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E - przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Rakowiak jest ztosliwym guzem neuroendokrynnym wywodzacym sie z komérek uktadu APUD.
Jest guzem hormonalnie czynnym, wydzielajacym m.in. serotonine. Czestos¢ wystepowania rakowiaka wynosi
okoto 1/100 000, wzrasta z wiekiem i guzy te rozwijaja sie czesciej u kobiet. Rakowiak jest rzadka przyczyna
wtérnego nadcisnienia tetniczego.

Opis przypadku. Do naszej kliniki przyjeto 71-letnia kobiete, z rozpoznanym i leczonym od ponad 30 lat nadci-
$nieniem tetniczym, ktéra zgtosita sie z powodu pogorszenia kontroli wartosci cisnienia tetniczego. Gwattownym
zwyzkom wartosci cisnienia tetniczego towarzyszyly: zaczerwienie twarzy, uczucie goraca, dusznos¢ oraz béle
brzucha i luzne stolce. W oparciu o sugestywny wywiad i zgtaszane objawy podmiotowe przeprowadzono dia-
gnostyke w kierunku wtérnych przyczyn nadcisnienia tetniczego, w tym w kierunku rakowiaka, uzyskujac wyni-
ki potwierdzajace wstepne rozpoznanie. Niestety na czes¢ badari obrazowych chora nie wyrazita zgody, co unie-
mozliwito uzyskanie odpowiedzi na pytanie o lokalizacje guza pierwotnego i ewentualnych przerzutéw. Pacjent-
ke pouczono o zasadach leczenia dietetycznego, zmodyfikowano leczenie hipolipemizujace i hipotensyjne,
uzyskujac wartosci cisnienia tetniczego na poziomie wartosci wysokich prawidtowych.

Whioski. Typowy obraz kliniczny, dodatni wynik testu prowokacyjnego oraz dodatnie wyniki badar laboratoryj-
nych upowazniaja do rozpoznania rakowiaka. Brak zgody pacjentki na przeprowadzenie petnej diagnostyki obra-
zowej uniemozliwit okreslenie lokalizacji guza pierwotnego i/lub przerzutéw. Prawdopodobne wydaje sie, ze
u opisanej chorej wspdtistnieja dwie przyczyny zwyzek cisnienia: paradoksalne dziatanie serotoniny u chorych
z miazdzyca oraz zwezenie tetnicy nerkowej, za ktérym przemawia paradoksalna reakcja na IACE.

Stowa kluczowe: rakowiak, nadcisnienie tetnicze.

Carcinoid is a malignant endocrine tumor originating from APUD system cells. It is a hormonally ac-
tive tumor secreting serotonin, bradykinin, prostaglandins, tachykinins and other polypeptide hormones. It is esti-
mated that the frequency of carcinoid occurrence is about 1/100 000, increasing with age, and developing more
often in women. Carcinoid is a rare reason for secondary arterial hypertension. This paper presents a case of a se-
condary arterial hypertension caused by a serotonin secreting tumor.

Case report. A 71-year-old woman, with arterial hypertension diagnosed and treated for over 30 years, was ad-
mitted to our clinic due to the worsening of arterial tension value control. Rapid increases of arterial tension were
accompanied with facial reddening, feeling of heat, difficulty in breathing, stomach aches and loose stools. Ba-
sing on a suggestive inquiry and reported subjective symptoms, a diagnostic examination was conducted against
secondary causes of arterial hypertension, including the carcinoid, and the results confirmed the preliminary dia-
gnose. Unfortunately, the patient disagreed to several imaging examinations, which prevented to localize the ori-
ginal tumor and possible secondary ones. The patient was instructed of the dietetic treatment rules; the hypolipe-
mizing and hypotensional treatment was modified, resulting with arterial tension values of higher normal levels.

Conclusions. A typical clinical image, a positive result of provocation test and positive results of laboratory exa-
minations, are all entitlements to diagnose a carcinoid. A lack of patient’s agreement to conduct a full imaging dia-
gnostics prevented from localizing the primary tumor and/or the metastases. It seems probable that the described
patient has two coexistent causes of tension increases: a paradoxical effect of serotonin in sclerosis patients and
narrowing of renal artery supported by the paradoxical reaction on IACE.

Key words: carcinoid, hypertension.
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V. Mlynek i wsp. e Nadcisnienie tetnicze w przebiegu rakowiaka

Jedna z rzadkich przyczyn wtérnego nadci-
$nienia tetniczego jest rakowiak (ang. carcinoid,
tac. argentaffinoma). Jest on nowotworem ztosli-
wym o powolnym, naciekajagcym wzroscie, wy-
wodzi sie z komérek uktadu APUD (amine pre-
cursors uptake and decarboxylation) [1]. Rako-
wiaki zaliczane sg do guzéw neuroendokrynnych
(NET) rozwijajacych sie w narzadach pochodza-
cych z pierwotnej cewy jelitowej. Podziat Euro-
pejskiego Towarzystwa Guzéw Neuroendokryn-
nych wyréznia guzy wywodzace sie z przedniej
czesci pierwotnej cewy jelitowej (foregut tumors):
rakowiaki oskrzeli, ptuc, grasicy, zotadka i gérnej
czesci dwunastnicy; guzy wywodzace sie ze
srodkowej czesci cewy jelitowej (midgut tumors):
rakowiaki dolnej czesci dwunastnicy, jelita
czczego i kretego, wyrostka robaczkowego
i okreznicy wstepujacej oraz guzy wywodzace sie
z tylnej czesci cewy (hindgut tumors): rakowiaki
poprzecznicy, okreznicy zstepujacej i odbytnicy
[2].

Po raz pierwszy guz jako przyczyna zespotu
objawéw nazwanych zespotem rakowiaka zostat
opisany na poczatku XX wieku przez S. Obern-
dorfera [3].

Rakowiaki sa guzami hormonalnie czynnymi,
produkujacymi serotonine (szczegdlnie guzy wy-
wodzace sie ze srodkowej czesci cewy jelitowej),
histaming, tachykinine, bradykinine, prostaglan-
dyny i inne hormony polipeptydowe. Warto pa-
mietac, ze guz ograniczony do jelita nie wywotu-
je zwykle objawéw, poniewaz substancje przez
niego produkowane (gtéwnie serotonina) sg od ra-
zu rozktadane w krazeniu wrotnym przez enzymy
watrobowe. Dopiero obecnos¢ przerzutéw w wa-
trobie, uwalniajacych serotonine bezposrednio do
krazenia centralnego, powoduje objawy. Objawy
kliniczne rakowiaka jako guza pierwotnego wy-
stepuja wtedy, gdy zmiana pierwotna zlokalizo-
wana jest w narzadach innych niz jelito [4].

Szacuje sig, ze czestos¢ wystepowania rako-
wiaka wynosi okoto 1/100 000, rosnie z wiekiem
i guzy te rozwijaja sie czesciej u kobiet. Rakowia-
ki moga wystepowac u oséb z predyspozycija ge-
netyczna (np. jako element MENT), w przebiegu
autoimmunologicznego zanikowego zapalenia
btony sluzowej zotadka oraz w wyniku dtugo-
trwatego leczenia inhibitorami pompy protono-
wej [5].

Zesp6t rakowiaka, rozwijajacy sie u okoto
10% pacjentéw, rozpoznaje sie wtedy, gdy wyste-
puja przerzuty do watroby, niedomykalnos¢ za-
stawki tréjdzielnej lub zwezenie pnia ptucnego
oraz obwodowe objawy naczyniowo-ruchowe
[6]. Objawami typowego napadu sa: nagte za-
czerwienienie twarzy i szyi (tzw. flush), tachykar-
dia, nadcisnienie tetnicze, zawroty gtowy,
nadmierne pocenie, biegunka i skurcz oskrzeli
(ataki astmopodobne) [7].

Rozpoznanie rakowiaka jest czesto przypad-
kowe, podczas wykonywania badari obrazowych
z innego powodu [8]. Obecnie uwaza sig, ze
u pacjenta z podejrzeniem rakowiaka nalezy wy-
kona¢ nastepujace badania laboratoryjne:

1) stezenie serotoniny, ktére w warunkach prawi-
dtowych nie przekracza 2 pmol/l (400 ng/ml),
2) wydalanie kwasu 5-hydroksyindolooctowego

(5-HIAA) z moczem, ktére w przypadku rako-

wiaka przekracza 0,05 mmol/d.); test nalezy

wykonaé po 3-dniowym przygotowaniu cho-
rego (wykluczenie z diety produktéw boga-
tych w serotonine),

3) stezenie chromograniny A, ktéra jest marke-
rem nieswoistym, mogacym wystepowac

w innych guzach neuroendokrynnych.

W celu zlokalizowania guza pierwotnego
i przerzutéw zaleca sie wykonanie TK, MR, scyn-
tygrafii receptorowej lub scyntygrafii z uzyciem
13-MIBG (meta-jodobenzyloguanidyny). Bada-
nie to zalecane jest raczej do identyfikacji prze-
rzutéw odlegtych niz guza pierwotnego. Nalezy
pamietac, ze w 25% nie udaje sie ustali¢ lokali-
zacji guza pierwotnego oraz ze guzy dystalnej
czesci jelita grubego nie produkuja serotoniny,
wiec oznaczanie 5-HIAA jest bezcelowe. Osta-
tecznym potwierdzeniem rozpoznania powinno
by¢ zawsze badanie histopatologiczne [9].

Celem pracy jest przedstawienie przypadku
71-letniej kobiety, ktéra zostata przyjeta do Klini-
ki Choréb Wewnetrznych, Zawodowych i Nadci-
$nienia Tetniczego AM we Wroctawiu w celu
ustalenia przyczyny pogorszenia kontroli warto-
sci cisnienia tetniczego.

Pacjentka z rozpoznawanym i leczonym od
ponad 30 lat nadcisnieniem tetniczym zgtosita sie
do kliniki z powodu wystepujacych od okoto 2 lat
gwattownych zwyzek cisnienia tetniczego z towa-
rzyszacym zaczerwienieniem twarzy, uczuciem
goraca, dusznoscig oraz rozlanymi bélami brzu-
cha i luZznymi stolcami. Objawy zgtaszane przez
chora poczatkowo wystepowaty rzadko (jeden raz
w miesigcu), a kilka miesiecy przed hospitalizacja
ich czestos¢ zwiekszyta sie do co najmniej dwdch
w tygodniu. W tym czasie chora czesto zgtaszata
sie do lekarza podstawowej opieki zdrowotnej,
ktéry udzielat jej pomocy doraznej. Wedtug cho-
rej zwyzki cisnienia tetniczego nasilaty sie po po-
daniu kaptoprylu (IACE) w przychodni. Wywiad
osobisty ujawnit takze spadek masy ciata (4 kg
w ciagu 4 miesiecy, bez stosowania diety), a wy-
wiad rodzinny w kierunku choréb nowotworo-
wych byt dodatni (oboje rodzice oraz siostra pa-
cjentki zmarli z powodu nowotworéw).

W dniu przyjecia badaniem fizykalnym
stwierdzono podwyzszong warto$¢ cisnienia tet-
niczego do 150/95 mm Hg, miarowa akcje serca
0 czestosci 86/minute, czyste tony serca ze
wzmozeniem drugiego tonu nad zastawka aorty.

o
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Badaniem fizykalnym nie stwierdzono patologii
w obrebie jamy brzusznej, tetno obwodowe byto
obecne na wszystkich tetnicach dostepnych ba-
daniu.

W podstawowych badaniach laboratoryjnych
jedyna nieprawidtowoscia byto podwyzszone
stezenie cholesterolu catkowitego i frakcji LDL
(odpowiednio 259 mg% i 173 mg%).

W zdjeciu RTG klatki piersiowej uwidocznio-
no zwapnienia w tuku aorty oraz drobne zwap-
nienia w dolnej czesci pola ptucnego prawego
i prawej wnece oraz drobne zmiany widkniste
w dolnej czesci pola ptucnego lewego. W bada-
niu USG narzadéw jamy brzusznej uwidocznio-
no hiperechogenne ognisko w prawym pfacie
watroby, o srednicy 2,3 x 2,0 cm, ktérego nie
uwidoczniono w badaniach kontrolnych. Pozo-
state narzady byty prawidtowej wielkosci i echo-
genicznosci.

W drugiej dobie hospitalizacji u chorej wysta-
pita krétkotrwata zwyzka cisnienia tetniczego,
zaczerwienienie twarzy, dusznos¢ oraz bél brzu-
cha, ktére samoistnie ustgpity po okoto 10 minu-
tach. Podczas napadu pobrano krew w celu
oznaczenia stezenia serotoniny oraz zlecono do-
bowa zbidrke moczu w celu oznaczenia wydala-
nia 5-HIAA, uzyskujac nastepujace wartosci: ste-
zenie serotoniny — 448 ng/ml (n: 101-283 ng/ml),
zawarto$¢ 5-HIAA w moczu — 26 mg/d. (n: 3-15
mg/d.).

W czwartej dobie hospitalizacji wykonano
pokarmowy test prowokacyjny, podajac pacjent-
ce banany, owoce kiwi i ser typu camembert. Po
40 minutach zaobserwowano wzrost cisnienia
tetniczego do wartosci 175/100 mm Hg, zaczer-
wienienie twarzy i béle brzucha. Objawy utrzy-
mywaty sie okoto 20 minut, w tym czasie chora
oddata dwa luzne stolce.

W celu wykluczenia hormonalnego tta nadci-
$nienia (innego niz serotoninowe) oznaczono
TSH, stezenie aldosteronu w spoczynku i po pio-
nizacji, ktérych wartosci byty prawidtowe oraz
aktywnosc reninowa osocza (ARO), ktéra byta
nieznacznie podwyzszona. Z tego wzgledu oraz
z uwagi na cechy miazdzycy, uznano, ze czynni-
kiem zaostrzajacym przebieg choroby moze by¢

PiSmiennictwo

zwezenie tetnicy nerkowej i uszkodzenie bariery
filtracyjnej ktebuszkéw nerkowych. W dniu testu
prowokacyjnego oznaczono liczbe Addisa-Ham-
burgera, wykazujac erytrocyturie 21 min (n: 2
min).

Wobec typowego wywiadu, dodatniego wyni-
ku testu prowokacyjnego i wykazanych nieprawi-
dtowosci w zakresie przemian serotoniny zapla-
nowano badania dodatkowe, ktérych wykonanie
pozwolitoby na zlokalizowanie guza pierwotne-
go i/lub przerzutéw. Niestety, na badania te cho-
ra nie wyrazita zgody. W zwiazku z tym pacjent-
ke pouczono o zasadach leczenia dietetycznego
(dieta eliminacyjna), zmodyfikowano leczenie hi-
polipemizujace (lowastatyna 20 mg/d.) i hipoten-
syjne (bisoprolol 5 mg/d., indapamid 2,5 mg/d.),
uzyskujac wartosci cisnienia tetniczego na pozio-
mie wartosci wysokich prawidtowych. Do ostat-
niego dnia hospitalizacji nie wystapity objawy ze-
spotu rakowiaka, a lekarz POZ potwierdzit sku-
tecznos¢ ustalonego leczenia w czasie 3 tygodni
po wypisaniu pacjentki z kliniki.

Uznano, ze typowy obraz kliniczny, dodatni
wynik testu prowokacyjnego oraz podwyzszone
stezenie serotoniny i wzmozone dobowe wydala-
nie 5-HIAA z moczem upowazniaja do rozpozna-
nia rakowiaka. Ze wzgledu na brak zgody pa-
cjentki na badania obrazowe mozna jedynie spe-
kulowac na temat lokalizacji guza pierwotnego
i/lub przerzutéw. Niewyjasniona pozostata spra-
wa zmian jednorazowo stwierdzonych w watro-
bie w badaniu USG oraz zmian w ptucach wyka-
zanych w RTG. Prawdopodobne wydaje sie, ze
u opisanej chorej wspdtistnieja dwie przyczyny
zwyzek cisnienia: paradoksalne dziatanie seroto-
niny u chorych z miazdzyca oraz zwezenie tetni-
cy nerkowej, za ktérym przemawia paradoksalna
reakcja na IACE [10, 11].

Celem pracy byto przedstawienie przypadku
rzadko wystepujacej przyczyny nadcisnienia tet-
niczego, jaka jest rakowiak. Przypadek ten poka-
zuje takze, ze kazdego chorego nalezy traktowac
nie rutynowo, lecz indywidualnie, i ze zawsze
nalezy liczy¢ sie z mozliwoscia wspdtistnienia
przyczyn danego zjawiska oraz naktadania sie
objawow.
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PRACE KAZUISTYCZNE ¢ CASE REPORTS

Udar cieplny - opis przypadku

PL ISSN 1734-3402

Heatstroke — case report
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E - przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wstep. Udar cieplny jest stosunkowo rzadkim stanem bezposrednio zagrazajacym zyciu, powsta-
jacym na skutek zaburzenia mechanizméw regulacji cieplnej organizmu poddanego dziataniu wysokich tempe-
ratur zewnetrznych.

Opis przypadku. Zaprezentowano przypadek 56-letniego rolnika znalezionego nieprzytomnego w ciagniku sio-
dtowym, ktéry zostat przywieziony do Izby Przyje¢ z podejrzeniem udaru cieplnego. Charakterystycznym obja-
wem, wystepujacym w wiekszosci przypadkéw, jest zmniejszone pocenie si¢ oraz goraca, sucha, czerwona skéra.
Temperatura ciata wzrasta gwattownie powyzej 40°C, nierzadko osiaga 42°C, z towarzyszaca tachykardia
(160-180 uderzer na minute) oraz hiperwentylacja (30-40 oddechéw na minute), cisnienie tetnicze zwykle po-
zostaje prawidtowe. Objawom tym towarzyszy¢ moga napady drgawkowe oraz zaburzenia ilosciowe i jakoscio-
we Swiadomosci.

Whioski. Wczesne rozpoznanie tej jednostki chorobowej i wdrozenie natychmiastowego leczenia przedszpital-
nego i szpitalnego pozwala obnizy¢ Smiertelnos¢ i zmniejszy¢ liczbe powiktar neurologicznych. W pracy przed-
stawiono przyczyny, czynniki predysponujace, rozpoznawanie i postepowanie u chorych z udarem cieplnym
oraz jego profilaktyke.

Stowa kluczowe: udar cieplny, temperatura ciata, neurologiczne powiktania.

Background. The heatstroke is not usually dangerous for phisiological parapethers of life. The main
cause of stroke is very hot external temperature and disabilities of temperature regulation in the human body.
Case report. In further part of paper we introduced the case of 56-year-old farmer that was found unconscious in
trator on the field, that was brought to ER with suspicion of heatstroke. In paper there were presented the evalua-
tion of causes of heatstroke, predisposing factors, the proper diagnostic and treatment among patients after heat-
stroke and preventive treatment in this case. The characteristically diagnostic symptom among most cases is
decreased sweating, skin stars becoming dry, red and hot.The temperature of body incease over 40°C, moreover,
sometimes even 42°C with occurance of tachycardia 160-180 HR, also tachypnoe 30-40 breathes/minute, blood
pressure usually stayes stable (proper). Although to this symphtoms there is occurance of jactitation and disabili-
ty of consciousness.

Conclusions. Fast evaluation of patients’ condition and recognasing of stroke helps to dicrease frequency of death
and dicrease of neurologcal emproilments.

Key words: heatstroke, temperature, neurological emproilments.

Szybkos¢ rozwoju i przebieg udaru cieplnego
zalezy od wielkosci obcigzenia cieptem zaréwno

Wstep

Udar cieplny (hiperpireksja, porazenie zaro-
we) powstaje na skutek dziatania wysokiej tempe-
ratury otoczenia, prowadzacej do niedotlenienia
mozgu przy niewtasciwej lub niewspétmiernej
odpowiedzi mechanizméw regulacji cieplnej
ustroju, przebiegajacy z gtebokimi zaburzeniami
neurologicznymi [1-6].

egzogennym — temperatura otoczenia, jak i endo-
gennym — ciepto wytwarzane przez organizm,
warunkéw srodowiska i mozliwosci uzupetniania
gospodarki wodno-elektrolitowej [7].

Szybszy rozwdj i ciezszy przebieg zazwyczaj
obserwuje sie u noworodkéw i niemowlat, gdzie
nie do korica sg wyksztatcone sprawne mechani-
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zmy termoregulacji, stad wskazany jest bez-
wzgledny zakaz ekspozycji na storice dzieci
w tym przedziale wiekowym oraz u oséb w pode-
sztym wieku, z powodu znacznego opdZznienia
reakcji termoregulujacych, prowadzace do upo-
$ledzenia usuwania nadmiaru ciepta i kumulacji
jego w organizmie [5, 7, 8].

Dtugotrwata ekspozycja na wysoka tempera-
ture i nadmierne pocenie prowadza do odwo-
dnienia, zaburzen elektrolitowych — utraty pota-
su, sodu i magnezu oraz zmniejszenia objetosci
krwi krazacej, powodujac hipowolemie [7, 9,
10].

Czynnikami sprzyjajacymi rozwojowi udaru
cieplnego sa: wysoka wilgotnos¢ otoczenia, ktéra
znaczaco ostabia efekt chtodzenia organizmu
wywotanego poceniem, intensywny wysitek fi-
zyczny, prowadzacy dodatkowo do zwigkszonej
generacji ciepta przez migsnie, odwodnienie,
podeszty wiek, otytos¢, wyniszczenie z wspdtist-
niejacymi przewlektymi chorobami neurologicz-
nymi, uktadu krazenia czy cukrzyca, alkoholizm
oraz niektére leki — salicylany, hormony tarczycy,
amfetamina, LSD, kokaina, inhibitory MAO, tréj-
pierscieniowe leki przeciwdepresyjne, przeciw-
cholinergiczne, przeciwhistaminowe, psychotro-
powe oraz moczopedne [1, 8-12].

Smiertelnos¢ w tej jednostce chorobowej jest
wysoka i waha sie od 10% w populacji ludzi do-
rostych do 80% u matych dzieci i oséb w pode-
sztym wieku [5, 8, 12, 13].

Rozpoznanie zazwyczaj opiera sie na charak-
terystycznych objawach podmiotowych, jesli nie
doszto do utraty przytomnosci i przedmiotowych
[1,12].

Udar cieplny charakteryzuje sie nagtym po-
czatkiem, bywa niekiedy poprzedzony objawami
wstepnymi, takimi jak: béle i zawroty gtowy, osta-
bienie, kurcze tydek, wzmozone pragnienie czy
nudnosci i wymioty [1, 2, 12].

Charakterystycznym objawem, wystepujacym
w wiekszosci przypadkéw, jest zmniejszone po-
cenie sie, skora staje sie sucha, zaczerwieniona
i goraca [1-3, 14]. Temperatura ciata wzrasta
gwattownie powyzej 40°C, nierzadko osiaga
42°C, z towarzyszaca najczesciej tachykardia
(160-180 uderzen na minute) oraz hiperwentyla-
cja (30-40 oddechéw na minute), cisnienie tetni-
cze zwykle pozostaje prawidtowe — jest to tzw.
reakcja hiperdynamiczna, spotykana gtéwnie
u 0s6b w mtodym i srednim wieku, u oséb star-
szych czesciej wystepuje odpowiedZ hipodyna-
miczna ze spadkiem cisnienia tetniczego i skton-
noscia do bradykardii [1, 5, 8, 13]. Objawom tym
towarzyszy¢ moga napady drgawkowe oraz za-
burzenia ilosciowe i jakosciowe Swiadomosci [4,
14, 16].

W badaniach laboratoryjnych poczatkowo
nie obserwuje sie zadnych odchyleri od normy,

jednakze czesto chory trafia z zaburzeniami,
ktére wynikaja z wtérnego uszkodzenia narza-
déw. Najczesciej obserwuje sie odchylenia
w gospodarce wodno-elektrolitowej, cechy
odwodnienia — zwiekszenie hematokrytu, steze-
nia hemoglobiny, liczby erytrocytéw, mocznika
i kreatyniny, zwykle z towarzyszaca hipernatre-
mia czy hipokaliemia. W przebiegu udaru ciepl-
nego moze dojs¢ do rabdomiolizy, stad nalezy
monitorowa¢ aktywnos¢ kinazy kreatynowej —
CPK, mioglobiny i ostrej niewydolnosci nerek
(przednerkowej i nerkowej) kontrola mocznika,
kreatyniny oraz diurezy, kwasicy mleczanowej,
a nastepnie zasadowicy oddechowej — kontrola
gazometrii, biatkomoczu, krwinkomoczu czy
mioglobinurii — badanie ogélne moczu. Nalezy
réwniez monitorowaé uktad krzepniecia, pod
katem, czy nie rozwija sie zespét wykrzepiania
wewnatrznaczyniowego — DIC — kontrola hemo-
stazy, fibrynogenu, ptytek krwi, czasu kefalino-
wo-kaolinowego, czasu protrombinowego, pro-
duktéw degradacji fibrynogenu czy antytrombi-
ny Il [2, 15-17].

W przebiegu udaru cieplnego moze dojs¢ do
zaburzen rytmu serca, zawatu serca, obrzeku
ptuc, niewydolnosci oddechowej, rabdomiolizy,
ostrej niewydolnosci nerek, martwicy watroby,
zespotu wykrzepiania wewnatrznaczyniowego
oraz wstrzasu, nierzadko zakoriczonego zgonem
[5, 8, 14]. W nastepstwie przebytego udaru ciepl-
nego zazwyczaj pozostaja trwate uszkodzenia
neurologiczne, najczesciej w postaci encefalopa-
tii [2, 8, 16].

W diagnostyce réznicowej nalezy brac¢ pod
uwage stany infekcyjne przebiegajace z wysoka
temperaturg, w tym posocznice, ostre zatrucia,
ostry zespdt poneuroleptyczny, hipertermie zto-
Sliwa, choroby neurologiczne przebiegajace ze
$piaczka [2, 5, 8, 16].

Pacjenci z udarem cieplnym powinni by¢ le-
czeni w Oddziatach Intensywnej Opieki Medycz-
nej, celem statego monitorowania funkcji zycio-
wych.

W okresie przedszpitalnym nalezy przenies¢
chorego w zacienione miejsce, doraznie ochta-
dzac ciato wilgotnymi przescieradtami, recznika-
mi, zamoczeniem ubrania lub kapiela w letniej
wodzie — nalezy przy tym pamietac, by nie ochta-
dzac temperatury ciata zbyt gwattownie, a jedy-
nie do 38-39°C, gdyz szybkie ochtodzenie ciata
ponizej 38°C w sposéb istotny zwieksza Smiertel-
nos¢ w udarze cieplnym [6, 16, 18-20].

W warunkach szpitalnych nalezy monitoro-
wac gteboka temperature ciata w sposéb ciagty,
gospodarke wodno-elektrolitowa oraz hemosta-
ze. Stosowac ptyny infuzyjne o temperaturze po-
kojowej, obktada¢ ciato gaza zmoczona zimna
woda lub wykona¢ ptukanie zotadka, pecherza
moczowego lub wlewki doodbytnicze za pomo-
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ca chtodnych ptynéw. Przy napadach drgawko-
wych stosuje sie zazwyczaj diazepam lub fenyto-
ine [6, 18, 19, 21, 22].

Opis przypadku

Pacjent lat 56, rolnik, znaleziony nieprzytom-
ny w ciagniku siodtowym podczas pracy na roli,
zostat przywieziony przez lekarza z Lotniczego
Pogotowia Ratunkowego do Oddziatu Intensyw-
nej Terapii Medycznej z podejrzeniem udaru
cieplnego.

Z wywiadu od rodziny dowiedziano sig, ze
w dniu przyjecia pracowat na polu okoto 8 go-
dzin bez przerwy, bez uzupetniania ptynéw, bez
nakrycia gtowy w otwartym pojezdzie — tempera-
tura zewnetrzna wynosita w tym dniu 28°C w cie-
niu, poza tym na choroby przewlekte nie choro-
wat, lekéw nie zazywat.

Przy przyjeciu stan ogélny pacjenta byt bardzo
ciezki, bez kontaktu logicznego, nie reagujacy na
bodZce bélowe, zaintubowany podczas transpor-
tu z powodu trudnosci w oddychaniu i zalegaja-
cej gestej sluzowej wydzieliny w drogach odde-
chowych. Skéra czerwona, temperatura ciata
41,2°C, akcja serca miarowa 160/min, cisnienie
130/80 mm Hg, nad ptucami szmer pecherzyko-
wy fizjologiczny, brzuch miekki, stolec luzny.

W badaniu RTG ptuc cechy rozedmy, EKG -
tachykardia zatokowa 160/min, USG jamy brzu-
sznej — bez odchylen, TK gtowy — rozlegte zaniki
korowo-podkorowe. W badaniach laboratoryj-
nych z odchyleri od normy stwierdzono: nie-
znaczna niedokrwistos¢ HGB 11,7 g/dl, RBC 3,52
x 10(6)/pl, Ht 33,4%, matoptykowos¢ — PLT 67
x 10(3)/ul, podwyzszone wartosci mocznika —
67,2 mg/dl i kreatyniny 2,60 mg/dl, hipokaliemie
3,07 mmol/l, podwyzszone wartosci troponiny
I 0,22 ng/l, zaburzenia w uktadzie krzepniecia
APTT 22,6 s, wsk 77%, INR 1,37, podwyzszone
wartosci enzyméw watrobowych ALT 244 U/I;
AST 336 U/I, CPK 444; CK-MB 40 oraz hipokse-
mi¢ pO; 34,6 mm Hg, HCO; - 18,7.

Zlecono ochtadzanie bierne, podaz zimnych
ptynéw dozylnie, antybiotykoterapie, steroidote-
rapig oraz respiratoterapie — CMV.

Po okoto 2 godzinach od przyjecia temperatu-
ra obnizyta sie do 39°C, akcja serca zwolnita do
110/min. Ze wzgledu na stan neurologiczny, po
konsultacji neurologa zastosowano wlewy Man-
nitolu. W ciagu pierwszej doby przetoczono
4850 ml ptynéw, gtéwnie ptynu Ringela, 0,9%
NaCl, 5% glukoze — diureza 4400 ml, luZny sto-
lec 1600 ml — bilans ptynéw = -1350 ml. Tempe-
ratura ciata 36,8°C.

W badaniu neurologicznym z odchylein od
normy stwierdzono — pacjent w $piaczce, brak re-
akcji na bdl, Zrenice waskie, utozenie zgieciowe

koriczyn gérnych, wyprostne koriczyn dolnych,
obustronnie dodatni objaw Babiriskiego.

W drugiej dobie hospitalizacji nadal stan
ogdlny ciezki, chory nieprzytomny, oddech kon-
trolowany respiratorem, temperatura 36,7°C, ak-
cja serca miarowa 80/min, cisnienie tetnicze
130/80 mm Hg, okresowo z rurki intubacyjnej
odsysano gesta tres¢ sluzowa. W godzinach po-
potudniowych chory oddat luzny, krwisty stolec,
zatozono sonde zotadkowa, przez ktérg odessano
krwiscie podbarwiong tres¢. Ze wzgledu na ce-
chy wewnatrznaczyniowego wykrzepiania — DIC
przetoczono 3 j. Swiezo mrozonego osocza (FFP)
oraz 1 j. koncentratu krwinek ptytkowych (KKP),
wiaczono Cyklonaming, Zantac, Vitacon. Diure-
za 2800 ml - bilans ptynéw = +3600 ml. Od go-
dzin wieczornych chory przytomny, z opéznie-
niem reagujacy na bodZce, wodzi wzrokiem,
zwraca gtowe w strone gtosu. Oddech wtasny
przez rurke intubacyjng wspomagany tlenotera-
pia bierna.

Konsultowano ponownie pacjenta neurolo-
gicznie, z odchyleri od normy stwierdzono reak-
cje na bodziec bélowy pod postacia grymasu
twarzy oraz ruchu zgieciowego koriczyn gor-
nych, na polecenie zaciska dtori i zamyka oczy,
obustronny objaw Babiriskiego.

W trzeciej dobie hospitalizacji stan nadal
ciezki, przytomny, spetnia proste polecenia, od-
dech wiasny przez rurke intubacyjna wspomaga-
ny tlenoterapia bierna, temp. 36,2°C, akcja serca
miarowa 70/min, ci$nienie tetnicze 130/80 mm
Hg. Gatki oczne z tendencja do ustawienia
w strone lewa. Zrenice symetryczne o prawidto-
wej reakcji na $wiatto i akomodacje. W godzi-
nach popotudniowych pacjenta rozintubowano,
oddech wtasny, wzbogacony tlenem. Diureza
3300 ml, bilans ptynéw = +1200 ml.

Konsultowano pacjenta ponownie neurolo-
gicznie, stwierdzajac nastepujace odchylenia od
normy: gatki oczne ustawione w strone lewa, nie-
dowtad spojrzenia w strone prawa, oczoplas po-
ziomy przy prébie skierowania wzroku w strone
prawa, obustronny objaw Babiriskiego.

W czwartej dobie pacjent byt w stanie ogdl-
nym dos¢ dobrym, przytomny, wydolny krazenio-
wo i oddechowo. Przekazano go do Oddziatu
Choréb Wewnetrznych celem dalszego leczenia,
z rozpoznaniem — stan po udarze cieplnym prze-
biegajacym z zespotem wykrzepiania wewnatrz-
naczyniowego, ostra niewydolnoscia nerek i he-
patopatia. Obustronny zespét piramidowy.
Uszkodzenie peczka podtuznego posrodkowego.

Ze wzgledu na spowolnienie ruchowe i nie-
wyrazng, skandowana mowe pacjenta ponownie
konsultowano neurologicznie, stwierdzajac ence-
falopatie, z zaleceniami dalszego leczenia logo-
pedycznego.

Pacjenta wypisano w stanie poprawy do do-
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mu, z niewielka niedokrwistoscia z niedoboru ze-
laza, z parametrami watrobowymi i nerkowymi
w granicach normy.

Podsumowanie

Udar cieplny w naszej szerokosci geograficz-
nej jest jednostka wystepujaca stosunkowo rzad-
ko, jednakze o ciezkim przebiegu, powaznym ro-
kowaniu i trwatych nastepstwach, stanowigc real-
ne bezposrednie zagrozenie zycia cztowieka.
Woczesna odpowiednia pomoc przedszpitalna
i specjalistyczne leczenie szpitalne w oddziatach
intensywnego nadzoru w znaczacy sposéb
zmniejszaja Smiertelnos¢ i poprawiaja rokowanie.

Znajomos¢ charakterystycznych objawdéw
przedmiotowych pozwala w duzym stopniu na
trafng, szybka diagnoze i skraca okres wdrozenia
terapii.

Odpowiednia profilaktyka w postaci unikania
przebywania na storicu w godzinach od 12.00

PiSmiennictwo

w potudnie do 15.00 w okresie letnim oraz prze-
bywania w dusznych, stabo wentylowanych po-
mieszczeniach, noszenia przewiewnych ubran
i nakrycia gtowy, unikania intensywnego wysitku
fizycznego na storicu oraz zakaz spozywania al-
koholu, uzupetniania gospodarki wodno-elektro-
litowej, w sposdb istotny zapobiega powstawaniu
tej jednostki chorobowej [1, 8, 23, 24].

Ze wzgledu na globalne ocieplenie klimatu,
anomalie pogodowe w ostatnim czasie obserwo-
wane w Polsce i starzenie sie spoteczeristwa
mozna sie spodziewad, ze wzrosnie znaczaco
liczba pacjentéw z powiktaniami hipertermii,
w tym i udaru cieplnego, stad problem ten staje
sie realnym zagrozeniem dla naszych pacjentéw.

Wocigz za mato jest pismiennictwa na temat
wytycznych, postepowania, sposobu leczenia
i p6Zniejszej opieki nad ta grupa chorych.

Konieczne wydaje sie stworzenie ujednolico-
nych standardéw rozpoznawania i leczenia oraz
zwrdécenie uwagi na wage tego interdyscyplinar-
nego problemu wiekszej liczby lekarzy.
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