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Heat stroke in the dog and cat -
pathogenesis, pathophysiology
and treatment

Przeworski A., Gtodek J., Department of Surgery
and Radiology, Faculty of Veterinary Medicine,
University of Warmia and Mazury in Olsztyn

The aim of this paper was to present a problem of
heat stroke in the dog and cat. Heat stroke is the
elevation of body temperature above physiological
level due to the production of excessive heat, exposure
to excessive ambient temperature or failure to heat
loss. There is severe hyperthermia and heat stroke
is regarded as a life threatening condition. The
aim of this article was to present and discuss the
pathogenesis and pathophysiology of heat stroke in
clinical terms. Moreover, the article presented the
molecular level of this condition; the chaperones, heat
shock proteins. Here, the recent questions including
prognosis and therapy, with the special stress on
techniques for the rapid cooling of the body, were
also commented. Information contained in the article
will help to systematize and improve responsiveness
and proceeding with heat stroke cases in dogs and
cats, which may significantly affect the subsequent
prognosis and the outcome of this condition in
patients.
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thermoregulation.

dar cieplny stanowi najcigzsza po-

sta¢ niepirogennej hipertermii, gdyz
jest stanem bezpos$redniego zagrozenia zy-
cia. Czesciej dotyczy pséw niz kotéw (1).
W medycynie czlowieka w jednej z defini-
cji okreslany jest jako: ,postac hipertermii
zwigzana z ogdlnoustrojowa odpowiedzia
zapalng prowadzaca do zespotu niewydol-
no$ci wielonarzadowej (MODS), w kt6-
rym przewaza encefalopatia” (2). Udar
cieplny pojawia sie, gdy organizm nie jest
w stanie odprowadzi¢ nadmiaru ciepta za
pomoca réznych mechanizméw fizjolo-
gicznych i reakeji behawioralnych (3, 4).
Najczesciej notuje sie temperature ciala
powyzej 41-42°C (1, 4, 5). W przeciwien-
stwie do pirogennej hipertermii (goraczki),

Tabela 1. Czynniki ryzyka rozwoju udaru cieplnego (1, 4
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podczas udaru cieplnego nie dochodzi do
przesuniecia punktu nastawczego osrod-
ka termoregulacji znajdujacego sie w polu
przedwzrokowym (area preoptica) przed-
niej czesci podwzgdérza (4, 6).

Rozréznia sie dwa typy udaru cieplne-
go: klasyczny i wysitkowy. Klasyczny zwia-
zany jest z wysoka temperatura otoczenia,
za$ wysitkowy powodowany jest zwigkszo-
ng aktywnoscia fizyczna zwierzecia (1, 6).

Udar cieplny wystepuje przewaznie
w miesigcach letnich ze wzgledu na wy-
soka temperature powietrza w ciggu dnia,
szczeg6lnie gdy towarzyszy mu wysoka wil-
gotno$¢ powietrza (1). Wystepuja réwniez
czynniki, ktére zwiekszaja ryzyko rozwoju
udaru cieplnego oraz jego nawrotu. Wsréd
nich rozréznia sie czynniki endogenne i eg-
zogenne (tab.1; 1,4, 6,7, 8,9, 10).

Patogeneza udaru cieplnego

Przegrzanie, a w konsekwencji udar ciepl-
ny indukuja nastepujace odpowiedzi or-
ganizmu: termoregulacje, aklimatyzacje,
reakeje ostrej fazy i ekspresje biatek szo-
ku cieplnego.

Termoregulacja

Ssaki jako zwierzeta statocieplne dyspo-
nuja mechanizmami pozwalajacymi utrzy-
macd temperature ciala na poziomie opty-
malnym do przeprowadzania zlozonych,
wewnatrzkomérkowych proceséw bio-
chemicznych.

Zmiana temperatury ciata lub otocze-
nia powoduje stymulacje termorecepto-
réw centralnych i obwodowych. Juz wzrost
wewnetrznej cieploty ciata o 1°C wyzwala

,6,7,8,9)

Endogenne

Otytosé

Wysoka wilgotnos¢ powietrza

Ciemne umaszczenie oraz gruba siers¢

Brak aklimatyzacji

Wiek (zwierzeta bardzo mtode i bardzo stare)

Pomieszczenia zamknigte niewentylowane

Zesp6t brachycefaliczny

Utrudniony lub brak dostepu do wody

Czynniki ryzyka

Porazenie krtani

Kagance utrudniajace zianie

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego

Leki (B-blokery, diuretyki petlowe, fenotiazyny)

Choroby uktadu nerwowego i nerwowo-miesniowego

Zatrucia (strychnina, metaldehyd, orzechy ma-
kadamia)

Hiperadrenokortycyzm,
Hipertyreoza, phaeochromocytoma

kaskade reakcji majacych na celu powrét
do réwnowagi. Odpowiedzia podwzgérzo-
wego osrodka termoregulacji jest zwieksze-
nie przeplywu krwi przez naczynia skér-
ne oraz skurcz naczyn nerkowych i trzew-
nych (2). Ponadto eferentna odpowiedzia
podwzgdrza jest stymulacja ziania (3). Ce-
lem przedstawionej termoregulacji fizjolo-
gicznej jest zwiekszenie efektywnosci wy-
miany ciepla z otoczeniem. Mozliwe jest
to na drodze czterech mechanizméw wy-
miany: ewaporacji (parowania), konwek-
¢ji, radiacji (promieniowania) i kondukeji
(przewodzenia).

Ze wzgledu na ograniczone znaczenie
gruczoléw potowych u pséw i kotéw, wy-
miana ciepla za pomoca parowania jest
kompensowana przez zianie. Odwodnie-
nie znacznie zmniejsza efektywno$¢ tego
procesu ze wzgledu na sucho$¢ blon $lu-
zowych oraz zmniejszony przeplyw krwi
przez naczynia obwodowe.

Jesli temperatura otoczenia jest nizsza
od temperatury skéry zwierzecia to 70%
ciepla ciala jest wymieniana droga kon-
wekgji i promieniowania (11). Przy tempe-
raturze otoczenia powyzej 32°C parowa-
nie stanowi gléwny mechanizm rozprosze-
nia ciepla, pod warunkiem ze wilgotno$¢
powietrza nie bedzie wyzsza niz 35% (1).
Bardzo czesta przyczyna udaru cieplne-
go jest pozostawienie latem pséw w sa-
mochodzie. Jak podaje Jardine (12) mniej
niz 40 minut zajmuje, aby temperatura
wewnatrz pozostawionego na nasfonecz-
nionym miejscu samochodu z cze$ciowo
uchylonymi oknami osiagneta 62,7°C. Gdy
temperatura ciala osiagnie 42,7-43°C, do-
chodzi do uszkodzenia termicznego ko-
morek, miedzy innymi z powodu denatu-
racji enzymoéw i rozprzegania fosforylacji
oksydacyjnej (3, 8).

Aklimatyzacja

Forme przystosowywania sie do nowych
warunkéw nazywamy aklimatyzacja. Sta-
nowi ona fizjologiczny proces pozwalajacy
zaadaptowac sie do hipertermii powodo-
wanej przez temperature otoczenia badz
nadmierna aktywnos¢ fizyczng. Pelna akli-
matyzacja nastepuje po ok. 60 dniach, jed-
nak cze$ciowe przystosowanie notowane
jest juz po 10-20 dniach. Adaptacja pole-
ga na zwiekszeniu pojemno$ci minutowej
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serca oraz zmianie w gospodarce wodno-
-elektrolitowej poprzez aktywacje ukladu
renina-angiotensyna-aldosteron (1, 2, 13).

Reakcja ostrej fazy

Reakcja ostrej fazy stanowi nieswoista od-
powiedz obronna, zapobiegajaca uszkodze-
niom komorek oraz sprzyjajaca ich napra-
wie. Inicjowana jest miedzy innymi pod-
czas zakazenia bakteryjnego, wirusowego,
urazu, udaru cieplnego, ale réwniez przez
nowotwory. Upraszczajac, reakcja ostrej
fazy decyduje o ilo$ci wytwarzanych cy-
tokin prozapalnych i przeciwzapalnych.
Podczas stresu cieplnego jako pierwsza
pojawia sie interleukina (IL)-1-B (proza-
palna). Rozpoczyna to cala kaskade reakeji
— stymuluje cytotoksyczno$¢ monocytéw
— zwiekszajacg ilo$¢ innych cytokin proza-
palnych (IL-6) oraz czynnik martwicy no-
wotworéw a (TNFa). Jednym z czynnikéw
ograniczajacych zapalenie jest IL-10. Po-
dobny przebieg odpowiedzi obserwuje si¢
w trakcie rozwoju zespolu ogdlnoustrojo-
wej reakcji zapalnej (SIRS; 6).

Podczas udaru obserwuje sie takze spa-
dek poziomu bialka C i antytrombiny III
(uludzi). Wykazano, ze stosowanie drotre-
koginy alfa (aktywowanego biatka C) jako
czynnika przeciwzakrzepowego i przeciw-
zapalnego zmniejsza $miertelno$¢ w uda-
rze cieplnym, jednak terapia ta jest zwig-
zana z wysokimi kosztami (2).

Biatka szoku cieplnego
(heat shock proteins, HSPs)

Reakcja na stres cieplny jest wzrost eks-
presji biatek opiekuniczych — bialek szo-
ku cieplnego. Gt6wna ich funkcja jest po-
moc w utrzymaniu funkcjonowania komér-
ki oraz ochrona jej biatek strukturalnych.
Ponadto wykazano ich udzial w réznych
procesach immunologicznych (zmniej-
szaja produkcje cytokin prozapalnych).
Sugeruje si¢ rowniez genetyczne predys-
pozycje do udaru cieplnego, zwiazane ze
zmniejszong ekspresja tych biatek. Warte
uwagi jest to, ze leki z grupy niesteroido-
wych lekéw przeciwzapalnych zwigkszaja
ilos¢ HSPs, co moze korzystnie wplywac
na profilaktyke udaru. Jednakze nie jest to
zalecane ze wzgledu na brak wystarczaja-
cych danych klinicznych. Ponadto maja ne-
gatywny wplyw na uklad krzepniecia krwi,
ilo$¢ prostaglandyn nerkowych, zotadko-
wo-jelitowych i zwigzanych z nimi konse-
kwencjami (1, 2).

Patofizjologia udaru cieplnego

Najpowazniejsza komplikacja udaru ciepl-
nego jest zespdl dysfunkceji wielonarza-
dowej, powodujacy zaburzenie funkcji

miedzy innymi ukladu pokarmowego,
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krwiono$nego, wydalniczego oraz odde-
chowego.

Uszkodzenie uktadu pokarmowego jest
wywolywane przez wiele czynnikéw. Jest
to skutek bezposredniej cytotoksycznosci
powodowanej przez wysoka temperature,
przedluzajaca sie hipowolemia i hipoksja.
Czynniki te réwniez uszkadzaja komoérki
poprzez powstajace reaktywne formy tlenu.

Bezposrednie dzialanie wysokiej tempe-
ratury niszczy komorki $rédbtonka naczyn,
co aktywuje na rozleglym obszarze kaska-
de krzepniecia, miedzy innymi przez uwal-
niane z komérek tromboplastyne i czyn-
nik XII. Zaobserwowano, ze u ponad 48%
pséw z udarem cieplnym wystepowal ze-
spol rozsianego krzepniecia wewnatrzna-
czyniowego — DIC (6, 14, 15).

Ze wzgledu na nieprawidlowa perfuzje
nerek rozwija sie ostra niewydolno$c¢ tego
narzadu. Ma na nig réwniez wplyw bezpo-
$rednia cytotoksyczno$¢ oraz uwalniana
podczas rabdomiolizy mioglobina. Ostra
niewydolno$¢ nerek notowana jest u jednej
trzeciej pséw z udarem cieplnym (5, 6, 15).

Rozpoznanie

Zwierze podczas udaru cieplnego wykazuje
objawy wyczerpania, do ktérego dolaczaja
sie zaburzenia nerwowe. Zwykle stwierdza
sie hipertermie, nawet wiecej niz 41,5°C,
ale czasami temperatura rektalna moze
wynosi¢ mniej niz 37,7°C. Wéréd objawéw
klinicznych stwierdza sig¢ tachykardie, ta-
chypnoe, dyszenie, suchos¢ i przekrwienie
bton §luzowych, zaburzenie §wiadomosci,
niezborno$¢ i wstrzas. Ponadto mozna za-
obserwowac wybroczyny (na btonach slu-
zowych, malzowinach usznych i skérze —
szczeg6lnie po wygoleniu), krwawe wy-
mioty, krwawa biegunke, skapomocz lub
bezmocz (5, 7, 16).

Podczas badan laboratoryjnych stwier-
dza sie: podwyzszenie wskaznika hemato-
krytowego, wzrost aktywnos$ci enzyméw
watrobowych i nerkowych, hipoglikemie,
hiperbilirubinemie, zaburzenie krzepniecia
krwi, a takze wzrost liczby erytroblastéw
we krwi (17).

Leczenie

Nie ma specyficznej metody leczenia uda-
ru cieplnego, nalezy dostosowac je do sta-
nu pacjenta. Do najwazniejszych czyn-
noéci naleza tlenoterapia, szybkie ochlo-
dzenie ciala, plynoterapia oraz leczenie
wtérnych zaburzen. Zwierze powinno by¢
hospitalizowane.

Tlenoterapia
Nalezy zadba¢ o prawidlowa wymiane ga-

zowg, szczegoblnie gdy jest ona utrudniona
(rasy brachycefaliczne, porazenie krtani,
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obrzek ptuc). Dyszenie, nawet uporczy-
we, nie powoduje zmniejszenia wentyla-
¢ji pecherzykowej. Czynnos¢ ta powoduje
zwiekszenie zuzycia energii, co jest kom-
pensowane zmniejszeniem metabolizmu
innych mies$ni niebioracych udzialu w dy-
szeniu (18). Jednakze wspomaganie odpo-
wiedniego natlenowania krwi moze zapo-
biec niedokrwieniu narzadéw (1).

Sposoby obnizania temperatury

Obnizenie temperatury ciala jest nie-
odzownym elementem skutecznego le-
czenia. Niezaleznie od metody istotne jest
to, aby bylo skuteczne, szybkie i nie powo-
dowala kolejnych powiktan. Jesli to mozli-
we, nalezy chlodzi¢ zwierze juz w drodze
do gabinetu. Zaobserwowano, ze wskaz-
nik $miertelnosci u tych zwierzat byt o 30%
nizszy w stosunku do pséw wczesniej nie-
chlodzonych (u schtadzanych wynosit 19%,
u nieschladzanych 49%; 19). Podczas in-
nego badania wykazano, ze $miertelnos¢
pséw schtadzanych przed wizyta wynosi-
ta 38%, za$ niepoddanych temu zabiego-
wi wczesniej az 61% (15).

Stosuje sie nastepujace sposoby obniza-
nia temperatury ciata: spryskiwanie prze-
strzeni miedzy opuszkami koniczyn alko-
holem izopropylenowym, wlewy doodbyt-
nicze zimnej wody, podawanie dozylnie
zimnych ptynéw, plukanie zotadka zim-
na woda, plukanie jamy otrzewnej zim-
na woda, kapiele w zimnej wodzie z lo-
dem, oktadanie lodem duzych powierz-
chownych naczyn zylnych oraz moczenie/
spryskiwanie ciala wodg, a nastepnie su-
szenie za pomocg wentylatora (zimne po-
wietrze), uznawane za najlepsza metode
(1,8, 17, 20).

Uzywanie lodu podczas chlodzenia jest
dos¢ kontrowersyjne, poniewaz powoduje
on obkurczanie naczyn obwodowych. Spra-
wia réwniez pewien dyskomfort zwierze-
ciu, ponadto moze wywolywaé dreszcze
(termogeneza drzeniowa; 16). W medy-
cynie cztowieka okreslono jednak, ze ilo$¢
ciepta wytworzona podczas tego drzenia
jest nieporéwnywalnie mniejsza niz utra-
ta ciepta w kontakcie z lodem (21). Pluka-
nie zotadka zimna wodg oraz wlewy dood-
bytnicze z zimnej wody moga prowadzic¢
do ewentualnego zachlystowego zapale-
nia pluc, a ucisk na naczynia $ciany od-
bytnicy ulatwi¢ przedostawanie si¢ bak-
terii do krwi (21).

Podczas poszukiwania metody szyb-
kiego schladzania organizmu psa, ptuka-
nie jamy otrzewnej woda (6—10°C) okaza-
fo si¢ by¢ najszybszym sposobem (0,56°C/
min), nastepnie schtadzanie powierzchni
ciata za pomoca kruszonego lodu (0,11°C/
min) za$ najwolniejszym sposobem oka-
zalo sie bierne chlodzenie w temperaturze
27°C (0,06°C /min; 20). W innym badaniu

plukanie zofadka schtodzona woda pozwo-
lifo na obnizenie temperatury ciala do war-
tosci fizjologicznej szes$¢ razy szybciej niz
w grupie kontrolnej (22). W kolejnym po-
réwnano skuteczno$¢ metod obnizajacych
temperature ciala, stosujac plukanie zolad-
ka wodg o temperaturze 1°C ze spryskiwa-
niem ciala wodg o temp. 15°C, a nastepnie
suszeniem za pomoca wentylatora (tempe-
ratura powietrza 23°C). Ochlfadzanie ciala
za pomocg parowania pozwolilo przywré-
ci¢ fizjologiczng temperature dwa razy szyb-
ciej niz droga lewarowania zotadka (23).

Nalezy zaprzestac schladzania zwierze-
cia, gdy temperatura ciata (sprawdzana co
godzing) osiagnie wartos¢ 39,4—40°C, aby
nie doprowadzi¢ do hipotermii (1, 3).

Plynoterapia

Gléwna czes$¢ leczenia stanowi plynote-
rapia. Oprécz prewencji, badz zwalcza-
nia skutkéw wstrzasu, schiadza ciato od
wewnatrz. Nalezy dostosowac¢ ja do sta-
nu zwierzecia. Najczesciej stosuje sig izo-
toniczne roztwory krystaloidéw w daw-
ce 90 ml/kg/hm dozylnie, o temperaturze
otoczenia. Trzeba stosowac je ostroznie,
szczegoblnie w wysokich dawkach u pséw
z zaburzeniami §wiadomosci, ze wzgledu
na prawdopodobienistwo obrzeku mézgu
(8). Przy znacznej hipowolemii wskazany
jest dozylny bolus z krystaloidéw (1). Jesli
z pewnych powodéw krystaloidy sa prze-
ciwwskazane, stosuje si¢ koloidy. Szczegdl-
nie przydatne s3 one u zwierzat z hipoal-
buminemia (24), a w odniesieniu do dek-
stranu, takze przy hipoglikemii (1).

W terapii udaru cieplnego wykazano
réwniez pozytywne dziatanie ptynéw hi-
pertonicznych (7,2-7,5%). Podawanie ich
szczurom przed wywolaniem udaru ciepl-
nego wydluzalo ich przezycie (25), jednak-
ze konieczne sa dalsze badania w celu oce-
ny ich skuteczno$ci w trakcie udaru.

W przypadku zmniejszonej ilosci wy-
twarzanego moczu (<2 ml/kg/h) badz zwie-
rzat z zaburzeniami neurologicznymi moz-
na stosowacé diuretyki osmotyczne (man-
nitol 0,5-1,0 g/kg m.c., powoli dozylnie,
¢o 15-20 min; 13).

Dekstroza powinna by¢ podawana
u zwierzat z hipoglikemia. Zaobserwowa-
no wzrost wskaznika $miertelno$ci pséw,
u ktérych wartos¢ stezenia glukozy we krwi
wynosila ponizej 47 mg/dl (<2,6 mmol/l; 5).
Sugeruje sie podawanie dekstrozy w roz-
tworze 25-proc., w dawce 0,5 g/kg m.c.
w pojedynczym bolusie, a nastepnie we
wlewie dozylnym (2,5-5% dekstrozy; 1).

Osocze $wiezo mrozone (10-20 ml/kg/
dzien) podawane jest jako terapia lub profi-
laktyka rozsianego krzepniecia wewnatrz-
naczyniowego, gdy stwierdza sie wydtu-
zenie czasu protrombinowego (PT) i/lub
czasu koalinowo-kefalinowego (PTT; 13).

Farmakoterapia

Stosowanie antybiotykéw nie powoduje
wzrostu przezywalnosci zwierzat z uda-
rem cieplnym (26). Jednak w pewnych oko-
licznosciach (krwawa biegunka) moga one
mie¢ duza warto$¢ terapeutyczng. Uwaza
sie, ze bakterie przedostajace sig przez $cia-
ne jelit w czasie udaru cieplnego moga po-
wodowac posocznice i prowadzi¢ do roz-
sianego krzepnigcia wewnatrznaczynio-
wego (13, 27). Proponowane antybiotyki
to: ampicylina (20-40 mg/kg m.c.), ce-
foksytyna (22 mg/kg m.c) oraz enroflok-
sacyna (5-20 mg/kg m.c.), metronidazol
(10-15 mg/kg m.c.; 17).

Lidokaina podawana jest ze wzgledu na
spotykana arytmie komorowa (2—4 mg/kg
m.c., dozylnie, w bolusie, a nastgpnie w cig-
glym wlewie dozylnym 50-80 pg/kg m.c./
min). Wykazano znaczny wzrost $mier-
telnosci u pséw, u ktérych podczas udaru
cieplnego rozwineta si¢ arytmia komoro-
wa. Lidokaina jest ponadto zmiataczem
wolnych rodnikéw (19).

Niesteroidowe leki przeciwzapalne nie
sa zalecane ze wzgledu na niepozadany
wplyw na plytki krwi, hamuja one réwniez
wydzielanie prostaglandyn nerkowych oraz
zotadkowo-jelitowych, mimo ze wplywaja
pozytywnie na wzrost ekspres;ji bialek szo-
ku cieplnego (1).

Rokowanie

Rokowanie jest na ogdt ostrozne. Zalezy
miedzy innymi od czasu trwania hiper-
termii oraz temperatury, jaka osiagnie cia-
fo zwierzecia. Temperatura ciala powyzej
43°C powoduje powazne uszkodzenia na-
rzaddéw, a temperatura 49-50°C w czasie
mniejszym niz 5 min doprowadza do mar-
twicy komorek (19). Zaburzenia wielona-
rzagdowe pogarszaja znacznie rokowanie.
Udar cieplny charakteryzuje sie¢ niezalez-
nie od podjetej terapii wysoka $miertelno-
$cia, ktéra waha sie od 36 do 50% (8), a we-
dlug innych Zrédet 50-64% (5). Najczesciej
$mier¢ nastepuje w ciagu 24—48 h. Do ne-
gatywnych czynnikéw prognostycznych
nalezy: otylo$¢ (BCS >6/9), dlugi czas od
pojawienia si¢ objawéw do podjecia lecze-
nia (>90 min), azotemia (>132,6 umol/l lub
>1,5 mg/dl), DIC, arytmia komorowa, hi-
poglikemia (<47 mg/dl lub <2,6 mmol/l),
zwiekszona liczba jadrzastych czerwonych
krwinek w obrazie krwi, $piaczka i hipo-
termia (5).

Podsumowanie

Udar cieplny nalezy traktowac jako stan
bezposredniego zagrozenia zycia, powo-
dujacy dysfunkcje wielu narzadéw skut-
kujaca zaburzeniami homeostazy orga-
nizmu. W powodzeniu podjetej terapii
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istotnag role odgrywa czas, ktéry uptynat
od wystapienia pierwszych objawéw do
momentu podjecia zasadniczego leczenia.
Znajomo$¢ mechanizméw rozwoju reak-
¢ji organizmu na przegrzanie pozwala na
szybkie i precyzyjne wdrozenie czynnosci
majacych na celu przeciwdzialanie rozwo-
jowi lub ograniczenie negatywnych skut-
kéw udaru cieplnego. Opracowanie sche-
matéw postepowania z pacjentem réwniez
pozwala na znaczne skrdécenie czasu po-
trzebnego do podjecia terapii.
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