuuri, eelistatult
rektaalselt. Selle véimaluse puudumisel,
kuid kuumarabanduse tugeva kliinilise
kahtluse korral voib alustada empiirilise
ravi ja jahutamisega (33). Diferentsiaaldiag-
noosidena tuleks arvesse votta meningiiti
ja entsefaliiti, epilepsiat, ravimmiirgistust,
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Tabel 3. Kuumarabanduse ravipohimatted eri ravietappides (23, 34)

RAVIETAPP RAVIPOHIMOTE

Kiirabi Kuumarabanduse diagnoosihiipoteesi kinnitamine, kehatiive temperatuuri
moodtmine, kehatiive kiire jahutamine < 39 °C ning seejérel transport

haiglasse

Erakorralise meditsiini Kehatiive temperatuuri jalgimine ja jatkuv jahutamine < 38 °C, esmased
osakond vereanaliiisid, infusioonravi

Intensiivraviosakond  Kehatiive temperatuurijalgimine ja hoidmine < 38 °C, vereanaliiiside
rutiinne kordamine, elundite funktsiooni jalgimine ja vajaduse korral toetav

simptomaatiline ravi

rasket dehiidratsiooni ning erinevaid meta-
boolseid stindroome (23).

Kuumarabanduse olulisemad ravipohi-
motted on etapiviisi toodud tabelis 3.

Kuumarabanduse diagnoosimisel on
koige olulisem esmane ravivote patsiendi
kehatiive kiire ja efektiivne jahutamine alla
39 °C. Pingutus-kuumarabanduse korral
peaks jahutamine toimuma kiiremini kui
0,1 °C minutis, parima prognoosi jaoks
tuleks eesmidrkvaartuseni jouda 30 minuti
jooksul. Selleks sobib hésti nditeks patsiendi
sukeldamine kiilma veega tdidetud vanni voi
patsiendi iilevalamine kiilma veega ja keha
jahutamine ventilaatoriga. Erinevaid jahu-
tusmeetodeid vorrelnud hiljutisest metaana-
lutsist selgus, et patsiendi sukeldamine
1-17 °C vette oli teistest passiivsetest jahu-
tusmeetoditest oluliselt kiirem ja téhusam,;
samas on selle meetodi kasutamine logis-
tilistel pohjustel sageli keeruline (34, 35).
Erinevalt klassikalisest kuumarabandusest
kehtib pingutus-kuumarabanduse korral
printsiip ,cool first, transport second” ehk
patsienti tuleks esmalt kohapeal jahutada
ja alles siis haiglasse transportida, kuna
on ndidatud, et hilisem jahutamine ning
kehatemperatuuri eesmérkvédrtuse saavu-
tamine kauem kui 60 minutiga on seotud
halvema prognoosi ja suurema suremusega
(23, 34, 36).

Erakorralise meditsiini osakonda joud-
misel tuleb jatkata jahutamisega, kuni
kehatemperatuur on alla 38 °C (nt jahutavate
méhiste voi tsentraalveenikateetri kaudu
4 °C infusioonilahuste manustamise abil).
Kui on voimalik manustada jahutatud kris-
talloidlahuseid, aitab see kehatemperatuuri
langetamist kiirendada, kuid eraldiseisva
meetodina pole see piisavalt kiire ja tohus
(34, 37). Lisaks kehavilisele jahutamisele
on kirjeldatud ka téhusaid kehasiseseid
jahutamismeetodeid, nditeks intravasku-
laarse balloonkateetri siisteemi véi teiste

seadmete abil (3). Kui patsiendil esinevad
epileptilised hood, tuleb need kupeerida
veenisisesi bensodiasepiinide manustami-
sega (23). Oluline on kiiresti votta esmased
vereanaliilisid ja vajaduse korral elektroliili-
tide korvalekaldeid korrigeerida. Kuna liigse
higistamise, soolakao ja dehiidratsiooniga
kaasneb sageli hiipovoleemia, on vajalik
adekvaatne infusioonravi kristalloidla-
hustega. Soki korral tuleks hoida keskmist
arteriaalset rohku iile 65 mm Hg; vajadusel
kasutada vasopressoorset toetust (23, 36).
Oluline on rohutada, et kehatiive jahu-
tamist ei saa kiirendada ravimitega. Anti-
piireetikumid (aspiriin, paratsetamool) ei
ole kuumarabanduse korral téhusad ning
voivad koagulopaatiat ja maksapuudulikkust
hoopiski stivendada (23). Mitmed ravimid,
mis oleksid kuumarabanduse korral poletiku
ja koagulopaatia vihendamiseks teoreeti-
liselt tohusad, on veel loomkatsete faasis
ning vajavad tdiendavaid uuringuid (34).

INTENSIIVRAVI
Kuumarabanduse kodige raskem tiisistus ja
peamine surmapohjus on hulgielundipuu-
dulikkus (38). Kuna peale erinevate jahu-
tamismeetodite on kuumarabanduse ravi-
voimalused kiillaltki piiratud ja suunatud
elundite funktsiooni toetamisele, on kdige
olulisem piitida hulgielundipuudulikkuse
teket ennetada. Enamikul juhtudel aitab
patsiendi tohus jahutamine elundite funkt-
siooni taastada, ent tdielikuks paranemiseks
ei pruugi sellest alati piisata. Pdrast esmast
stabiliseerimist on olulisemad raviprint-
siibid kohene siimptomaatiline elundeid
toetav ravi ning SIRSi tekke véimalusega
arvestamine (23, 34).
Intensiivraviosakonnas tuleb jatkata
patsiendi kehatiive temperatuuri regulaarset
modtmist rektaalse, intravesikaalse voi
otsese mdotmise teel verest ning hoida keha-
tlive temperatuuri alla 38 °C. Resistentse
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hiipertermia korral vdib osutuda vajalikuks
jahutussondi kasutamine voi kehavéline
vere jahutamine, néditeks pideva neeruasen-
dusravi abil. Vereanaliiiise tuleks esimese
48 tunni jooksul korrata vihemalt iga 12
tunni jarel; edaspidi iga 24 tunni jarel (23).

Kérge riski prognostilised tegurid
esimese 24 tunni jooksul on dge seede-
traktikahjustus, tahhtikardia, teadvus-
hiire ja tldbilirubiini taseme tdus veres.
Ka seerumi laktaadi tous on nii suremuse
kui ka erinevate elundipuudulikkuste
eraldiseisev riskitegur (39). Intensiivravis
laialt levinud APACHE (acute physiology
and chronic health evaluation) 11 ja SOFA
(sequential organ failure assessment) skoor
aitavad prognoosida patsiendi elulemust,
kuid ei pruugi kuumarabanduse korral olla
piisavalt tdpsed (38).

Kerge v6i médduka hulgielundipuudu-
likkuse korral on vajalik patsiendi hemo-
diinaamikat invasiivselt jalgida; raske
hulgielundipuudulikkuse korral on vajalik
elundiasendusravi. Sidamepuudulikkuse
tekkel tuleb vajaduse korral manustada
inotroopseid ravimeid, teostada ehhokar-
diograafia ning jilgida EKGd. Age hinga-
mispuudulikkus voib tekkida sekundaarselt
aspiratsioonipneumoonia voi dgeda respi-
ratoorse distressi stindroomi (ARDS) tottu.
Patsiendile peab vajaduse korral manustama
lisahapnikku, et tagada SpO, > 90%; ARDSi
korral tuleb patsient intubeerida ja viia
iile juhitavale hingamisele, lisaks viltida
vedeliku lilekoormust (23, 34).

DIKi ja teiste koagulopaatiate korral
saab raviks manustada vdrskelt kiilmutatud
plasmat ja/vdi kriiopretsipitaati; raske
trombotsiitopeenia korral tuleb teha trom-
botsiititide massi tilekanne. On nédidatud, et
koagulopaatiad voéivad siiveneda esimestel
pdevadel parast kuumarabandust, mistottu
tuleb hiiibimisnditajaid regulaarselt hinnata
(40).

Maksapuudulikkuse korral tuleb maksa
funktsiooni ja neuroloogilist staatust
entsefalopaatia tekkeriski tottu jdlgida
vdahemalt 4 pdeva parast kuumarabanduse
teket ning vajaduse korral maksa funkt-
siooni N-atsetiitiltsiisteiini voi protrom-
biini kompleksi manustamisega toetada.
Entsefalopaatia ja ajuturse tekkel voib
patsient vajada intubeerimist ja tileviimist
juhitavale hingamisele; kergematel juhtudel
soovitatakse manustada hiipertoonilist 3%
soolalahust vdi mannitooli, lahtisteid voi

teha hemofiltratsiooni (23). Ajuturse ja
isheemilise kahjustuse vihendamiseks on
kasutatud ka hiiperbaarilist hapnikravi (41).
Uksikutel juhtudel, kui maksa funktsioon
ei taastu konservatiivse raviga, voib olla
vajalik maksasiirdamine. Maksasiirdamist
tuleb kaaluda juhupdhiselt ning konkreetsed
ndidustused selle kohta puuduvad. Enne
siirdamisotsuse tegemist tuleb vidlistada
pédrdumatu ajukahjustus. Kasu voib olla
pidevast EEG jalgimisest (42-44). Hoolimata
edukast ravist véivad kuumarabanduse
jarel tekkida piisivad keskndrvisiisteemi
tlisistused, sh vdikeaju ataksia, kognitiivsed
hiired, diisfaagia ja afaasia (40).

Ageda neerukahjustuse ja rabdomiio-
lutsi kédsitluse nurgakivi on intensiivne
infusioonravi. Diureesi eesmadrkvairtuse
> 50 ml/kg tunnis tagavad infusioonravi
kristalloidlahustega ja diureetikumide
manustamine; samal ajal tuleb jilgida
vererdhku ja diureesi. Vedeliku tilekoor-
muse, raske atsidoosi, hiiperkaleemia voi
ureemia korral voib vajalikuks osutuda
neeruasendusravi. Seejuures on ndidatud,
et algselt sarnaste APACHE II skooriga
kuumarabanduse patsientide puhul voib
neeruasendusravi suremust vihendada (23,
45). Oluline on jalgida elektroliiiitide taset
ja korvalekaldeid korrigeerida. Jadkainete
kiiremaks eritumiseks voib uriini alkalisee-
rimiseks manustada naatriumbikarbonaati,
samas jalgides, et selle tagajirjel ei tekiks
hiiperkaltseemiat ja metaboolset alkaloosi

23).
PROGNOOS

Intensiivravi vajavate kuumarabanduse
juhtude korral on suremus pea 60% ning
isegi esialgsel paranemisel on pikaajaliste
tisistuste teke kiillaltki sage. Samas on
oluline mainida, et pingutus-kuumara-
banduse suremus on vorreldes klassikalise
kuumarabandusega oluliselt madalam,
kuna seisundi oigeaegse dratundmise ja
raviga on noorte ja iildiselt tervete inimeste
tervistumise prognoos hea (40). Ligikaudu
kolmandikule kuumarabanduse patsienti-
dest jaab pusiv kognitiivne vdi motoorne
defitsiit. Prognoos on halvem, kui tihe v&i
mitme elundi puudulikkus piisib kauem
kui 96 tundi (23).
Pingutus-kuumarabandusest taastumise
aeg on individuaalne, kuid enamik patsiente
paraneb tidielikult méne nddalaga. Taastu-
mist saab hinnata nii kliinilise paranemise
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kui ka elundite funktsiooni peegeldavate
biomarkerite abil. Enne fiitisilise koormuse
juurde tagasi podrdumist tuleb piiiida
kindlaks teha kuumarabanduse vallan-
danud tegur(id) ning todle voi treeningule
naasmisel hakata jark-jargult suurendama
nii koormust kui ka timbritseva keskkonna
temperatuuri, pidades meeles, et parast
kuumarabandust on suurem risk uue
episoodi tekkeks just esimese kahe aasta
jooksul (46-48).

KOKKUVOTE

Pingutus-kuumarabandus on iiha sageda-
mini esinev aegkriitiline seisund, mida
tuleks riskihooajal teadvushdirega patsien-
tide esmases kisitluses arvesse votta. Kuna
haiguse prognoos sdltub hiipertermia
kestusest, on ravi nurgakiviks kehattive
kiire ja efektiivne jahutamine (kiiremini
kui 0,1 °C minutis, eesmarkvairtus alla
39 °C). Lisaks jahutamisele on oluline roll
vedeliku ja elektroliiitide asendusel ning
simptomaatilisel elundeid toetaval ravil,
et ennetada hulgielundipuudulikkuse teket.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autoritel puudub huvikonflikt seoses artiklis kajastatud teemaga.
Autorid tanavad patsienti, kes oli néushaidgusjuhu avaldamisega,
ja kinnitavad, et avaldamiseks on saadud patsiendi teavitatud
nousolek.

SUMMARY

Exertional Heat Stroke: A Literature
Review and Case Report

Alice Liivsalu?, Kadri Tamme?

Exertional heat stroke is the most severe
form of heat-related illness, occurring with
increasing frequency, particularly among
young individuals during excessive physical
exertion. This condition is characterized by
a core body temperature exceeding 40.5°C,
accompanied by neurological dysfunction.
The main factors in the development of
exertional heat stroke are disruptions in
the body’s thermoregulatory mechanisms,
leading to hyperthermia and its damaging
effects on organs — both directly and indi-
rectly — through a systemic inflammatory
response. Since its prognosis depends on
the duration of hyperthermia, early recog-
nition of the condition and rapid, effective
cooling are crucial for treatment. Patients
with exertional heat stroke often require

intensive care due to multiple organ failure,
and in rare cases, liver transplantation
may be necessary. The article includes a
case study of a 45-year-old male patient to
illustrate the condition.
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Pikaajaline gabapentiini
kasutamine suurendab
dementsuse ja kognitiivsete
hdirete kujunemise riski

Gabapentiin on 1993. aastast
kasutusel algselt krambivastase
ravimina, kuid tle 20 aasta on
seda edukalt kasutatud krooni-
lise, peamiselt neuropaatilise valu
(diabeetiline neuropaatia, post-
herpeetiline neuralgia) raviks.
Gabapentiin on laialdaselt kasutusel
ka kroonilise nimmevalu ning
kroonilise liigesevalu leevenduseks.
Kirjanduses on vastukdivad andmed
gabapentiini kasutamise seoste
kohta dementsuse kujunemisega.

USA mitme iilikooli koos-
t60s valminud retrospektiivses

uuringus analiitisiti USA tervise-
andmebaasis TriNex registreeritud
tdiskasvanud isikute andmete
pohjal gabapentiini kasutamise ja
dementsuse kujunemise seoseid.
Neist 26 146 isikut olid kroonilise
nimmevalu raviks pikemat aega
kasutanud gabapentiini. Vordlus-
rithma moodustas 26 146 eelneva
rithmaga demograafiliste, sooliste
ja tervisenditajate poolest sarnast
isikut, kellele gabapentiini ei olnud
madratud.

Vorreldes kontrollrithmaga oli
isikute grupis, kellele oli kirju-
tatud 6 v6i enam gabapentiini
retsepti 10aastase jalgimispe-
rioodi jooksul, 29% vorra suurem
dementsuse ja 89% vorra suurem
kergete kognitiivsete hairete kuju-

nemise risk. 18-64aastaste isikute
rithmas (selles uuringus noorema-
ealistel) oli gabapentiiniga ravi-
tutel kahekordne dementsuse
ja kergete kognitiivsete hairete
risk vorreldes nendega, kellele
gabapentiini ei mdaratud. Dement-
suse ja kognitiivsete hdirete risk
suurenes ka seoses gabapentiini
kasutamise aja pikkusega.

Gabapentiini maarates tuleb
kindlasti jalgida ka patsiendi
kognitiivset voimekust ja vajaduse
korral ravi katkestada.
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