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<45 Sekunden). Die Thrombozyten sanken auf minimal
45 G/l, im Differentialblutbild waren keine Fragmento-
zyten sichtbar. Die Gerinnungsfaktoren II, V, VII und X
waren vermindert, einzig Faktor VIII war erhöht (198%,
Norm 6–184%). Die ASAT war bei normaler ALAT auf
104 U/l angestiegen und erreichte mit 2700 U/l nach
sechs Tagen ihr Maximum. Der höchste Wert der CK lag
bei 3770 U/l. Das erhöhte Kreatinin hatte sich bereits am
Folgetag normalisiert. Die übrigen hämatologischen so-
wie Leber- und Skelettmuskelparameter befanden sich
nach 14 Tagen wieder im Normbereich.

Definition und Beschrieb
Der Hitzschlag wird in der angelsächsischen Literatur in
zwei Formen unterteilt. Beim klassischen Hitzschlag
(classic heatstroke) sind bei stark erhöhten Aussentem-
peraturen vor allem ältere Menschen betroffen. Davon
ist der belastungsbedingte Hitzschlag (exertional heat-
stroke) abzugrenzen, welcher junge, meist gesunde
Menschen betrifft.
Die Definition eines Hitzschlages fordert eine Körper-
kerntemperatur von >40 °C und Abnormalitäten des zen-
tralen Nervensystems wie Delirium, Krampfanfälle oder
Koma. Angesichts der unten erwähnten Pathophysiolo-
gie schlagen gewisse Autoren eine alternative Definition
vor, wie z.B. Hyperthermie mit systemischer Entzün-
dungsreaktion (SIRS) und konsekutiver Multiorgandys-
funktion, bei welcher die Enzephalopathie dominiert [1].
Laborchemisch sind innerhalb von 12 bis 24 Stunden oft
die Zeichen eines Leberschadens prominent, zusätzlich
findensich Hinweiseauf eine Rhabdomyolyseund Nieren-
schädigung. Gefährliche hämatologische Auswirkungen
zeigen sich als Thrombozytopenie und disseminierte in-
travasale Gerinnung (DIC). In schweren Fällen kann ein
akutes Atemnotsyndrom (ARDS) auftreten.
Generell führt die Hyperthermie in allen Geweben zu
Schwellung und Degeneration der Zellstrukturen sowie
multiplen kleinen oder grösseren Hämorrhagien. Autop-
tisch kommen als Ausdruck des Multiorganversagens
ein Ödem der Meningen und des Hirns mit einzelnen
kleinen Hämorrhagien als auch Blutungen in Skelett-
muskel und Niere zur Darstellung. Die Leber ist zentri-
lobulär fettig verändert, gestaut und zeigt degenerierte
Hepatozyten (ähnlich Councilman bodies). Daneben sind
typischerweise subendokardiale undgelegentlichgastro-
intestinale Blutungen beschrieben [3].

Pathophysiologie
Die Pathogenese des belastungsinduzierten Hitzschlags
ist ein ausgesprochen kompliziertes Zusammenspiel von
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Anamnese

Ein 43-jähriger Mann wurde wegen einer Synkope vor
Erreichen des Ziels eines lokalen 12-Kilometerlaufs
zugewiesen. Es war ein leicht bewölkter Herbsttag mit
Aussentemperaturen um 18 °C. Die Ehefrau berichtete,
dass sich ihr Mann am Morgen nicht ganz wohl gefühlt
und nur sehr wenig getrunken habe; sein körperlicher
Trainingszustand sei gut gewesen.
Die Rettungssanitäter fanden den bisher gesunden
Mann in agitiertem Zustand und inadäquat reagierend,
Glasgow Coma Scale (GCS) fluktuierend 10–13 Punkte.
Die tympanal gemessene Körpertemperatur betrug
40,3 °C.

Eintrittsbefunde

Bei Eintritt sahen wir den sehr agitierten Mann normo-
ton und knapp tachykard mit hyperkinetisch-dystonem
Bewegungsmuster der Extremitäten und intermittieren-
der Überstreckung des Körperstammes. Die Pupillen
waren isokor und mittelweit, es bestand kein Meningis-
mus. Die Haut war warm bei leichter Diaphorese. Die
rektale Temperatur betrug 38,3 °C, der GCS mittlerweile
13 Punkte.
Im Eintrittslabor fielen eine Thrombozytopenie (74 G/l)
sowie eine erhöhte Aktivität der Kreatinkinase (CK)
(499 U/l; Norm 38–174 U/l) auf. Es zeigten sich patholo-
gischeGerinnungsparameter mit einer Spontan-INR von
1,2, D-Dimeren von 1370 ng/ml (Norm <500 ng/ml) und
vermindertem Fibrinogen (1,7 g/l; Norm 2–4 g/l). Dane-
ben waren Kreatinin (138 umol/l, Norm 59–104 umol/l)
und ASAT (52 U/l, Norm 10–50 U/l) erhöht. Die Ent-
zündungsparameter und Elektrolyte waren unauffällig.

Verlauf
Aufgrund der neurologischen Symptomatik wurden
mittels Computertomographie unter medikamentöser
Sedation eine Sinusvenenthrombose und eine intrazere-
brale Blutung ausgeschlossen.
Nach physikalischer Kühlung und intravenöser Rehy-
dratation war der Patient knapp drei Stunden nach Ein-
tritt wieder vollständig adäquat und in gutem klinischem
Zustand.
Engmaschige Laborkontrollen während der folgenden
Stunden und Tage liessen auf eine Beteiligung mehrerer
Organsysteme schliessen:
Es zeigte sich ein Anstieg der INR (1,5), der D-Dimere
(1700 ng/ml) sowie der aPTT (78 Sekunden; Norm
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Kommentar
Unser Fallbeispiel führt das breitgefächerte klinische
Bild eines belastungsbedingten Hitzschlags vor Augen.
Obwohl bei Eintritt auf unserer Notfallstation nur noch
eine Körpertemperatur von 38,3 °C gemessen werden
konnte, erlaubt die Klinik mit den beschriebenen Or-
ganbeteiligungen und dem Verlauf die Diagnose.
Die ischämisch sowie durch die Endotoxinämie beding-
te Leberinsuffizienz konnte durch die Konstellation der
Gerinnungsfaktoren (Faktor VIII wird im Endothel ge-
bildet) von einer disseminierten intravasalen Gerinnung
abgegrenzt werden. Teilweise behandelbare Ursachen
einer akuten Leberinsuffizienz (virale oder Autoimmun-
hepatitis, Paracetamol-Intoxikation) konnten serolo-
gisch respektive laborchemisch ausgeschlossen werden.
Die leichtgradige Rhabdomyolyse ist bei Hyperthermie
ebenfalls gut beschrieben und schwerlich allein durch
übermässige körperliche Anstrengung zu erklären. Dies
insbesondere, da ein zweiter, im gleichen Lauf etwas
später synkopierter Läufer lediglich eine CK-Erhöhung
von 200 U/l aufwies.
Da sich unser Langstreckenläufer am Morgen des Lauf-
tags nicht wohl gefühlt hatte, kann darüber spekuliert
werden, ob eine leichte Infektion zur Endotoxämie prä-
disponierte. Ferner würde auch das mehrtägige, dem
Lauf vorangehende intensive Training mit konsekutiver
transienter Immunsuppression eine Hitzeintoleranz er-
klären. Die fehlende Flüssigkeitseinnahme während des
Laufs mit folgender Dehydratation wird als Risikofaktor
für einen Hitzschlag kontrovers diskutiert.
Zusammenfassend sollte bei entsprechender Anamnese
oder Klinik ein belastungsbedingter Hitzschlag differen-
tialdiagnostisch in Betracht gezogen werden, auch wenn
die gemessene Körpertemperatur bei Eintritt nicht mehr
den Definitionskriterien entspricht.

Danksagung
Wir danken Herrn PD Dr. Christoph Henzen für die kri-
tische Durchsicht des Manuskripts.

Korrespondenz:
Dr. med. Beat Sonderegger
Medizinische Klinik
Kantonsspital
CH-6000 Luzern
beat.sonderegger@ksl.ch

systemischer Entzündungsreaktion, deren Modulation
durch die eigene Immunabwehr und direkten thermi-
schen Schäden auf zellulärer Ebene.
Gesichert scheint die Tatsache, dass die Hyperthermie
als primärer Trigger den Blutfluss im Splanchnikus-
gebiet zugunsten der Hautdurchblutung um bis zu 80%
reduziert [4]. Gemeinsam mit dem thermischen Schaden
der Darmwand resultiert eine Barrierestörung im Be-
reich der paraepithelialen tight junctions des Darms
mit Übertritt von Lipopolysacchariden (LPS, Endotoxi-
nen) der gramnegativen Bakterien in die Portalvene und
anschliessend gegebenenfalls in den gesamten Blut-
strom [5–8]. Die folgende Endotoxämie und die konse-
kutiv freigesetzten Zytokine (v.a. Interleukin 1-Beta,
Tumor-Nekrose-Faktor alpha) halten den systemischen
Entzündungsprozess mit Multiorganversagen, Organ-
nekrosen und DIC in Gang. Aufgrund der Ähnlichkeit
der klinischen Merkmale wird das Krankheitsbild
von gewissen Autoren auch als «Heat Sepsis» bezeich-
net [2].
Neuere Arbeiten gehen davon aus, dass das Immun-
system, insbesondere die Menge an gebildeten Anti-LPS-
Antikörpern, möglicherweise sogar unabhängig von
der initialen Körpertemperatur für das Auftreten eines
Hitzschlags entscheidend ist. Da nach intensiver kör-
perlicher Anstrengung sowie während sogar nur sub-
klinischen Infektionen erniedrigte Serumkonzentration
von Anti-LPS-Antikörpern bestehen und gleichzeitig
die Funktion der Lymphozyten (natural killer cells und
T-Helfer-Zellen) eingeschränkt ist, scheint die Gefahr
der unkontrollierten Endotoxämie in diesen Fällen er-
höht [2].
Nicht zuletzt konnte bei Tierversuchen nachgewiesen
werden, dass auch bei einer medikamentösen Behand-
lung der Endotoxämie ab einer Grenzkörpertemperatur
von 44 °C eine direkte, rein thermische Schädigung der
Organzellen mit dem klinischen Bild des Hitzschlags ein-
tritt.
Ob die Endotoxämie zu einer Veränderung der norma-
len Thermoregulation (paradoxerweise verminderte
Hautdurchblutung, verminderte Schweissproduktion)
und einer Reduktion des Gefässtonus mit konsekutivem
Übergang in den Hitzschlag führt, wird kontrovers dis-
kutiert [1, 2].
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