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Rakowiak jest złośliwym guzem neuroendokrynnym wywodzącym się z komórek układu APUD.
Jest guzem hormonalnie czynnym, wydzielającym m.in. serotoninę. Częstość występowania rakowiaka wynosi
około 1/100 000, wzrasta z wiekiem i guzy te rozwijają się częściej u kobiet. Rakowiak jest rzadką przyczyną
wtórnego nadciśnienia tętniczego. 
Opis przypadku. Do naszej kliniki przyjęto 71−letnią kobietę, z rozpoznanym i leczonym od ponad 30 lat nadci−
śnieniem tętniczym, która zgłosiła się z powodu pogorszenia kontroli wartości ciśnienia tętniczego. Gwałtownym
zwyżkom wartości ciśnienia tętniczego towarzyszyły: zaczerwienie twarzy, uczucie gorąca, duszność oraz bóle
brzucha i luźne stolce. W oparciu o sugestywny wywiad i zgłaszane objawy podmiotowe przeprowadzono dia−
gnostykę w kierunku wtórnych przyczyn nadciśnienia tętniczego, w tym w kierunku rakowiaka, uzyskując wyni−
ki potwierdzające wstępne rozpoznanie. Niestety na część badań obrazowych chora nie wyraziła zgody, co unie−
możliwiło uzyskanie odpowiedzi na pytanie o lokalizację guza pierwotnego i ewentualnych przerzutów. Pacjent−
kę pouczono o zasadach leczenia dietetycznego, zmodyfikowano leczenie hipolipemizujące i hipotensyjne,
uzyskując wartości ciśnienia tętniczego na poziomie wartości wysokich prawidłowych.
Wnioski. Typowy obraz kliniczny, dodatni wynik testu prowokacyjnego oraz dodatnie wyniki badań laboratoryj−
nych upoważniają do rozpoznania rakowiaka. Brak zgody pacjentki na przeprowadzenie pełnej diagnostyki obra−
zowej uniemożliwił określenie lokalizacji guza pierwotnego i/lub przerzutów. Prawdopodobne wydaje się, że
u opisanej chorej współistnieją dwie przyczyny zwyżek ciśnienia: paradoksalne działanie serotoniny u chorych
z miażdżycą oraz zwężenie tętnicy nerkowej, za którym przemawia paradoksalna reakcja na IACE. 
Słowa kluczowe: rakowiak, nadciśnienie tętnicze.

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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Jedną z rzadkich przyczyn wtórnego nadci−
śnienia tętniczego jest rakowiak (ang. carcinoid,
łac. argentaffinoma). Jest on nowotworem złośli−
wym o powolnym, naciekającym wzroście, wy−
wodzi się z komórek układu APUD (amine pre−
cursors uptake and decarboxylation) [1]. Rako−
wiaki zaliczane są do guzów neuroendokrynnych
(NET) rozwijających się w narządach pochodzą−
cych z pierwotnej cewy jelitowej. Podział Euro−
pejskiego Towarzystwa Guzów Neuroendokryn−
nych wyróżnia guzy wywodzące się z przedniej
części pierwotnej cewy jelitowej (foregut tumors):
rakowiaki oskrzeli, płuc, grasicy, żołądka i górnej
części dwunastnicy; guzy wywodzące się ze
środkowej części cewy jelitowej (midgut tumors):
rakowiaki dolnej części dwunastnicy, jelita
czczego i krętego, wyrostka robaczkowego
i okrężnicy wstępującej oraz guzy wywodzące się
z tylnej części cewy (hindgut tumors): rakowiaki
poprzecznicy, okrężnicy zstępującej i odbytnicy
[2].

Po raz pierwszy guz jako przyczyna zespołu
objawów nazwanych zespołem rakowiaka został
opisany na początku XX wieku przez S. Obern−
dorfera [3]. 

Rakowiaki są guzami hormonalnie czynnymi,
produkującymi serotoninę (szczególnie guzy wy−
wodzące się ze środkowej części cewy jelitowej),
histaminę, tachykininę, bradykininę, prostaglan−
dyny i inne hormony polipeptydowe. Warto pa−
miętać, że guz ograniczony do jelita nie wywołu−
je zwykle objawów, ponieważ substancje przez
niego produkowane (głównie serotonina) są od ra−
zu rozkładane w krążeniu wrotnym przez enzymy
wątrobowe. Dopiero obecność przerzutów w wą−
trobie, uwalniających serotoninę bezpośrednio do
krążenia centralnego, powoduje objawy. Objawy
kliniczne rakowiaka jako guza pierwotnego wy−
stępują wtedy, gdy zmiana pierwotna zlokalizo−
wana jest w narządach innych niż jelito [4].

Szacuje się, że częstość występowania rako−
wiaka wynosi około 1/100 000, rośnie z wiekiem
i guzy te rozwijają się częściej u kobiet. Rakowia−
ki mogą występować u osób z predyspozycją ge−
netyczną (np. jako element MEN1), w przebiegu
autoimmunologicznego zanikowego zapalenia
błony śluzowej żołądka oraz w wyniku długo−
trwałego leczenia inhibitorami pompy protono−
wej [5].

Zespół rakowiaka, rozwijający się u około
10% pacjentów, rozpoznaje się wtedy, gdy wystę−
pują przerzuty do wątroby, niedomykalność za−
stawki trójdzielnej lub zwężenie pnia płucnego
oraz obwodowe objawy naczyniowo−ruchowe
[6]. Objawami typowego napadu są: nagłe za−
czerwienienie twarzy i szyi (tzw. flush), tachykar−
dia, nadciśnienie tętnicze, zawroty głowy,
nadmierne pocenie, biegunka i skurcz oskrzeli
(ataki astmopodobne) [7].

Rozpoznanie rakowiaka jest często przypad−
kowe, podczas wykonywania badań obrazowych
z innego powodu [8]. Obecnie uważa się, że
u pacjenta z podejrzeniem rakowiaka należy wy−
konać następujące badania laboratoryjne:
1) stężenie serotoniny, które w warunkach prawi−

dłowych nie przekracza 2 µmol/l (400 ng/ml),
2) wydalanie kwasu 5−hydroksyindolooctowego

(5−HIAA) z moczem, które w przypadku rako−
wiaka przekracza 0,05 mmol/d.); test należy
wykonać po 3−dniowym przygotowaniu cho−
rego (wykluczenie z diety produktów boga−
tych w serotoninę),

3) stężenie chromograniny A, która jest marke−
rem nieswoistym, mogącym występować
w innych guzach neuroendokrynnych.
W celu zlokalizowania guza pierwotnego

i przerzutów zaleca się wykonanie TK, MR, scyn−
tygrafii receptorowej lub scyntygrafii z użyciem
131J−MIBG (meta−jodobenzyloguanidyny). Bada−
nie to zalecane jest raczej do identyfikacji prze−
rzutów odległych niż guza pierwotnego. Należy
pamiętać, że w 25% nie udaje się ustalić lokali−
zacji guza pierwotnego oraz że guzy dystalnej
części jelita grubego nie produkują serotoniny,
więc oznaczanie 5−HIAA jest bezcelowe. Osta−
tecznym potwierdzeniem rozpoznania powinno
być zawsze badanie histopatologiczne [9].

Celem pracy jest przedstawienie przypadku
71−letniej kobiety, która została przyjęta do Klini−
ki Chorób Wewnętrznych, Zawodowych i Nadci−
śnienia Tętniczego AM we Wrocławiu w celu
ustalenia przyczyny pogorszenia kontroli warto−
ści ciśnienia tętniczego. 

Pacjentka z rozpoznawanym i leczonym od
ponad 30 lat nadciśnieniem tętniczym zgłosiła się
do kliniki z powodu występujących od około 2 lat
gwałtownych zwyżek ciśnienia tętniczego z towa−
rzyszącym zaczerwienieniem twarzy, uczuciem
gorąca, dusznością oraz rozlanymi bólami brzu−
cha i luźnymi stolcami. Objawy zgłaszane przez
chorą początkowo występowały rzadko (jeden raz
w miesiącu), a kilka miesięcy przed hospitalizacją
ich częstość zwiększyła się do co najmniej dwóch
w tygodniu. W tym czasie chora często zgłaszała
się do lekarza podstawowej opieki zdrowotnej,
który udzielał jej pomocy doraźnej. Według cho−
rej zwyżki ciśnienia tętniczego nasilały się po po−
daniu kaptoprylu (IACE) w przychodni. Wywiad
osobisty ujawnił także spadek masy ciała (4 kg
w ciągu 4 miesięcy, bez stosowania diety), a wy−
wiad rodzinny w kierunku chorób nowotworo−
wych był dodatni (oboje rodzice oraz siostra pa−
cjentki zmarli z powodu nowotworów). 

W dniu przyjęcia badaniem fizykalnym
stwierdzono podwyższoną wartość ciśnienia tęt−
niczego do 150/95 mm Hg, miarową akcję serca
o częstości 86/minutę, czyste tony serca ze
wzmożeniem drugiego tonu nad zastawką aorty.
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Badaniem fizykalnym nie stwierdzono patologii
w obrębie jamy brzusznej, tętno obwodowe było
obecne na wszystkich tętnicach dostępnych ba−
daniu.

W podstawowych badaniach laboratoryjnych
jedyną nieprawidłowością było podwyższone
stężenie cholesterolu całkowitego i frakcji LDL
(odpowiednio 259 mg% i 173 mg%). 

W zdjęciu RTG klatki piersiowej uwidocznio−
no zwapnienia w łuku aorty oraz drobne zwap−
nienia w dolnej części pola płucnego prawego
i prawej wnęce oraz drobne zmiany włókniste
w dolnej części pola płucnego lewego. W bada−
niu USG narządów jamy brzusznej uwidocznio−
no hiperechogenne ognisko w prawym płacie
wątroby, o średnicy 2,3 × 2,0 cm, którego nie
uwidoczniono w badaniach kontrolnych. Pozo−
stałe narządy były prawidłowej wielkości i echo−
geniczności. 

W drugiej dobie hospitalizacji u chorej wystą−
piła krótkotrwała zwyżka ciśnienia tętniczego,
zaczerwienienie twarzy, duszność oraz ból brzu−
cha, które samoistnie ustąpiły po około 10 minu−
tach. Podczas napadu pobrano krew w celu
oznaczenia stężenia serotoniny oraz zlecono do−
bową zbiórkę moczu w celu oznaczenia wydala−
nia 5−HIAA, uzyskując następujące wartości: stę−
żenie serotoniny – 448 ng/ml (n: 101–283 ng/ml),
zawartość 5−HIAA w moczu – 26 mg/d. (n: 3–15
mg/d.).

W czwartej dobie hospitalizacji wykonano
pokarmowy test prowokacyjny, podając pacjent−
ce banany, owoce kiwi i ser typu camembert. Po
40 minutach zaobserwowano wzrost ciśnienia
tętniczego do wartości 175/100 mm Hg, zaczer−
wienienie twarzy i bóle brzucha. Objawy utrzy−
mywały się około 20 minut, w tym czasie chora
oddała dwa luźne stolce. 

W celu wykluczenia hormonalnego tła nadci−
śnienia (innego niż serotoninowe) oznaczono
TSH, stężenie aldosteronu w spoczynku i po pio−
nizacji, których wartości były prawidłowe oraz
aktywność reninową osocza (ARO), która była
nieznacznie podwyższona. Z tego względu oraz
z uwagi na cechy miażdżycy, uznano, że czynni−
kiem zaostrzającym przebieg choroby może być

zwężenie tętnicy nerkowej i uszkodzenie bariery
filtracyjnej kłębuszków nerkowych. W dniu testu
prowokacyjnego oznaczono liczbę Addisa−Ham−
burgera, wykazując erytrocyturię 21 mln (n: 2
mln). 

Wobec typowego wywiadu, dodatniego wyni−
ku testu prowokacyjnego i wykazanych nieprawi−
dłowości w zakresie przemian serotoniny zapla−
nowano badania dodatkowe, których wykonanie
pozwoliłoby na zlokalizowanie guza pierwotne−
go i/lub przerzutów. Niestety, na badania te cho−
ra nie wyraziła zgody. W związku z tym pacjent−
kę pouczono o zasadach leczenia dietetycznego
(dieta eliminacyjna), zmodyfikowano leczenie hi−
polipemizujące (lowastatyna 20 mg/d.) i hipoten−
syjne (bisoprolol 5 mg/d., indapamid 2,5 mg/d.),
uzyskując wartości ciśnienia tętniczego na pozio−
mie wartości wysokich prawidłowych. Do ostat−
niego dnia hospitalizacji nie wystąpiły objawy ze−
społu rakowiaka, a lekarz POZ potwierdził sku−
teczność ustalonego leczenia w czasie 3 tygodni
po wypisaniu pacjentki z kliniki. 

Uznano, że typowy obraz kliniczny, dodatni
wynik testu prowokacyjnego oraz podwyższone
stężenie serotoniny i wzmożone dobowe wydala−
nie 5−HIAA z moczem upoważniają do rozpozna−
nia rakowiaka. Ze względu na brak zgody pa−
cjentki na badania obrazowe można jedynie spe−
kulować na temat lokalizacji guza pierwotnego
i/lub przerzutów. Niewyjaśniona pozostała spra−
wa zmian jednorazowo stwierdzonych w wątro−
bie w badaniu USG oraz zmian w płucach wyka−
zanych w RTG. Prawdopodobne wydaje się, że
u opisanej chorej współistnieją dwie przyczyny
zwyżek ciśnienia: paradoksalne działanie seroto−
niny u chorych z miażdżycą oraz zwężenie tętni−
cy nerkowej, za którym przemawia paradoksalna
reakcja na IACE [10, 11]. 

Celem pracy było przedstawienie przypadku
rzadko występującej przyczyny nadciśnienia tęt−
niczego, jaką jest rakowiak. Przypadek ten poka−
zuje także, że każdego chorego należy traktować
nie rutynowo, lecz indywidualnie, i że zawsze
należy liczyć się z możliwością współistnienia
przyczyn danego zjawiska oraz nakładania się
objawów. 
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Udar cieplny – opis przypadku

Heatstroke – case report
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Wstęp. Udar cieplny jest stosunkowo rzadkim stanem bezpośrednio zagrażającym życiu, powsta−
jącym na skutek zaburzenia mechanizmów regulacji cieplnej organizmu poddanego działaniu wysokich tempe−
ratur zewnętrznych.
Opis przypadku. Zaprezentowano przypadek 56−letniego rolnika znalezionego nieprzytomnego w ciągniku sio−
dłowym, który został przywieziony do Izby Przyjęć z podejrzeniem udaru cieplnego. Charakterystycznym obja−
wem, występującym w większości przypadków, jest zmniejszone pocenie się oraz gorąca, sucha, czerwona skóra.
Temperatura ciała wzrasta gwałtownie powyżej 40°C, nierzadko osiąga 42°C, z towarzyszącą tachykardią
(160–180 uderzeń na minutę) oraz hiperwentylacją (30–40 oddechów na minutę), ciśnienie tętnicze zwykle po−
zostaje prawidłowe. Objawom tym towarzyszyć mogą napady drgawkowe oraz zaburzenia ilościowe i jakościo−
we świadomości. 
Wnioski. Wczesne rozpoznanie tej jednostki chorobowej i wdrożenie natychmiastowego leczenia przedszpital−
nego i szpitalnego pozwala obniżyć śmiertelność i zmniejszyć liczbę powikłań neurologicznych. W pracy przed−
stawiono przyczyny, czynniki predysponujące, rozpoznawanie i postępowanie u chorych z udarem cieplnym
oraz jego profilaktykę.
Słowa kluczowe: udar cieplny, temperatura ciała, neurologiczne powikłania.

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.

Streszczenie

Summary

Wstęp

Udar cieplny (hiperpireksja, porażenie żaro−
we) powstaje na skutek działania wysokiej tempe−
ratury otoczenia, prowadzącej do niedotlenienia
mózgu przy niewłaściwej lub niewspółmiernej
odpowiedzi mechanizmów regulacji cieplnej
ustroju, przebiegający z głębokimi zaburzeniami
neurologicznymi [1–6].

Szybkość rozwoju i przebieg udaru cieplnego
zależy od wielkości obciążenia ciepłem zarówno
egzogennym – temperatura otoczenia, jak i endo−
gennym – ciepło wytwarzane przez organizm,
warunków środowiska i możliwości uzupełniania
gospodarki wodno−elektrolitowej [7]. 

Szybszy rozwój i cięższy przebieg zazwyczaj
obserwuje się u noworodków i niemowląt, gdzie
nie do końca są wykształcone sprawne mechani−

f-03b.qxd  7/2/08 9:20 AM  Page 263



zmy termoregulacji, stąd wskazany jest bez−
względny zakaz ekspozycji na słońce dzieci
w tym przedziale wiekowym oraz u osób w pode−
szłym wieku, z powodu znacznego opóźnienia
reakcji termoregulujących, prowadzące do upo−
śledzenia usuwania nadmiaru ciepła i kumulacji
jego w organizmie [5, 7, 8].

Długotrwała ekspozycja na wysoką tempera−
turę i nadmierne pocenie prowadzą do odwo−
dnienia, zaburzeń elektrolitowych – utraty pota−
su, sodu i magnezu oraz zmniejszenia objętości
krwi krążącej, powodując hipowolemię [7, 9,
10].

Czynnikami sprzyjającymi rozwojowi udaru
cieplnego są: wysoka wilgotność otoczenia, która
znacząco osłabia efekt chłodzenia organizmu
wywołanego poceniem, intensywny wysiłek fi−
zyczny, prowadzący dodatkowo do zwiększonej
generacji ciepła przez mięśnie, odwodnienie,
podeszły wiek, otyłość, wyniszczenie z współist−
niejącymi przewlekłymi chorobami neurologicz−
nymi, układu krążenia czy cukrzycą, alkoholizm
oraz niektóre leki – salicylany, hormony tarczycy,
amfetamina, LSD, kokaina, inhibitory MAO, trój−
pierścieniowe leki przeciwdepresyjne, przeciw−
cholinergiczne, przeciwhistaminowe, psychotro−
powe oraz moczopędne [1, 8–12].

Śmiertelność w tej jednostce chorobowej jest
wysoka i waha się od 10% w populacji ludzi do−
rosłych do 80% u małych dzieci i osób w pode−
szłym wieku [5, 8, 12, 13].

Rozpoznanie zazwyczaj opiera się na charak−
terystycznych objawach podmiotowych, jeśli nie
doszło do utraty przytomności i przedmiotowych
[1, 12].

Udar cieplny charakteryzuje się nagłym po−
czątkiem, bywa niekiedy poprzedzony objawami
wstępnymi, takimi jak: bóle i zawroty głowy, osła−
bienie, kurcze łydek, wzmożone pragnienie czy
nudności i wymioty [1, 2, 12].

Charakterystycznym objawem, występującym
w większości przypadków, jest zmniejszone po−
cenie się, skóra staje się sucha, zaczerwieniona
i gorąca [1–3, 14]. Temperatura ciała wzrasta
gwałtownie powyżej 40°C, nierzadko osiąga
42°C, z towarzyszącą najczęściej tachykardią
(160–180 uderzeń na minutę) oraz hiperwentyla−
cją (30–40 oddechów na minutę), ciśnienie tętni−
cze zwykle pozostaje prawidłowe – jest to tzw.
reakcja hiperdynamiczna, spotykana głównie
u osób w młodym i średnim wieku, u osób star−
szych częściej występuje odpowiedź hipodyna−
miczna ze spadkiem ciśnienia tętniczego i skłon−
nością do bradykardii [1, 5, 8, 13]. Objawom tym
towarzyszyć mogą napady drgawkowe oraz za−
burzenia ilościowe i jakościowe świadomości [4,
14, 16].

W badaniach laboratoryjnych początkowo
nie obserwuje się żadnych odchyleń od normy,

jednakże często chory trafia z zaburzeniami,
które wynikają z wtórnego uszkodzenia narzą−
dów. Najczęściej obserwuje się odchylenia
w gospodarce wodno−elektrolitowej, cechy
odwodnienia – zwiększenie hematokrytu, stęże−
nia hemoglobiny, liczby erytrocytów, mocznika
i kreatyniny, zwykle z towarzyszącą hipernatre−
mią czy hipokaliemią. W przebiegu udaru ciepl−
nego może dojść do rabdomiolizy, stąd należy
monitorować aktywność kinazy kreatynowej –
CPK, mioglobiny i ostrej niewydolności nerek
(przednerkowej i nerkowej) kontrola mocznika,
kreatyniny oraz diurezy, kwasicy mleczanowej,
a następnie zasadowicy oddechowej – kontrola
gazometrii, białkomoczu, krwinkomoczu czy
mioglobinurii – badanie ogólne moczu. Należy
również monitorować układ krzepnięcia, pod
kątem, czy nie rozwija się zespół wykrzepiania
wewnątrznaczyniowego – DIC – kontrola hemo−
stazy, fibrynogenu, płytek krwi, czasu kefalino−
wo−kaolinowego, czasu protrombinowego, pro−
duktów degradacji fibrynogenu czy antytrombi−
ny III [2, 15–17].

W przebiegu udaru cieplnego może dojść do
zaburzeń rytmu serca, zawału serca, obrzęku
płuc, niewydolności oddechowej, rabdomiolizy,
ostrej niewydolności nerek, martwicy wątroby,
zespołu wykrzepiania wewnątrznaczyniowego
oraz wstrząsu, nierzadko zakończonego zgonem
[5, 8, 14]. W następstwie przebytego udaru ciepl−
nego zazwyczaj pozostają trwałe uszkodzenia
neurologiczne, najczęściej w postaci encefalopa−
tii [2, 8, 16].

W diagnostyce różnicowej należy brać pod
uwagę stany infekcyjne przebiegające z wysoką
temperaturą, w tym posocznicę, ostre zatrucia,
ostry zespół poneuroleptyczny, hipertermię zło−
śliwą, choroby neurologiczne przebiegające ze
śpiączką [2, 5, 8, 16].

Pacjenci z udarem cieplnym powinni być le−
czeni w Oddziałach Intensywnej Opieki Medycz−
nej, celem stałego monitorowania funkcji życio−
wych. 

W okresie przedszpitalnym należy przenieść
chorego w zacienione miejsce, doraźnie ochła−
dzać ciało wilgotnymi prześcieradłami, ręcznika−
mi, zamoczeniem ubrania lub kąpielą w letniej
wodzie – należy przy tym pamiętać, by nie ochła−
dzać temperatury ciała zbyt gwałtownie, a jedy−
nie do 38–39°C, gdyż szybkie ochłodzenie ciała
poniżej 38°C w sposób istotny zwiększa śmiertel−
ność w udarze cieplnym [6, 16, 18–20].

W warunkach szpitalnych należy monitoro−
wać głęboką temperaturę ciała w sposób ciągły,
gospodarkę wodno−elektrolitową oraz hemosta−
zę. Stosować płyny infuzyjne o temperaturze po−
kojowej, obkładać ciało gazą zmoczoną zimną
wodą lub wykonać płukanie żołądka, pęcherza
moczowego lub wlewki doodbytnicze za pomo−
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cą chłodnych płynów. Przy napadach drgawko−
wych stosuje się zazwyczaj diazepam lub fenyto−
inę [6, 18, 19, 21, 22].

Opis przypadku

Pacjent lat 56, rolnik, znaleziony nieprzytom−
ny w ciągniku siodłowym podczas pracy na roli,
został przywieziony przez lekarza z Lotniczego
Pogotowia Ratunkowego do Oddziału Intensyw−
nej Terapii Medycznej z podejrzeniem udaru
cieplnego. 

Z wywiadu od rodziny dowiedziano się, że
w dniu przyjęcia pracował na polu około 8 go−
dzin bez przerwy, bez uzupełniania płynów, bez
nakrycia głowy w otwartym pojeździe – tempera−
tura zewnętrzna wynosiła w tym dniu 28°C w cie−
niu, poza tym na choroby przewlekłe nie choro−
wał, leków nie zażywał.

Przy przyjęciu stan ogólny pacjenta był bardzo
ciężki, bez kontaktu logicznego, nie reagujący na
bodźce bólowe, zaintubowany podczas transpor−
tu z powodu trudności w oddychaniu i zalegają−
cej gęstej śluzowej wydzieliny w drogach odde−
chowych. Skóra czerwona, temperatura ciała
41,2°C, akcja serca miarowa 160/min, ciśnienie
130/80 mm Hg, nad płucami szmer pęcherzyko−
wy fizjologiczny, brzuch miękki, stolec luźny.

W badaniu RTG płuc cechy rozedmy, EKG –
tachykardia zatokowa 160/min, USG jamy brzu−
sznej – bez odchyleń, TK głowy – rozległe zaniki
korowo−podkorowe. W badaniach laboratoryj−
nych z odchyleń od normy stwierdzono: nie−
znaczną niedokrwistość HGB 11,7 g/dl, RBC 3,52
× 10(6)/µl, Ht 33,4%, małopłykowość – PLT 67
× 10(3)/µl, podwyższone wartości mocznika –
67,2 mg/dl i kreatyniny 2,60 mg/dl, hipokaliemię
3,07 mmol/l, podwyższone wartości troponiny
I 0,22 ng/l, zaburzenia w układzie krzepnięcia
APTT 22,6 s, wsk 77%, INR 1,37, podwyższone
wartości enzymów wątrobowych ALT 244 U/I;
AST 336 U/I, CPK 444; CK−MB 40 oraz hipokse−
mię pO2 34,6 mm Hg, HCO3 – 18,7.

Zlecono ochładzanie bierne, podaż zimnych
płynów dożylnie, antybiotykoterapię, steroidote−
rapię oraz respiratoterapię – CMV.

Po około 2 godzinach od przyjęcia temperatu−
ra obniżyła się do 39°C, akcja serca zwolniła do
110/min. Ze względu na stan neurologiczny, po
konsultacji neurologa zastosowano wlewy Man−
nitolu. W ciągu pierwszej doby przetoczono
4850 ml płynów, głównie płynu Ringela, 0,9%
NaCl, 5% glukozę – diureza 4400 ml, luźny sto−
lec 1600 ml – bilans płynów = –1350 ml. Tempe−
ratura ciała 36,8°C.

W badaniu neurologicznym z odchyleń od
normy stwierdzono – pacjent w śpiączce, brak re−
akcji na ból, źrenice wąskie, ułożenie zgięciowe

kończyn górnych, wyprostne kończyn dolnych,
obustronnie dodatni objaw Babińskiego.

W drugiej dobie hospitalizacji nadal stan
ogólny ciężki, chory nieprzytomny, oddech kon−
trolowany respiratorem, temperatura 36,7°C, ak−
cja serca miarowa 80/min, ciśnienie tętnicze
130/80 mm Hg, okresowo z rurki intubacyjnej
odsysano gęstą treść śluzową. W godzinach po−
południowych chory oddał luźny, krwisty stolec,
założono sondę żołądkową, przez którą odessano
krwiście podbarwioną treść. Ze względu na ce−
chy wewnątrznaczyniowego wykrzepiania – DIC
przetoczono 3 j. świeżo mrożonego osocza (FFP)
oraz 1 j. koncentratu krwinek płytkowych (KKP),
włączono Cyklonaminę, Zantac, Vitacon. Diure−
za 2800 ml – bilans płynów = +3600 ml. Od go−
dzin wieczornych chory przytomny, z opóźnie−
niem reagujący na bodźce, wodzi wzrokiem,
zwraca głowę w stronę głosu. Oddech własny
przez rurkę intubacyjną wspomagany tlenotera−
pią bierną.

Konsultowano ponownie pacjenta neurolo−
gicznie, z odchyleń od normy stwierdzono reak−
cję na bodziec bólowy pod postacią grymasu
twarzy oraz ruchu zgięciowego kończyn gór−
nych, na polecenie zaciska dłoń i zamyka oczy,
obustronny objaw Babińskiego.

W trzeciej dobie hospitalizacji stan nadal
ciężki, przytomny, spełnia proste polecenia, od−
dech własny przez rurkę intubacyjną wspomaga−
ny tlenoterapią bierną, temp. 36,2°C, akcja serca
miarowa 70/min, ciśnienie tętnicze 130/80 mm
Hg. Gałki oczne z tendencją do ustawienia
w stronę lewą. Źrenice symetryczne o prawidło−
wej reakcji na światło i akomodację. W godzi−
nach popołudniowych pacjenta rozintubowano,
oddech własny, wzbogacony tlenem. Diureza
3300 ml, bilans płynów = +1200 ml.

Konsultowano pacjenta ponownie neurolo−
gicznie, stwierdzając następujące odchylenia od
normy: gałki oczne ustawione w stronę lewą, nie−
dowład spojrzenia w stronę prawą, oczopląs po−
ziomy przy próbie skierowania wzroku w stronę
prawą, obustronny objaw Babińskiego.

W czwartej dobie pacjent był w stanie ogól−
nym dość dobrym, przytomny, wydolny krążenio−
wo i oddechowo. Przekazano go do Oddziału
Chorób Wewnętrznych celem dalszego leczenia,
z rozpoznaniem – stan po udarze cieplnym prze−
biegającym z zespołem wykrzepiania wewnątrz−
naczyniowego, ostrą niewydolnością nerek i he−
patopatią. Obustronny zespół piramidowy.
Uszkodzenie pęczka podłużnego pośrodkowego.

Ze względu na spowolnienie ruchowe i nie−
wyraźną, skandowaną mowę pacjenta ponownie
konsultowano neurologicznie, stwierdzając ence−
falopatię, z zaleceniami dalszego leczenia logo−
pedycznego.

Pacjenta wypisano w stanie poprawy do do−
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mu, z niewielką niedokrwistością z niedoboru że−
laza, z parametrami wątrobowymi i nerkowymi
w granicach normy.

Podsumowanie

Udar cieplny w naszej szerokości geograficz−
nej jest jednostką występującą stosunkowo rzad−
ko, jednakże o ciężkim przebiegu, poważnym ro−
kowaniu i trwałych następstwach, stanowiąc real−
ne bezpośrednie zagrożenie życia człowieka.
Wczesna odpowiednia pomoc przedszpitalna
i specjalistyczne leczenie szpitalne w oddziałach
intensywnego nadzoru w znaczący sposób
zmniejszają śmiertelność i poprawiają rokowanie. 

Znajomość charakterystycznych objawów
przedmiotowych pozwala w dużym stopniu na
trafną, szybką diagnozę i skraca okres wdrożenia
terapii.

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

w południe do 15.00 w okresie letnim oraz prze−
bywania w dusznych, słabo wentylowanych po−
mieszczeniach, noszenia przewiewnych ubrań
i nakrycia głowy, unikania intensywnego wysiłku
fizycznego na słońcu oraz zakaz spożywania al−
koholu, uzupełniania gospodarki wodno−elektro−
litowej, w sposób istotny zapobiega powstawaniu
tej jednostki chorobowej [1, 8, 23, 24].

Ze względu na globalne ocieplenie klimatu,
anomalie pogodowe w ostatnim czasie obserwo−
wane w Polsce i starzenie się społeczeństwa
można się spodziewać, że wzrośnie znacząco
liczba pacjentów z powikłaniami hipertermii,
w tym i udaru cieplnego, stąd problem ten staje
się realnym zagrożeniem dla naszych pacjentów. 

Wciąż za mało jest piśmiennictwa na temat
wytycznych, postępowania, sposobu leczenia
i późniejszej opieki nad tą grupą chorych. 

Konieczne wydaje się stworzenie ujednolico−
nych standardów rozpoznawania i leczenia oraz
zwrócenie uwagi na wagę tego interdyscyplinar−
nego problemu większej liczby lekarzy.
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