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Kiedy liczy sie czas — 0 znaczeniu

szybkosci dzialania w neurologii dzieciecej

Truizmem jest stwierdzenie, ze szybko po-
stawione prawidlowe rozpoznanie warun-
kuje sukces terapeutyczny. Wiadomo, ze
w przypadku najczestszego schorzenia neu-
rologicznego u oséb dorostych jakim jest
udar mézgu, szybkie rozpoznanie znamien-
nie zwieksza szanse pacjenta na zakwalifi-
kowanie go do terapii przy uzyciu trombo-
lizy lub trombektomii, ktére to w znaczny
sposob poprawiaja rokowanie. W tych przy-
padkach znaczenie CZASU JEST BEZDYSKU-
SYJNE.

Co jednak z do niedawna uznawanymi za nieuleczalne
schorzeniami, w neurologii a zwtaszcza w neurologii dzie-
ciecej? Czy w ostatnich latach cos sie zmienito? Czy szybkie
rozpoznanie moze w jakikolwiek sposéb zmieni¢ czesto
niekorzystne rokowanie?

Rdzeniowy zanik miesni (SMA; ang, spinal muscular atro-
phy) to schorzenie uwarunkowane genetycznie, dziedziczo-
ne jako cecha autosomalna recesywna. Polskie badania
zakoriczone w 2010 r. wskazywaty na czestos¢ nosicielstwa
1:35 oraz zachorowalnos¢ 1:9320 w skali kraju. W przebiegu
choroby dochodzi to zwyrodnienia neuronéw ruchowych
rogéw przednich rdzenia kregowego, co jest spowodowane
niedoborem w komoérkach nerwowych biatka SMN (ang.
survival of motor neuron). Za niedobor biatka SMN w orga-
nizmie odpowiadaja defekty gendw SMN1 i SMN2. Mutacje
genu SMN1 wywotujg objawy choroby, liczba kopii genu
SMN2 i wynikajaca z tego ilos¢ petnej dtugosci biatka SMN
koreluje z ciezkoscia choroby i stanowi czynnik determinu-
jacy fenotyp SMA Konsekwencjg niedoboru biatka SMN
W organizmie jest postepujace ostabienie sity miesniowej
i zanik miesni, wskutek czego dochodzi do wystapienia
szeregu powikfan ze strony uktadu oddechowego (uposle-
dzony odruch kaszlu, zaleganie wydzieliny, nawracajace
infekcje drég oddechowych, a w konsekwencji niewydolnos¢
oddechowa), uktadu kostno-szkieletowego (przykurcze
stawowe, zwichniecia lub podwichniecia stawdw, skolioza,
deformacja klatki piersiowej), uktadu pokarmowego (zabu-
rzenia potykania, refluks zotadkowo-przetykowy, niedozy-
wienie lub otyto$¢). Wszystko to prowadzi do postepujacej
niepetnosprawnosci ruchowej, nastepnie niewydolnosci
wielonarzadowej, a w konsekwencji do smierci. Rdzeniowy
zanik miesni jest najczestsza genetycznie uwarunkowang
przyczyna $mierci niemowlat i matych dzieci. Charakteryzu-
je sie szerokim spektrum wieku zachorowania, nasilenia

objawéw, ciezkosci przebiegu i wystepujacych powiktan.
SMA w populacji dzieciecej dzieli sie na trzy typy w zalezno-
$ci od etapu rozwoju motorycznego, na ktérym go zaobser-
wowano, a wiec posrednio od wieku.

SMA typ | jest najciezsza postacig choroby. Objawy osta-
bienia mie$ni widoczne sa w pierwszych dniach albo mie-
sigcach zycia (do 6 miesigca). Dzieci z tym typem choroby
charakteryzuje uogélniona, znaczna hipotonia, uogélnione
ostabienie sity miesniowej i wynikajaca z tego znacznie ogra-
niczona aktywnos¢ spontaniczna. Ponadto w badaniu stwier-
dza sie brak odruchéw $ciegnistych i okostnowych, hipo-
mimiczna twarz, fascykulacje jezyka. Dzieci z tym typem
choroby nigdy nie siadaja. Koriczyny dolne w potozeniu na
plecach uktadaja sie w,pozycji zaby”- odwiedzione w stawach
biodrowych i zgiete w stawach kolanowych. Przy prébie
trakji — podczas podciagania dziecka za rece z pozydji leza-
cej, gtowa zwisa ku tytowi. Dzieci z tym typem SMA wczesnie
wymagaja wsparcia oddechowego, sg dokarmiane przez
sonde nosowo - zotadkowa lub PEG-a. Umieraja do 2 roku
zycia wskutek niewydolnosci oddechowej i jej powikfan.

SMA typ 2 jest posrednia postacia choroby. Pierwsze
objawy pojawiaja sie miedzy 6 a 18 miesigcem zycia. Rozwoj
pacjentéw z tym typem choroby zwykle nie odbiega od
normy w pierwszym pétroczu zycia. Dzieci te o czasie pod-
nosza gtowa w pozycji na brzuchu, przekrecaja sie zbrzucha
na plecy i odwrotnie, samodzielnie siadaja, niekiedy racz-
kuja. Na tym etapie ich rozwdj ulega zahamowaniu, nie
potrafia stawac na nogi i chodzi¢. Niedowtad mie$ni podob-
nie jak w typie pierwszym jest proksymalny, bardziej nasilo-
ny w koficzynach dolnych. Odruchy $ciegniste i okostnowe
s zwykle zniesione lub bardzo ostabione. Podczas badania
mozna zaobserwowac fascykulacje jezyka lub innych grup
miesniowych. W tym typie choroby dos¢ szybko pojawiaja
sie przykurcze w stawach koriczyn dolnych: biodrowych,
kolanowych i $ciegnach Achillesa. Istotnym problemem
u tych pacjentéw jest prowadzace do powiktan oddechowych
skrzywienie kregostupa i deformacja klatki piersiowej czemu
sprzyja ostabienie miesni tutowia i dtugie przebywanie
w pozycji siedzacej.

SMA typ 3 - pierwsze objawy choroby pojawiaja sie po
18 miesigcu zycia. Rodzice zauwazaja trudnosci z wchodze-
niem po schodach, wstawaniem z podtogi. W badaniu neu-
rologicznym na poczatku choroby stwierdza sie niedowtad
proksymalny koriczyn dolnych, prawidtowa site migsniowa
obreczy barkowej. Odruchy sciegniste i okostnowe moga
by¢ zachowane. Z czasem trwania choroby jako pierwsze
zostaja zniesione odruchy kolanowe. W tej grupie wyrdznia
sie 2 warianty:
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SMA 3a - objawy pojawiaja sie wczesniej miedzy 18
miesigcem a 3 rokiem zycia. Czesto dzieci od poczatku Zle
chodza, przewracaja sie, nie s3 w stanie wchodzi¢ po scho-
dach czy wsta¢ z podtogi. Po kilku, kilkunastu latach traca
zdolnos¢ chodzenia.

SMA 3b - objawy pojawiaja sie pdzniej, po 3 roku zycia,
sq bardzo dyskretne, dtugo niezauwazane przez chorego.
Pacjenci zachowuja zdolnos¢ chodzenia przez wiele lat.

Ze wzgledu na brak leczenia przyczynowego przez lata
rdzeniowy zanik miesni, zwtaszcza typu | | Il byly uwazane
za chorobe nieuchronnie prowadzaca do znacznej niepet-
nosprawnosci lub smierci. Pacjenci i ich rodziny pozbawieni
byli nadziei na wyleczenie choroby, a przynajmniej zatrzy-
mania jej postepu. W grudniu 2016 r. w Stanach Zjednoczo-
nych, a w czerwcu 2017 r w Unii Europejskiej zarejestrowa-
no pierwszy lek o udowodnionej skutecznosci — Nusinersen.
Jest to oligonukleotyd antysensowny — syntetycznie wytwo-
rzony odcinek kilkudziesieciu nukleotydéw, ktdrego dziata-
nie polega na modyfikacji splicingu pre-mRNA genu SMN2,
tak aby petnit funkcje uszkodzonego genu SMNT1. Dzigki
temu w komérkach neuronalnych moze powstawac zwiek-
szona ilos¢ proteiny SMN, Skuteczno$¢ leku potwierdzono
w 3 badaniach klinicznych. W badaniu ENDEAR wykazano
dziatanie leku na grupie pacjentéw z typem | choroby, a wiec
chorych, u ktérych objawy choroby pojawiaty sie przed
6 miesigcem zycia. Badanie CHERISH potwierdzito skutecz-
no$¢ Nusinersenu u pacjentéw z typem Il i lll SMA. Badanie
CS5 (NURTURE) jest prowadzonym metodg otwartej préby
badaniem z udziatem niemowlat wtaczanych do badania,
gdy nie wykazywali objawoéw, w wieku 6 tygodni i wczesniej,
u ktérych rozpoznano SMA w badaniach genetycznych.
W chwili przeprowadzania analizy cze$ciowej po 25,6 mie-
sigcach obserwacji wszystkie niemowleta (n=25) zyty i za-
obserwowano u nich poprawe czynnosci ruchowych. Okres
obserwacji wynosit powyzej 2 lat, a zatem znacznie dtuzej
niz do czasu, po uptywie ktérego wiekszos¢ niemowlat z SMA
typu 1 wymaga trwatej wentylacji lub umiera w wyniku
niewydolnosci oddechowej. Wszyscy pacjenci osiggneli
oczekiwane dla ich wieku, zgodne z definicjg Swiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO) kamienie milowe rozwoju ru-
chowego w tym siedzenie bez podparcia, ktérego nie ob-
serwuje sie nigdy u pacjentéw z SMA typu 1. Ponadto, 62%
pacjentdw, z wystarczajagcym okresem obserwacji osiagne-
to zdolnos$¢ samodzielnego chodzenia, nieosiggalna dla
pacjentéw z SMA typu 1 2. Podczas ostatniej wizyty Sredni
wskaznik CHOP INTEND, kt6ry jest miarg ogélnej czynnosci
ruchowej u niemowlat, wynosit u pacjentéw srednio 58,4
punkty (na maksymalnie 64 punkty) i wciaz obserwowana
jest poprawa. Nusinersen byt dobrze tolerowany, nie stwier-
dzono nowych zastrzezen w zakresie bezpieczeristwa. Tak
duza skutecznos¢ leku u pacjentdw przedobjawowych po-
kazuje jak wazne jest jak najszybsze rozpoznanie choroby
i wiaczenie leczenia. Sktania do zastanowienia sie nad wdro-
zeniem powszechnych badan przesiewowych noworodkéw
w kierunku rdzeniowego zaniku miesni.
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W Klinice Neurologii Rozwojowej UCK w chwili obecnej
leczeni sa pacjenci w ramach wczesnego dostepu do terapii
(finansowanego w catosci przez producenta leku) u wszyst-
kich pacjentéw obserwowana jest poprawa.

Nadzieje lekarzy, jak i ich pacjentéw z rdzeniowym zani-
kiem mies$ni, poktadane sa réwniez w toczacych sie obecnie
badaniach klinicznych nowych czasteczek mogacych zatrzy-
mac postep choroby oraz terapii genowej z zastosowaniem
wektora wirusowego.

Oczywiécie mimo ogromnego optymizmu, a nawet pew-
nej rewolucji w mysleniu o rdzeniowym zaniku mie$ni mu-
simy by¢ ciggle swiadomi istnienia wielu niewiadomych. Po
pierwsze dtugoterminowej skutecznosci leczenia, pojawie-
nia sie odlegtych objawdw niepozadanych, mozliwosci wy-
tworzenia przeciwciat i wielu innych.

Niezaprzeczalnym jest jednak fakt, ze jak najwczesniej
postawione rozpoznanie warunkuje najlepszg skutecznosé
leczenia.

Kolejna chorobg, w terapii ktérej dokonat sie niewatpliwy
przetom jest ceroidolipofuscynoza neuronalna (typ 2). Jest
to rzadka lizosomalna choroba spichrzeniowa. Spowodo-
wana jest mutacjami w genie CLN2 kodujacym tripeptydy-
lo-peptydaze I. Choroba ujawnia sie w p6Znym niemowlec-
twie. Na obraz kliniczny sktadaja sie poczatkowo jedynie
opdzniony rozwdj mowy, okoto 3 roku zycia dotaczaja sie
trudno poddajace sie leczeniu napady padaczkowe, pdzniej
nastepuje bardzo szybki regres funkcji poznawczych, poste-
pujace zaburzenia widzenia, prowadzace do slepoty, poste-
pujaca ataksja, mioklonie. Zgon nastepuje okoto 12 roku
zycia. Od okoto 4 lat dostepne w Unii Europejskiej (nierefun-
dowane ciggle w Polsce) jest leczenie preparatem Brineura
(Ceroliponaza alfa), ktére w przypadku zastosowania we
wczesnym etapie choroby zatrzymuje postep choroby. Stad
niebywale istotne jest uczulenie lekarzy neurologéw, ale tez
pediatréw, ze u dziecka z opdznionym rozwojem mowy,
u ktérego wystepuja nieprowokowane napady padaczkowe
nalezy wykonac proste badanie enzymatyczne (aktywnos¢
tréjpeptydopeptydazy w suchej kropli krwi) Po uzyskaniu
wyniku sugerujacego ceroidolipofuscynoze, diagnoze po-
twierdza sie badaniem genetycznym. W dostepnych wyni-
kach badan nad preparatem Brineura u wszystkich pacjen-
tow zaobserwowano poprawe, a u pacjentéw, u ktérych
leczenie wtaczono najwczesniej obserwuije sie prawidtowy
rozwoj dziecka.

Na szczegdlng uwage zastugujg rdwniez wrodzone de-
fekty metabolizmu, ktére w niektorych przypadkach szybko
rozpoznane i leczone moga by¢ catkowicie lub prawie cat-
kowicie odwracalne. S to na przyktad:

Padaczka pirydoksynozalezna (PDE) - jest rzadka choroba

dziedziczong autosomalnie recesywnie. Gen (ALDH7A1)

kodujacy antykwityne zostat odkryty w 2006 r. Niedobor
antykwityny prowadzi do kumulagji toksycznych dla osrod-
kowego uktadu nerwowego substangji, bedacych wyni-
kiem nieprawidtowej przemiany lizyny. Substancje te
jednoczesnie sa markerami biochemicznymi choroby,
wykrywanymi w ptynie mézgowo- rdzeniowym oraz mo-
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czu.W obrazie klinicznym dominuja napady padaczkowe,
ktore zaczynaja sie zazwyczaj bardzo wezesnie tj. godziny
lub dni po urodzeniu. Czes¢ matek odczuwa w 3 trymestrze
ciazy nieregularne, szarpigce ruchy ptodu. Noworodek
rodzi sie w stanie ogélnym dobrym, z prawidtowa masg
ciata. Po kilku godzinach lub dniach obserwuije sie wybit-
na nadwrazliwos¢ dziecka na dzwieki. Pojawiaja sie upo-
rczywe wymioty, pomimo zachowanego taknienia, co
moze sugerowac w tym wieku pylorostenoze. Pomiedzy
napadami stwierdza sie wybitng hipotonie, nadmierna
sennos¢, brak kontaktu wzrokowego. Podanie pierwszej
dawki pirydoksyny dozylnie powoduje spektakularne
ustapienie napadéw padaczkowych (w ciggu minut) lub
24-48 godzin z normalizacjg EEG, jednak moze powodowaé
niewydolno$¢ oddechowsa i $pigczke. Leczenie powinno
by¢ kontynuowana do korica zycia. Szybkie rozpoznanie
i wdrozona suplementacja pirydoksyna warunkuje usta-
pienie napadéw i umozliwienie postepdw w rozwoju
dziecka.

Deficyt karboksylaz (sytetazy holokarboksylazy, biotyni-
dazy). Biotynidaza oraz syntetaza holokarboksylazy sa
kofaktorami 4 karboksylaz wystepujacych w organizmie
cztowieka. Ich niedobor jest autosomalnie recesywnie
dziedziczonym schorzeniem obejmujacym nieprawidtowa
przemiane biotyny w obrebie skory oraz uktadu nerwo-
wego. Obraz kliniczny choroby dotyczy uktadu nerwowe-
go i obejmuje napady padaczkowe (w wigkszosci przy-
padkdw sg to napady zgieciowe), ktére wystepuja u 70%
dzieci z gtebokim niedoborem enzymu. Nie mozna tej
chorobie przyporzadkowac¢ jednego charakterystycznego
typu napadu padaczkowego oraz zapisu EEG, jednak ty-
powa jest opornos¢ na konwencjonalne leki przeciwpa-
daczkowe i wybitna wrazliwos¢ na podanie biotyny (usta-
pienie napadéw padaczkowych w ciggu minut). W tym
schorzeniu wiek ujawnienia sie symptoméw obejmuje
duza rozpietos¢ wieku, od wczesnego okresu niemowle-
cego po dorostos¢. Mtodsi pacjenci, jesli nie sg leczeni,
stopniowo zaczynaja prezentowac objawy ataksji i op6z-
nienie w rozwoju psychoruchowym. Dodatkowe objawy
obejmuja hipotonie, zmiany skérne (przypominajace
atopowe zapalenie skdry), tysienie plackowate oraz trud-
nosci z oddychaniem polegajace na incydentach hiper-
wentylacji, stridoru krtaniowego lub bezdechéw, a star-
szych pacjentdw postepujaca parapareza, zawezenie pola
widzenia oraz postepujacy zanik nerwu wzrokowego.
Powyzsze objawy sg zwykle odwracalne po podaniu bio-
tyny. Leczenie obejmuje jak najszybsze podanie biotyny
prowadzace do ustgpienia napadéw padaczkowych i usta-
pienie innych objawéw neurologicznych. Uwaza sie, ze
powinno sie w kazdym przypadku padaczki opornej na
leczenie i niewyjasnionych objawéw neurologicznych
podjac prébe leczenia biotyna.

Deficyt GLUT-1 (Transporter glukozy1). GLUT-1 jest bto-
nowym transporterem glukozy przez bariere krew-mézg.
Jego nieprawidtowe funkcjonowanie powoduje niedobér
glukozy w mdzgu i niskie jej stezenie w ptynie mézgowo-

-rdzeniowym. Wystepuja 3 fenotypy pacjentéw z tym

schorzeniem:

1. posta¢ wczesna z objawami przed 2 rokiem zycia

2. postac pdzniejsza z poczatkiem objawédw miedzy 2a 10
rokiem zycia

3. postacie nietypowe z niepetnosprawnoscig intelektu-
alna i napadowymi zaburzeniami ruchowymi, ale bez pa-
daczki.

W postaci wczesnej okres noworodkowy moze przebiegac
prawidtowo i karmienie piersig zapobiega rozwojowi cho-
roby. Pierwsze napady padaczkowe (w wiekszosci przypad-
kéw ogniskowe) w 79% wystepuja do 6 miesigca zycia.
Dodatkowo, zwtaszcza przed positkami lub w okresach gto-
dzenia mozna obserwowac napadowe zaburzenia ruchowe
polegajace na nieprawidtowych ruchach gatek ocznych,
ktore moga zostac potraktowane jako mioklonie — opsoklo-
nie. Ok. 60% niemowlat rozwija mikrocefalie. Poza okresem
niemowlecym czeste sg napady uogélnione. W pismiennic-
twie dostepne sg opisy przypadkéw lekoopornej padaczki
z napadami nieswiadomosci oraz miokloniczno-atoniczny-
mi, ktérej przyczyna jest deficyt GLUT-1.

Podejrzenie deficytu GLUT-1 mozna wysunac na podsta-
wie niskiego poziomu glukozy w ptynie mézgowo-rdzenio-
wym, ktére w korelacji z objawami klinicznymi powinno
nasunac¢ rozpoznanie. We wczesniejszych zaleceniach pro-
ponowano ocene stosunku glukozy w pmr do glukozy we
krwi. Obecnie uwaza sie, ze bardziej czutym wskaznikiem
jest poziom glukozy tylko w ptynie mézgowo-rdzeniowym
ponizej 2,22 (do 3,33) mmol/I. Naktucie ledZzwiowe powinno
by¢ przeprowadzane u pacjenta bedacego na czczo.

Nadal ztotym standardem rozpoznania choroby jest ba-
danie genetyczne - mutacja w genie SLC2A1 i powinno
wykonane, nawet jesli poziom glukozy w ptynie mézgowo-
rdzeniowym jest prawidfowy.

Leczeniem z wyboru w tej chorobie jest dieta ketogenna,
ktora moze zosta¢ w przypadkach tagodniejszych zastapio-
na dietg Atkinsa. Dieta ketogenna przynosi wyrazny rezultat
w przypadkach przebiegajacych z napadami padaczkowymi.
U pacjentéw, u ktérych w obrazie klinicznym dominuja za-
burzenia ruchowe wprowadzany jest nowy lek — Trihepta-
noin, ktory jest w fazie badan klinicznych. Szybkie rozpo-
znanie tego deficytu réwniez warunkuje ustapienie objawéw
neurologicznych i prawidtowy rozwoj dzieci.

Deficyt kofaktora molibdenowego (MoCoD) i izolowany

deficyt oksydazy siarczynowej (SOD). Te dwie jednostki

chorobowe przebiegajg z podobnymi objawami klinicz-
nymi imitujacymi encefalopatie niedokrwienno- niedo-
tlenieniowg np. napady padaczkowe oraz hipotonia

w wieku noworodkowym. Rozpoznania nie utatwia MRI

moézgowia, w ktérym widoczne sg jamy leukomalacyjne,

ktore moga sugerowac zmiany poniedotlenieniowe. W nie-
mowlectwie u czesci pacjentéw wystepuja objawy takie
jak: podwichniecie soczewki, zanik nerwu wzrokowego

i oczoplas.

O ile te dwie jednostki chorobowe klinicznie sg nie do
odréznienia, o tyle w badaniach biochemicznych widoczne
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sq odmiennosci. U wszystkich noworodkéw z niejasng etio-
logig zmian niedokrwienno-niedotlenieniowych rekomen-
duje sie wykonanie badar takich jak: poziom homocysteiny
i kwasu moczowego (znacznie obnizone w deficycie MoCoD,
natomiast w SOD obnizony poziom homocysteiny przy
prawidtowym poziomie kwasu moczowego). Dodatkowo
w badaniach biochemicznych w MoCoD w odréznieniu od
SOD stwierdza sie nieprawidtowy profil puryn w moczu (kwas
moczowy zastapiony jest przez ksantyne). Ostatecznym
potwierdzeniem rozpoznania sa badania genetyczne. Jest
toistotne ze wzgledu na mozliwos¢ terapii u 1/3 pacjentéw
zMoCoD z mutacjg w genie MOCS1. Zastosowanie dozylne
oczyszczonego monofosforanu pyranopteryny (cPMP) po-
woduje ustapienie lekoopornych napadéw padaczkowych
oraz stopniowy rozwoj psychoruchowy dziecka.

Jak przedstawiono, wobec szybko rozwijajacych sie no-
wych opcji terapeutycznych, leczenie niektérych do tej pory
nieuleczalnych schorzen bedzie sie zmienia¢, dajac nadzie-
je na wyleczenie lub przynajmniej zatrzymanie postepu
choroby. Prawidtowo i szybko postawiona diagnoza nadal

bedzie najwazniejsza. W tym krétkim podsumowaniu czesé
opisywanych schorzen zostata dopiero niedawno odkryta,
mozemy wiec by¢ pewni, ze ciagle istnieje jakas liczba by¢
moze uleczalnych schorzen, ktérych jeszcze nie potrafimy
w petni scharakteryzowac. Mimo starar na pewno bedziemy
popetnia¢ btedy, mimo wszelkich wysitkow, aby ich nie robic.
Checi i zdoInosci sg istotne, aby rozpoznac te btedy i prze-
ciwdziatac ich wystepowaniu. To jest istota prawidtowego
postepowania zaréwno naukowego, jak i praktycznego.
prof. Maria Mazurkiewicz-Betdziriska,
Klinika Neurologii Rozwojowej
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Wreczenie dyplomow doktora
habilitowanego 1 promocje doktorskie

Tradycyjnie w Dworze Artusa wreczono dyplomy dok-
tora habilitowanego nauk medycznych, nauk o zdrowiu
i nauk farmaceutycznych oraz uroczysta promocja na
stopien naukowy: doktora nauk medycznych, doktora
nauk o zdrowiu i doktora nauk farmaceutycznych dokto-
rantéw Wydziatéw: Lekarskiego, Nauk o Zdrowiu i Farma-
ceutycznego. To byta druga taka uroczystos¢ w tym roku.

W uroczystosci, ktéra odbyta sie 23 listopada 2018r.
uczestniczyli: rektor prof. Marcin Gruchafa, prorektor ds.
nauki prof. Tomasz Baczek, prorektor ds. rozwoju i orga-
nizacji ksztatcenia prof. Jacek Bigda, prof. Tomasz Smiatacz,
prorektor ds. studenckich, dziekan Wydziatu Lekarskiego
prof. Maria Dudziak, dziekan Wydziatu Nauk o Zdrowiu
prof. Andrzej Basirski, dziekan Wydziatu Farmaceutycz-
nego prof. Michat Markuszewski oraz 29 promotoréw
Wydziatu Lekarskiego, 3 promotoréw Wydziatu Nauk
o0 Zdrowiu i T promotor Wydziatu Farmaceutycznego.

Uroczystos¢ rozpoczat Rektor powitaniem gosci, pro-
motoréw i doktorantéw, ktére uswietnito odpalenie fe-
luki. Po przeméwieniu odbylo sie uroczyste wreczenie
dyploméw doktora habilitowanego.

Dziekan Wydziatu Lekarskiego wreczyta dyplomy dok-
tora habilitowanego nauk medycznych dziewieciu dok-
torom: dr hab. Annie Czarneckiej, dr hab. Magdalenie
Gorskiej-Ponikowskiej, dr hab. Danucie Gutowskiej-
-Owsiak, dr hab. Magdalenie Jankowskiej, dr. hab. Ma-
ciejowi Kempie, dr hab. Alicji Kuban-Jankowskiej, dr. hab.
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Piotrowi tuczkiewiczowi, dr. hab. Karolowi Potomowi,
dr hab. Elzbiecie Senkus-Konefce.

Dziekan Wydziatu Nauk o Zdrowiu wreczyt dyplom
doktora habilitowanego nauk o zdrowiu dr hab. Joannie
Morys oraz dyplomy doktora habilitowanego nauk me-
dycznych pieciu doktorom: dr hab. Katarzynie Nowickiej-
Sauer, dr hab. Iwonie Rybakowskiej, dr. hab. Mariuszowi
Sieminskiemu, dr. hab. Arkadiuszowi Szarmachowi,
dr hab. Magdalenie Wszedybyt-Winklewskiej. Dziekan
Wydziatu Farmaceutycznego wreczyt dyplom doktora
habilitowanego nauk farmaceutycznych dr hab. Adrianie
Mice.

Promocji 45 doktorantéw Wydziatu Lekarskiego doko-
nafa dziekan prof. Maria Dudziak, 9 doktorantéw Wydzia-
tu Nauk o Zdrowiu dziekan prof. Andrzej Basinski
i 5 doktorantéw Wydziatu Farmaceutycznego dziekan
prof. Marcin Markuszewski.

Doktoranci otrzymali dyplomy z rak swoich promoto-
réw, a doktorantom, ktérych promotorzy byli nieobecni,
dyplomy wreczali Dziekani.

Na zakoriczenie Rektor jeszcze raz pogratulowat dok-
torantom i habilitantom i podziekowat wszystkim za
przybycie. O oprawe muzyczna zadbat Chér Gdanskiego
Uniwersytetu Medycznego im. T. Tylewskiego pod dyrek-
Cja dr. Btazeja Potoma.
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