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O D  R E D A K C J I

Oddajemy do r¹k Czytelników pi¹ty tom �Studiów Medycznych�, który zawie-
ra artyku³ redakcyjny w jêzyku angielskim (Intestinal obstruction due to a colonie
lipoma). Jakkolwiek dotyczy on kazuistyki, to godny jest uwagi ze wzglêdu na sto-
sunkowo rzadkie tego typu powik³anie chirurgiczne jelita grubego, z du¿ymi trudno-
�ciami ró¿nicowania ze z³o�liwym guzem, co doprowadzi³o do wyciêcia prawej po-
³owy okrê¿nicy.

W�ród prac oryginalnych znajduje siê opracowanie odnosz¹ce siê do urazów
mnogich i wielonarz¹dowych u dzieci, z podkre�leniem roli pielêgniarki w tego typu
przypadkach.

Jedna z prac przedstawia rzadki stosunkowo zespó³ kliniczny, jakim jest jamisto�æ
rdzenia i opuszki, z wieloletni¹ obserwacj¹ oraz ocen¹ zmian w EEG.

Prace dotycz¹ce padaczki omawiaj¹ trudne problemy symulacji i dysymulacji
napadów padaczkowych w prawie czterdziestoletnim okresie obserwacji, z podkre-
�leniem znaczenia diagnostycznego EEG.

Kolejna praca analizuje przydatno�æ kliniczn¹ jednego z leków przeciwpadaczko-
wych nowej generacji � gabapentyny.

Praca pogl¹dowa porusza zagadnienia ochrony zdrowia, wraz z wybranymi aspek-
tami prawnymi, w zakresie potrzeb zdrowotnych i spo³ecznych osób niepe³nospraw-
nych i ich rodzin.

W�ród opracowañ kazuistycznych opisano rodzeñstwo w wieku przedszkolnym
z pierwotnym nadci�nieniem p³ucnym.

Opracowania historyczne dotycz¹ dziejów Oddzia³u Rehabilitacji Wojewódzkie-
go Szpitala Zespolonego w Kielcach oraz Klinicznego Oddzia³u Neurologii i Kliniki
Neurologicznej w Kielcach.

Mi³o nam poinformowaæ Czytelników, ¿e oddawany do druku pi¹ty tom jest rów-
nocze�nie pierwszym numerem kwartalnika, jakim sta³y siê od 1 stycznia 2007 r. �Stu-
dia Medyczne�.





Studia Medyczne Akademii �wiêtokrzyskiej tom 5

Kielce 2007

Ma³gorzata Nowak, Adam Kabza, Stanis³aw G³uszek
Zak³ad Chirurgii i Pielêgniarstwa Klinicznego
Instytut Pielêgniarstwa i Po³o¿nictwa
Wydzia³ Nauk o Zdrowiu Akademii �wiêtokrzyskiej w Kielcach
Dyrektor: prof. dr hab. n. med. S. G³uszek
Dziekan: prof. zw. dr hab. W. Dutkiewicz
Oddzia³ Chirurgii
Niepubliczny Zak³ad Opieki Zdrowotnej �w. Aleksandra w Kielcach
Ordynator: dr n. med. Andrzej Zieliñski
Samodzielny Publiczny Zespó³
Zak³adów Opieki Zdrowotnej w Opatowie
Oddzia³ Chirurgiczny
Ordynator: lek. med. Stanis³aw Zio³o

INTESTINAL OBSTRUCTION DUE TO A COLONIC LIPOMA

STRESZCZENIE

Wstêp
T³uszczaki s¹ rzadkimi ³agodnymi guzami jelita grubego, najczê�ciej bezobjawowymi, przypadkowo
stwierdzanymi podczas kolonoskopii. Wiêksze zmiany mog¹ powodowaæ niespecyficzny nawracaj¹cy
ból brzucha, objawy niedro¿no�ci jelit, krwawienia z dolnego odcinka przewodu pokarmowego. Auto-
rzy opisuj¹ dwa przypadki du¿ych t³uszczaków jelita grubego.
Opis przypadku
Autorzy opisuj¹ dwa przypadki du¿ych t³uszczaków jelita grubego. Trudno�ci w przedoperacyjnym zró¿-
nicowaniu miêdzy ³agodnym a z³o�liwym charakterem zmian spowodowa³y, ¿e w obu przypadkach
wykonano wyciêcie prawej po³owy jelita grubego.
51-letnia kobieta z guzowat¹ mas¹ w okrê¿nicy poprzecznej, stwierdzan¹ w badaniu TK jamy brzusznej.
�ródoperacyjnie stwierdzono w niej wg³obienie wstêpnicy do poprzecznicy, spowodowane 6 cm t³usz-
czakiem zlokalizowanym nieco powy¿ej zastawki krêtniczo-k¹tniczej.
64-letnia kobieta diagnozowana z powodu objawów krwawienia z dolnego odcinka przewodu pokarmo-
wego. W trakcie kolonoskopii stwierdzono polipowat¹ zmianê wpuklaj¹c¹ siê do �wiat³a k¹tnicy. Wynik
badania hist.-pat. � fragment �luzówki jelita grubego lub polip, najprawdopodobniej hiperplastyczny,
nie stwierdzono utkania guza. Trzy miesi¹ce pó�niej, wykonana przed planow¹ cholecystectomi¹, kon-
trolna kolonoskopia wykaza³a znacz¹cy wzrost polipa k¹tnicy obejmuj¹cego zastawkê krêtniczo-k¹tni-
cz¹ i zajmuj¹cego 1/3 obwodu jelita. Pacjentce wyciêto praw¹ po³owê okrê¿nicy, histopatologicznie stwier-
dzono pod�luzówkowy t³uszczak jelita grubego.
Wnioski
Chocia¿ objawowe t³uszczaki zdarzaj¹ siê rzadko, aby je rozpoznaæ, trzeba pamiêtaæ o takiej mo¿liwo�ci.

S³owa kluczowe: t³uszczak jelita grubego, wg³obienie jelita grubego.

SUMMARY

Background
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Lipomas are rare, benign tumors of the colon; they are mostly asymptomatic, often detected incidentally
at colonoscopy. Larger lesions may produce nonspecific recurrent abdominal pain, intestinal obstruc-
tion, rectal bleeding. The authors describe two cases of large colonic lipomas.
Case Report
The authors describe two cases of large colonic lipomas. Difficulties in the preoperative differentiation
between benign and malignant colonic tumours result in right hemicolectomy performed in both cases.
A 51 year old woman with tumourous mass in the transverse colon showed in abdominal CT image.
Intraoperatively she was found to have as intussusception of the ascending colon into the transverse colon
caused by 6 cm in diameter lipoma located slightly above the ileocaecal valve (ICV).
A 64 year old woman, diagnosed due to symptoms of bleeding from the low segment of digestive tract,
during colonoscopy was found to have a tumurous mass protruding into the lumen of the caecum. Histo-
logical examination � mucous samples of the colon or the polyp, likely to be hyperplastic, no tumor te-
xture was found. Three month later prior to planned cholecystectomy colonoscopy inspection of the caecal
lesion showed a significant growth of a polyp encircling and spreading beyond ICV to the extent of over
one third of the intestine lumen. The patient was subjected to right hemiclectomy, the pathologist iden-
tified submucosum lipoma of the colon.
Conclusions
Although symptomatic lipomas are rare, they should be remembered for diagnostic purposes.

Key words: lipoma of the colon, colonic intussusception.

INTRODUCTION

The most common benign colonic tumours are adenomas whereas the second to
come in the incidence rate are lipomas. The latter develop under the mucous mem-
brane, most frequently as individual neoplasms of 1 to 3 cm in diameter. Slow and
insidious development at the onset facilitates with the course of time their growth into
conspicuous sizes. Lipomas are diagnosed in 4% of colonoscopy examinations [1].
Neoplasms of 2 cm max. in diameter can be endoscopically excised without any fol-
low-up supervision [1-3]. As the lipoma is growing, apparent become complaints due
to the intestinal passage disturbances induced by the intraluminal spread of the tumo-
ur as well as intestinal occlusion or bleeding from the superficial mucosal ulceration of
the lipoma able to mimic a malignant lesion in the colon [4-6]. The neoplasms may also
necrose showing symptoms similar to acute appendicitis [7]. Large lipomas with first
symptoms identified as parallel complications are extremely rare, and it is difficult to
make an accurate preoperative diagnosis, as the authors described in their cases.

CASE DESCRIPTION

1. Female patient aged 51 was admitted to surgery ward for a planned operation
due to tumour of the transverse colon. The patient reported in the anamnesis that she
had suffered from an epigastric pain and diarrhoea two months before. The same com-
plaints would recur in the following few weeks. An abdominal ultrasonography (USG)
dated Sept. 28, 2001 showed the presence of a thick-walled (15 mm), oval structure,
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most probably a fragment of the gastrointestinal tract (stomach?, transverse colon?) in
the central part of the epigastrium; the rest of abdominal organs remained normal. A pa-
nendoscopy showed no lesions in the oesophagus, stomach, and duodenum.

A colonoscopy dated Oct. 10, 2001 showed no pathological lesions either in the anus
or in the colon up to 110 cm of its length; one week later, an abdominal computed tomo-
graphy (CT) showed tumourous mass in the transverse colon image. Within the former
3 weeks, the patient lost 8 kg of weight. On admission (Oct. 22, 2001) she reported an
epigastric pain, diarrhoea, small amounts of flatus. Physical findings showed: soft ab-
domen with a minor epigastric pain; a palpable mild-edged resistance spotted slightly
to the right of the median line; negative peritoneal symptoms, a lazy peristalsis. A labo-
ratory examination showed Hb 10.3g%, Ht 29.8%, Er 4.1M/uL, lowered concentration
of protein (4.2g/l) and of albumin (3.0g/l) in the blood serum, CEA and CA 19-9: 0.00.
The patient was subjected to surgery in Oct. 24, 2001: she was found intraoperatively
to have a large tumour in the mid-transverse colon diagnosed as intussusception of the
ascending colon into the transverse colon. The intussusception was partially fixed by
pushing the telescoping part of the intestine back into place and on examination of the
surrounding lymph nodes, liver, stomach, remaining bowel segments, the right side of
the colon was resected. Side-to-side isoperistalsic ileotransverse anastomosis was per-
formed with GIA-90 and TA-55 staplers. Dissection of excised intestinal fragment re-
vealed an ulcerated tumour located slightly above the ileocaecal valve (ICV), the size
of 6 cm in diameter, on macroscopic section being a probable lipoma.

Result of histopathological examination: lipoma submucosum pendulum magnum
coeci cum ulceratione mucosae supra tumorem et necrosi partialis. (dr med. sci.
A. Urbaniak). No complications were recorded in the postoperative course.

2. Female patient aged 64, obese, treated due to arterial hypertension and stable
coronary disease, admitted to surgery ward for a colonoscopy due to symptoms of
bleeding from the low segment of gastrointestinal tract. The patient reported further
in the anamnesis that she had a disturbed stool frequency, persistent flatulence, hypo-
gastric obstructions. The colonoscopy was performed: the colon was inspected all along
its length; ICV remained unrevealed due to the large overlying tumourous mass pro-
truding into the lumen of the caecum with no mucous lesions observable � sampling
was performed for histopathological examination; furthermore, the sigmoid colon
showed individual diverticula and a large pedicled polyp of 3 cm in diameter with
a rough, easily bleeding surface. The patient refused proposed polypectomy, sampling
was performed; histopathological examination: adenoma tubulovillosum polyposum
in fragmentis cum adenodysplasia gradus minoris (dr med. sci. A. Urbaniak).

In January 2003, the patient was subjected to endoscopic polypectomy of the sig-
moid polyp; histopathological examination: adenoma tubulare cum dysplasia medio-
cris et focale maioris gradus; excisio completa (dr med. sci. A. Urbaniak). Due to
recurrent abdominal pain, the diagnostic procedure was supplemented by abdominal
USG and endoscopy in the upper segment of digestive tract: cholelithiasis was iden-
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tified; images of the oesophagus, stomach and duodenum were found to be normal.
No abnormalities were detected in the laboratory examinations. The patient refused
proposed laparoscopic cholecystectomy.

In April 2003, the patent was again admitted to surgery ward for laparoscopic
cholecystectomy and additional inspection of the caecal lesion. Prior to a planned
operation, a colonoscopy was performed showing significant growth of a polyp in the
caecum � nearby the appendix outlet was located a large sessile polyp encircling and
spreading beyond ICV to the extent of over one third of the intestine perimeter. Hi-
stopathological examination: minor superficial mucous samples of the colon or the
polyp, likely to be hyperplastic with scant, active (++), nonspecific inflammatory
infiltration and a minor stromal oedema; no tumour texture was found in the samples
examined (dr med. sci. A. Urbaniak).

Due to the whole clinical picture and diagnostic difficulties as to the pathomor-
phological quality of the caecal lesion, the patient was offered and subjected to right
hemicolectomy with a parallel cholecystectomy.

In the patient was intraoperatively found a caecal tumour of 10 cm in diameter
growing intramurally; no lesions were revealed on the mucosa overlying the tumour.
No swollen lymph nodes of the intestinal mesentery were detected. The postoperati-
ve course was complicated after 7 days by a minor suppuration of the postsurgical
wound. From the inoculation was grown Enterococcus faecalis sensitive to: ampicil-
lin, gentamicin, tetracycline, vancomycin, teicoplanin. No antibiotics were admini-
stered as the inflammatory process of the wound was easily controlled by hydrogen
peroxide solution and betadine wash respectively as well as effective drainage.

Result of histopathological examination: lipoma submucosum intestini crassi cum
ecchymosibus haemorrhagicis recentibus (dr med. sci. A. Urbaniak).

DISCUSSION

Lipomas are benign tumours of mesenchymal origin. They may be located on the
whole length of digestive tract but the highest percentage of 60-65% is observed in
the colon; 20-25% in the small intestine, and the remaining 10-15% in the oesopha-
gus and stomach [1, 3]. Exceptionally seldom do lipomas change into malignancy, they
come from the fat cells in the submucosa and develop intramurally: submucously in
90%, and subserously in 10% [1, 2, 4-6, 8, 9]. They may occur as individual or mul-
tiple lesions (from 10 to 24%) [1]. Colonic lipomas are equally common in females
and males. They are mainly located in the caecum and the right side of the colon, none
is observed in the rectum. Lipomas are located more frequently in the right part of the
colon in females, whereas in males in its left part [1, 3, 4, 8, 9]. Macroscopically, li-
pomas resemble polyps overlaid with normal mucosa. Microscopically, they are com-
posed of mature adipose tissue without atophy, and contain a slight amount of scirr-
hous elements forming the stroma of the tumour. Lipomas vary in diameter from
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5 mm to 9 cm. In the early stage, lipomas are clinically asymptomatic whereas in the
subsequent stage diverse noncharacteristic complaints resulting from two basic lipo-
mic complications are observed: obstruction due to the mass extending intraluminal-
ly into the intestine and bleeding from the mucosa overlying the lesion. Patients re-
port intermittent abdominal pains with flatulence, nausea, diarrhoea or constipation.
In 35-65% of lipomas symptoms of subobstruction are typically observed [1] likely
to result from, as the authors described in their cases, from large sizes of the tumour
or chronic intussusception of the intestine dragged by the smaller pedicled lesion.
Lipomas are after polyps the second cause of intussusception in adults. Intussuscep-
tion symptoms attributable to children i.e. palpable tumourous abdominal mass and
blood in the per rectum examination are not common in adults. The disease course is
mostly subacute or chronic, periodical intestinal intussusception is associated with
crampy abdominal pains [1, 3, 10, 11]. Bleeding is symptomatic of ca. 30% of lipomas
resulting from necrosis and ulceration of the mucosa overlying the tumour [1, 4, 6].
Bleeding from the digestive tract suggests performing a colonoscopy � a primary
examination in colonic pathology allowing sampling and an accurate diagnosis.
A superficial biopsy specimen does not contribute to right diagnosis. Sometimes, on
the mucosa are observed ulcerated-necrotic lesions with white-yellow adipose tissue
in the bottom; English medical literature defines it as �naked fat sign� and indicates
that the tumour may be a lipoma. The term �pillow sign� illustrates another feature of
the lipoma denoting that it is circular, soft and changes its shape when pressed [1].
An abdominal picture is useless in uncomplicated lipomas, but it is of little use in in-
tussusception diagnostic procedure. The double-contrast method shows no pathogno-
monic symptoms for the lipoma of which transparency being higher than the surroun-
ding tissues may be the cause, but it is also due to the angle established by the submu-
cosal tumour against the wall of the intestine adjacent to the lipoma (it is nearly a ri-
ght angle); smooth outline of the surface, mucosal folds approaching the tumour and
vanishing at its borderline [5, 8]. An abdominal CT sensitive to tissue density in the
tumour differentiation, is considered to be able to detect even minor lesions. Progno-
sis in patients with lipomas is very favourable if the diagnosis is made before compli-
cations can occur. However, the majority of such diagnoses are made incidentally at
colonoscopy or laparotomy during a diagnostic workup for other medical problems.
Tumours of 2 cm max. in size can be, in safety, endoscopically excised, larger ones
may be enucleated after intestinal wall incision both in classic and laparoscopic ope-
ration [1-3, 5, 12, 13]. In such cases as those presented by the authors in which no
preoperative histopathological diagnosis is made and surgery is advised due to ob-
struction, intussusception or suspected malignancy, surgical procedure is usually more
radical [4-6, 8]. A colonoscopy turned out to be insufficient to make a preoperative
diagnosis. In one case, biopsy specimens were taken too superficially, and in the other,
the endoscopist, being probably concerned with the transverse colon tumour reported
in USG, overlooked the ascending colon lipoma � this very same lipoma would in two
weeks� time cause intussusception. Moreover, by insufflating air into the intestinal
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lumen, the operator must have pushed the intussusception temporarily back into pla-
ce. Likewise, a CT examination considered to be sensitive and precise was only to
prove the correlation between the tumourous mass and the colon.

CONCLUSION

Although symptomatic lipomas are rare, they should be remembered for diagno-
stic purposes.

Surgery was prescribed in both presented cases due to an ambiguous clinical pic-
ture and suspected colonic malignancy.
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URAZY MNOGIE I WIELONARZ¥DOWE

STRESZCZENIE

Analizie poddano 37 dzieci leczonych w latach 2004-2005 w Wojewódzkim Specjalistycznym Szpitalu
Dzieciêcym w Oddziale Chirurgii i Traumatologii Dzieciêcej, Oddziale Ortopedii Dzieciêcej i Oddziale
Intensywnej Terapii Chirurgicznej z powodu urazów mnogich i wielonarz¹dowych. Korzystano z doku-
mentacji szpitalnej (historii choroby, pielêgniarskiej historii choroby), okre�lano wiek pacjentów, p³eæ,
czas pobytu na Oddziale Chirurgii Dzieciêcej i Traumatologii lub Oddziale Ortopedii Dzieciêcej, czas
pobytu na Oddziale Intensywnej Terapii, okres nieprzytomno�ci, rodzaj obra¿eñ, zastosowane leczenie,
w tym leki podawane w trakcie hospitalizacji, wykonane badania obrazowe, powik³ania i problemy pie-
lêgniarskie.

S³owa kluczowe: uraz mnogi, wielonarz¹dowy, dziecko, pielêgniarstwo.

SUMMARY

37 children with multiorgan injury were treated in 2004-2005 in the Kielce Children�s Hospital of (De-
partment of Pediatric Surgery, Department of Orthopaedy and the Intensive Care Unit). We used hospi-
tal documentation (case record, nursing case record). We analysed the age of patients, sex, time of stay
in the Department of Children�s Surgery and the time of stay in the Intensive Care Unit, period of uncon-
sciousness, kind of injury, way of treatment (medicines and perative/nonoperative), complications and
nursing problems.

Key words: multiorgan, multiple injury, children, nursing problems.

WSTÊP

Skutki urazów u dzieci powy¿ej 2. r. ¿. s¹ przyczyn¹ zgonów wiêkszej liczby dzie-
ci, ni¿ wszystkie inne choroby wieku dzieciêcego ³¹cznie. Uszkodzenia narz¹dów
doznane wskutek urazów najczê�ciej dotycz¹ wielu narz¹dów i okolic anatomicznych,
tym niemniej bardzo gro�ne dla ¿ycia mog¹ byæ tak¿e izolowane uszkodzenia narz¹-
dów mi¹¿szowych. Mnogie obra¿enia cia³a s¹ to uszkodzenia co najmniej dwóch okolic
cia³a, z których ka¿de z osobna wymaga leczenia szpitalnego. Od lat 60. ubieg³ego
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wieku rozpatrywano obra¿enia cia³a zarówno w aspekcie ich przyczyny (wypadki
komunikacyjne, upadki z wysoko�ci itd.), jak i okolicy cia³a, której dotyczy³y, przy
czym zawsze wydzielano mnogie obra¿enia cia³a. W przeciwieñstwie do mnogich ob-
ra¿eñ, obra¿enia izolowane dotycz¹ jednego narz¹du. Wyró¿niamy tak¿e urazy wie-
lomiejscowe, gdy urazowi ulega jeden narz¹d w kilku miejscach (liczne rany, z³ama-
nia ró¿nych ko�ci, wielomiejscowe przerwanie mi¹¿szu w¹troby, krwiaki krezki i wie-
lopunktowe urazy jelit itd.). Urazy wielonarz¹dowe to urazy kilku narz¹dów, zarów-
no jednej, jak i kilku okolic anatomicznych [1].

Ponad po³owa zgonów z powodu urazów mnogich i wielonarz¹dowych nastêpuje
w ci¹gu kilku minut od wypadku, jeszcze przed przybyciem specjalistycznej pomocy
lub w trakcie transportu. Spo�ród pozosta³ych � 2/3 pacjentów dociera do szpitala
w stanie bezpo�redniego zagro¿enia ¿ycia spowodowanego: wstrz¹sem oligowole-
micznym na skutek krwotoku, ostr¹ niewydolno�ci¹ oddechow¹ (niedro¿no�æ górnych
dróg oddechowych, zach³y�niêcie, st³uczenie p³uca, odma itd.), uszkodzeniem o�rod-
kowego uk³adu nerwowego (uraz mechaniczny lub wtórnie, na skutek niedokrwienia
lub niedotlenienia), a czêsto kombinacj¹ tych czynników [1]. W tej sytuacji, czas jest
g³ównym przeciwnikiem pacjenta i osób udzielaj¹cych mu pomocy (lekarzy, pielê-
gniarek i ratowników).

Do leczenia w szpitalu kwalifikowani s¹ pacjenci z zaburzeniami podstawowych
funkcji ¿yciowych, b¹d� u których przewiduje siê wyst¹pienie zaburzeñ podstawo-
wych funkcji ¿yciowych. Dziecko po urazie mnogim i wielonarz¹dowym otoczone
jest profesjonaln¹ opiek¹ zespo³u terapeutycznego (pielêgniarek, lekarzy, rehabilitan-
tów), maj¹c¹ na celu utrzymanie prawid³owych funkcji ustroju, zapobieganie powi-
k³aniom, a tym samym szybszy powrót do zdrowia.

MATERIA£ I METODY

Dane potrzebne do przeprowadzenia analizy czerpano z historii chorób zawiera-
j¹cych tak¿e jako sk³adow¹ pielêgniarsk¹ historiê choroby. Badany materia³ pocho-
dzi³ z Wojewódzkiego Specjalistycznego Szpitala Dzieciêcego w Kielcach, z Oddzia-
³ów: Chirurgii, Urologii i Traumatologii Dzieciêcej; Ortopedii Dzieciêcej; Anestezjo-
logii i Intensywnej Terapii, a obejmowa³ lata 2004-2005. Pominiêto wszystkie urazy
izolowane, w tym tak¿e ciê¿kie urazy czaszkowo-mózgowe, je�li nie towarzyszy³y im
inne obra¿enia. Ca³¹ grupê porównano pod wzglêdem wieku, p³ci, przyczyny obra¿eñ,
rodzaju transportu z miejsca urazu, czasu hospitalizacji, zastosowanego leczenia, wy-
stêpuj¹cych powik³añ oraz problemów pielêgniarskich, które wyst¹pi³y u pacjentów.
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WYNIKI

Od 01.01.2004 do 31.12.2005 r. w Wojewódzkim Specjalistycznym Szpitalu Dzie-
ciêcym w Kielcach leczono 37 pacjentów z powodu urazów mnogich i wielonarz¹-
dowych. Wiêkszo�æ hospitalizowanych stanowili ch³opcy (25), tj. 68% wszystkich
leczonych. �rednia wieku w chwili urazu wynios³a 9,8 lat, przy czym �rednia wieku
ch³opców by³a wy¿sza i wynios³a 10,6 lat (dziewczynek 8,3 lat). Ró¿nica ta jest jed-
nak nieznamienna statystycznie (p = 0,12). Najczêstsz¹ przyczyn¹ urazu by³y wypadki
komunikacyjne, które stanowi³y 83,78% ogó³u leczonych dzieci, drug¹, co do czê-
sto�ci wystêpowania, przyczyn¹ hospitalizacji by³ upadek z wysoko�ci � 10,8% le-
czonych. Najrzadziej przyczyn¹ urazu mnogiego i wielonarz¹dowego by³o pobicie
przez rówie�ników.

Z analizy czasu leczenia pacjentów wynika, ¿e �redni czas pobytu w szpitalu wy-
niós³ 17 dni: ch³opcy byli leczeni 17,6 dnia, dziewczynki 15,7 dnia. 17 dzieci (45,9%)
w stanie bezpo�redniego zagro¿enia ¿ycia wymaga³o leczenia na Oddziale Aneste-
zjologii i Intensywnej Terapii, niestety dwoje spo�ród nich zmar³o (stanowi to 5,4%
ogó³u leczonych pacjentów). Pozostali pacjenci byli leczeni na Oddziale Chirurgii,
Urologii i Traumatologii Dzieciêcej lub Oddziale Ortopedii Dzieciêcej.

Najczê�ciej u dzieci stwierdzano: obra¿enia g³owy i o�rodkowego uk³adu nerwo-
wego (91,9%), urazy brzucha (70,3%), w podobnym odsetku (62,2%) wspó³istniej¹-
ce urazy uk³adu kostno-stawowego, a najrzadziej, bo u 37,8% pacjentów, wystêpo-
wa³y urazy klatki piersiowej i uk³adu oddechowego.

Badano ilo�æ sk³adowych urazu mnogiego i wielonarz¹dowego. W 48,6% przy-
padków mieli�my do czynienia z urazem dwóch okolic anatomicznych, w 35,1% �
trzech, w 13,5% � czterech, a u jednego pacjenta (2,7%) uraz dotyczy³ piêciu ró¿nych
okolic anatomicznych. 28 pacjentów leczono zachowawczo, pozosta³ych operowa-
no, co stanowi 24,3% ogó³u leczonych dzieci. Analizowano równie¿ zale¿no�æ zasto-
sowanego leczenia od wieku dziecka w chwili urazu. �rednia wieku pacjentów leczo-
nych zachowawczo by³a ni¿sza i wynosi³a 8,9 lat, a operowanych wy¿sza � 12,4 lat.
Jest to zale¿no�æ znamienna statystycznie (p = 0,02). Szukano odpowiedzi na pyta-
nie: Czy sposób postêpowania wp³ywa na d³ugo�æ pobytu chorego w szpitalu? Pacjenci
operowani byli hospitalizowani d³u¿ej � �rednio 20,3 doby, leczeni zachowawczo 15,8
doby. Jest to ró¿nica nieznamienna statystycznie (p = 0,17). Powik³ania po leczeniu
wyst¹pi³y u 9 dzieci. W badanym materiale mieli�my 2 zgony dzieci po urazie. Z po-
wodu utrzymuj¹cego siê krwawienia do wolnej jamy otrzewnowej lub wycieku ¿ó³ci
z uszkodzonych dróg ¿ó³ciowych powtórnie operowano 3 dzieci. Mimo profilaktyki
przeciwodle¿ynowej, u 2 dzieci wyst¹pi³y odle¿yny pow³ok, a u 1 po d³ugotrwa³ej
wentylacji mechanicznej odle¿yny krtani. Jeden pacjent w kontrolnych badaniach usg.
mia³ kamienie w pêcherzyku ¿ó³ciowym.
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OMÓWIENIE

Dziecko po urazie mnogim i wielonarz¹dowym otoczone jest profesjonaln¹ opie-
k¹ zespo³u terapeutycznego (pielêgniarek, lekarzy, rehabilitantów). Sprawowana opie-
ka jest planowa i zindywidualizowana. Istotn¹ cech¹ pielêgnowania jest diagnozowanie
pielêgniarskie, obejmuj¹ce systematyczne gromadzenie danych i wnioskowanie. Sta-
wiaj¹c diagnozê, pielêgniarka ma mo¿liwo�æ sformu³owania szczegó³owych celów,
zadañ i czynno�ci. W procesie diagnozy gromadzi siê i analizuje dane dotycz¹ce dziec-
ka, które pozwalaj¹ scharakteryzowaæ:
� stan fizyczny, psychiczny i status spo³eczny,
� stopieñ sprawno�ci,
� zakres samodzielno�ci, aktywno�ci ¿yciowej,
� poziom radzenia sobie z chorob¹,
� samoocenê zdrowia pacjenta.

Celem dzia³añ pielêgniarskich jest intensywny nadzór, umo¿liwiaj¹cy szybkie
rozpoznanie u ma³ego pacjenta rozpoczynaj¹cych siê zaburzeñ, i przywrócenie stanu
równowagi funkcji organizmu [2]. Czynno�ci leczniczo-pielêgnacyjne, które wyko-
nywane s¹ zgodnie z obowi¹zuj¹cymi w oddzia³ach Wojewódzkiego Specjalistycz-
nego Szpitala Dzieciêcego standardami i procedurami medycznymi, uwzglêdniaj¹:
1) za³o¿enie kaniuli do ¿y³ obwodowych (dwa wk³ucia),
2) pobranie krwi do oznaczenia grupy, morfologii,
3) przetaczanie p³ynów krwiozastêpczych lub krwi na zlecenie lekarza,
4) prowadzenie kontroli podstawowych parametrów ¿yciowych,
5) podanie tlenu,
6) za³o¿enie cewnika do pêcherza (monitorowanie diurezy godzinowej),
7) ocenê stanu klinicznego chorego w zakresie:

� o�rodkowego uk³adu nerwowego � stanu przytomno�ci (wg skali Glasgow),
� uk³adu oddechowego � czêsto�ci, wysi³ku oddechowego, stridoru lub �wistu,
� uk³adu kr¹¿enia � pomiaru têtna, ci�nienia têtniczego, obserwacji koñczyn

górnych i dolnych w kierunku rozpoznania obrzêków (rozmiar, symetria),
� skóry i b³on �luzowych � jej zabarwienia, temperatury, napiêcia, wilgotno�ci,

wystêpowania zmian patologicznych,
� uk³adu kostno-miê�niowo-stawowego, tj. zakresu ruchów w stawach,

8) zadania pielêgniarskie polegaj¹ce na:
� zapewnieniu prawid³owego od¿ywiania, czyli wybierania techniki karmienia,

zale¿nie od stanu �wiadomo�ci pacjenta oraz wskazañ lekarskich,
� utrzymaniu higieny osobistej pacjenta,
� przestrzeganiu praw ma³ego pacjenta oraz zapewnieniu potrzeby bezpieczeñ-

stwa, intymno�ci, indywidualno�ci,
� udzielaniu wsparcia emocjonalnego i informacyjnego rodzicom i opiekunom

dziecka,
� w³¹czeniu w proces pielêgnowania dziecka, w miarê mo¿liwo�ci, jego rodziny,
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� zapobieganiu powik³aniom wynikaj¹cym z d³ugiego unieruchomienia,
� pomocy dziecku i jego rodzinie w powrocie do zdrowia i jego naturalnego �ro-

dowiska [3].
W przypadku mnogich i wielonarz¹dowych obra¿eñ cia³a bezpo�rednie zagro¿e-

nie ¿ycia pacjenta najczê�ciej jest spowodowane urazem oun lub wstrz¹sem oligo-
wolemicznym. W zwi¹zku z tym bardzo wa¿ne jest wypracowanie i przyjêcie stan-
dardów postêpowania pielêgniarskiego ww. stanach pacjenta.

Urazom mnogim i wielonarz¹dowym czê�ciej ulegali ch³opcy, co jest zgodne z in-
nymi publikacjami [4-6]. W naszym materiale urazom najczê�ciej ulega³y dzieci w wie-
ku szkolnym, wiêkszo�æ stanowili pacjenci miêdzy 7. a 12. r. ¿., nie zanotowali�my
¿adnego urazu mnogiego i wielonarz¹dowego poni¿ej 2. r. ¿. Wynika³o to prawdopo-
dobnie z leczenia tych pacjentów przez oddzia³y chirurgii ogólnej. Najczêstsz¹ przy-
czyn¹ powstania mnogich i wielonarz¹dowych obra¿eñ cia³a by³y wypadki komuni-
kacyjne (potr¹cenia, pasa¿erowie samochodów bior¹cych udzia³ w wypadku). Inne
przyczyny wystêpowa³y rzadziej, by³y to upadki z wysoko�ci lub urazy zwi¹zane z pra-
cami polowymi, wynikaj¹cymi z rolniczego charakteru regionu kieleckiego. Podob-
ny mechanizm urazu podaje siê te¿ w innych pracach [4-7]. Nale¿y nadmieniæ, ¿e do
obra¿eñ mnogich i wielonarz¹dowych u dzieci, zwanych jako urazy nieprzypadko-
we, mo¿e dochodziæ tak¿e w wyniku celowych dzia³añ doros³ych. S¹ to obra¿enia tzw.
zespo³u dziecka krzywdzonego. Jak podaje P. Osemlak, stosunkowo niewielka liczba
krzywdzonych dzieci leczonych w klinice mo¿e wynikaæ z nie�wiadomo�ci lub bra-
ku reakcji otoczenia na maltretowanie dzieci, strachu cz³onków rodziny przed osob¹
krzywdz¹c¹, ale tak¿e braku umiejêtno�ci rozpoznania zespo³u dziecka maltretowa-
nego przez lekarzy [8].

Na mo¿liwo�ci skutecznego leczenia i uratowania pacjenta maj¹ wp³yw: w³a�ci-
wy transport i sposób udzielenia pierwszej pomocy. Niedoci¹gniêcia i b³êdy organi-
zacyjne, szkoleniowe dotycz¹ce s³u¿b medycznych, paramedycznych i ca³ego spo³e-
czeñstwa s¹ nadal najbardziej istotnym czynnikiem ryzyka i z³ych rezultatów lecze-
nia. W ratowaniu poszkodowanego nale¿y jak najlepiej wykorzystaæ pierwsze minu-
ty po urazie i �z³ot¹ godzinê� od chwili zaistnienia urazu [9]. W wiêkszo�ci przypad-
ków dzieci dociera³y do szpitala karetkami R i W, odnotowywano tak¿e pojedyncze
przypadki transportu pacjenta drog¹ powietrzn¹ (helikopter Lotniczego Pogotowia Ra-
tunkowego).

Blisko po³owa pacjentów przywo¿onych do naszego szpitala by³a w chwili przy-
jêcia w stanie bezpo�redniego zagro¿enia ¿ycia. Byli to chorzy nieprzytomni, zaintu-
bowani lub z narastaj¹c¹ niewydolno�ci¹ oddechow¹, w stanie wstrz¹su. Jak podaj¹
inni autorzy, najczêstsz¹ przyczyn¹ zgonu u dzieci z urazami mnogimi i wielonarz¹-
dowymi s¹ ciê¿kie urazy g³owy lub rozkawa³kowanie narz¹dów wewnêtrznych i krwo-
tok wewnêtrzny [10, 11]. U wszystkich pacjentów powy¿ej 3. r. ¿. okre�lano stan
przytomno�ci w skali Glasgow, a u dzieci m³odszych w skali Coma Children Scale.
Wiêkszo�æ pacjentów by³o przytomnych i otrzyma³o maksymaln¹ punktacjê oceny
stanu przytomno�ci w skali Glasgow lub CCS. Wed³ug Fryc i wsp., u wszystkich dzieci
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z utrat¹ przytomno�ci i ocenianych na 8 lub mniej punktów w skali Glasgow wyko-
nywano TK g³owy, u pozosta³ych pacjentów tylko rtg czaszki w 3 projekcjach; wszyst-
kich pacjentów po urazach komunikacyjnych obserwowano w szpitalu [12]. Uwa¿a-
my, ¿e ka¿dy pacjent po urazie g³owy niezale¿nie od punktacji w skali Glasgow po-
winien mieæ wykonane TK g³owy.

W naszym materiale dwóch pacjentów z 10 punktami i jeden z 15 w skali Glas-
gow mia³o krwiaki wewn¹trzczaszkowe. Poza tym u dzieci mo¿liwe jest powstanie
krwawienia wewn¹trzczaszkowego bez obecno�ci z³amania ko�ci czaszki, jednocze-
�nie z³amanie bardzo rzadko towarzyszy krwiakowi wewn¹trzczaszkowemu. Podsta-
wow¹ diagnostyk¹ po urazie jest TK g³owy, ale mo¿e go zast¹piæ wnikliwa obser-
wacja stanu neurologicznego pacjenta i w razie pogorszenia jego stanu natychmia-
stowe badanie TK. Analizowano czêsto�æ urazów poszczególnych okolic anatomicz-
nych cia³a w urazach mnogich i wielonarz¹dowych. Najczê�ciej stwierdzali�my
obra¿enia g³owy i o�rodkowego uk³adu nerwowego, nastêpnie urazy brzucha, uk³adu
kostno-stawowego, najrzadziej wystêpowa³y urazy klatki piersiowej i uk³adu od-
dechowego. Nasze spostrze¿enia s¹ zgodne z badaniami innych autorów. Szewczyk
w swoim materiale podaje, ¿e najczêstszym wariantem urazu mnogiego jest wspó³-
istnienie urazu g³owy ze z³amaniami ko�ci koñczyn [7]. Podobne spostrze¿enia maj¹
Pleva [13], Sypniewski [14], a tak¿e Czaczyñski, wed³ug którego w 1995 r. w regio-
nie lubelskim u dzieci z urazami mnogimi i wielonarz¹dowymi najbardziej na uszko-
dzenie nara¿one by³y g³owa i szyja, a ciê¿kie uszkodzenia tych okolic wyst¹pi³y
u wszystkich zmar³ych pacjentów. Obra¿enia koñczyn by³y drug¹ w kolejno�ci przy-
czyn¹ hospitalizacji [10].

W badanym materiale w blisko po³owie przypadków mieli�my do czynienia z ura-
zem dwóch okolic anatomicznych, rzadziej trzech czy wiêcej okolic anatomicznych
objêtych by³o urazem. Podobne spostrze¿enia poczyni³ Szewczyk. Najczê�ciej docho-
dzi do dwóch urazu, a co 5. pacjent ma uraz czterech lub wiêcej okolic anatomicz-
nych [7]. Urazy kolejnych okolic nie sumuj¹ siê daj¹c obraz ciê¿ko�ci urazu, lecz
potêguj¹. Da³o to wyraz w skali urazowej ISS (Injury Severity Score) dla mnogich
obra¿eñ cia³a.

W przypadku urazu g³owy stwierdzali�my najczê�ciej wystêpowanie wstrz¹�nie-
nia mózgu, rzadziej z³amania ko�ci sklepienia i podstawy czaszki, obrzêku mózgu
i krwawienia wewn¹trzczaszkowego (krwiaki nadtwardówkowe, podtwardówkowe
i �ródmózgowe oraz krwawienie podpajêczynówkowe). Najrzadziej stwierdzano obec-
no�æ st³uczenia mózgu i pnia mózgu. Najczêstsze by³y st³uczenia tkanek miêkkich
g³owy, rany g³owy i objawy wstrz¹�nienia mózgu, w nastêpnej kolejno�ci dopiero
z³amania i krwiaki wewn¹trzczaszkowe. W przypadku urazu g³owy nale¿y zawsze
pamiêtaæ, ¿e mo¿e doj�æ do urazu krêgos³upa w odcinku szyjnym. Dlatego nale¿y
bezwzglêdnie unieruchamiaæ krêgos³up szyjny; niedopuszczalne jest odginanie g³o-
wy do ty³u. W ocenie zdjêæ rtg nale¿y pamiêtaæ o odrêbno�ciach rozwojowych zale¿-
nych od wieku leczonych dzieci, w przypadkach niejasnych nale¿y rozszerzyæ bada-
nie obrazowe o MR czynno�ciowe kana³u krêgowego. Brak zmian pourazowych w rtg
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i TK nie wyklucza u dzieci urazu rdzenia krêgowego. W przypadku urazów g³owy
najczê�ciej wystêpuj¹cym zaburzeniem jest wstrz¹�nienie mózgu, jest to jednak za-
burzenie czynno�ciowe nie pozostawiaj¹ce trwa³ych nastêpstw. W krwawieniu we-
wn¹trzczaszkowym � w przypadku braku objawów nadci�nienia wewn¹trzczaszko-
wego � dominuje tendencja do leczenia zachowaczego pacjentów. Jest to zgodne z wy-
nikami, jakie uzyskano z badañ pacjentów w naszym o�rodku.

Drug¹ co do czêsto�ci okolic¹, nara¿on¹ na uraz w przypadku urazów mnogich
i wielonarz¹dowych, jest brzuch. Najczê�ciej dochodzi³o do uszkodzeñ narz¹dów
mi¹¿szowych, takich jak: �ledziona, nerki, w¹troba, nadnercza i trzustka. W badanym
materiale nie stwierdzili�my obra¿eñ jelit i uk³adu moczowego, poza nerkami. W przy-
padku urazów narz¹dów mi¹¿szowych jamy brzusznej bardzo wa¿n¹ rolê odgrywa
badanie usg. jamy brzusznej, które pozwala nie tylko wykryæ zmiany pourazowe, ale
i monitorowaæ je, a tak¿e prowadziæ leczenie zachowawcze uszkodzeñ narz¹dów
mi¹¿szowych [15]. W przypadku urazów �ledziony, pacjent stabilny hemodynamicz-
nie powinien byæ leczony zachowawczo. Zabieg operacyjny wzmaga krwawienie we-
wn¹trzbrzuszne i powoduje konieczno�æ przetaczania wiêkszych ilo�ci krwi i osocza.
W przypadku konieczno�ci operowania nale¿y staraæ siê uratowaæ narz¹d, gdy¿ pa-
cjenci po splenectomii mog¹ byæ bardziej podatni na piorunuj¹ce infekcje uk³adu
oddechowego, spowodowane przez bakterie otoczkowe. Infekcje te mog¹ doprowa-
dziæ do zgonu pacjenta.

W przypadku pêkniêcia �ledziony czêsto obserwujemy uraz narz¹dów s¹siednich,
takich jak: w¹troba, nerka lewa i trzustka. Urazy w¹troby wystêpuj¹ nieco rzadziej,
jednak krwotok z pêkniêtej w¹troby mo¿e byæ bardzo trudny do zaopatrzenia chirur-
gicznego; urazowi w¹troby mo¿e towarzyszyæ uszkodzenie dróg zarówno wewn¹trz-,
jak i zewn¹trzw¹trobowych. Mo¿e to prowadziæ do krwawienia do �wiat³a przewodu
pokarmowego (tzw. hemobilia). Pacjenta nale¿y prowadziæ zachowawczo w przypadku
stabilno�ci hemodynamicznej, jak i przy uszkodzeniu innych narz¹dów mi¹¿szowych
jamy brzusznej.

Najczê�ciej w naszym materiale mieli�my do czynienia z pojedynczymi z³amaniami
ko�ci d³ugich, w jednym przypadku dosz³o do z³amania wielomiejscowego ko�ci
koñczyny górnej. W wiêkszo�ci przypadków pacjenci mieli wykonywane repozycje
zamkniête i stabilizacjê z³amania drutami Kirschnera. W przypadku trudno�ci w na-
stawieniu z³amania wykonywano repozycjê pod kontrol¹ skopii w warunkach sali
operacyjnej, a je�li stan dziecka nie pozwala³ na zabieg operacyjny zak³adano wyci¹g
bezpo�redni za z³aman¹ koñczynê. Czyniono to tak¿e w przypadku zaburzeñ czucia
i kr¹¿enia w z³amanej koñczynie. ̄ adne ze z³amañ miednicy nie spowodowa³o uszko-
dzenia struktur s¹siednich (pêcherza, cewki, odbytnicy czy nerwów lub naczyñ).

Obra¿enia klatki piersiowej i uk³adu oddechowego w badanym materiale wystê-
powa³y najrzadziej. Najczê�ciej stwierdzali�my st³uczenie p³uc, rzadziej obra¿enia
rusztowania klatki piersiowej. Odnotowali�my tak¿e pojedyncze przypadki odmy
wspó³istniej¹cej ze st³uczeniem p³uca, odmy wentylowej i obecno�ci krwiaka w ja-
mie op³ucnowej.
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Analizowano tak¿e wp³yw leków, które podawano dzieciom z urazami mnogimi
i wielonarz¹dowymi. Wiêkszo�æ leczonych pacjentów otrzyma³a antybiotyki, przy
czym ponad po³owa otrzymywa³a 1 antybiotyk, pozosta³e 2 lub 3 antybiotyki. W przy-
padku urazów zamkniêtych nie ma podstaw do antybiotykoterapii, jednak u pacjen-
tów, którzy byli leczeni na ITChir. wskutek zetkniêcia siê z patologiczn¹ flor¹, mu-
siano stosowaæ 2 lub wiêcej antybiotyków i leków przeciwgrzybiczych. Wszyscy
pacjenci ze st³uczeniem p³uc wymagali antybiotyku i leków mukolitycznych, u wszyst-
kich, o ile pozwala³ na to ich stan ogólny, stosowano rehabilitacjê oddechow¹.

Jako profilaktykê powstania wrzodów stresowych podawano chorym nieprzytom-
nym i w ciê¿kim stanie ogólnym inhibitory pompy protonowej lub H2 blokery. W przy-
padku obrzêku mózgu podawano leki przeciwobrzêkowe (Mannitol, Furosemid).
W przypadku wspó³istniej¹cych z obrzêkiem tkanki mózgowej krwawienia wewn¹trz-
czaszkowego stosowano je bardzo ostro¿nie w niewielkich dawkach. By³o to spowo-
dowane obaw¹ o nasilenie krwawienia wewn¹trzczaszkowego. Przetoczenia masy
erytrocytarnej i osocza wymaga³o nieco ponad 20% ogó³u leczonych dzieci. Wiêk-
szo�æ transfuzji wykonano poza naszym o�rodkiem, przed przekazaniem pacjenta. Na
zwiêkszenie ilo�ci transfuzji mia³ wp³yw zabieg operacyjny, wiêkszo�æ operowanych
pacjentów otrzymywa³o preparaty krwi. Znaczn¹ utratê krwi obserwowali�my po
operacjach z powodu rozkawa³kowania �ledziony. Jest to zgodne z naszymi wcze�niej-
szymi badaniami [15, 16]. Powik³ania po leczeniu wyst¹pi³y u 10 dzieci. Zgony omó-
wiono powy¿ej.

Z innych powik³añ nale¿y wymieniæ dwie relaparotomie (utrzymywanie siê krwa-
wienia i ¿ó³ciowe zapalenie otrzewnej). Mimo profilaktyki przeciwodle¿ynowej,
u 2 dzieci wyst¹pi³y odle¿yny pow³ok. U pacjentów nieprzytomnych stosujemy skalê
Norton. U¿ywaj¹c jej, mo¿emy w porê wykryæ zwiêkszenie zagro¿enia powstania
odle¿yn. U jednego dziecka po d³ugotrwa³ej wentylacji mechanicznej stwierdzono
obecno�æ odle¿yn krtani. Trudno odpowiedzieæ na pytanie dlaczego u dziecka stoso-
wano d³ugotrwa³¹ intubacjê, nie zastêpuj¹c jej tracheostomi¹. U jednego dziecka
podejrzewano powstanie padaczki pourazowej. Jak siê okaza³o, napady drgawek
wynika³y z nadci�nienia wewn¹trzczaszkowego, spowodowanego krwiakiem we-
wn¹trzczaszkowym na skutek ucisku na tkankê mózgow¹. Nale¿y dodaæ, ¿e w bada-
niu TK nie mieli�my objawów nadci�nienia wewn¹trzczaszkowego. Jeden pacjent
w kontrolnych badaniach usg. mia³ kamienie w pêcherzyku ¿ó³ciowym. Wyst¹pi³y one
zapewne wskutek d³ugotrwa³ego unieruchomienia pacjenta i stosowania Tartriakso-
nu (jako jeden z mo¿liwych skutków stosowania tego leku).

WNIOSKI

1. Urazy mnogie i wielonarz¹dowe u dzieci wystêpuj¹ czê�ciej u ch³opców, w wie-
ku wczesnoszkolnym (7-12 lat), potr¹conych przez samochód lub bêd¹cych pasa-
¿erami w wypadkach komunikacyjnych.
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2. U wiêkszo�ci pacjentów mo¿liwe by³o zastosowanie leczenia zachowawczego.
Operowano pacjentów, u których narasta³o ci�nienie wewn¹trzczaszkowe z powodu
krwiaków, lub nie mo¿na by³o uzyskaæ stabilno�ci hemodynamicznej przy uszko-
dzeniu narz¹dów mi¹¿szowych jamy brzusznej.

3. W badanym materiale dzieci m³odsze by³y czê�ciej leczone zachowawczo ni¿ dzieci
starsze.

4. Najciê¿szym powik³aniem, a raczej nastêpstwem urazu, by³ zgon dziecka; z innych
powik³añ odnotowali�my powstanie odle¿yn, mimo profilaktyki przeciwodle¿y-
nowej, powstanie kamicy pêcherzyka ¿ó³ciowego, narastanie krwawienia lub za-
cieku ¿ó³ci po zabiegu i konieczno�æ powtórnej laparotomii.
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WIELOLETNIA OCENA PRZEBIEGU KLINICZNEGO
JAMISTO�CI RDZENIA Z UWZGLÊDNIENIEM CZYNNO�CI

BIOELEKTRYCZNEJ MÓZGU

STRESZCZENIE

Celem pracy by³a wieloletnia ocena naturalnego przebiegu choroby, z ocen¹ zapisu EEG w ró¿nych eta-
pach choroby. Okres badañ obejmowa³ lata 1965-2003.
Materia³ badañ stanowi³o 23 chorych (K � 4, M � 19) w wieku 27 do 82 lat (�r. 45 lat). Czas trwania
choroby wynosi³ od 5 do ponad 45 lat. Dokonano szeregu korelacji klinicznych oraz dynamiki EEG.

S³owa kluczowe: jamisto�æ rdzenia, klinika, EEG.

SUMMARY

The aim of the work was many years� estimation of the natural course of disease with the analysis of
EEG recordings in various stages of disease. The observation period was 1965-2003.
The research material included 23 patients (F � 4, M � 19) aged 27 � 82 (average 45) years. The duration
of disease was 5 to more than 45 years.
Several clinical correlation and the dynamics of EEG were performed.

Key words: syringomyelia, clinic, EEG.

Jamisto�æ rdzenia jest stosunkowo rzadkim schorzeniem neurologicznym, wystê-
puj¹cym nieco czê�ciej u mê¿czyzn. Sporadycznie pojawiaj¹ siê postacie rodzinne.

W roku 1827 Olivier D�Angers wprowadzi³ nazwê syringomyelia (jamisto�æ rdze-
nia), z jêzyka greckiego, od s³ów syrinx � jama i myelos � rdzeñ. Jednak ju¿ w 1546
r. Esteinne opisa³ mechanizm powstawania jam w rdzeniu krêgowym. Pocz¹tek cho-
roby ma miejsce g³ównie w 3. lub 4. dekadzie ¿ycia. Choroba ma przebieg przewle-
k³y, zazwyczaj ³agodny, poza przypadkami jamisto�ci opuszki (syringobulbia), kiedy
to proces chorobowy mo¿e byæ ostrzejszy. Wspó³istnieæ z nim mog¹ inne anomalie,
g³ównie zespó³ Arnolda�Chiariego, p³askopodstawie, wodog³owie, niedorozwój
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mó¿d¿ku. Poza wrodzonymi przyczynami, pewne znaczenie etiologiczne przypisuje
sie urazom rdzenia, z wtórnymi procesami zapalno-zrostowymi.

Charakterystyczn¹ cech¹ schorzenia jest powstawanie jam w rdzeniu krêgowym
(g³ównie szyjnym) obejmuj¹cym nieraz wiele segmentów (³¹cznie z lêd�wiowym).
Zaburzenia kszta³towania siê szwu grzbietowego rdzenia maj¹ miejsce ju¿ w 4-10
tygodniu rozwoju zarodka, a same jamy likalizuj¹ siê najczê�ciej po stronie grzbieto-
wej kana³u �rodkowego (canalis centralis) rdzenia [1-9].

Zgodnie z hydrodynamiczn¹ teori¹ Gardnera [4, 5], podstawow¹ rolê w powsta-
waniu jam odgrywa zaburzone kr¹¿enie p³ynu mózgowo-rdzeniowego. Williams [7]
zak³ada³, ¿e jedn¹ z przyczyn powstawania jam s¹ powik³ania oko³oporodowe (po-
ród kleszczowy). Milhorat i wsp. [6] stwierdzili, ¿e w wiêkszo�ci przypadków nie ma
bezpo�redniego komunikowania siê p³ynu mózgowo-rdzeniowego z IV komor¹ mó-
zgu, co podwa¿a teoriê Gardnera. Powstawanie jam komunikuj¹cych siê ze sob¹ ma
miejsce g³ównie w hydromyelii (poszerzenie kana³u centralnego), a nie w jamisto�ci
rdzenia. Najnowsze badania wskazuj¹ na to, ¿e rozró¿nianie komunikuj¹cych siê i nie
komunikuj¹cych jam nie jest zasadne, proponuj¹c termin po�redni, syringohydromy-
elia. Jednak przewa¿aj¹ca liczba przypadków jamisto�ci rdzenia odpowiada kryteriom
terorii Gardnera.

Lokalizacja zmian determinuje wystêpowanie objawów klinicznych. Wed³ug Mil-
horata i wsp. [6], najczêstsze jamy s¹ w dolnej czê�ci odcinka szyjnego rdzenia, g³ów-
nie u podstawy rogu tylnego, penetruj¹ce do spoid³a przedniego i na istotê szar¹, z wtór-
nym uszkodzeniem drogi rdzeniowo-wzgórzowej, odpowiadaj¹ce za przewodzenie
czucia bólu i temperatury. Nastêpstwem tych zmian s¹ zaburzenia tego typu czucia,
polegaj¹ce na jego odcinkowym zniesieniu. Sznury tylne s¹ d³ugo nie uszkodzone,
dziêki czemu zachowane jest czucie dotyku, u³o¿enia i wibracji. Zaburzenie to okre-
�la siê jako rozszczepienne zaburzenia czucia (zniesienie czucia bólu i temperatury,
przy zachowanym czuciu dotyku, u³o¿enia i wibracji). Postêpuj¹cy proces chorobo-
wy mo¿e oczywi�cie doprowadziæ do narastania zaburzeñ czucia. Uszkodzenie rogów
przednich doprowadza do zaniku miê�ni rêki (�rêka szponiasta�), przedramienia i ob-
rêczy barkowej. Odruchy g³êbokie s¹ os³abione lub zniesione. Uszkodzenie s³upów
boczno-po�rednich (czê�æ wspó³czulna) prowadzi do zespo³u Claude�Bernarda�Hor-
nera, natomiast uszkodzenie drogi korowo-rdzeniowej w sznurach bocznych powo-
duje spastyczny niedow³ad koñczyn dolnych.

Jamisto�æ opuszki manifestuje siê g³ównie zaburzeniami po³ykania (dysfagia),
zanikiem miê�ni jêzyka, niedow³adem miê�ni gard³owych i podniebiennych, zaburze-
niami czucia, g³ównie bólu i temperatury, w obszarze unerwienia przez nerw trójdziel-
ny oraz oczopl¹sem poziomo-rotacyjnym (zajêcie mó¿d¿ku). W rzadkich przypadkach
dochodzi do rozleglejszych uszkodzeñ i powstaje wówczas jamisto�æ mózgu (syrin-
gocefalia).

Wspó³istniej¹cymi objawami mog¹ byæ tak¿e: skrzywienie kregos³upa, deforma-
cje stawów (stawy Charcota), owrzodzenia d³oni, blizny (po oparzeniach). W przy-
padkach jamisto�ci odcinka lêd�wiowego dochodziæ mo¿e do zaniku miê�ni koñczyn
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dolnych, ze zniesieniem odruchów g³êbokich, typowymi zaburzeniami czucia, z od-
ruchem Babiñskiego.

W diagnostyce pierwszoplanow¹ rolê, poza objawami neurologicznymi, odgrywa
rezonans magnetyczny [10], wykazujacy rozleg³e, wielopoziomowe jamy. Rutynowo
tak¿e wykonuje sie rezonans z³¹cza krêgowo-podstawnego (zespó³ Arnolda�Chiarie-
go) oraz mózgu. Zawsze nale¿y wykluczyæ proces uciskowy, stwardnienie zanikowe
boczne (SLA), stwardnienie rozsiane, nastêpstwa spondylozy lub mielopatii szyjnej.

Leczenie operacyjne polega m.in. na drena¿u jam, zabiegach koryguj¹cych same
jamy, leczeniu wodog³owia czy zespo³u Arnolda�Chiariego.

Postêpowanie farmakologiczne jest objawowe i tonizuj¹ce, bez mo¿liwo�ci sto-
sowania specyficznych leków.

Sama choroba w zasadzie nie skraca bezpo�rednio ¿ycia (jest to nastêpstwem po-
wik³añ), chocia¿ wyra�nie rzutuje na ograniczenia zawodowe i inne, w tym na pogar-
szanie siê jako�ci ¿ycia chorych (Quality of Life).

CEL BADAÑ

Celem pracy by³a wieloletnia ocena naturalnego przebiegu choroby, z uwzglêd-
nieniem stanu klinicznego oraz zapisu EEG.

MATERIA£ I METODY

Materia³ badañ stanowi³o 23 chorych (K � 4, M � 19) w wieku od 27 do 82 lat (�r.
45 lat), leczonych szpitalnie w latach 1965-2003. Dokonano szeregu korelacji klinicz-
nych oraz oceny dynamiki EEG. Okres obseracji wynosi³ od 5 do ponad 40 lat.

Stosowano typowe metody diagnostyczme, z uwzglêdnieniem w ostatnich latach
tak¿e rezonansu magnetycznego. EEG wykonywano co najmniej dwukrotnie, pocz¹t-
kowo systemem analogowym, a nastepnie cyfrowym (komputerowym). We wcze-
snym stadium choroby stwierdzano w zasadzie tylko dezintegracjê rytmu podsta-
wowego, z rejestracj¹ fal theta, g³ównie w obszarach skroniowych. W okresie pó�-
niejszym, przede wszystkim w przypadkach syringobulbii i wspó³istniej¹cego ze-
spo³u Arnolda�Chiariego, podstawowa czynno�æ bioelektryczna mózgu by³a zdez-
organizowana, z rejestrowaniem fal theta, a nawet delta, fal ostrych i sporadycz-
nych iglic, g³ównie w odprowadzeniach skroniowo-potylicznych. Nie rejestrowa-
no jednak wy³adowañ napadowych. U ¿adnego chorego nie wystêpowa³y napady
padaczkowe. W przypadkach operowanych nastêpowa³a poprawa zapisu, polega-
j¹ca na nie wystêpowaniu ju¿ fal delta, ostrych lub iglic, przy utrzymywaniu siê zmian
rytmu podstawoweego. Wszyscy chorzy byli konsultowani neurochirurgicznie, a czê�æ
z nich operowano.
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WYNIKI I OMÓWIENIE

Tabela 1 . Badani chorzy wg p³ci w przedzia³ach wieku

Wiek chorych

P³eæ 27-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 Ogó³em

n % n % n % n % n % n % n %

M 7 36,8 6 1,6 3 15,8 1 5,3 � � 2 10,5 19 100,0

K 1 25,0 1 5,0 1 25,0 1 25,0 � � � � 4 100,0

R 8 34,8 7 30,4 4 17,4 2 8,7 � � 2 8,7 23 100,0

Tabela 2. Postaci kliniczne jamisto�ci rdzenia

P³eæ

Postaci jamisto�ci rdzenia

jamisto�æ jamisto�æ
jamisto�æ

jamisto�æ z zespo³em postaæ
opuszki

Ogó³em
Arnolda�Chiariego lêd�wiowa

n % n % n % n % n %

M 10 52,6 6 31,6 1 5,3 2 10,5 19 100,0

K   2 50,0 1 25,0 � � 1 25,0   4 100,0

R 12 52,2 7 30,4 1 4,4 3 13,0 23 100,0

W przedstawianym materiale (tabela 1) zdecydowanie wiêcej przypadków by³o
w�ród mê¿czyzn. Ogó³em dominowali chorzy w przedzia³ach wieku 27-49 lat. Oso-
bliwe by³y przypadki jamisto�ci rdzenia u dwóch mê¿czyzn, którzy do¿yli sêdziwego
wieku (po 82 lata). Obydwaj pracowali na roli, praktycznie do ostatnich dni. Doznali
wiele urazów, ze z³amaniami koñczyn w nastêpstwie m.in. upadków z furmanki na³a-
dowanej snopami, w czasie prac ¿niwnych. Obydwaj zmarli �mierci¹ naturaln¹, cho-
cia¿ jeden z nich mia³ w ostatnim okresie stany depresyjne, nawet z tendencjami sa-
mobójczmi, z powodu narastaj¹cej bezradno�ci i osamotnienia (¿ona zmar³a wcze-
�niej, dzieci wyjecha³y do miasta).

Obraz kliniczny poszczególnych postaci (tabela 2) odpowiada³ opisywanym stan-
dardom. U mê¿czyzn by³y znaczne, praktycznie bezbolesne, deformacje stawowe,
g³ównie barków, r¹k oraz liczne blizny po urazach i oparzeniach, nawet w nastêpstwie
ogrzewania siê przy piecach (na wsi). U mê¿czyzn w pó�niejszym okresie by³a za-
zwyczaj impotencja oraz k³opoty z oddawaniem moczu, nawet w okresie, kiedy nie
by³o istotnych zmian w gruczole krokowym. Wszyscy chorzy wykazywali szczegól-
ne sk³onno�ci do infekcji, g³ównie uk³adu oddechowego.

U ponad 50% badanych (tabela 3) by³a to postaæ bez zespo³ów wspó³istniej¹cych,
u prawie 1/3 ze wspó³istniej¹cym zespo³em Arnolda�Chiariego oraz 3 przypadki ja-
misto�ci opuszki i 1 dominuj¹cej postaci lêd�wiowej.
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W ¿adnym przypadku nie stwierdzono istotnych chorób wspó³istniej¹cych, jak
choroby metaboliczne, zaburzenia kr¹¿enia itp.

Ogólnie operowano 7 chorych, w tym wszystkich ze wsp³istniej¹cym zespo³em
Arnolda�Chiariego, ze znaczn¹ popraw¹ kliniczn¹.

Tabela 3. Optymalne zmiany w EEG u badanych chorych (jamisto�æ rdzenia)

P³eæ
Zmiany rytmu

Zmiany ogniskowe
Ogó³em

podstawowego
jednostronne obustronne

T-O T-O

n % n % n % n %

M 5 50,0 2 20,0 3 30,0 10 100,0

K 1 50,0 � � 1 50,0 2 100,0

R 6 50,0 2 16,7 4 33,3 12 100,0

Tabela 4. Optymalne zmiany w EEG w syringomielii z zespo³em Arnolda�Chiariego

P³eæ
Zmiany rytmu

Zmiany ogniskowe
Ogó³em

podstawowego
jednostronne obustronne

T-O T-O

n % n % n % n %

M 1 16,7 1 16,7 4 66,6 6 100,0

K � � � � 1 100,0 1 100,0

R 1 14,3 1 14,3 5 71,4 7 100,0

Zmiany w EEG nie s¹ swoiste [11] i zale¿¹ w du¿ym stopniu od postaci i stadium
klinicznego choroby oraz zespo³ów wspó³istniej¹cych (tabela 4).

W samej jamisto�ci rdzenia dominowa³y zmiany rytmu podstawowego, g³ównie
pod postaci¹ jego dezintegracji, a u po³owy badanych zmiany ogniskuj¹ce siê w od-
prowadzeniach skroniowo-potylicznych, g³ównie obustronnych. W obszarach tych
rejestrowano fale theta 6-7 Hz, fale ostre oraz sporadycznie iglice, bez czynno�ci
napadowej, w tym i ogniskowej.

W�ród chorych ze wspó³istniej¹cym zespo³em Arnolda�Chiariego przewa¿a³y
zmiany obustrone w odprowadzeniach skroniowo-potylicznych, zazwyczaj przy zmie-
nionym rytmie podstawowym, czego nie zaakcentowano w tabeli 3, gdy¿ wyekspo-
nowano najwiêksze zmiany w EEG.

Podobne zmiany rejestrowano u 3 chorych z jamisto�ci¹ opuszki, a w 1 przypad-
ku z dominowaniem postaci lêd�wiowej stwierdzano tylko dezintegracjê rytmu pod-
stawowego.

Wiêkszo�æ chorych pochodzi³a ze wsi (ponad 70%), dlatego trudno oceniæ ich nie-
zdolno�æ do pracy, poniewa¿ wszyscy pomagali w gospodarstwie, a nawet je prowa-
dzili. 2/3 badanych by³a w zwi¹zkach ma³¿eñskich i posiada³a zdrowe dzieci. Nale¿y
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jednak podkre�liæ, ¿e ma³¿eñstwa zawierane by³y zazwyczaj jeszcze przed ujawnie-
niem siê klinicznych objawów choroby.

Tylko jeden chory zmar³ w 35. roku ¿ycia na zapalenie p³uc. Inni � 14 osób, zmar-
³o w okresie pó�niejszym �mierci¹ naturaln¹ (ocena z 2003 r.), a pozostali ¿yj¹.

Jako�æ ¿ycia wszystkich badanych chorych by³a znacz¹co obni¿ona, szczególnie
w zaawansowanym stadium choroby. Mimo to, jak wspomniano wcze�niej, starali siê
oni byæ aktywni, g³ównie w �rodowisku wiejskim, praktycznie do samego koñca.

WNIOSKI

1. Jamisto�æ rdzenia jest rzadkim zespo³em klinicznym.
2. W ci¹gu ostatnich kilkunastu lat rejestruje siê mniej przypadków tej choroby. Mo¿e

siê to wi¹zaæ m.in. z udoskonaleniem specjalistycznej opieki w czasie ci¹¿y i po-
rodu.

3. W przypadkach uzasadnionych, szczególnie ze wspó³istnieniem innych zespo³ów
klinicznych, leczenie operacyjne rokuje znaczn¹ poprawê.

4. Zmiany w EEG nie s¹ swoiste, zale¿ne w pewnym stopniu od postaci i stadium
choroby oraz wspó³istniej¹cych zespo³ów klinicznych.

5. Jamisto�æ rdzenia nie skraca w sposób istotny ¿ycia, rzutuje natomiast znacz¹co
na obni¿enie jako�ci ¿ycia chorych.
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SYMULACJA I DYSYMULACJA JAKO PROBLEM KLINICZNY
W PADACZCE Z UWZGLÊDNIENIEM PRZYDATNO�CI

DIAGNOSTYCZNEJ EEG � W MATERIALE W£ASNYM (1965-2003)

STRESZCZENIE

Autorzy przebadali zjawisko symulowania napadów padaczkowych w grupie 4200 osób (K � 2180,
M � 2020) z padaczk¹ lub jej podejrzeniem, wykrywaj¹c je u 149 osób (K � 80, M � 69), co stanowi³o
tylko 1,6% w stosunku do wszystkich badanych. Ukrywanie choroby w grupie 4051 (K � 2100,
M � 1951) osób z rozpoznaniem padaczki mia³o miejsce u 85 osób (K � 45, M � 40), stanowi¹c ogó³em
nieca³e 0,1%. Autorzy, poza danymi z wywiadu, podkre�laj¹ znaczenie powtarzanych badañ EEG.

S³owa kluczowe: padaczka, symulowanie choroby, ukrywanie choroby.

SUMMARY

The authors examined the phenomenon of simulation of epileptic seizures in a group of 4200 adult pa-
tients (F � 2180, M � 2020) with epilepsy or its suspicion, finding it in 149 patients (F � 80, M � 69),
which made only 1.6% of all patients. Hiding of the disease in a group of 4051 (F � 2100, M � 1951)
with epilepsy, was found in 85 patients (F � 45, M � 40), which made generally less than 0.1%. The authors
emphasize � apart from the data from anamnesis and clinic � the importance of repeated EEG studies.

Key words: epilepsy, simulating of the disease, hiding of the disease.

Padaczka jest jednym z zespo³ów klinicznych, który sprawia³ szczególne proble-
my cz³owiekowi od zarania jego dziejów [1-7]. Przez ca³e stulecia, g³ównie przed er¹
Hipokratesa, dominowa³ pogl¹d, ¿e padaczka jest zjawiskiem nadprzyrodzonym, o de-
monicznym charakterze, z opêtaniem przez z³ego ducha. Doprowadza³o to do piêtno-
wania tego typu chorych. Hipokrates w sposób racjonalny okre�li³ sam¹ padaczkê i jej
przyczyny: �nie wierzê, ¿eby »�wiêta choroba« by³a bardziej �wiêta lub boska ni¿ ja-
kakolwiek inna, przeciwnie, ma ona swoje cechy charakterystyczne i okre�lon¹ przy-
czynê... chory mózg�. Mimo tych racjonalnych stwierdzeñ Hipokratesa, jeszcze przez
wiele wieków dominowa³ niekorzystny stosunek do chorych na padaczkê. Co gorsza
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i w naszych czasach spotyka siê niew³a�ciwy stosunek do tych chorych w ró¿nych
�rodowiskach [1, 4, 5].

CEL PRACY

Celem pracy by³a analiza przypadków padaczki lub jej podejrzenia, pod k¹tem
symulacji (pozorowania) lub dysymulacji (ukrywania) napadów padaczkowych.

MATERIA£ I METODY

Materia³ badañ stanowili doro�li (powy¿ej 18. r. ¿.) chorzy na padaczkê oraz oso-
by z jej podejrzeniem (tabela 1). Ogó³em badano 4200 chorych (K � 2180, M � 2020).
Okres badañ obejmowa³ lata 1965-2003.

Tabela 1. Badani wg p³ci w przedzia³ach wieku

Wiek badanych

P³eæ 18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 Ogó³em

n % n % n % n % n % n % n %

M 350 17,3 420 20,8 400 19,8 340 16,9 300 14,8 210 10,4 2020 100,0

K 370 17,0 470 21,6 460 21,1 350 16,0 310 14,2 220 10,1 2180 100,0

R 720 17,1 890 21,2 860 20,5 690 16,5 610 14,5 430 10,2 4200 100,0

Dok³adnie analizowano dane z wywiadu od badanego, rodziny lub otoczenia. Sto-
sowano typowe metody diagnostyczne w rozpoznawaniu padaczki, z uwzglêdnieniem
powtarzalnych badañ EEG (wcze�niej analogowych, pó�niej cyfrowych, komputero-
wych), metody obrazowania mózgu oraz konsultacji wielospecjalistycznych. Uwzglêd-
niono tylko te osoby, u których manifestowanie objawów mog³o rzeczywi�cie suge-
rowaæ padaczkê. Pos³ugiwano siê podstawowymi metodami obliczeñ statystycznych.

WYNIKI BADAÑ

W�ród ogólnie przebadanych 4200 osób z padaczk¹ lub zasadnym podejrzeniem
padaczki symulowanie choroby przedstawia³a tabela 2.

Ogó³em w�ród mê¿czyzn, niezale¿nie od wieku, symulowanie objawów padacz-
kowych wynosi³o 46,3% wszystkich osób symuluj¹cych chorobê (n = 149), 3,4%
wszystkich mê¿czyzn (n = 2020) i tylko 1,6% w stosunku do wszystkich badanych
(n = 4200). Odsetki te u kobiet przedstawia³y siê nastêpuj¹co: 53,7% w stosunku do
wszystkich symuluj¹cych (n = 149), 3,7% w stosunku do wszystkich badanych ko-
biet (n = 2180) oraz 1,9% w stosunku do wszystkich osób badanych (n = 4200).
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Tabela 2. Symulowanie objawów padaczki w badanej grupie

Wiek badanych

P³eæ 18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 Ogó³em

n % n % n % n % n % n % n %

M 12 17,4 14 20,3 13 18,8 19 27,5 8 11,6 3 4,4 69 100,0

K 16 20,0 15 18,8 17 21,3 21 26,2 7 8,7 4 5,0 80 100,0

R 28 18,8 29 19,5 30 20,2 40 26,8 15 10,0 7 4,7 149 100,0

Nie by³o istotnych statystycznie ró¿nic miêdzy kobietami i mê¿czyznami. Tak
w�ród kobiet, jak i mê¿czyzn najwiêcej osób symuluj¹cych padaczkê by³o kolejno
w przedzia³ach wieku: 50-59, 40-49, 39-40 oraz 18-29 lat. Nie by³y to jednak ró¿nice
istotne statystycznie, tak¿e je�li chodzi o p³eæ. Wy¿sze przedzia³y wieku mo¿na w pew-
nym stopniu t³umaczyæ staraniem siê o rentê lub wcze�niejsz¹ emeryturê, g³ównie
w grupie osób ciê¿ko pracuj¹cych fizycznie. W m³odszych przedzia³ach wieku, spo-
radycznie spotykano mê¿czyzn, g³ównie w latach 70. i 80., którzy starali siê unikn¹æ
s³u¿by wojskowej. U kobiet zdarza³y siê przypadki tak¿e zachowañ pitiatycznych
(histerycznych), a w czê�ci, nawet zbli¿onych do opisywanych ongi� przypadków
�histeroepilepsjii� [1].

Nale¿y podkre�liæ, ¿e zachowania symuluj¹ce napady padaczkowe by³y czêstsze
przed dwudziestoma czy trzydziestoma laty, ni¿ obecnie.

Dysymulacja (ukrywanie choroby) jest zjawiskiem odwrotnym i wystêpuje jesz-
cze rzadziej ni¿ jej symulowanie. Ocenie poddano grupê 4051 chorych (K � 2100,
M � 1951), z pewnym potwierdzeniem padaczki (odrzucono wcze�niej omówion¹ gru-
pê 149 osób symuluj¹cych chorobê). W naszym materiale zjawisko to przedstawia³a
tabela 3:

Tabela 3. Ukrywanie padaczki w grupie badanych chorych

Wiek badanych

P³eæ 18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 Ogó³em

n % n % n % n % n % n % n %

M 7 17,5 6 15,0 11 27,5 9 22,5 5 12,5 2 5,0 40 100,0

K 8 17,8 7 15,5 13 28,9 10 22,2 3 6,7 4 8,9 45 100,0

R 15 17,7 13 15,3 24 28,2 19 22,3 8 9,4 6 7,1 85 100,0

Ukrywanie choroby widoczne by³o najbardziej, tak w�ród kobiet jak i mê¿czyzn,
g³ównie w przedzia³ach wieku 49-50 i 59-60 lat. Odsetki w�ród mê¿czyzn z dysymu-
lacj¹ padaczki (n = 40) wynosi³y od 5% do ponad 27,5%. Podobnie u kobiet od 8,9%
do prawie 30%.

Je�li jednak odsetki te obliczymy w stosunku do wszystkich mê¿czyzn z padaczk¹
(n = 1951), to ogólnie wynios¹ one niewiele ponad 2%, a w stosunku do wszystkich
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chorych z padaczk¹ (n = 4051) nieca³e 0,1%. U kobiet odsetki te przedstawia³y siê
nastêpuj¹co: w stosunku do wszystkich kobiet z padaczk¹ (n = 2100) wynosz¹ nie-
wiele ponad 2%, a w porównaniu do wszystkich chorych (n = 4051) � ponad 1%.

Ogólnie ukrywanie choroby w ca³ej grupie badanych z padaczk¹ (n = 4051) led-
wie przekracza 2%. Ukrywanie choroby ma miejsce g³ównie u osób pracuj¹cych umy-
s³owo, czêsto na eksponowanych stanowiskach, je�li pozwala na to ich stan klinicz-
ny, ³¹cznie ze sprawno�ci¹ intelektualn¹, sfer¹ pamiêci, jak równie¿ rodzajem, czê-
sto�ci¹ i por¹ wystêpowania napadów. Sporadycznie zdarzali siê jednak i pracowni-
cy fizyczni (kierowcy zawodowi), którzy mieli rzadkie napady uogólnione nocne,
g³ównie w godzinach wczesnorannych. Dostosowywali wówczas w³asny grafik tak,
aby nigdy w porze przewidywanych napadów nie prowadziæ samochodu. Zalecono
im jednak zmianê charakteru zatrudnienia na pracê pod kontrol¹, w warsztacie.

W m³odszych przedzia³ach wieku ukrywanie choroby zdarza³o siê g³ównie w�ród
dziewcz¹t, szczególnie w �rodowisku wiejskim, w obawie, by ujawnienie choroby,
nie wp³ynê³o niekorzystnie na ich szansê wyj�cia za m¹¿.

Wiêkszo�æ osób ukrywaj¹cych padaczkê leczy³a siê w gabinetach prywatnych,
zazwyczaj poza miejscem zamieszkania.

W ustaleniu w³a�ciwego rozpoznania padaczki istotne znaczenie ma powtarzane
badanie EEG [4, 6-11]. W czynnej postaci padaczki zawsze stwierdzano zmiany, je-
�li nie w formie uogólnionej czynno�ci napadowej, to pod postaci¹ zmian napadowych
ogniskowych, g³ównie skroniowych, lub samych zmian ogniskowych, przy zmienio-
nej lub nie podstawowej czynno�ci bioelektrycznej mózgu.

WNIOSKI

1. Symulowanie lub ukrywanie napadów padaczkowych jest nadal trudnym proble-
mem klinicznym, wymagaj¹cym szczególnego postêpowania diagnostycznego.

2. Poza wywiadem i stanem klinicznym, szczególn¹ rolê w ustaleniu w³a�ciwego
rozpoznania odgrywa powtarzane i prawid³owo interpretowane badanie EEG.

3. Nie rozpoznanie padaczki mo¿e przynie�æ nie tylko niekorzystne nastêpstwa kli-
niczne, ale i spo³eczne.
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SKUTECZNO�Æ I TOLERANCJA GABAPENTYNY (NEURONTINU)
W LECZENIU NAPADÓW CZÊ�CIOWYCH

STRESZCZENIE

U 30 chorych z padaczk¹ napadów czê�ciowych zastosowano gabapentynê (GBP) w monoterapii lub
terapii dodanej.
Po 1-rocznym leczeniu uzyskano zmniejszenie czêsto�ci napadów > 50% u 7 chorych (23,3%), a 12 (40%)
uwolniono od napadów. Nieznacznego stopnia objawy uboczne stwierdzono u 7 chorych (23,3%). Wy-
stêpowa³y one g³ównie w pocz¹tkowym okresie leczenia. By³y to senno�æ � 1 przypadek, k³opoty z pa-
miêci¹ � 1, bóle g³owy � 2 przypadki, uczucie zmêczenia � 3, dra¿liwo�æ � 3, zawroty g³owy � 3.
GBP jest skutecznym, dobrze tolerowanym lekiem w leczeniu napadów czê�ciowych.

S³owa kluczowe: padaczka, napady czê�ciowe, gabapentyna.

SUMMARY

30 patients with partial seizures epilepsy were treated with gabapentina as monotherapy or add-on the-
rapy.
After one year of treatment reduction of seizures frequency above 50% was obtained in 7 cases (23%)
and 12 (40%) patients were free of onsets.
Mild side effects, such as somnolence, memory disturbances, headaches, fatigue, irritability and dizzi-
ness, were observed in 7 cases, mainly in the initial period of treatment.
Gabapentin is effective, well tolerated medication in controlling partial seizures epilepsy.

Key words: epilepsy, partial seizures, gabapentin.

WPROWADZENIE

Padaczka jest przewlek³ym schorzeniem neurologicznym wymagaj¹cym w³a�ci-
wego leczenia. Osiem nowych leków przeciwpadaczkowych wprowadzonych w ostat-
niej dekadzie niesie nadziejê na skuteczniejsze leczenie napadów padaczkowych,
zmniejszenie objawów ubocznych oraz poprawê jako�ci ¿ycia pacjentów z t¹ choro-
b¹. Jednym z nowych leków przeciwpadaczkowych jest gabapentyna (GBP), wpro-
wadzona w 1993 roku do leczenia padaczki napadów czê�ciowych. Mo¿e byæ stoso-
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wana powy¿ej 3. r. ¿. Stosowana jest równie¿ do leczenia bólu neuropatycznego,
migreny, spastyczno�ci i afektywnej choroby dwubiegunowej [1-3].

Cztery randomizowane badania, przeprowadzone u 748 chorych przez: Andrewsa
i wsp. 1990 [4] (127 chorych), Siveniusa i wsp. 1991 [2] (43), McLeana i wsp. 1993
[5] (306), Anhuta i wsp. 1994 [1] (272), potwierdzaj¹ skuteczno�æ stosowania GBP
w terapii dodanej w napadach czê�ciowych. Podaj¹c GBP w dawce 1200-1800 mg/
/dzieñ, uzyskano u 25-30% pacjentów zmniejszenie czêsto�ci napadów wieksze ni¿ 50%.

Skuteczno�æ stosowania GBP w monoterapii w napadach czê�ciowych potwier-
dzaj¹ 2 badania randomizowane Beylounda i wsp. 1997 [6] u 275 chorych oraz Cha-
dwicka i wsp. 1998 [7] u 292 chorych.

W roku 1996 Chadwick i wsp. [8] wprowadzili GBP do leczenia napadów uogól-
nionych u 129 chorych uzyskuj¹c poprawê, lecz nie znamienn¹ statystycznie. Zale-
cane jest stosowanie mniejszych dawek GBP u osób z niewydolno�ci¹ nerek: przy
klirensie kreatyniny 15-30 mg/ml tylko 300 mg 1 x dziennie, przy 30-60 mg/ml 300
mg 2 x dziennie, dopiero przy klirensie powy¿ej 60 mg/ml 400 mg 3 x dziennie.

MATERIA£

Materia³ stanowi³a grupa 30 chorych z padaczk¹ czê�ciow¹ z i bez wtórnego uogól-
niania siê, leczonych GBP w gabinecie neurologicznym w 2003 r. GBP by³a stoso-
wana w monoterapii i terapii dodanej do innego leku. Metod¹ badawcz¹, poza bada-
niem neurologicznym, ocen¹ badania EEG i neuroobrazowaniem, by³ kwestionariusz
diagnostyczny oceniaj¹cy skuteczno�æ i tolerancjê stosowania GBP.

WYNIKI

Analizie poddano 30 chorych (15 M, 15 K) w wieku 19 do 57 lat (�rednia wieku
39,3 lat), w tym 8 mieszkañców miasta. Dwudziestu chorych by³o leczonych g³ównie
z powodu padaczki napadów czê�ciowych z³o¿onych. U 10 dalszych napady czê�cio-
we z³o¿one wtórnie, okresowo uogólnia³y siê. Czas trwania choroby wynosi³ od kil-
ku miesiêcy do > 10 lat; czas obserwacji od 4 miesiêcy do 1 roku.

Przyczynê padaczki uda³o siê ustaliæ u 24 osób, w tym u 8 by³a to padaczka poura-
zowa, u 8 naczyniowa (g³ównie poudarowa), u 6 osób stwierdzono zmiany wrodzone
(wady OUN), u 1 osoby guz mózgu (leczony operacyjnie) a u 1 demielinizacjê w OUN.

GBP w monoterapii zastosowano u 11 chorych. W grupie 9 osób leczonych 2 le-
kami dominowa³o po³¹czenie GBP z karbamazepin¹, 2 osoby by³y leczone GBP z kwa-
sem walproinowym, 1 osoba GBP z topiramatem. Sze�æ osób by³o leczonych 3 leka-
mi, w tym 2 osoby po³¹czeniem GBP z kwasem walproinowym i karbamazepin¹. Jedna
osoba GBP z karbamazepin¹ i wigabatryn¹, jedna GBP z kwasem walproinowym i to-
piramatem, jedna GBP z okskarbazepin¹ i topiramatem, jedna GBP z karbamazepin¹
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i topiramatem. Dwie osoby z padaczk¹ lekooporn¹, leczon¹ od wczesnego dzieciñ-
stwa, mia³y w³¹czone 4 leki. Po 3 osoby otrzymywa³y: GBP z kwasem walproinowym,
karbamazepin¹ i topiramatem oraz GBP z karbamazepin¹, kwasem walproinowym
i fenytoin¹.

Oceniano skuteczno�æ leczenia w badanej grupie, �ledz¹c �redni¹ ilo�æ napadów
padaczkowych przed leczeniem i po leczeniu � po 3 miesi¹cach, 6 miesi¹cach i 1 roku.

Po rocznej obserwacji 12 chorych (40%) nie mia³o napadów padaczkowych. Dal-
szych 7 osób (23,3%) uzyska³o zmniejszenie czêsto�ci napadów > 50%. Objawy ubocz-
ne nieznacznego stopnia stwierdzono u 7 osób (23,3%), wystêpowa³y g³ównie w po-
cz¹tkowym okresie leczenia. By³a to senno�æ (1 osoba), k³opoty z pamiêci¹ (1), bóle
g³owy (2), uczucie zmêczenia (3), dra¿liwo�æ (3), zawroty g³owy (10). Stosowano GBP
w dawkach od 1200 mg do 2400 mg/dobê.

WNIOSKI

1. Gabapentyna jest skutecznym, dobrze tolerowanym lekiem przeciwpadaczkowym
nowej generacji, stosowanym w leczeniu chorych z padaczk¹ napadów czê�ciowych.

2. Objawy uboczne wystêpuj¹ rzadko, g³ównie w pocz¹tkowym okresie leczenia i s¹
³agodne.

3. Ujemn¹ stron¹ leczenia GBP jest konieczno�æ 3-krotnego podawania leku w ci¹-
gu doby oraz brak do¿ylnej czy domiê�niowej formy leku stosowanej do przery-
wania napadów.
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OCHRONA ZDROWIA W S£U¯BIE ZASPOKAJANIA POTRZEB
ZDROWOTNYCH I SPO£ECZNYCH NIEPE£NOSPRAWNYCH OSÓB

I ICH RODZIN
(WYBRANE ASPEKTY PRAWNE)

STRESZCZENIE

Polska jest krajem o bardzo wysokiej i wci¹¿ narastaj¹cej liczbie osób niepe³nosprawnych. Problem
funkcjonowania tych osób w rodzinie i �rodowisku nabiera coraz wiêkszej rangi w�ród problemów spo-
³ecznych ostatnich lat. Natomiast realizowanie celów i zadañ kszta³cenia specjalnego oraz rehabilitacji
spo³ecznej i zdrowotnej niepe³nosprawnych jest wspó³cze�nie jednym z najwa¿niejszych zadañ polityki
spo³ecznej pañstwa.
Reforma zdrowia w 1999 r. spowodowa³a przeobra¿enia w organizowaniu rehabilitacji spo³ecznej, zdro-
wotnej i zawodowej osób niepe³nosprawnych oraz zmiany przepisów prawnych, które spe³niaj¹ szereg
funkcji w zakresie rehabilitacji, m.in.: zabezpieczaj¹ ich podstawowe prawa, gwarantuj¹ �wiadczenia
rehabilitacyjne i inne, a tak¿e zapewniaj¹ funkcjonowanie s³u¿b socjalnych i instytucji zajmuj¹cych siê
niepe³nosprawnymi, u³atwiaj¹ im integracjê spo³eczn¹, przeciwdzia³aj¹ dyskryminacji i selekcji.

S³owa kluczowe: ochrona zdrowia, rodzina, niepe³nosprawno�æ.

SUMMARY

Poland is a country with a large and constantly growing number of disabled people. At present, the pro-
blem of their functioning in families and social environment is getting an increasingly higher rank among
all social problems. That is why attaining a goal and tasks of special education and tasks concerning social
and physical rehabilitation are one of the most important of the State�s social policy.
The health reform (1999) caused an important transformation in the organization of social, physical,
professional rehabilitation, and what is more, in changes of legal regulations which also play a great role
in the field of disabled people�s rehabilitation. All these measures contribute to the protection of basic
rights; they guarantee social benefits and provide security for social services and institutions which take
care of disabled people, help them to integrate, counteract discrimination and selection.

Key words: Protection of health, family, disability.
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WPROWADZENIE

Sprecyzowanie terminu �niepe³nosprawno�æ� i okre�lenie �osoby niepe³nospraw-
nej� nastrêczaj¹ wiele problemów we wspó³czesnej Polsce. Nie ma jednoznacznej de-
finicji, która uwzglêdnia³aby realia sytuacji egzystencjalnej takich osób i pozwoli³a-
by okre�lonym s³u¿bom spo³ecznym na zakwalifikowanie niepe³nosprawno�ci, co
z kolei pozwoli³oby na udzielenie stosownej pomocy osobom dotkniêtym niepe³no-
sprawno�ci¹, tak aby nie raniæ ich uczuæ.

Przez wiele lat okre�lenie to uto¿samiane by³o z terminem �inwalidztwo�. Termin
�inwalida� okre�la cz³owieka, u którego wystêpuj¹ wady, defekty fizyczne lub umy-
s³owe o charakterze trwa³ym, utrudniaj¹ce mu, w porównaniu z osobami zdrowymi
w danym �rodowisku, uczenie siê w normalnej szkole, wykonywanie codziennych
czynno�ci, udzia³ w ¿yciu spo³ecznym i zawodowym [1]. Mo¿na zgodziæ siê z Kazi-
mierzem Zab³ockim, ¿e termin �inwalidztwo� jest wyznacznikiem zdolno�ci do pra-
cy, uzale¿nionym z jednej strony sprawno�ci¹ organizmu, a z drugiej wymaganiami
stawianymi pracownikowi. W ostatnich latach termin �inwalida� coraz czê�ciej za-
stêpowany jest okre�leniem �osoba niepe³nosprawna�. Termin ten jest pojêciem szer-
szym ni¿ inwalida i obejmuje znacznie wiêkszy kr¹g osób. Ale nadal, nale¿y to za-
znaczyæ, jest terminem ogólnym i nie zawsze precyzyjnym. Zdaniem Tadeusza Ma-
jewskiego osoba niepe³nosprawna to taka, której uszkodzenie i obni¿ony stan spraw-
no�ci organizmu utrudnia i ogranicza wykonywanie czynno�ci zawodowych oraz
pe³nienie ról spo³ecznych ze wzglêdu na jej: wiek, p³eæ, stan fizyczny i psychiczny,
czynniki �rodowiskowe i kulturowe [2]. Teodor Bulenda proponuje na okre�lenie nie-
pe³nosprawno�ci nastêpuj¹c¹ definicjê: �osoba niepe³nosprawna � jest to osoba, któ-
ra ze wzglêdu na stan zdrowia fizycznego i/lub psychicznego trwale lub d³ugotrwale
nie mo¿e lub jedynie w ograniczony sposób mo¿e uczestniczyæ w stosunkach spo³ecz-
nych i pe³niæ w nich okre�lone role, wedle przyjêtych kryteriów oraz norm� [cyt. wg 3].
Najczê�ciej przyjêtym kryterium podzia³u i najbardziej czytelnym jest rodzaj niepe³-
nosprawno�ci. Mówi¹c o niepe³nosprawno�ci sensorycznej, mamy na uwadze uszko-
dzenia narz¹dów zmys³owych, a wiêc niewidomych i s³abo widz¹cych oraz g³uchych
i niedos³ysz¹cych. Wyró¿niamy te¿:
� osoby z niepe³nosprawno�ci¹ fizyczn¹, czyli motoryczn¹, z uszkodzeniami narz¹-

dów ruchu i osoby z przewlek³ymi schorzeniami narz¹dów wewnêtrznych;
� osoby z niepe³nosprawno�ci¹ psychiczn¹ � umys³owo upo�ledzone (niepe³nospraw-

no�æ intelektualna), osoby psychicznie chore z zaburzeniami osobowo�ci i zacho-
wania, osoby cierpi¹ce na epilepsjê (zaburzenia �wiadomo�ci);

� osoby niepe³nosprawne spo³ecznie, tj. nieprzystosowane spo³ecznie i zdemorali-
zowane, oraz osoby z niepe³nosprawno�ci¹ z³o¿on¹, a wiêc dotkniête wiêcej ni¿
jedn¹ niepe³nosprawno�ci¹.
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PRAWNE ASPEKTY OCHRONY ZDROWIA WOBEC NIEPE£NOSPRAWNYCH

Aby pomóc osobom niepe³nosprawnym i ich rodzinom w funkcjonowaniu spo³ecz-
nym, zdrowotnym i zawodowym, nale¿y dostosowaæ obszary dzia³añ spo³ecznych
i politycznych do pe³nej integracji tych osób ze spo³eczeñstwem normalnie funkcjo-
nuj¹cym. Najwa¿niejsze sfery ¿ycia spo³ecznego, w obrêbie których zachodz¹ obec-
nie zmiany prawne w stosunku do niepe³nosprawnych, nie zawsze pozytywne, to:
edukacja, zatrudnienie, ochrona zdrowia, ubezpieczenia spo³eczne i przepisy dotycz¹ce
ulg i zwolnieñ o charakterze finansowym. Moja uwaga w tym artykule bêdzie sku-
piona na zmianach w funkcjonowaniu ochrony zdrowia.

Kiedy rodzi siê dziecko zdrowe, chciane i kochane, rodzina prze¿ywa nieopisane
chwile rado�ci i szczê�cia. Gdy przychodzi na �wiat dziecko niepe³nosprawne, na ogó³
nikt siê tego nie spodziewa. Rozpoznanie z³ego stanu zdrowia jest olbrzymim ciosem,
�ród³em nieopisanej rozpaczy i upokorzeñ rodziców i najbli¿szych. Powszechny jest
pogl¹d, ¿e obecno�æ dziecka niepe³nosprawnego wywiera wielostronny wp³yw na
funkcjonowanie rodziny, jest te¿ powa¿nym �ród³em stresów. Czêsto oznacza koniecz-
no�æ zmiany ¿yciowych celów przez rodziców, co ³¹czy siê z regu³y z pogorszeniem
po³o¿enia materialnego rodziny oraz zmian¹ jej sytuacji spo³ecznej. Problem stano-
wi równie¿ zaakceptowanie nie zawsze zrozumia³ych przez rodziców form zachowa-
nia dziecka oraz odczuwane osamotnienie [4].

W polskim ustawodawstwie dopuszcza siê legaln¹ aborcjê dzieci obci¹¿onych
wadami rozwojowymi, co z jednej strony dla rodziców, którzy boj¹ siê podjêcia tru-
du wychowania niepe³nosprawnego dziecka, jest pewnym rozwi¹zaniem. Z drugiej
jednak strony, prawd¹ jest, ¿e ustawa ta rani godno�æ i uczucia tych rodziców, którzy
decyduj¹ siê na wychowanie dziecka obci¹¿onego dysfunkcjami od urodzenia. U�wia-
damia im bowiem, ¿e ich niepe³nosprawne dzieci, mimo równo�ci szans w naszym
spo³eczeñstwie, tak naprawdê s¹ spo³ecznie niepo¿¹dane.

Nie mo¿na tak¿e nie wspomnieæ o tym, ¿e niepe³nosprawno�æ zak³óca nie tylko
relacje wewn¹trz rodziny, ale równie¿ jej dotychczasowe stosunki ze �rodowiskiem
spo³ecznym. Powa¿nemu os³abieniu, a nawet zerwaniu mog¹ ulec dotychczasowe
kontakty z dalsz¹ rodzin¹, stosunki towarzyskie, s¹siedzkie i zawodowe [5].

Jednak utrzymanie i wychowanie dziecka niepe³nosprawnego nie musi ³¹czyæ siê
z poczuciem bezsilno�ci, niemo¿no�ci i nieszczê�cia. Mo¿e byæ �ród³em satysfakcji
dla rodziców, którzy, stwarzaj¹c swojemu dziecku poprawne warunki do rozwoju, s¹
przez nie obdarowani mi³o�ci¹ i rado�ci¹ swego istnienia. Satysfakcja ta jest tym
wiêksza, im wiêksze jest wsparcie nie tylko najbli¿szych, ale tak¿e �rodowiska lokal-
nego i pañstwa.

Na temat skali niepe³nosprawno�ci w Polsce dowiadujemy siê przede wszystkim
z badañ prowadzonych przez G³ówny Urz¹d Statystyczny. Ostatnie pe³ne dane o roz-
miarach niepe³nosprawno�ci pochodz¹ z narodowego spisu powszechnego, który zosta³
przeprowadzony w czerwcu 2002 r.
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W roku 2002 w Polsce by³o 5 456 700 niepe³nosprawnych, co stanowi³o 14,3%
ogó³u spo³eczeñstwa. Oznacza to, ¿e co siódmy Polak by³ osob¹ niepe³nosprawn¹.
W ci¹gu ostatnich 14 lat liczba niepe³nosprawnych wzros³a o 46,1%, co wi¹¿e siê
przede wszystkim z procesem starzenia siê spo³eczeñstwa. W�ród osób niepe³nospraw-
nych najliczniejsz¹ grupê stanowi¹ osoby z orzeczeniem o lekkim stopniu niepe³no-
sprawno�ci (28%) oraz osoby z orzeczeniem o umiarkowanym stopniu niepe³nospraw-
no�ci (26%). Narodowy Spis Powszechny pokaza³, ¿e osoby fizycznie niepe³nospraw-
ne stanowi³y 2,6% ogó³u ludno�ci, osoby prawnie niepe³nosprawne � 4,3%, a osoby,
których dotycz¹ oba kryteria niepe³nosprawno�ci � 7,4%. Odnotowano prawie
10-krotny wzrost liczby niepe³nosprawnych (wg kryterium prawnego) dzieci w wie-
ku 0-15 lat � obecnie jest ich ok. 135 tys. (13 900 w 1988 r.). W�ród osób niepe³no-
sprawnych przewa¿aj¹ kobiety (ok. 2 888 500, co stanowi 52,3% ogólnej populacji
niepe³nosprawnych). Problem niepe³nosprawno�ci nasila siê wraz z wiekiem. Prawie
60% spo�ród niepe³nosprawnych to osoby w wieku poprodukcyjnym.

Z badañ przeprowadzonych przez GUS i Biuro Rzecznika Praw Dziecka, w ra-
mach przygotowañ do �wiatowego Szczytu w Sprawach Dzieci, wynika, ¿e w 2002 r.
w stacjonarnych zak³adach pomocy spo³ecznej przebywa³o 3660 osób niepe³no-
sprawnych w wieku od 0 do 18. r. ¿. Najwiêksz¹ grupê stanowi³y dzieci i m³odzie¿
niepe³nosprawna intelektualnie (2208 osób). W�ród niepe³nosprawnych przebywa-
j¹cych w stacjonarnych zak³adach pomocy spo³ecznej najwiêcej osób by³o w domach
pomocy spo³ecznej (2890), o�rodkach opiekuñczych, �rodowiskowych domach samo-
pomocy i innych. Niepe³nosprawne dzieci i m³odzie¿ w mie�cie stanowi³y 3,3% po-
pulacji dzieci, a na wsi 2,6% [6].

Mo¿emy stwierdziæ, ¿e Polska jest krajem o bardzo wysokiej i narastaj¹cej licz-
bie osób niepe³nosprawnych. Problem funkcjonowania osób niepe³nosprawnych w ro-
dzinie i �rodowisku nabiera coraz wiêkszej rangi w�ród problemów spo³ecznych
w ostatnich latach. A realizowanie zadañ i celów kszta³cenia specjalnego oraz zadañ
rehabilitacji spo³ecznej i zdrowotnej jest wspó³cze�nie jednym z najwa¿niejszych
zadañ polityki spo³ecznej pañstwa. Zmiany spo³eczne, polityczne i gospodarcze w Pol-
sce po 1989 r., doprowadzaj¹c m.in. do reformy edukacji i reformy zdrowia w 1999 r.,
bardzo du¿o zmieni³y w obszarze problemów zwi¹zanych z niepe³nosprawno�ci¹.
Nast¹pi³y zmiany w organizowaniu kszta³cenia specjalnego i integracyjnego, przeobra-
¿enia w organizowaniu rehabilitacji spo³ecznej, zdrowotnej i zawodowej osób nie-
pe³nosprawnych, zmiany przepisów prawnych spe³niaj¹cych szereg funkcji w zakre-
sie rehabilitacji, o której by³a mowa wy¿ej, m.in.: zabezpieczaj¹ podstawowe prawa
niepe³nosprawnych, gwarantuj¹ �wiadczenia rehabilitacyjne i inne, a tak¿e zabezpie-
czaj¹ funkcjonowanie s³u¿b socjalnych i instytucji zajmuj¹cych siê niepe³nospraw-
nymi, u³atwiaj¹ im integracjê spo³eczn¹, przeciwdzia³aj¹ dyskryminacji i selekcji.
Przepisy prawe s¹ tak¿e inspiracj¹ dla nowych tre�ci i rozwi¹zañ na rzecz niepe³no-
sprawnych [2, 7-10].

W tym miejscu nale¿y zaznaczyæ, ¿e szczególnie wa¿ne z punktu widzenia mo¿li-
wo�ci realizacji potrzeb niepe³nosprawnych jest zapewnienie im korzystania ze �wiad-



49Ochrona zdrowia w s³u¿bie zaspokajania potrzeb zdrowotnych i spo³ecznych osób niepe³nosprawnych

czeñ zdrowotnych, zaopatrzenie ich w odpowiednie przedmioty ortopedyczne i �rod-
ki pomocnicze oraz lecznicze �rodki techniczne. W demokratycznym pañstwie pra-
wa jedn¹ z podstawowych powinno�ci w³adz publicznych jest zapewnienie obywate-
lom godnych warunków ¿ycia, a system ochrony zdrowia stanowi jeden z filarów pra-
wid³owego funkcjonowania spo³eczeñstwa [11].

Podstawowym aktem prawnym reguluj¹cym dostêpno�æ do tych �wiadczeñ jest
ustawa z dnia 6 lutego 1997 r. o powszechnym ubezpieczeniu zdrowotnym, reguluj¹-
ca zasady ubezpieczenia spo³ecznego [12]. Ustawa przewiduje prawo do �wiadczeñ
zdrowotnych, które okre�la art. 31, ust.1. Przewidziane w ustawie �wiadczenia to:
zachowanie zdrowia oraz zapobieganie chorobom i urazom, wczesne wykrywanie
choroby, leczenie, zapobieganie niepe³nosprawno�ci i jej ograniczenie. Analiza prze-
pisów ustawy wyja�nia, ¿e prawo do okre�lonych w przepisach �wiadczeñ przys³u-
guje wy³¹cznie osobom ubezpieczonym i p³ac¹cym sk³adki ubezpieczeniowe. Zatem
osoby nie ubezpieczone s¹ pozbawione prawa do �wiadczeñ zdrowotnych. Ubezpie-
czonym przys³uguj¹ nastêpuj¹ce �wiadczenia: zdrowotne, s³u¿¹ce zachowaniu, przy-
wracaniu, poprawie i promocji zdrowia, równie¿ ratowaniu ¿ycia, a w szczególno�ci:
badania, porady i zabiegi lekarskie, badania diagnostyczne, leczenie i rehabilitacja
lecznicza, opieka pielêgnacyjna oraz szczepienia ochronne i planowe dzia³ania zapo-
biegawcze, orzekanie o stanie zdrowia, opieka nad kobiet¹ w okresie ci¹¿y, porodu
i po³ogu, opieka prenatalna nad p³odem i opieka nad noworodkiem, z zakresu stomato-
logii, zaopatrzenie w leki i materia³y medyczne, zaopatrzenie w przedmioty ortopedyczne
i �rodki pomocnicze oraz lecznicze �rodki techniczne, korzystanie z lecznictwa uzdro-
wiskowego, zabiegi opiekuñczo-lecznicze, przewozy �rodkiem transportu sanitarnego.
Ubezpieczony ma zagwarantowane prawo do: leczenia szpitalnego na podstawie skie-
rowania lekarza ubezpieczenia zdrowotnego, do bezp³atnych podstawowych �wiad-
czeñ lekarskich stomatologa oraz podstawowych materia³ów stomatologicznych,
bezp³atnie lub za zrycza³towan¹ op³at¹ prawo do badañ diagnostycznych, w tym ana-
lityki medycznej, ale tylko na podstawie skierowania lekarza ubezpieczenia zdrowot-
nego, a tak¿e do �wiadczeñ rehabilitacji leczniczej w celu zabezpieczenia niepe³no-
sprawno�ci, jej usuniêcia, ograniczenia lub z³agodzenia jej skutków [10].

Natomiast Rozporz¹dzenie Ministra Zdrowia i Opieki Spo³ecznej z dnia 2 listo-
pada 1998 r. okre�la wysoko specjalistyczne procedury medyczne, finansowane z bu-
d¿etu pañstwa [13]. W za³¹czniku do tego rozporz¹dzenia widnieje wykaz wysoko
specjalistycznych procedur medycznych, który przewiduje m.in.: operacje wad wro-
dzonych serca u niemowl¹t, operacyjne leczenie padaczki wraz z diagnostyk¹, opera-
cyjne leczenie ca³kowitej g³uchoty � wszczepienie implantu �limakowego, operacyj-
ne leczenie wady wrodzonej ucha, wszczepienie implantów krêgos³upa.

Kolejne Rozporz¹dzenie Ministra Zdrowia i Opieki Zdrowotnej z dnia 6 listopa-
da 1998 r. okre�la³o wykaz �rodków pomocniczych, przedmiotów ortopedycznych,
leczniczych �rodków technicznych przys³uguj¹cych ubezpieczonemu bezp³atnie oraz
za czê�ciow¹ op³at¹, któr¹ musi ponie�æ ubezpieczony. Straci³o ono moc na podsta-
wie Rozporz¹dzenia Ministra Zdrowia z dnia 10 pa�dziernika 2001 r. [14].
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W za³¹czniku nr 1 do tego rozporz¹dzenia znajduje siê wykaz przedmiotów orto-
pedycznych, przys³uguj¹cych ubezpieczonemu, podstawowe kryteria ich przyznawa-
nia, okresy u¿ytkowania oraz wysoko�æ udzia³u w³asnego ubezpieczonego w cenie
ich nabycia, a tak¿e przedmioty ortopedyczne podlegaj¹ce naprawie:
� proteza koñczyny dolnej (raz na 3 lata), bezp³atnie,
� proteza tymczasowa (zgodnie z zaleceniami lekarza), bezp³atnie,
� proteza kosmetyczna koñczyny górnej (raz na 3 lata), bezp³atnie,
� poñczochy kikutowe (12 sztuk na ka¿d¹ koñczynê), bezp³atnie,
� gorsety i ko³nierze ortopedyczne (raz na 3 lata), bezp³atnie,
� obuwie ortopedyczne (raz na rok), 30% p³atne,
� laski i kule do sta³ego u¿ytkowania (raz na 3 lata), 30% p³atne,
� laska dla niewidomych (bia³a) (raz na 2 lata), bezp³atnie,
� balkoniki i podpórki (raz na 5 lat), bezp³atnie,
� wózek inwalidzki rêczny do sta³ego u¿ytkowania (raz na 5 lat), bezp³atnie,
� wózek do raczkowania (pe³zak) (raz na 2 lata), bezp³atnie,
� foteliki dla dzieci z mózgowym pora¿eniem dzieciêcym (raz na 2 lata), bezp³atnie,
� indywidualne przedmioty pionizuj¹ce (raz na 4 lata) bezp³atnie.

W za³¹czniku nr 2 ww. rozporz¹dzenia mowa jest o �rodkach pomocniczych przy-
s³uguj¹cych ubezpieczonemu:
� soczewki pryzmatyczne (zgodnie z zaleceniami lekarza), bezp³atnie,
� szk³a korekcyjne (raz na 2 lata), 30% p³atne,
� obturatory dla dzieci zezuj¹cych z niedowidzeniem jednego oka (raz na 2 lata),

bezp³atnie,
� pomoce optyczne dla niewidz¹cych: lupa (raz na 2 lata), bezp³atnie; lunety w tym

monookulary (raz na 5 lat) bezp³atnie; okulary lornetkowe (raz na 5 lat), bezp³at-
nie; okulary lupowe (raz na 5 lat) bezp³atnie,

� proteza oka wykonana indywidualnie (raz na 5 lat doro�li), bezp³atnie,
� aparaty s³uchowe na przewodnictwo powietrza lub kostne przy jednostronnym lub

obustronnym ubytku s³uchu (raz na 5 lat doro�li � 30% p³atne; dzieci i m³odzie¿
do 18. r. ¿. lub ucz¹ca siê do 26. � bezp³atnie),

� cewniki urologiczne (raz na miesi¹c), 30% p³atne,
� worki do zbiórki moczu do 6 sztuk miesiêcznie (raz na miesi¹c), 30% p³atne,
� worki na ka³: przy stomii jelita cienkiego i grubego � pas do zbiornika na ka³ (raz

na rok), bezp³atnie; worki wymienne do pasa w ilo�ci 90 sztuk (raz na miesi¹c),
bezp³atnie,

� pieluchy anatomiczne przy chorobie nowotworowej przebiegaj¹cej z owrzodze-
niem krocza (raz na miesi¹c 60 sztuk), bezp³atnie; pieluchomajtki do 60 sztuk (raz
na miesi¹c), 30% p³atne,

� proteza piersi (raz na 2 lata), bezp³atnie,
� peruka w leczeniu chorób nowotworowych z w³osów sztucznych (raz na rok), bez-

p³atnie; z w³osów naturalnych (raz na rok), 30% p³atne,
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� poduszka i materac przeciwodle¿eniowy przy paraplegii, tetraplegii lub innej cho-
robie wymagaj¹cej sta³ego przebywania w ³ó¿ku (poduszka raz na 2 lata � 30%
p³atne; materac raz na 3 lata � 30% p³atne).
Za³¹cznik nr 3 zawiera wykaz leczniczych �rodków technicznych przys³uguj¹cych

ubezpieczonemu m.in.: endoprotezê piersi w przypadku amputacji piersi w nastêp-
stwie zmian nowotworowych, wad rozwojowych, urazów, chorób i nastêpstw ich le-
czenia (orzeka siê okres jej u¿ytkowania w zale¿no�ci od wskazañ lekarza, jest bez-
p³atna); ekspander piersi, który tak¿e orzekany jest bezterminowo i jest bezp³atny.
Za³¹cznik nr 4 okre�la podstawowe kryteria przyznawania obuwia ortopedycznego,
a nr 5 podstawowe kryteria przyznawania przedmiotów ortopedycznych, których okres
u¿ytkowania mo¿e ulec skróceniu. Szczególnie chodzi³o ustawodawcy o dzieci do
18. r. ¿., kiedy w wyniku zabiegów chirurgicznych, rehabilitacji, rozwoju fizycznego
nastêpuje konieczno�æ skrócenia okresu u¿ytkowania przedmiotów ortopedycznych.

Obowi¹zuj¹ce Rozporz¹dzenie Ministra Zdrowia i Opieki Spo³ecznej z dnia
9 grudnia 1998 r. okre�la wykaz chorób, leków, preparatów diagnostycznych, sprzêtu
jednorazowego u¿ytku, które ze wzglêdu na te choroby, mog¹ byæ przepisane bezp³at-
nie, za op³at¹ rycza³tow¹ lub czê�ciow¹ op³at¹ [15]. W paragrafie 1 rozporz¹dzenia
znajduje siê wykaz chorób przewlek³ych, wrodzonych, nabytych i zaka�nych, a tak¿e
niektóre metody leczenia. S¹ to: rak prostaty, rak sutka, inne choroby nowotworo-
we oraz leczenie przeciwbólowe i przeciwwymiotne w chorobach nowotworo-
wych, przerzuty osteolityczne w chorobach nowotworowych, neuropenia w chorobach
nowotworowych, padaczka, padaczka oporna na leczenie, schizofrenia oporna na le-
czenie, choroba i zespó³ Parkinsona, miastenia, choroba Wilsona, choroba Alzheime-
ra, stwardnienie zanikowe boczne, akromegalia, mukowiscydoza, somatotropino-
wa niedoczynno�æ przysadki u dzieci, cukrzyca, fenyloketonuria, celiakia i zespo³y
wrodzonych defektów metabolicznych, niedoczynno�æ tarczycy, moczówka prosta
u dzieci, wrzodziej¹ce zapalenie jelita grubego oraz choroba Crohna, osteoporo-
za, przerost gruczo³u krokowego, choroba niedokrwienna serca, stan po zawale, ja-
skra, astma, przewlek³e zespo³y oskrzelowo-p³ucne, choroby reumatyczne, ³uszczy-
ca, przewlek³e owrzodzenia, gru�lica, krytyczne niedokrwienie koñczyn.

Kolejne zadanie, jakie stawia sobie s³u¿ba zdrowia w odniesieniu do niepe³no-
sprawnych, to fakt, ¿e ubezpieczonemu przys³uguje, na podstawie skierowania wy-
danego przez lekarza ubezpieczenia zdrowotnego, leczenie uzdrowiskowe. Reguluje
to Rozporz¹dzenie Ministra Zdrowia z dnia 12 maja 2003 r. w sprawie okre�lenia
wysoko�ci czê�ciowej odp³atno�ci za koszty wy¿ywienia i zakwaterowania w sana-
torium uzdrowiskowym [16]. Ubezpieczony ponosi koszty zakwaterowania i wy¿y-
wienia w sanatorium uzdrowiskowym wed³ug stawek okre�lonych w rozporz¹dzeniu,
a wysoko�æ tych stawek zale¿y od terminu pobytu i warunków zakwaterowania [16].
Ustawodawca odp³atno�æ za pobyt w sanatorium uzdrowiskowym ró¿nicuje ze wzglê-
du na sezon rozliczeniowy, w którym ubezpieczony odbywa leczenie. Ustala siê dwa
sezony rozliczeniowe:
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sezon I � od dnia 1 pa�dziernika do dnia 30 kwietnia,
sezon II � od dnia 1 maja do dnia 30 wrze�nia.
Paragraf 2 rozporz¹dzenia ustala siê standard pobytu ubezpieczonego w sanatorium
uzdrowiskowym ze wzglêdu na warunki zakwaterowania:
standard I � pokój 1-osobowy z pe³nym wêz³em higieniczno-sanitarnym,
standard II � pokój 1-osobowy bez pe³nego wêz³a higieniczno-sanitarnego,
standard III � pokój 2-osobowy z pe³nym wêz³em higieniczno-sanitarnym,
standard IV � pokój 2-osobowy bez pe³nego wêz³a higieniczno-sanitarnego,
standard V � pokój typu studio, czyli dwa pokoje 1-osobowe ze wspólnym pe³nym

wêz³em higieniczno-sanitarnym,
standard VI � pokój typu studio, czyli dwa pokoje 2-osobowe ze wspólnym pe³nym

wêz³em higieniczno-sanitarnym,
standard VII � pokój wieloosobowy z pe³nym wêz³em higieniczno-sanitarnym,
standard VIII � pokój wieloosobowy bez pe³nego wêz³a higieniczno-sanitarnego.

Paragraf 3 wprowadza czê�ciow¹ odp³atno�æ za koszty wy¿ywienia i zakwatero-
wania w sanatorium uzdrowiskowym za jeden dzieñ pobytu ubezpieczonego. Koszty
te wynosz¹:

Standard I sezon rozliczeniowy (w z³) II sezon rozliczeniowy (w z³)

I 16,90 23,30

II 14,80 20,10

III 11,55 17,00

IV 10,50 13,70

V 9,50 12,00

VI 8,50 10,80

VII 7,50 9,50

VIII 6,50 8,50

Skierowanie na leczenie uzdrowiskowe wystawia lekarz ubezpieczenia zdro-
wotnego na podstawie analizy aktualnego stanu zdrowia ubezpieczonego oraz okre-
�lenia wp³ywu leczenia uzdrowiskowego na jego stan zdrowia (oceny zasadno�ci
skierowania dokonuje lekarz specjalista w dziedzinie balneoklimatologii i medycyny
fizykalnej).

Narodowy Fundusz Zdrowia (NFZ) potwierdza skierowanie na leczenie uzdrowi-
skowe, je¿eli lekarz specjalista uzna³ zasadno�æ skierowania i s¹ miejsca w odpowied-
nich zak³adach lecznictwa uzdrowiskowego. W razie potwierdzenia skierowania, NFZ
okre�la rodzaj leczenia uzdrowiskowego, wyznacza odpowiedni zak³ad lecznictwa
uzdrowiskowego, termin rozpoczêcia leczenia i czas jego trwania. Ubezpieczony
ponosi koszty zakwaterowania i wy¿ywienia w sanatorium uzdrowiskowym wed³ug
stawek okre�lonych w rozporz¹dzeniu (w zale¿no�ci od terminu pobytu i warunków
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zakwaterowania). Osoby niepe³nosprawne korzystaj¹ z sanatoriów uzdrowiskowych
na podstawie skierowania i ponosz¹ czê�ciow¹ odp³atno�æ za koszty wy¿ywienia i za-
kwaterowania. Ponadto osobom korzystaj¹cym z leczenia w sanatorium uzdrowisko-
wym (w tym tak¿e niepe³nosprawnym) nie przys³uguje zwrot kosztów przejazdu
(wyj¹tek stanowi przewóz osób z dysfunkcj¹ narz¹du ruchu uniemo¿liwiaj¹c¹ korzy-
stanie ze �rodków transportu publicznego).

Osoba niepe³nosprawna mo¿e raz w roku uczestniczyæ w turnusie rehabilitacyj-
nym w celu wypoczynku i poprawy sprawno�ci. Wniosek lekarza jest podstaw¹ uczest-
nictwa osoby niepe³nosprawnej w turnusie. Powiatowe Centrum Pomocy Rodzinie
(PCPR) mo¿e dofinansowaæ wyjazd na taki turnus ze �rodków Pañstwowego Fundu-
szu Osób Niepe³nosprawnych (PFRON). Na dofinansowanie mog¹ liczyæ osoby nie-
pe³nosprawne powy¿ej 16. r. ¿. z grup¹ inwalidzk¹, rent¹ rolnicz¹, orzeczeniem o stop-
niu niepe³nosprawno�ci lub niezdolno�ci do pracy, a tak¿e dzieci powy¿ej 3 lat i m³o-
dzie¿, na któr¹ rodzicom przys³uguje zasi³ek pielêgnacyjny.

Ustawa z dnia 9 listopada 1995 r. o zmianie ustawy o zasadach odp³atno�ci za leki
i artyku³y sanitarne nak³ada obowi¹zek ponoszenia za okre�lone grupy leków czê�cio-
wej b¹d� ca³kowitej odp³atno�ci [17].

Na mocy Rozporz¹dzenia Ministra Zdrowia i Opieki Spo³ecznej z dnia 30 grud-
nia 1998 r. w sprawie sposobu i trybu kierowania osób do zak³adów opiekuñczo-lecz-
niczych i pielêgnacyjno-opiekuñczych oraz szczegó³owych zasad odp³atno�ci za po-
byt w tych zak³adach [18] z wnioskiem o wydanie skierowania do zak³adu, zwanym
dalej �wnioskiem�, mo¿e wyst¹piæ osoba ubiegaj¹ca siê o skierowanie do zak³adu albo
jej przedstawiciel ustawowy lub � za zgod¹ tej osoby albo jej przedstawiciela usta-
wowego � inna osoba, lub zak³ad opieki zdrowotnej, osoba niepe³nosprawna, jej usta-
wowy przedstawiciel [18]. Za pobyt w zak³adzie osoby skierowanej pobierana jest
op³ata zgodnie z przepisami ustawy o zak³adach opieki zdrowotnej.

Mo¿emy zatem stwierdziæ, ¿e ustawa w zakresie powszechnego ubezpieczenia
zdrowotnego, tak¿e dla osób ubezpieczonych, przewiduje konieczno�æ wnoszenia ca³-
kowitej lub czê�ciowej odp³atno�ci za �wiadczenia zdrowotne, leki, przedmioty orto-
pedyczne, �rodki pomocnicze, lecznicze �rodki techniczne. Ludzie niepe³nosprawni
nie maj¹ ¿adnych szczególnych przywilejów ze wzglêdu na swoj¹ niepe³nosprawno�æ.
Op³aty i konieczno�æ ich wnoszenia za zaopatrzenie ortopedyczne jest znaczn¹ ba-
rier¹ (dla osób niepe³nosprawnych) w dostêpie do tych przedmiotów, co w konsekwen-
cji utrudnia rehabilitacjê spo³eczn¹ i zawodow¹ osób niepe³nosprawnych. Przewidzia-
no jednak w ustawie o powszechnym ubezpieczeniu zdrowotnym (art. 46) zapis, ¿e
osobie znajduj¹cej siê w trudnej sytuacji, która ponosi znaczne wydatki na zakup mate-
ria³ów medycznych i leków oraz przedmiotów ortopedycznych, innych �rodków po-
mocniczych, leczniczych �rodków technicznych, mo¿e byæ przyznana pomoc finan-
sowa na zasadach okre�lonych w przepisach o pomocy spo³ecznej. Pomoc ta jest nie-
wystarczaj¹cym zabezpieczeniem dla niepe³nosprawnych, co potwierdza fakt, i¿ ona
mo¿e byæ, ale nie musi, przyznana, a tak¿e nie gwarantuje �wiadczenia w odpowied-
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niej wysoko�ci. Celowe zatem jest, a tak¿e usprawiedliwione trudn¹ sytuacj¹ ¿ycio-
w¹ osób niepe³nosprawnych, zagwarantowanie im bezp³atnego zaopatrzenia w sprzêt
ortopedyczny, �rodki pomocnicze i lecznicze �rodki techniczne (zw³aszcza powinno
to byæ zagwarantowane osobom niepe³nosprawnym w stopniu umiarkowanym i znacz-
nym). My�lê jednak, ¿e w obecnej sytuacji finansowej s³u¿by zdrowia jest to za³o¿e-
nie nierealne.

Kasy Chorych nie sprawdzi³y siê jako zarz¹dcy �rodków finansowych przeznaczo-
nych na realizacje �wiadczeñ z tytu³u ubezpieczenia zdrowotnego. G³ównym elemen-
tem wprowadzonej i realizowanej od 1 stycznia 1999 r. reformy systemu ochrony
zdrowia by³o oddzielenie dwóch, dotychczas pe³nionych przez pañstwo, funkcji: or-
ganizatora ochrony zdrowia i p³atnika. Podjêta reforma mia³a na celu zmianê finan-
sowania ochrony zdrowia, poniewa¿ zarz¹dzanie funduszami na ten cel zosta³o wy-
dzielone z zadañ struktur administracji pañstwa, a same pieni¹dze wy³¹czone z po-
datkowych wp³ywów do bud¿etu [19]. Zak³ady opieki zdrowotnej wyposa¿one zo-
sta³y w samodzielno�æ, która by³a fikcja prawn¹.

Od dnia 1 kwietnia 2003 r. 16 Kas Chorych przekszta³cono w Narodowy Fundusz
Zdrowia z central¹ w Warszawie i 16 oddzia³ów wojewódzkich. Sta³ siê on pañstwo-
w¹ jednostk¹ organizacyjn¹, do której za po�rednictwem ZUS i KRUS wp³ywaj¹ nasze
sk³adki na ubezpieczenie zdrowotne. Przej¹³ on funkcje p³atnika w systemie finanso-
wania �wiadczeñ zdrowotnych [20]. Ale jak siê okaza³o, zamiast poprawiæ instytucjê
p³atnicz¹ kas chorych, zast¹piono je now¹, tak samo spolityzowan¹, tym razem w skali
ogólnokrajowej, instytucj¹ Narodowego Funduszu Zdrowia.

ZAKOÑCZENIE

W konkluzji rozwa¿añ mo¿emy stwierdziæ, ¿e dostêpno�æ i jako�æ us³ug medycz-
nych w Polsce nadal jest w kiepskim stanie. Spada zaufanie spo³eczne do s³u¿by zdro-
wia. Kolejne afery zwi¹zane m.in.: z �handlem skór�, korupcj¹ lekarzy itd. podwa¿a-
j¹ dodatkowo to zaufanie. Ubo¿enie naszego spo³eczeñstwa szczególnie dotyka warstw
spo³ecznych marginalizowanych. A tak¹ warstw¹ spo³eczn¹ stanowi¹ osoby niepe³-
nosprawne, które nie s¹ w stanie ze wzglêdu na swoj¹ u³omno�æ, sprostaæ oczekiwa-
niom spo³ecznym. Kolejne etapy reformy zdrowia po 1999 r. w sposób szczególnie
dotkliwy traktuj¹ osoby niepe³nosprawne. Utrzymanie odpowiedniego stanu zdrowia
osób niepe³nosprawnych czy ich rehabilitacja zdrowotna, spo³eczna i zawodowa jest
ograniczona poprzez wiele rozwi¹zañ przewidzianych w ustawodawstwie, chocia¿-
by odej�cie od ca³kowitej bezp³atno�ci leczenia, bezp³atno�ci leków, sprzêtu ortope-
dycznego czy �rodków pomocniczych. A przecie¿ ochron¹ zdrowia nazywamy, zgodnie
z przyjêtymi podstawowymi zadaniami tej dzia³alno�ci pañstwa, zorganizowan¹ dzia-
³alno�æ, której celem jest: utrzymanie w dobrym stanie zdrowia cz³owieka w �rodo-
wisku, w którym rozwija siê, ¿yje i pracuje, a tak¿e zapobieganie chorobom i ich le-
czenie, przed³u¿enie ¿ycia, poprawa stanu zdrowia psychicznego i fizycznego, sze-
rzenie o�wiaty sanitarnej, organizowanie opieki lekarskiej i pielêgniarskiej [20].
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PIERWOTNE NADCI�NIENIE P£UCNE
� OPIS DWÓCH PRZYPADKÓW CHOROBY U RODZEÑSTWA

W WIEKU PRZEDSZKOLNYM

STRESZCZENIE

Pierwotne nadci�nienie p³ucne jest rzadk¹ chorob¹ o postêpuj¹cym przebiegu, niejasnej etiologii i z³ym
rokowaniu, wystêpuj¹c¹ równie¿ u dzieci, rozpoznawan¹ poprzez wykluczenie schorzeñ mog¹cych pro-
wadziæ do wtórnego nadci�nienia p³ucnego. Przedstawiono 2 przypadki choroby przebiegaj¹cej z ró¿n¹
dynamik¹ u rodzeñstwa odmiennej p³ci w wieku przedszkolnym.

S³owa kluczowe: pierwotne nadci�nienie p³ucne.

SUMMARY

Idiopathic pulmonary hypertension is a rare, progressive and poorly understood condition with bad pro-
gnosis, also occurring in children, which is diagnosed by excluding conditions which may lead to secon-
dary pulmonary hypertension. The case of illness in siblings of different sex in preschool age, running
with different dynamism is presented.

Key words: idiopathic pulmonary hypertension.

Nadci�nienie p³ucne jest chorob¹ rzadko wystêpuj¹c¹, któr¹ cechuje z³e rokowa-
nie i wysoka �miertelno�æ. Jakkolwiek typowym pacjentem choruj¹cym na nadci�nie-
nie p³ucne jest kobieta miêdzy 20. i 40. r. ¿., choroba ta dotyka równie¿ dzieci. W wieku
dzieciêcym nadci�nienie p³ucne bywa znacz¹cym powik³aniem wielu stanów choro-
bowych, dotycz¹cych g³ównie uk³adu kr¹¿enia (przetrwa³e kr¹¿enie p³odowe, niele-
czone wady wrodzone serca ze wzmo¿onym przep³ywem p³ucnym, wady zastawko-
we lewego serca, zwê¿enie uj�cia ¿y³ p³ucnych) oraz uk³adu oddechowego (zespó³
zaburzeñ oddychania, dysplazja pêcherzykowo-w³o�niczkowa, przewlek³a obturacyjna
choroba p³uc, �ródmi¹¿szowa choroba p³uc). Nadci�nienie p³ucne mo¿e rozwijaæ siê
te¿ w przebiegu uk³adowych schorzeñ tkanki ³¹cznej, zmian zatorowo-zakrzepowych
têtniczek p³ucnych, hemoglobinopatii, toksycznego dzia³ania niektórych leków (ano-
rektycznych) i zaka¿enia HIV. Rozwijaj¹ce siê w przebiegu ww. schorzeñ têtnicze nad-
ci�nienie p³ucne, okre�lane jest jako wtórne nadci�nienie p³ucne. Je�li nie udaje siê
znale�æ choroby prowadz¹cej do rozwoju nadci�nienia p³ucnego i jego przyczyna jest
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nieznana, schorzenie takie okre�lane jest jako pierwotne lub idiopatyczne nadci�nie-
nie p³ucne. W praktyce rozpoznanie pierwotnego nadci�nienia p³ucnego ustala siê
przez wykluczenie obecno�ci schorzeñ prowadz¹cych do wtórnego nadci�nienia p³uc-
nego [1]. Pierwotne nadci�nienie p³ucne jest u dzieci chorob¹ rzadk¹, niestety, mimo
coraz lepszego poznania biologii i patofizjologii ma³ych naczyñ oraz wprowadzania
nowych leków, co wyd³u¿a czas prze¿ycia pacjentów, choroba ma charakter postêpu-
j¹cy, a rokowanie jest z³e.

Nadci�nienia p³ucne jest definiowane jako �rednie ci�nienie w têtnicy p³ucnej
przekraczaj¹ce 25 mm Hg w czasie spoczynku i 30 mm Hg w czasie wysi³ku [2].
Objawy kliniczne nadci�nienia p³ucnego to najczê�ciej: duszno�æ wysi³kowa, zmniej-
szaj¹ca siê tolerancja wysi³ku, nietypowe bóle w klatce piersiowej, a w pó�niejszym
okresie choroby krwioplucie i omdlenia. Badaniem fizykalnym mo¿na stwierdziæ
g³o�ny, nadmiernie akcentowany drugi ton nad têtnic¹ p³ucn¹, szmer skurczowy nie-
domykalno�ci zastawki trójdzielnej, rozkurczowy szmer niedomykalno�ci zastawki
têtnicy p³ucnej, pó�niej równie¿ obrzêki obwodowe, rozdêcie ¿y³ szyjnych, a w koñ-
cowym okresie tak¿e sinicê.

Badania nieinwazyjne, pomocne w rozpoznaniu nadci�nienia p³ucnego, to: ra-
diogram klatki piersiowej wykazuj¹cy kardiomegaliê i poszerzenie têtnic p³ucnych,
elektrokardiogram z cechami przerostu i przeci¹¿enia komory prawej, badanie echo-
kardiograficzne pozwalaj¹ce wykluczyæ wadê wrodzon¹ serca, dysfunkcjê lewej ko-
mory, równie¿ umo¿liwiaj¹ce metod¹ dopplerowsk¹ okre�lenie wysoko�ci ci�nienia
skurczowego w prawej komorze i rozkurczowego w pniu têtnicy p³ucnej.

Badanie inwazyjne, jakim jest cewnikowanie serca, pozwala na bezpo�redni po-
miar ci�nienia krwi w komorze prawej, têtnicy p³ucnej, pomiar oporu p³ucnego, a tak¿e
na okre�lenie stopnia reaktywno�ci têtniczek p³ucnych na podanie krótko dzia³aj¹cego
wazodilatatora (np. tlenku azotu lub prostacykliny), co ma implikacje terapeutyczne.

Biopsja p³uca umo¿liwia ocenê histologiczn¹ ma³ych têtnic i têtniczek p³ucnych
wykazuj¹cych patologiczne zmiany w postaci proliferacji miê�niówki g³adkiej naczyñ,
pogrubienie i w³óknienie b³ony wewnêtrznej oraz pogrubienie i martwicê w³ókniko-
w¹ w obrêbie warstwy �rodkowej [3].

Badania laboratoryjne krwi oceniaj¹ce funkcjê w¹troby, uk³adu krzepniêcia,
tarczycy, obecno�æ przeciwcia³ i markerów procesu zapalnego tkanki ³¹cznej, jak
równie¿ badania oceniaj¹ce funkcjê p³uc pozwalaj¹ na wykluczenie chorób prowa-
dz¹cych do wtórnego nadci�nienia p³ucnego. Poniewa¿ pierwotne nadci�nienie p³uc-
ne w 6% do 12% wystêpuje rodzinnie z autosomalnym dominuj¹cym typem dziedzi-
czenia, celowym jest rozwa¿enie mo¿liwo�ci screeningu genetycznego u krewnych
I stopnia pozwalaj¹cego na wczesn¹ identyfikacjê osób zagro¿onych chorob¹. Ostat-
nio gen odpowiedzialny za rodzinne pierwotnie nadci�nienie p³ucne zlokalizowano
w chromosomie 2q33. Mutacja genu dla receptora II kostnej morfogenetycznej pro-
teiny (BMPR2) mo¿e prowadziæ do niekontrolowanej proliferacji miê�niówki g³ad-
kiej naczyñ [4]. Screening genetyczny zmierza do znalezienia mutacji BMPR2, jed-
nak¿e brak tej mutacji nie wyklucza pierwotnego nadci�nienia p³ucnego.
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Leczenie farmakologiczne pierwotnego nadci�nienia p³ucnego jest zadaniem trud-
nym ze wzglêdu na: postêpuj¹cy przebieg choroby, niezadowalaj¹c¹ skuteczno�æ le-
ków, trudn¹ do zaakceptowania w terapii przewlek³ej parenteraln¹ drogê podania wielu
z nich, objawy uboczne i wynikaj¹ce z nich ograniczenia stosowania leków. Ponie-
wa¿ wazokonstrykcja zwiêksza opór p³ucny, a jednocze�nie u³atwia przerost miê�niów-
ki naczyñ, g³ówn¹ grup¹ leków stosowanych w leczeniu nadci�nienia p³ucnego s¹
wazodilatatory. U dzieci dobrze reaguj¹cych na podanie tlenku azotu lub prostacykli-
ny w trakcie cewnikowania (spadek �redniego ci�nienia w têtnicy p³ucnej o 20% lub
wiêcej) powinno byæ wdro¿one leczenie blokerami kana³u wapniowego (nifedypina,
diltiazem). Ta grupa obejmuje ok. 40% dzieci z nadci�nieniem p³ucnym. U pozosta-
³ych 60% pacjentów, nie odpowiadaj¹cych na test z krótko dzia³aj¹cymi wazodilata-
torami, powinno byæ zastosowane leczenie innymi lekami [5]. Skutecznym lekiem
wymagaj¹cym niestety sta³ego podawania centralnym doj�ciem ¿ylnym jest epopro-
stenol, bêd¹cy syntetycznym analogiem naturalnej prostacykliny. Takie leczenie za-
stosowane u pacjentów z towarzysz¹c¹ niewydolno�ci¹ prawokomorow¹ serca, mimo
objawów ubocznych (nudno�ci, biegunka, bóle kostno-miê�niowe) i potencjalnych
zagro¿eñ wynikaj¹cych z drogi podania (zakrzepy, krwawienia, sepsa), umo¿liwi³o
piêcioletnie prze¿ycie u ponad 80% dzieci, dla których alternatyw¹ leczenia by³a je-
dynie transplantacja p³uca (Kaplan-Meier, Paediatric Heart Lung Center, Denver,
Colorado). Dlatego u dzieci bez niewydolno�ci kr¹¿enia zaleca siê leczenie analoga-
mi prostacykliny podawanymi podskórnie (Treprostinil), doustnie (Beraprost) lub
poprzez inhalacje (Iloprost). Innym lekiem dopuszczonym do leczenia nadci�nienia
p³ucnego jest Bosentan, bêd¹cy antagonist¹ receptorów wazokonstrykcyjnego pep-
tydu endoteliny. Inhibitor fosfodiesterazy typu 5 (PDE 5) Sildenafil powoduj¹cy
wazodilatacjê poprzez wzrost cGMP jest w trakcie badañ klinicznych [6]. Ze wzglê-
du na sk³onno�æ do zakrzepów p³ucnych w pierwotnym nadci�nieniu p³ucnym wska-
zane jest podawanie antykoagulantów (zalecany INR 1,5-2,0). U pacjentów, u któ-
rych leczenie farmakologiczne nie daje oczekiwanej poprawy stanu klinicznego, wobec
postêpuj¹cego procesu chorobowego, z³ego rokowania i jednoznacznej historii natu-
ralnej, alternatyw¹ jest przeszczep p³uca (serca i p³uca). Podsumowuj¹c, nale¿y stwier-
dziæ, ¿e wprowadzenie nowych leków, mo¿liwie wczesne rozpoznanie choroby i za-
stosowanie przedstawionej powy¿ej strategii leczenia umo¿liwia obecnie wyd³u¿e-
nie ¿ycia dzieciom z pierwotnym nadci�nieniem p³ucnym, chorob¹ o jednoznacznie
z³ym rokowaniu.

OPIS PRZYPADKÓW

1. Dziewczynka K. K. ur. 17.08.1992 r. z C.I, P.I. prawid³owego, o czasie, si³ami
natury, z wag¹ urodzeniow¹ 3000 g, rozwijaj¹ca siê prawid³owo, rodziców m³odych,
zdrowych, ze �rodowiska wiejskiego, sporadycznie choruj¹ca na infekcje uk³adu
oddechowego, leczona ambulatoryjnie, zosta³a przyjêta po raz pierwszy do Oddzia³u
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Wewnêtrznego Wojewódzkiego Specjalistycznego Szpitala Dzieciêcego w Kielcach
30.04.1998 r. (nr hist. chor. 4182). Powodem skierowania do szpitala by³o stwierdze-
nie przez lekarza pediatrê szmeru nad sercem w trakcie badania przed planowym szcze-
pieniem ochronnym. W czasie poprzednich badañ szmeru nie stwierdzano, ponadto
w ostatnim czasie dziecko ³atwo mêczy³o siê, przeby³o przed 2 tygodniami infekcjê
wirusow¹, co nasuwa³o podejrzenie zapalenia miê�nia sercowego. Przy przyjêciu stan
dziecka okre�lono jako niez³y, bez duszno�ci, bez dolegliwo�ci bólowych. Stwierdzono
miarow¹ czynno�æ serca ok. 92/min, wzmo¿on¹ akcentacjê II tonu, szmer skurczowy
2/6 w skali Levinea oraz szmer rozkurczowy typu decrescendo o g³o�no�ci 3/6 pro-
mieniuj¹cy z punctum maximum w polu têtnicy p³ucnej w kierunku punktu Erba,
powiêkszenie w¹troby na 3 cm poni¿ej ³uku ¿ebrowego, prawid³owy szmer pêche-
rzykowy nad polami p³ucnymi, prawid³owe warto�ci ci�nienia têtniczego na 4 koñ-
czynach, nie¿ytowe gard³o i próchnicze ubytki uzêbienia. W uzupe³nionym wywia-
dzie rodzinnym: stryjeczny brat matki pacjentki zmar³ w 29. r. ¿. �na serce� (brak
dok³adniejszych informacji), wielu doros³ych w rodzinie chorowa³o na nadci�nienie
têtnicze. Wykonane w dniu przyjêcia badanie echokardiograficzne (2D/Doppler/Co-
lor aparat Hewlet-Packard Sonos 1000) wykaza³o zgodne po³¹czenia przedsionkowo-
komorowe i komorowo-têtnicze, prawid³owe uj�cie ¿y³ systemowych i p³ucnych, brak
przecieku na poziomie przegród i du¿ych têtnic. Stwierdzono poszerzenie pnia têtni-
cy p³ucnej (2,2 cm) i prawej komory (1,7 cm), pogrubia³e p³atki zastawki têtnicy p³uc-
nej o nieznacznie zmniejszonej separacji, z du¿¹ fal¹ niedomykalno�ci o prêdko�ci
ok. 4 m/s, wyliczonym maksymalnym gradientem MPA/RV ok. 64 mm Hg. Zareje-
strowano równie¿ niewielk¹ niedomykalno�æ zastawki trójdzielnej, prawid³owe wy-
miary i kurczliwo�æ lewej komory (LV 3,5/1,8; %SF-46) oraz prawid³owe przep³ywy
w aorcie. W trakcie powtarzanych badañ 2D-D stwierdzono tak¿e skrócenie czasu ak-
celeracji przep³ywu w pniu têtnicy p³ucnej do 60 m/s, który po podawaniu tlenu przez
10 min wyd³u¿y³ siê do 90-95 m/s, ze zmniejszeniem prêdko�ci fali zwrotnej do 3,5
m/s. Radiogram klatki piersiowej poza wyra�nymi naczyniami we wnêkach nie wy-
kazywa³ istotnych zmian. W zapisie elektrokardiograficznym patologiczny prawogram,
ujemne za³amki T w odprowadzeniach III, aVF, V1-V5, podwy¿szony wolta¿ za³am-
ka R w odprowadzeniu V1 powy¿ej 1 mV i za³amków S w odprowadzeniach V5-V6
powy¿ej 0,5 mV przemawia³y za przerostem i przeci¹¿eniem prawej komory. Bada-
nia laboratoryjne wykaza³y prawid³owe warto�ci morfologii krwi, proteinogramu,
pe³nego jonogramu, cia³ azotowych, markerów procesu zapalnego, enzymów bêd¹-
cych wska�nikami uszkodzenia komórek serca i w¹troby. W trakcie kilkudniowego
pobytu w oddziale stan dziecka by³ dobry. Wykluczono zapalenie miê�nia sercowe-
go. Ze wzglêdu na objawy pierwotnego nadci�nienia p³ucnego z wtórnymi zmianami
zastawkowymi ustalono konsultacjê w Klinice Kardiologii Instytutu Pediatrii w Kra-
kowie, gdzie potwierdzono rozpoznanie na podstawie badañ nieinwazyjnych. Nastêp-
nie w trakcie hospitalizacji 05.08-24.08.1998 r. wykonano cewnikowanie serca i an-
giokardiografiê (18.08.), stwierdzaj¹c: �Pierwotne nadci�nienie p³ucne z ci�nieniem
w t. p³ucnej nieco poni¿ej 3 systemowego. Brak reakcji na oddychanie 90% tlenem.
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Nieznaczna poprawa po nifedypinie. Rp wyj�ciowe � 18,1 jw./m2, Rp/RS = 0,74, po
nifedypinie Rp-14,1 jw./m2, Rp/RS = 0,58�. Wykonane wówczas badanie echokar-
diograficzne wykazywa³o narastaj¹ce powiêkszenie prawej komory (RV2,66/1,61;
RVPEP 0,07 s; RVET 0,14 s), z praktycznie domykaln¹ zastawk¹ trójdzieln¹, niedo-
mykalno�ci¹ zastawki t. p³ucnej z gradientem przez zastawkê ok. 49,3 mm Hg. W ra-
diogramie klatki piersiowej CTR-0,45: uwypuklony ³uk têtnicy p³ucnej, poszerzone
naczynia wnêk. Pozosta³e badania bez istotnych odchyleñ. Rozpoczêto wówczas po-
dawanie nifedypiny w dawce 5 mg/dobê (tj. ok. 0,29 mg/kg c.c.) i wypisano dziew-
czynkê do domu w stanie ogólnym dobrym, bez duszno�ci, z zaleceniem dalszej kon-
troli ambulatoryjnej. W nastêpnych miesi¹cach pacjentka by³a wielokrotnie hospita-
lizowana w Oddziale Wewnêtrznym WSSzD w Kielcach z powodu zaostrzeñ choro-
by podstawowej i towarzysz¹cych infekcji, pozostawa³a pod sta³¹ kontrol¹ kardiolo-
giczn¹. W listopadzie 1998 r. z uwagi na narastanie nadci�nienia p³ucnego (AT-50 m/s;
gradient PA/RV 100 mmHg) zwiêkszono dawkê nifedypiny do maksymalnej tolero-
wanej (3 x 5 mg, tj. ok. 0,9 mg/kg c.c.), wdro¿ono leczenie przeciwzakrzepowe (Acard
75 mg/48 h).W kwietniu 1999 r. ustalono konsultacjê pacjentki w �l¹skim Centrum
Chorób Serca w Zabrzu celem kwalifikacji do przeszczepu serca i p³uca, któr¹ prze-
prowadzono w czerwcu 1999 r.; gdyby dosz³o do operacji by³a to wówczas pierwsza
operacja w Polsce. We wrze�niu 1999 r. dziewczynka przeby³a p³atowe zapalenie p³uc
z wysiêkiem w jamie op³ucnowej, nasilonymi objawami niewydolno�ci kr¹¿eniowo-
oddechowej i od tego czasu wymaga³a równie¿ sta³ego stosowania leków ³agodz¹-
cych objawy niewydolno�ci kr¹¿enia (aldactonu, furosemidu, bemecoru, potasu). By³a
wówczas kontrolowana w kardiologicznych o�rodkach referencyjnych. W trakcie
kolejnych hospitalizacji obserwowano progresjê choroby, od lutego 2000 r. stwier-
dzano centraln¹ sinicê, rozstrzeñ prawej komory (RV-4,0 cm) z niedomykalno�ci¹
zastawki trójdzielnej, narastaj¹c¹ niewydolno�æ kr¹¿enia (III/IV stopieñ wg NYHA).
W marcu 2000 r. w �l¹skim Centrum Chorób Serca ponownie przeprowadzono bada-
nia nieinwazyjne i po konsultacji kardiochirurgicznej dziewczynka zosta³a zakwali-
fikowana do transplantacji serca i p³uc w trybie pilnym. Dnia 10.04.2000 r. rozpoczê-
³a siê ostatnia hospitalizacja pacjentki w Oddziale Wewnêtrznym WSSzD, obserwo-
wano dalsz¹ progresjê choroby, narastaj¹c¹ niewydolno�æ kr¹¿enia (IV st. wg NYHA),
uogólniony zespó³ obrzêkowy, objawy niewydolno�ci nerek, s³abn¹c¹ reakcjê na sto-
sowane leki z katecholaminami w³¹cznie. W dniu 9.05.2000 r. o godz. 22.15 stwier-
dzono zgon w mechanizmie asystolii, po 2 latach od rozpoznania nadci�nienia p³uc-
nego. Ze wzglêdu na nie budz¹c¹ w¹tpliwo�ci przyczynê zgonu przychylono siê do
pro�by matki o niewykonywanie badania sekcyjnego (ryc. 1 i 2).

2. Ch³opiec A. K. ur. 15.10.1994 r. z C.II, P.II w 36 tyg. ci¹¿y, si³ami natury, z wag¹
urodzeniow¹ 1950 g, rozwijaj¹cy siê prawid³owo, bêd¹cy m³odszym bratem przed-
stawionej powy¿ej K. K., by³ hospitalizowany w wieku 10 miesiêcy z powodu bie-
gunki, zapalenia ucha �rodkowego i niedokrwisto�ci w Oddziale Zaka�nym C WSSzD,
oraz w wieku 3 lat w Oddziale Chirurgii A WSSzD, gdzie by³ operowany z powodu
lewostronnej przepukliny pachwinowej. Stan uk³adu kr¹¿enia nie budzi³ wówczas
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Ryc. 1. K. K. Rozstrzeñ prawego przed-
sionka i prawej komory.

Ryc. 2. K. K. Poszerzenie pnia t. p³ucnej
i niedomykalno�æ zastawki t. p³ucnej

¿adnych podejrzeñ. Tydzieñ po rozpoznaniu nadci�nienia p³ucnego u starszej siostry
ch³opiec by³ diagnozowany w Oddziale Wewnêtrznym WSSzD. Poza cichym szme-
rem skurczowym (2/6 w skali Levine�a) w polu têtnicy p³ucnej o charakterze wyrzu-
towym i rozszczepem napletka nie stwierdzono istotnych odchyleñ. Badanie echokar-
diograficzne 2D-D wykaza³o prawid³ow¹ anatomiê i funkcjê serca, radiogram klatki
piersiowej wielko�æ serca w górnej granicy normy i nieco poszerzone naczynia gór-
nop³atowe. W zapisie EKG stwierdzono normogram, pionowe po³o¿enie serca; nie-
co podwy¿szony wolta¿ za³amków R w odprowadzeniach V1-V2 (RV1>0,5 mV,
RV2>1,0 mV) wskazywa³ na mo¿liwo�æ przewagi prawej komory. Z tego powodu,
jak równie¿ ze wzglêdu na wywiad rodzinny, zalecono kontrolê w Poradni Kardiolo-
gicznej. Do kardiologa matka zg³osi³a siê z ch³opcem 9.02.1999 r. i w tym samym dniu
zosta³ przyjêty do Oddzia³u Wewnêtrznego w trybie pilnym, z objawami niewydol-
no�ci kr¹¿enia, nadci�nienia p³ucnego z niewydolno�ci¹ zastawki têtnicy p³ucnej (nr
hist. choroby 1300/99). W wywiadzie: w grudniu 1998 r. ch³opiec chorowa³ na zapa-
lenie p³uc, leczony ambulatoryjne kolejno dwoma antybiotykami p.o., z utrzymuj¹-
cym siê przez kilka tygodni kaszlem; w styczniu 1999 r. matka obserwowa³a ³atwe
mêczenie siê dziecka i senno�æ w ci¹gu dnia; 6.02.1999 r. matka zauwa¿y³a obrzêki
podudzi u ch³opca, co by³o bezpo�rednim powodem zg³oszenia siê do kardiologa. Przy
przyjêciu stwierdzono ciê¿ki stan dziecka, duszno�æ spoczynkow¹ znacznie nasilaj¹-
c¹ siê przy najmniejszym wysi³ku, czynno�æ serca przy�pieszona do 140/min, miaro-
wa, szmer rozkurczowy o g³o�no�ci 4/6 w skali Levine�a w górze mostka, powiêk-
szenie w¹troby, �ledziony, obrzêki podudzi; nad polami p³ucnymi prawid³owy szmer
pêcherzykowy. Badaniem echokardiograficznym 2D-D stwierdzono du¿¹ rozstrzeñ
prawej komory i prawego przedsionka, poszerzenia pnia têtnicy p³ucnej do 2,9 cm,
skrócony do 30 m/s czas akceleracji przep³ywu p³ucnego, niedomykalno�æ zastawki
têtnicy p³ucnej z gradientem PA/RV powy¿ej 80 mm Hg i niedomykalno�æ zastawki
trójdzielnej z gradientem RV/RA powy¿ej 80 mm Hg. Radiogram klatki piersiowej:
serce powiêkszone w ca³o�ci, zwiêkszony przep³yw p³ucny, poza tym p³uca bez zmian,
wska�nik sercowy 0,6. W zapisie EKG cechy znacznego przeci¹¿enia prawego przed-



63Pierwotne nadci�nienie p³ucne � opis dwóch przypadków choroby u rodzeñstwa w wieku przedszkolnym

sionka i prawej komory. Wyniki badañ laboratoryjnych, poza nieznacznie podwy¿-
szon¹ leukocytoz¹ i obni¿eniem do 3,0 g/l poziomu IgG (norma 5,4-14,2), nie wyka-
zywa³y istotnych odchyleñ. Mimo zastosowanego leczenia (nifedypina, furosemid,
spironolakton, bemecor, potas, enalapril, acard, penicillina crist., fortum, tlenotera-
pia), nie uzyskano poprawy stanu ogólnego dziecka. W 2. tygodniu pobytu w oddzia-
le do³¹czy³y siê zmiany zapalne w p³ucach, co uniemo¿liwi³o przewiezienie ch³opca
do �l¹skiego Centrum Chorób Serca w Zabrzu, gdzie po konsultacji telefonicznej
rozwa¿ano cewnikowanie serca i biopsjê p³uca. Pod koniec 2. tygodnia hospitalizacji
stan pacjenta jeszcze pogorszy³ siê, nasila³y siê objawy duszno�ci. Dnia 24.02.99 r.
w godzinach porannych dosz³o do zatrzymania kr¹¿enia, próba reanimacji by³a nie-
skuteczna. Badanie anatomopatologiczne: przerost i rozstrzeñ serca w ca³o�ci, zw³asz-
cza komory prawej, zw³óknienie wsierdzia komory lewej serca, zapalenie p³uc, ogni-
ska krwotoczne w p³ucach. Rozpoznanie anatomopatologiczne: p³uco � 3 wycinki �
nasilone przekrwienie i obrzêk, ogniskowe drobne wylewy krwawe typu zawa³u krwo-
tocznego, ogniskowe nie¿ytowe i nie¿ytowo-krwotoczne zapalenie, oraz rozsiane,
znaczne zgrubienie �cian têtniczek i têtnic z tworzeniem blaszek miejscami prawie
zamykaj¹cych �wiat³o i z zamkniêciem �wiat³a niektórych naczyñ; serce � 3 wycinki
� przerost w³ókien miê�niowych, niewielki obrzêk i w³óknienie pod�cieliska oraz
pogrubienie �cian niektórych têtniczek; w¹troba � nasilone przekrwienie bierne i kil-
ka sporadycznych, drobnych ognisk krwiotworzenia pozaszpikowego (ryc. 3 i 4).

OMÓWIENIE

Przedstawiony powy¿ej opis przypadków zas³uguje na uwagê ze wzglêdu na rzad-
kie wystêpowanie choroby, która dotknê³a rodzeñstwo odmiennej p³ci w wieku przed-
szkolnym, oraz na ró¿n¹ dynamikê procesu chorobowego. U dziewczynki objawy
choroby wyst¹pi³y w wieku 5 lat i 8 miesiêcy, nadci�nienie p³ucne narasta³o stopnio-

Ryc. 3. A. K. Powiêkszenie prawego
przedsionka i prawej komory,

niedomykalno�æ zastawki trójdzielnej

Ryc. 4. A. K. Poszerzenie pnia t.p³ucnej
i niedomykalno�æ zastawki t.p³ucnej
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wo, co przy zastosowanym leczeniu pozwoli³o na dwuletni okres prze¿ycia. U m³od-
szego ch³opca, który w czasie wyst¹pienia objawów mia³ 4 lata i 3 miesi¹ce, przebieg
choroby by³ burzliwy z nasilon¹ niewydolno�ci¹ kr¹¿enia, w wyniku szybko narasta-
j¹cego nadci�nienia p³ucnego i niedomykalno�ci zastawek prawego serca. Obserwo-
wano praktycznie brak reakcji na stosowane leczenie i zgon w ci¹gu dwóch tygodni.
O du¿ej dynamice procesu �wiadczy równie¿ fakt, ¿e ch³opiec by³ diagnozowany
9 miesiêcy przed zgonem i nie by³o wówczas podstaw do rozpoznania nadci�nienia
p³ucnego, a anatomia serca by³a prawid³owa; jak równie¿ brak objawów podmioto-
wych choroby w ci¹gu dalszych 6 miesiêcy.

W obu przypadkach wyst¹pienie objawów choroby poprzedzone by³o infekcj¹
uk³adu oddechowego, która u ch³opca przebiega³a ciê¿ej, co mo¿na wi¹zaæ ze stwier-
dzan¹ hypoimmunoglobulinemi¹ w klasie IgG. Nale¿y podkre�liæ, ¿e wiêkszo�æ wy-
mienionych we wstêpie leków, maj¹cych zastosowanie w leczeniu nadci�nienia p³uc-
nego, by³a wówczas niedostêpna, równie¿ w o�rodkach specjalistycznych, natomiast
mo¿liwo�æ wykonania transplantacji serca i p³uc by³a teoretyczna. Wyst¹pienie obja-
wów pierwotnego nadci�nienia p³ucnego u rodzeñstwa sugeruje rodzinn¹ postaæ cho-
roby. Obydwoje rodzice byli zdrowi, badania w kierunku nadci�nienia p³ucnego wy-
konano u nich po rozpoznaniu choroby u córki.

Po �mierci rodzeñstwa urodzi³o siê dwóch synów: A. K. ur. 02.01.2001 r. oraz
B. K. ur. 12.09.2002 r. Obecnie ch³opcy pozostaj¹ pod sta³a kontrol¹ kardiologiczn¹,
maj¹ systematycznie wykonywane badania echokardiograficzne 2 D-D i zapisy EKG,
ostatnie 16.05.2006 r.; s¹ zdrowi. Screeningu genetycznego nie wykonywano.
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ODDZIA£A£ REHABILITACJI WOJEWÓDZKIEGO SZPITALA
ZESPOLONEGO W KIELCACH W LATACH 1970-2005

STRESZCZENIE

Opisano powstanie, rozwój i analizê 35-letniej pracy Oddzia³u Rehabilitacyjnego Wojewódzkiego Szpi-
tala Zespolonego w Kielcach. Korzystaj¹c z relacji i materia³ów archiwalnych, przedstawiono pracuj¹-
cych w przesz³o�ci i obecnie lekarzy oraz pozosta³y personel. Przeanalizowano strukturê i liczbê le-
czonych chorych. Zwrócono uwagê na stopniowo rosn¹c¹ liczbê leczonych chorych. Od pierwszych
lat istnienia Oddzia³u do roku 2005 liczba leczonych w trybie stacjonarnym wzros³a trzykrotnie, a w try-
bie pobytu dziennego � czterokrotnie. Wzrost liczby rehabilitowanych osób na Oddziale Rehabilita-
cji ma istotne znaczenie w poprawie wyników leczenia prowadzonego na innych oddzia³ach, w uspraw-
nieniu i powrocie do pracy chorych po urazach, a tak¿e w uzupe³niaj¹cym leczeniu cierpi¹cych na scho-
rzenia przewlek³e. Leczenie, szczególnie w trybie dziennym, ma du¿e znaczenie ekonomiczne.

S³owa kluczowe: rehabilitacja, usprawnianie, ekonomika leczenia, historia rahabilitacji.

SUMMARY

This paper aims at describing the occurrence, development and analysis of the thirty-five years of the
activities of the Rehabilitation Department in the Provincial General Hospital in Kielce. The personnel
working here in the past and now is presented on the basis of the archive materials taken into account.
The structure and the number of the treated patients are analysed.  Attention is drawn to the gradually
increasing number of patients. From the first year of the Department�s existence until the year 2005, the
number of patients treated in the mode of twenty four-hour hospital stay increased three times, whereas
those treated in the mode of a day hospital stay increased four times. The increase in the number of those
rehabilitated at the Department Rehabilitation is of prime importance to improve the treatment results
conducted in other departments, to make progress and recovery of the patients with traumas and to pro-
vide a supplementary treatment for the patients suffering from chronic diseases. The treatment especial-
ly in the mode of a day hospital stay is of significant economic importance.

Key words: rehabilitation, improvement, economics of treatment, history of rehabilitation.

Celem pracy jest przedstawienie struktury, rozwoju i dzia³alno�ci Oddzia³u Rehabi-
litacji Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach w ci¹gu 35 lat jego istnienia.
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REHABILITACJA LECZNICZA � HISTORIA

Okre�lenie �rehabilitacja� zosta³o u¿yte po raz pierwszy w 1918 r. przez dyrekto-
ra Nowojorskiego Instytutu Czerwonego Krzy¿a Douglasa C. McMurtie dla dzia³añ
medycznych zwi¹zanych z usprawnianiem inwalidów wojennych po I wojnie �wia-
towej. Kolejna wojna �wiatowa i wzrost liczby niepe³nosprawnych osób zainspiro-
wa³ dalszy rozwój rehabilitacji. W Szpitalu Belleuve w Nowym Jorku powsta³ w 1947 r.
80-³ó¿kowy Wydzia³ Rehabilitacji i Medycyny Fizykalnej. Kierowa³ nim dr Howard
Rusk [1].

Inicjatorem leczenia rehabilitacyjnego w Polsce by³ chirurg, prof. Ludwik Bier-
kowski (1801-1860), który w 1837 r. zorganizowa³ w Krakowie Zak³ad Gimnastycz-
no-Ortopedyczny. Napisa³ te¿ pracê: Kilka s³ów o wa¿no�ci, potrzebie i u¿ytku gim-
nastyki [2].

W roku 1892 w Warszawie H. Kuczalska prowadzi³a Zak³ad Gimnastyki Inwalidz-
kiej. Na tej bazie stworzy³a w 1906 r. Szko³ê Gimnastyki Zdrowotnej i Leczniczej,
gdzie kszta³cili siê polscy fachowcy kinezyterapii [2].

Twórc¹ wspó³czesnej polskiej rehabilitacji by³ prof. Wiktor Dega (1896-1995). Za-
jêcia z zakresu teorii i praktyki gimnastyki leczniczej i masa¿u prowadzi³ ju¿ na Wy-
¿szej Uczelni Wychowania Fizycznego w Poznaniu w latach 1925/1926. W roku 1930
zorganizowa³ pierwszy kurs gimnastyki wyrównawczej dla dzieci szkó³ poznañskich.
Dr W. Dega przeniós³ siê do Bydgoszczy w 1937 r., gdzie stworzy³ oddzia³ uspraw-
niania leczniczego. Ju¿ jako profesor W. Dega obj¹³ w 1945 r. Katedrê i Klinikê Or-
topedyczn¹ w Poznaniu, a w 1950 r. zosta³ pierwszym krajowym specjalist¹ ds. reha-
bilitacji. W Polsce rehabilitacjê uznano za odrêbn¹ specjalno�æ medyczn¹ w 1959 r.
Pierwsz¹ Katedrê Medycyny Rehabilitacyjnej utworzono w Poznaniu w 1960 r. (kier.
doc. dr Janina Tomaszewska). Sto³eczne Centrum Rehabilitacji (STOCER), kierowane
przez prof. Mariana Weissa, powsta³o w 1962 r. Dwie pierwsze w �wiecie Kliniki Re-
habilitacji powo³ano na Akademiach Medycznych w Poznaniu (1960) i w Warszawie
(1961) [2].

Szpitale wojewódzkie od 1975 r. maj¹ obowi¹zek posiadania dzia³ów rehabilitacji [3].

ODDZIA£ REHABILITACJI W KIELCACH

W nowo wybudowanym Szpitalu Wojewódzkim w dzielnicy Czarnów w Kielcach
1 marca 1970 roku powsta³ 13-³ó¿kowy Dzia³ Rehabilitacji. By³a to pierwsza placówka
szpitalna tego typu w województwie kieleckim, �wiadcz¹ca us³ugi dla województwa
kieleckiego i radomskiego.

Jego kierownikiem zosta³a specjalista rehabilitacji � lek. med. Krystyna Gronow-
ska, pochodz¹ca z Warszawy. W czasie okupacji uzyska³a na tajnych kompletach
maturê i w latach 1943/1944 rozpoczê³a konspiracyjne studia medyczne, nastêpnie
w latach 1945-1948 kontynuowa³a je na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu Poznañ-
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skiego, otrzymuj¹c dyplom lekarza w 1949 r. Pracowa³a pocz¹tkowo w Klinice Chi-
rurgicznej we Wroc³awiu, a pó�niej w Kielcach na Oddziale Chirurgicznym Szpitala
Dzieciêcego. Posiada³a specjalizacje: I stopieñ z chirurgii ogólnej (1953), II stopieñ
z chirurgii dzieciêcej (1959), II stopieñ z rehabilitacji (1967). Prowadzi³a Oddzia³
Rehabilitacyjny do roku 1974 [3].

Personel stanowili wtedy: lek. med. Irena Maria Ussowska; mgr wf, spec. rehab.
leczniczej: Barbara Kabziñska, Stanis³aw Wanic; mgr: Stanis³aw Czarnocki, Danuta
Predygier; technicy fizjoterapii: Krystyna Gierczak, Maria �wierzycka, Barbara Ta-
mio³a, Alicja Ilcewicz, Irena Jó�wik, Maria Anusewicz; asystent spo³eczny Anna
Janowska; pielêgniarka oddzia³owa Halina Sufin; pielêgniarki: Bogumi³a Wolak,
Halina Siwek, Jadwiga Klisek, Janina £azowska; k¹pielowa Teresa Witecka; instruk-
torka terapii zajêciowej: Anna Górska; salowe: Teresa Suligowska, W³adys³awa £a-
chut, Maria W¹trobiñska, Lucyna Adamiec. Pó�niejsz¹ Oddzia³ow¹ by³a Danuta
Go³¹bek.

Pierwszego pacjenta przyjêto na rehabilitacjê w szpitalu na Czarnowie w dniu
3 marca 1970 r., z przykurczem stawu biodrowego.

Pododdzia³ Dzienny (20-³ó¿kowy) powsta³ w 1978 r. Przez wiele lat prowadzi³a
go lek. med. Gra¿yna �ciegienna-Zdeb. Obecnie prowadzony jest rotacyjnie.

Ordynatorem Oddzia³u Rehabilitacji w latach 1974-2003 by³a lek. med. Maria Irena
Ussowska. Od roku 2003 ordynatorem Oddzia³u jest lek. med. Gra¿yna �ciegienna-
-Zdeb.

Obecny personel Oddzia³u przedstawia siê nastêpuj¹co: ordynator lek. med. Gra-
¿yna �ciegienna-Zdeb; z-ca Ordynatora lek. med. Joanna Zielke; lekarze: Zofia Kali-
nowska-Starzyk, Ma³gorzata Karpeta, Katarzyna Woldañska-Salata, Ernesta Ziom-
kowska, Pawe³ Bilski; asystent socjalny mgr Jolanta Salachna; psycholog i logopeda
mgr Zofia Ussowska; mgr rehabilitacji: Maciej Toporek, Ma³gorzata Dworzak, Ewa
Gula, Danuta Wojtecka, Agnieszka Niechcia³, Cezary Kubik; licencjonowani fizjo-
terapeuci: Beata Wo³owiec, Justyna Domaga³a, Magdalena Majcherczyk, Karolina
Rembosz; masa¿y�ci: Marian Marzec, Ewa Papie¿, Dagmara Gemzik; pielêgniarka
oddzia³owa mgr Wies³awa Nowocieñ; pielêgniarki: Wies³awa Armata, Marzena Pu-
d³o, Marzanna Stemplewska, Jadwiga Mata³owska, Miros³awa Owczarek, Marta
Zawierucha, Krystyna Szyszkowska, Barbara Ko³odyñska, Magdalena Zygu³a; k¹pie-
lowa Stanis³awa Zawadzka.

Osoby pracuj¹ce w przesz³o�ci na Oddziale Rehabilitacji: lekarze: Irena Ussow-
ska, Halina Zgadzaj, Barbara Derela-Le�kiewicz, Teresa Ma³kowska, Urszula Machu-
ra-¯y³ka, El¿bieta Lenczewska; mgr wychowania fizycznego: Barbara Kabziñska,
Stanis³aw Wanic, Jan Kurz, Wojciech Kiebzak, Danuta Predygier, Anna Matla, Kry-
styna Gierczak, Krystyna Krzelowska, Teodora Paw³owska; mgr logopedii: Barbara
Doktor, El¿bieta Dener; mgr psychologii: Halina Baran, Józef Duda.

W ramach oddelegowañ na okres specjalizacji na oddziale pracowali lekarze:
Ma³gorzata Adamczyk, Grzegorz Cichosz, Janusz Maria Dobrowolski, Wies³awa
Gawroñska-Wanic, Jan Hajek, Romualda Krajewska, Agnieszka Krawczyk, Jan
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Moroz, Jan Sabatowski, Jerzy Stodolny, Marek Werens, Wojciech Wydro, Katarzyna
Zarzycka, Anna Wójcik-Bielecka, Magdalena Koba, Piotr Gierczak*.

Struktura Oddzia³u i profil pracy

Obecnie Oddzia³ Rehabilitacji sk³ada siê z dwóch czê�ci: ca³odobowej stacjonar-
nej (26 ³ó¿ek) i dziennej (20 ³ó¿ek) � ³¹cznie 46 ³ó¿ek.

Leczenie pacjentów odbywa siê w pracowniach i gabinetach: fizykoterapii, salach
gimnastycznych (indywidualnych i zbiorowych), balneologii, terapii zajêciowej, ma-
sa¿u. Wyposa¿enie ich stanowi¹: urz¹dzenia do æwiczeñ indywidualnych, ugule, ro-
tory, rowery treningowe, zestawy do æwiczeñ manualnych i precyzyjnych, urz¹dze-
nia do masa¿y wirowych i wibracyjnych k¹pieli podwodnych, ok³ady parafinowe.

Oddzia³ Stacjonarny i Pododdzia³ Dzienny dysponuj¹ aparatur¹ i standardowymi
urz¹dzeniami do: magnetoterapii, laseroterapii, terapii ultrad�wiêkowej, elektrotera-
pii, �wiat³olecznictwa.

Pracownicy Oddzia³u Rehabilitacji prowadz¹ równie¿ konsultacje i leczenie na
innych Oddzia³ach Szpitala Wojewódzkiego: Kardiologicznych, Wewnêtrznych, In-
tensywnej Terapii, Ortopedii, Neurochirurgii i Chirurgii. Dla ca³ego szpitala pracuje
te¿ asystent socjalny oraz psycholog.

Oddzia³ Rehabilitacji Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach posiada
akredytacjê do prowadzenia specjalizacji I i II stopnia z rehabilitacji medycznej.

Leczone schorzenia

Na Oddziale Rehabilitacji w trybie ca³odobowej hospitalizacji leczeni s¹ pacjen-
ci: po z³amaniach ko�ci koñczyn z przykurczami i zanikami miê�niowymi, po urazach
i z³amaniach krêgos³upa z niedow³adami i pora¿eniami, po wszczepieniu endoprotez
stawowych, po udarach mózgowych z zaburzeniami ruchowymi i mowy, po zabiegach
neurochirurgicznych, z bólami krêgos³upa, pora¿eniami nerwów obwodowych, rza-
dziej z problemami reumatologicznymi.

W trybie Oddzia³u Dziennego leczeni s¹ chorzy: z dolegliwo�ciami pourazowy-
mi, zwi¹zanymi z dyskopati¹ i rw¹ kulszow¹, przewlek³ymi schorzeniami uk³adu
kostno-stawowego, pora¿eniami nerwów obwodowych, ze schorzeniami neurologicz-
nymi (sclerosis multiplex, polineuropatie) i po udarach mózgowych.

* Archiwum WSzZ w Kielcach.
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Pacjenci Oddzia³u Rehabilitacji

W ci¹gu 35 lat leczono 12 347 osób. �rednio rocznie przebywa³o na Oddziale
Rehabilitacji 352 chorych.

Tabela 1. Chorzy leczeni w trybie stacjonarnym na Oddziale Rehabilitacji Szpitala
Wojewódzkiego w Kielcach w latach 1971-2005*

Rok Liczba Rok Liczba Rok Liczba Rok Liczba

1969 x 1979 294 1989 306 1999 484

1970 x 1980 201 1990 308 2000 520

1971 244 1981 272 1991 316 2001 610

1972 238 1982 270 1992 342 2002 647

1973 240 1983 296 1993 370 2003 650

1974 266 1984 324 1994 322 2004 512

1975 285 1985 239 1995 288 2005 460

1976 288 1986 367 1996 418

1977 286 1987 324 1997 410

1978 217 1988 324 1998 409

Ogó³em 12 347

W czasie funkcjonowania Pododdzia³u Dziennego leczono 6033, co �rednio rocz-
nie wynosi 215 osób.

Tabela 2. Chorzy leczeni na Pododdziale Dziennym w latach 1978-2005**

Rok Liczba Rok Liczba Rok Liczba

1978   78 1988 128 1998 344

1979 102 1989   82 1999 344

1980   96 1990 101 2000 418

1981   87 1991 159 2001 424

1982 102 1992 194 2002 408

1983   85 1993 190 2003 415

1984 107 1994 226 2004 440

1985   89 1995 165 2005 451

1986 106 1996 263

1987 133 1997 296

Ogó³em 6033

* Dzia³ Statystyki Medycznej i Dokumentacji Chorych WSzZ w Kielcach (K. Lechowicz).
** Tam¿e.
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WYNIKI

Jak widaæ (tabela 1), nastêpuje stopniowy wzrost liczby leczonych chorych na
Oddziale Rehabilitacji w trybie stacjonarnym. W latach 70. rocznie leczono ponad
200 pacjentów, w po³owie lat 80. liczba przekroczy³a 300, a w latach 90. � 400 osób.
W roku 2000 przyjêto na oddzia³ ponad 500 pacjentów, a w 2003 � przebywa³o tam
650 osób.

Podobn¹ tendencjê wzrostow¹ liczby chorych obserwuje siê w�ród leczonych
w trybie pobytu dziennego (tabela 2). Pocz¹tkowa liczba osób z ok. 100 rocznie, wzro-
s³a w latach 90. dwukrotnie, aby w ostatnich latach osi¹gn¹æ ponad 400.

Kilkakrotny wzrost liczby chorych na Oddziale Rehabilitacji w trybie stacjonar-
nym i dziennym �wiadczy o wiêkszej dynamice leczenia oraz o du¿ym zapotrzebo-
waniu na leczenie usprawniaj¹ce. Jest to spowodowane zapewne zarówno postêpem
w innych dziedzinach medycyny (neurologii, neurochirurgii, ortopedii), jak i uzna-
niem ekonomicznych aspektów usprawniania chorych i mo¿liwo�ci ich powrotu do
pracy.

PODSUMOWANIE

Oddzia³ Rehabilitacyjny Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach jest
najstarszym tego typu oddzia³em w województwie �wiêtokrzyskim. Powstanie Od-
dzia³u wyprzedzi³o rozporz¹dzenie MZiOS z 1975 r., nak³adaj¹ce obowi¹zek istnie-
nia dzia³ów rehabilitacji przy wojewódzkich szpitalach. Dziêki pracy Oddzia³u Re-
habilitacji na Czarnowie wielu lekarzy mog³o zdobyæ specjalizacjê z tej dziedziny
i mog³y powstaæ inne tego typu oddzia³y w województwie. Mo¿liwo�æ leczenia
usprawniaj¹cego poprawia skuteczno�æ leczenia pacjentów, leczonych uprzednio na
innych oddzia³ach szpitalnych, umo¿liwia szybszy i bardziej skuteczny powrót cho-
rych po operacjach czy przebytych schorzeniach do sprawno�ci ¿yciowej i zawodo-
wej. Tok dziennego leczenia chorych bez ca³odobowej hospitalizacji pozwala na znacz-
ne zwiêkszenie liczby rehabilitowanych, przy zmniejszeniu kosztów. W dziennym
trybie mo¿na usprawniaæ nawet 60% pacjentów. Oddzia³ Rehabilitacji spe³nia te¿
wa¿n¹ rolê w poprawie ekonomicznych aspektów leczenia.

PI�MIENNICTWO

[1] Kuch J. (red.): Rehabilitacja � podrêcznik dla studentów. PZWL. Warszawa 1989.
[2] Dega W., Milanowska K. (red.): Rehabilitacjia medyczna. PZWL. Warszawa 2001.
[3] Dz. Urz. MZiOS nr 12 z 17.10.1975 r.
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Przedstawiono historiê neurologii klinicznej w Kielcach w latach 1980-2001.
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SUMMARY

History of clinical neurology in Kielce in the years 1980-2001 was presented.

Key words: history, clinical neurology.

W latach 1980-2001 istnia³ w Kielcach Kliniczny Oddzia³ Neurologii, a nastêpnie
Klinika Neurologiczna na bazie Wojewódzkiego Specjalistycznego Zespo³u Opieki
Neuropsychiatrycznej (ul. Grunwaldzka 47) i w ramach Instytutu Medycyny Klinicz-
nej Akademii Medycznej im. Miko³aja Kopernika w Krakowie*. Ówczesnym kierow-
nikiem Kliniki Neurologicznej by³ doc. dr hab. n. med. Stanis³aw Nowak, etatowy do-
cent krakowskiej AM. Dyrektorami Instytutu byli wówczas kolejno profesorowie Hen-
ryk Belowski i Stanis³aw Koba. Wcze�niej kierownikiem i za³o¿ycielem (1968) Zespo-
³u Szkolenia Klinicznego by³ prof. Andrzej Miecznikowski, dziêki któremu mo¿liwe
by³o powstanie w Kielcach o�rodka akademickiego z klinikami. Dyrektorami WSZON
w tym czasie by³y lekarki Halina Zajdowska i Miros³awa Mikoda-Dereniewicz.

Pierwszym adiunktem kliniki by³a dr El¿bieta Urywkow-Kekez, a zastêpc¹ kie-
rownika dr El¿bieta Olczyk. W pó�niejszych latach (od 1986) funkcjê tê objê³a
dr n. med. Barbara B³aszczyk. Zajêcia ze studentami VI roku AM w Krakowie w ra-
mach Instytutu Medycyny Klinicznej w Kielcach prowadzili, poza wy¿ej wymienio-
nymi, lekarze: Bo¿ena Toporska-Arendarska, Ewa Ko³odziejska, Jolanta Stawiarska-
-Sarnecka, S³awomir Szmato³a oraz czê�ciowo Jacek Wójcik.

* Materia³y �ród³owe � u autora.
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Studenci VI roku AM mieli zajêcia na zasadach stacjonarnych (wyk³ady i æwicze-
nia). Zdawali tak¿e egzaminy dyplomowe u kierowników istniej¹cych wówczas kli-
nik (interna, chirurgia, ortopedia, ginekologia i po³o¿nictwo, okulistyka, laryngolo-
gia, choroby zaka�ne, psychiatria, neurologia). Studentami doc. S. Nowaka byli teraz
znani neurolodzy: B. B³aszczyk, E. Ko³odziejska, J. Stawiarska-Sarnecka, Ma³gorzata
Dobrowolska, Anna Cebula, Beata £ukaszewicz oraz Janusz Sielski, Andrzej Ostrow-
ski, Wojciech Przybylski, Witold Go³êbiowski i inni.

W Klinice Neurologicznej odbywali sta¿e wszyscy lekarze specjalizuj¹cy siê
w neurologii. W tym gronie m.in. byli � obecnie ordynatorzy oddzia³ów neurologii
w placówkach medycznych poza Kielcach � Waldemar Brola (w Koñskich), Jan Sto-
iñski (w Skar¿ysku-Kamiennej), Jacek Wójcik (w Staszowie), Renata Stankiewicz
(w Ostrowcu �wiêtokrzyskim), Andrzej Chojnacki (w Starachowicach), a tak¿e Bo-
¿ena Toporska-Arendarska (Poradnia Neurologiczna WSZON) i El¿bieta Stêpieñ-
-Markowska (Poradnia Neurologiczna WSZON).

Znakomitym zespo³em pielêgniarskim kierowa³y oddzia³owe: najpierw Bogumi-
³a Tomaszewska, a nastêpnie Helena Zio³o.

Rozbudowana zosta³a w³asna sala rehabilitacyjna, doskonale prowadzona przez
magistrów Mariê i Marka Pieni¹¿ków, a nastêpnie przez mgr Stanis³awê Menet. Roz-
budowano równie¿ czê�æ oddzia³u dla ciê¿ko chorych, w tym dla pacjentów z udara-
mi mózgu, ³¹cznie z sal¹ intensywnego nadzoru. Na tej sali oraz na sali nr 2 by³y za-
instalowane kamery, co pozwala³o na obserwowanie chorych na monitorze przez le-
karza dy¿urnego. Stosowano do pod³¹czeñ pompy infuzyjne produkcji NRD.

W okresie istnienia Kliniki Neurologicznej prowadzone by³y badania naukowe,
dotycz¹ce m.in. prostaglandyn, wspólnie z Instytutem Farmakologii AM w Krakowie,
kierowanym przez �wiatowej s³awy uczonego � prof. dr hab. n. med. Ryszarda Gry-
glewskiego. Z inicjatywy kierownika kliniki w Kielcach zastosowano po raz pierw-
szy w �wiecie prostaglandyny w leczeniu chorób neurologicznych, w tym niedokrwien-
nych udarów mózgu (PGI2, prostacyklina, PGE1, PGE2). Doc. S. Nowak uczestni-
czy³ wraz z prof. R. Gryglewskim w wyje�dzie naukowym do Anglii na zaproszenie
prof. Johna Roberta Vane, laureata Nagrody Nobla w dziedzinie medycyny i fizjologii
(za odkrycie mechanizmu dzia³ania aspiryny oraz prostacykliny; w tej grupie badaw-
czej uczestniczy³ tak¿e prof. R. Gryglewski, który by³ w szerszym gronie kandyda-
tów do Nagrody Nobla). W Kielcach prowadzono te¿ badania ogólnokrajowe (resor-
towe) nad padaczk¹ pó�n¹, równie¿ jako pierwsze w tak szerokim zakresie w Polsce.
Kierownikiem programu naukowego by³ doc. S. Nowak.

We wspó³pracy z doskona³ymi fizykami j¹drowymi: Józefem P³oskonk¹ (pó�niej-
szym wojewod¹ �wiêtokrzyskim) oraz Ew¹ i Januszem Braziewiczami (obecnie pro-
fesorowie w Instytucie Fizyki A�) powsta³a pierwsza w �wiecie praca:
� S. Nowak, J. Braziewicz, E. Braziewicz, J. P³oskonka: Oznaczanie stê¿eñ pierwiast-

ków �ladowych w p³ynie mózgowo-rdzeniowym przy pomocy charakterystyczne-
go promieniowania X, wzbudzanego przez cz¹stki na³adowane. Neur. Neurochir.
Pol., 1984; 5: 435-442. Czê�æ badañ wykonano w Instytucie J¹drowym w Dubnej.
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Wyniki tych opracowañ by³y tak¿e publikowane za granic¹, w czasopismach zaj-
muj¹cych siê fizyk¹ j¹drow¹.
Opublikowano nastêpuj¹ce prace dotycz¹ce prostaglandyn:

� R. J. Gryglewski, S. Nowak, E. Kostka-Tr¹bka, J. Ku�miderski, A. Dembiñska-
-Kieæ, K. Bieroñ, M. Basista, B. B³aszczyk: Treatment of Ischemic Stroke with
Prostacyclin. Stroke � USA, 1983; 14(2): 197-202.

� R. J. Gryglewski, S. Nowak, E. Kostka-Tr¹bka, K. Bieroñ, A. Dembiñska-Kieæ,
J. Ku�miderski, B. B³aszczyk, S. Szmato³a: Clinical use of prostacyclin (PGI2) in
ischemic stroke. Research Communications, 1982; 9: 879-883.

� S. Nowak, R. J. Gryglewski, E. Kostka-Tr¹bka, K. Bieroñ, A. Dembiñska-Kieæ,
J. Ku�miderski, E. Olczyk, B. B³aszczyk, M. Basista: Prostacyklina w niedokrwien-
nym udarze mózgu. Przeg. Lek., 1983; 3: 315-320.

� S. Nowak, R. J. Gryglewski, E. Kostka-Tr¹bka, H. Zio³o, A. Dembiñska- Kieæ,
K. Bieroñ, B. B³aszczyk, S. Szmato³a, M. Partyka: Uk³ad krzepniêcia u chorych
z zawa³ami mózgu leczonych prostacyklin¹. Mat. Nauk. XIII Zjazd Hematologów
i Transfuzjologów. Szczecin 1983; 117.

� S. Nowak, R. J. Gryglewski, E. Kostka-Tr¹bka, K. Bieroñ, A. Dembiñska-Kieæ,
J. Ku�miderski, E. Olczyk, B. B³aszczyk, S. Szmato³a: Zastosowanie prostacykli-
ny w niedokrwiennych udarach (zawa³ach) mózgu. Mat. Nauk. XIII Konferencja
Naukowa PT Neurochirurgów Polskich. Wroc³aw 1983; 55.

� S. Nowak: Zastosowanie PGE1 w niedokrwiennych udarach mózgu. Neur. Neu-
rochir. Pol., 1985; 2: 174.

� S. Nowak: Wp³yw prostaglandyn na temperaturê, ci�nienie têtnicze krwi i têtno
chorych neurologicznie. Neur. Neurochir. Pol., 1985; 5: 454.

� S. Nowak: Zastosowanie PGE1 i PGE2 w migrenie i bólu g³owy Hortona. Neur.
Neurochir. Pol., 1986; 20: 381.
Wyniki badañ przedstawiane by³y na wielu sympozjach naukowych za granic¹

i w Polsce.
 Nowatorskim by³o tak¿e opracowanie (przygotowane wspólnie z Wojewódzk¹

Stacj¹ Krwiodawstwa w Kielcach):
� S. Nowak, H. Zio³o: Produkty degradacji fibryny � fibrynogenu w p³ynie mózgo-

wo-rdzeniowym chorych neurologicznie. Neur. Neurochir. Pol., 1984; 6: 199-203.
Do tej kategorii nale¿y tak¿e nastêpuj¹ca praca:

� S. Nowak, S. Gó�d�, D. Kowalski, A. Zaga³a, E. Banasiñska, J. Urbaniak: Bioche-
miczne markery nowotworowe w wybranych chorobach neurologicznych. Neur.
Neurochir. Pol., 1986; 3: 226-301.
Wiele opracowañ powsta³o przy wspania³ej wspó³pracy z Zak³adem Medycyny

Nuklearnej Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach, kierowanym przez
znakomitego naukowca, dr n. przyrodniczych i lekarza � Dariusza Kowalskiego. Poza
wy¿ej wymienion¹ prac¹ by³y jeszcze inne dotycz¹ce oznaczania ró¿nych substancji
w p³ynie mózgowo-rdzeniowym i surowicy krwi chorych neurologicznie. Dla przy-
k³adu wymieniê tylko niektóre:



74 Stanis³aw Nowak

� S. Nowak, D. Kowalski, K. Kowalska, E. Banasiñska: ACTH w osoczu i p³ynie
mózgowo-rdzeniowym chorych na stwardnienie rozsiane. Neur. Neurochir. Pol.,
1986; 6: 542-546.

� S. Nowak, D. Kowalski, K. Kowalska, E. Banasiñska: Hormon wzrostu w surowi-
cy krwi i p³ynie mózgowo-rdzeniowym chorych na stwardnienie rozsiane. Neur.
Neurochir. Pol., 1987; 4-5: 315-319.

� S. Nowak, D. Kowalski, K. Kowalska, E. Banasiñska: Prolaktyna w surowicy krwi
na stwardnienie rozsiane. Neur. Neurochir. Pol., 1987; 3: 202-206.

� S. Nowak, D. Kowalski, K. Kowalska, E. Banasiñska: Prostaglandyny oraz trom-
bosan w surowicy krwi i p³ynie mózgowo-rdzeniowym oraz moczu chorych z nie-
dokrwiennymi udarami mózgu. Mat. Nauk., XIII Zjazd PTN. Gdañsk 1987; 32.
Wspó³praca z Wojewódzk¹ Stacj¹ Sanitarno-Epidemiologiczn¹ zaowocowa³a rów-

nie¿ nowatorsk¹ prac¹:
� S. Nowak, W. Orzechowska, I. Matuszczyk, B. B³aszczyk: Pierwiastki �ladowe

w p³ynie mózgowo-rdzeniowym i surowicy krwi chorych na padaczkê. Mat. Nauk.
II Kongres Epileptologii. Warszawa 1991; 104.
 Wymieniê jeszcze tylko niektóre prace, powsta³e w tym okresie g³ównie we wspó³-

pracy z innymi placówkami, takich autorów jak:
� S. Nowak, D. Kowalski, J. Starzyk, K. Krawiecka, B. B³aszczyk, Z. Kwiecieñ:

Napady padaczkowe w przewlek³ej niewydolno�ci nerek. Mat. Nauk. XIII Zjazd
PTN. Gdañsk 1987; 209.

� S. Nowak, B. B³aszczyk, S. Szmato³a, E. Olczyk, J. Wójcik: Napady padaczkowe
u chorych z naczyniowymi uszkodzeniami mózgu. Neur. Neurochir. Pol., 1986; 5:
432-437.

� S. Nowak, W. Nowak: Przypadki wspó³istnienia padaczki i migreny. Neur. Neu-
rochir. Pol., 1986; 3: 210.

� S. Nowak, W. Nowak, B. B³aszczyk, I. Florin-Dziopa: Napady padaczkowe po
przebytym zapaleniu mózgu. Neur. Neurochir. Pol., 1986; 3: 212.

� S. Nowak: Padaczka alkoholowa. Mat. Nauk. XIII Zjazd PTN. Gdañsk 1987; 72.
� S. Nowak: Leczenie Venorutonem niedokrwiennych udarów mózgu. Pro Memo-

ria, 1985; 28, 69-73.
� S. Nowak, E. Olczyk, B. B³aszczyk, S. Szmato³a, J. Wójcik: Padaczka pó�na w po-

pulacji Kielc i wybranych gminach województwa kieleckiego. Neur. Neurochir. Pol.,
1984; 4: 313-318.

� S. Nowak: Zespo³y neurologiczne w antropozoonozach. Neur. Neurochir. Pol.,
1984; 3: 263-268.

� S. Nowak: EEG recording in patients treated with prostaglandins. III National
Congres of the Polish Society of Electroencephalography and Clinical Neurophy-
siology. Wroc³aw 1985: 19.

� S. Nowak, J. Przyby³owski, A. Mierzwa-�lefarska, Cz. Doliñska-Lasko�, B. B³asz-
czyk: EEG i stan neurologiczny chorych przewlekle hemodializowanych. Wiad.
Lek., 1984; 10: 1502-1506.
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W roku 1985 neurolog B. B³aszczyk obroni³a pracê doktorsk¹ w AM w Krakowie.
Promotorem pracy by³ kierownik Kliniki Neurologicznej doc. S. Nowak, a recenzenta-
mi docenci: Danuta Ro�ciszowska z Kliniki Neurologicznej �l¹skiej AM w Zabrzu oraz
Igor Go�ciñski z Kliniki Neurochirurgii i Neurotraumatologii AM w Krakowie. Tema-
tem rozprawy by³a padaczka naczyniopochodna (Epilepsja angiogenes) napisana w opar-
ciu o czê�æ materia³u naukowego z programu badañ resortowych nad padaczk¹ pó�n¹,
prowadzonych w okresie piêcioletnim przez klinikê. Nadzór nad tymi badaniami spra-
wowa³ Instytut Psychoneurologiczny w Warszawie (prof. dr hab. n. med. Ignacy Wald).

 Rok pó�niej pracê doktorsk¹ na krakowskiej AM obroni³ neurolog S. Szmato³a
(obecnie kierownik Poradni Neurologicznej WSZON w Kielcach). Promotorem by³
równie¿ doc. S. Nowak, a recenzentami doc. Waldemar Pakszys z Kliniki Neurologicz-
nej WAM w Warszawie i prof. Zdzis³aw Szafran z AM w Krakowie. Tematem pracy
by³o oznaczenie stê¿enia karbamizepiny w surowicy krwi chorych na padaczkê.

Natomiast w 1987 r. pracê doktorsk¹ obroni³ tak¿e w AM w Krakowie neurochirurg
Jaros³aw Urbaniak. Promotorem pracy by³ doc. S. Nowak, a recenzentami: prof. Wie-
s³aw Kawiak z Kliniki Neurologicznej AM w Lublinie i doc. Igor Go�ciñski. Tema-
tem pracy by³o oznaczanie stê¿enia markerów nowotworowych w guzach mózgu
i rdzenia. Wszystkie prace doktorskie, a szczególnie ta ostatnia, by³y nowatorskie.

Zespó³ Kliniki Neurologicznej by³ kilkakrotnie wyró¿niany nagrodami naukowy-
mi przez Rektora AM w Krakowie.

 Klinika stale wspó³pracowa³a z nastêpuj¹cymi placówkami naukowymi: AM
w Krakowie, Instytutem Psychoneurologicznym w Warszawie, Klinik¹ Neurologii
WAM w Warszawie, Klinik¹ Neurologii i Epileptologii CMKP w Warszawie, Klini-
k¹ Neurologii AM w Lublinie, Klinik¹ Neurologii �AM w Zabrzu, Komitetem Nauk
Neurologicznych PAN w Warszawie, Komitetem Badañ Mózgu PAN w Warszawie
(Instytut Nenckiego), Zak³adem Neurofizjologii Klinicznej AM w Warszawie (ul. Ba-
nacha), Polsk¹ Lig¹ Przeciwpadaczkow¹ w Warszawie.

Nale¿y podkre�liæ doskona³¹ wspó³pracê z innymi oddzia³ami naszego szpitala,
w tym z Oddzia³em Neurochirurgii, kierowanym wówczas przez dr med. Stanis³awa
Lechowskiego. W tym czasie ordynator oddzia³u chirurgii szpitala w Czerwonej Górze,
doc. dr hab. med. Andrzej Mannicki, wykonywa³ ju¿ endarterektomiê, w przypadkach
czê�ciowej niedro¿no�ci têtnic szyjnych, z bardzo dobrymi efektami klinicznymi.
Podobnie ordynator oddzia³u torakochirurgii w tym szpitalu dr Jan Perdeus wykony-
wa³ tymektomiê, w tym tak¿e u chorych na miasteniê, z bardzo dobrymi wynikami.
Nie musieli�my ju¿ kierowaæ chorych do innych o�rodków, poza Kielcami.

W okresie istnienia Kliniki Neurologicznej udoskonalono diagnostykê elektroen-
cefalograficzn¹ (EEG), wprowadzaj¹c m.in.: obrazowanie zapisu (mapping, Brain
Electrical Activity Mapping), nowe metody oznaczeñ biochemicznych, enzymatycz-
nych oraz neuroobrazowanie. Klinika otrzyma³a w darze od ordynariusza kieleckie-
go, biskupa Stanis³awa Szymeckiego, aparat USG firmy Siemens. Mia³a te¿ aparat
USG do badañ naczyniowych mózgu produkcji polskiej. Przez pewien czas by³ w kli-
nice aparat EMG (elektromiograf), przekazany ze szpitala w Morawicy przez dyrek-
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tora lek. med. Jana Lechickiego. We w³asnej pracowni rtg wykonywano: mielografiê
�rodkami oleistymi (Myodil, Lipiodol), mielografiê powietrzn¹ (metod¹ szwedzk¹)
oraz radikulografiê (kontrast wodny Dimer X). Kierownik kliniki wykonywa³ wk³u-
cia do têtnicy szyjnej w czasie angiografii mózgowej, najpierw w pracowni rtg Woje-
wódzkiego Szpitala Zespolonego u dra Stanis³awa Grudziñskiego, a nastêpnie, ju¿
sporadycznie, korzystaj¹c z seriografu (czeskiej produkcji) we w³asnej pracowni rtg.
Rutynowo badania te prowadzi³ dr S. Grudziñski. Trzeba przypomnieæ warunki, w ja-
kich wykonywano angiografiê w WSZ, na pierwszym aparacie �rêcznym� (powsta-
³ym w Spó³dzielni w Krakowie pod kontrol¹ prof. J. Ku�miderskiego, ówczesnego
kierownika pracowni neuroradiologii Instytutu Neurologii AM), kiedy w odpowied-
nich fazach klisze wysuwane by³y rêcznie. Dokonywali tego g³ównie technicy. Wszy-
scy uczestnicy byæ mo¿e otrzymywali nawet pewn¹ dawkê promieniowania, mimo
odpowiednich zabezpieczeñ. Nastêpn¹ aparatur¹ w poradni radiologicznej WSZ by³
prawdziwy seriograf firmy Siemens, odnaleziony w magazynach ZOZ w Staszowie,
dziêki lekarzom S. Grudziñskiemu i S. Lechowskiemu. By³ to ju¿ olbrzymi postêp,
nie tylko natury technicznej, ale i w diagnostyce klinicznej.

W naszej klinice wykonywali�my równie¿ odmê mózgow¹ pó³frakcjonowan¹
(przed er¹ wspó³czesnego obrazowania mózgu), co zawdziêczali�my g³ównie pomo-
cy fachowej prof. J. Ku�miderskiego. Doc. S. Nowak w przypadkach uzasadnionych
wykonywa³ te¿ nak³ucie (punkcjê podpotyliczn¹), blokady lecznicze, m.in. w neural-
giach nerwu trójdzielnego (alkoholowe, nowokainowe), oczywi�cie po wcze�niejszym
przeszkoleniu neuroradiologicznym w Warszawie, u prof. Piotra Koz³owskiego oraz
dr Jacka Trzebickiego.

W tym miejscu nale¿y przypomnieæ, ¿e inicjatywa sprowadzenia tomografu kom-
puterowego do Kielc wysz³a od doc. S. Nowaka. Popar³ j¹ ówczesny wojewoda mgr
in¿. W³odzimierz Pasternak. Przez d³ugi czas docent uzasadnia³ celowo�æ zakupu
takiego urz¹dzenia, na posiedzeniach w Urzêdzie Wojewódzkim w Kielcach, organi-
zowanych przez wojewodê z kierownikami zak³adów i przedsiêbiorstw. Nale¿y pod-
kre�liæ, ¿e zdecydowana wiêkszo�æ uczestników od pocz¹tku popiera³a tê inicjatywê.
Charakterystycznym by³o to, ¿e mniejsze przedsiêbiorstwa by³y aktywniejsze, prze-
kazuj¹c maksymalne kwoty.

Znacz¹c¹ pomoc wykaza³ przy zakupie tomografu dyrektor Stanis³aw Pasek z ce-
mentowni �Trzuskawica�. Do zespo³u do³¹czy³ prof. Henryk Belowski, ówczesny
kierownik Kliniki Chirurgicznej w Kielcach. W efekcie grupa wyjecha³a do Niemiec,
tj. wojewoda W³odzimierz Pasternak, prof. Henryk Belowski i doc. Stanis³aw Nowak.
Dyrektor Pasek czeka³ w Niemczech, bowiem on organizowa³ ca³¹ stronê praktycz-
n¹. Zespó³ by³ w kilku specjalistycznych o�rodkach, poznaj¹c ró¿ne typy tomogra-
fów, m.in. firm: Toschiba, Philipsa i Siemensa. Ostatecznie wybrano aparaturê Sie-
mensa w Erlangen. Specjali�ci zapoznali siê tak¿e z najnowsz¹ aparatur¹ rezonansu
magnetycznego.

Nastêpnie zaczê³y siê problemy z lokalizacj¹ tomografu. Ostatecznie umieszczo-
ny zosta³ przy ul. Jagielloñskiej 72, w ZOZ Gru�licy i Chorób P³uc. Bardzo du¿¹ rolê



77Historia Klinicznego Oddzia³u Neurologii i Kliniki Neurologicznej w Kielcach w latach 1980-2001

w uruchomieniu aparatury odegra³ wówczas dr S. Grudziñski i jego zespó³. Pierw-
szym badanym pacjentem by³ mê¿czyzna z Kliniki Neurologicznej w Kielcach.

 Otwarcia pracowni tomografii komputerowej dokona³ ju¿ nowy wojewoda, by³y
wspó³pracownik naukowy doc. Nowaka, dr J. P³oskonka. W tej uroczysto�ci uczest-
niczy³ równie¿ poprzedni wojewoda W. Pasternak.

Wkrótce po zainstalowaniu tomografu komputerowego zespó³ specjalistów, w tym
prof. J. Ku�miderski, dr S. Grudziñski i doc. S. Nowak, czyni³ starania o zakup rezo-
nansu magnetycznego i zlokalizowania go równie¿ przy ul. Jagieloñskiej 72. Starania
te nie da³y jednak efektu z bardzo prozaicznego powodu � braku wystarczaj¹cej sumy
pieniêdzy. Podobne starania czyni³ istniej¹cy wówczas �Med-Laser� i mimo ¿e zwró-
ci³ siê z propozycj¹ wspó³finansowania do jednego z najbogatszych przedsiêbiorców
Kielc, którego firmy w bardzo dobrej kondycji istniej¹ do dzi�, poparcia nie uzyska³.

Aktualnie w Kielcach s¹ dwa o�rodki posiadaj¹ce aparaturê diagnostyczn¹ rezo-
nansu magnetycznego. Pierwszy by³ w �wiêtokrzyskim Centrum Onkologii, dziêki
skutecznym staraniom dyrektora � dr n. med. Stanis³awa Gó�dzia (maj¹cego specja-
lizacjê pierwszego stopnia z neurologii, bo wcze�niej przez kilka lat pracowa³ w Od-
dziale Neurologii WSZON; kierownikiem specjalizacji by³ ówczesny ordynator, dr
n. med. Tadeusz Michalski). Od niedawna jest drugi rezonans magnetyczny w Kiel-
cach, przy ul. Jagielloñskiej 72, gdzie nadal jest tomograf komputerowy (oczywi�cie
ju¿ nie ten pierwszy).

Obecnie, dziêki staraniom S. Gó�dzia oraz ¿yczliwej pomocy Instytutu Onkologii
w Warszawie i Ministerstwa Zdrowia, �wiêtokrzyskie Centrum Onkologii otrzyma
najnowsz¹ aparaturê diagnostyczn¹ � pozytonow¹ emisyjn¹ tomografiê komputero-
w¹ (PET), która, poza doskona³ym badaniem mikrostruktury mózgu, umo¿liwi oce-
nê wielu funkcji mózgu (szlaków metabolicznych, systemu receptorów, dzia³ania nie-
których substancji i leków, w tym neurotransmiterów, przep³ywu mózgowego).

Kierownik Kliniki Neurologicznej w Kielcach pe³ni³ przez wiele lat funkcjê kon-
sultanta wojewódzkiego ds. neurologii, by³ przewodnicz¹cym oddzia³u kieleckiego
Polskiego Towarzystwa Neurologicznego i Polskiego Towarzystwa Neurofizjologii
Klinicznej, cz³onkiem Komisji ds. Padaczki, Komitetu Nauk Neurologicznych PAN
w Warszawie.

Klinika Neurologiczna by³a miejscem sta¿owym dla wszystkich specjalizuj¹cych
siê w zakresie neurologii z terenu województwa �wiêtokrzyskiego. Tradycyjnie sta¿
odbywali w niej równie¿ lekarze innych specjalno�ci.

Od roku 1992 nie ma ju¿ Kliniki Neurologicznej, która przesta³a dzia³aæ po zerwa-
niu umowy przez AM w Krakowie, ale pozosta³ Oddzia³ Neurologiczny WSZON. Or-
dynatorem do wrze�nia 2003 r. by³ S. Nowak, który od 2001 r. jest profesorem A�, na
Wydziale Nauk o Zdrowiu. Pe³ni on aktualnie funkcjê kierownika Zak³adu Profilak-
tyki Chorób Uk³adu Nerwowego oraz dyrektora Instytutu Zdrowia Publicznego. Od
roku 2001 studenci A� odbywaj¹ praktyki pielêgniarskie w Oddziale Neurologii, któ-
rego ordynatorem obecnie jest dr n. med. B. B³aszczyk, zatrudniona równie¿ na sta-
nowisku adiunkta w Instytucie Zdrowia Publicznego Wydzia³u Nauk o Zdrowiu A�.



Studia Medyczne Akademii �wiêtokrzyskiej tom 5

Kielce 2007

WSKAZÓWKI DLA AUTORÓW PRAC SK£ADANYCH DO DRUKU
W �STUDIACH MEDYCZNYCH AKADEMII �WIÊTOKRZYSKIEJ�

1. Studia Medyczne A� przyjmuj¹ do druku prace z medycyny (kliniczne i teoretyczne, ba-
dawcze) oraz z dziedzin pokrewnych (psychologia, etyka, historia medycyny, organizacja
ochrony zdrowia): oryginalne, pogl¹dowe, kazuistyczne, historyczne, listy do redakcji,
recenzje ksi¹¿ek, sprawozdania ze zjazdów naukowych � w jêzyku polskim i angielskim.

2. Wszystkie prace s¹ recenzowane zgodnie ze wspó³czesnymi wymogami oceny tego typu
opracowañ.

3. Wszystkie prace badawcze musz¹ spe³niaæ wymogi Deklaracji Helsiñskiej z 1989 r. W uza-
sadnionych przypadkach musi byæ za³¹czona informacja o zgodzie Komisji Bioetycznej
na przeprowadzenie badania lub przes³anie odpowiedniej dokumentacji. W opisie przypad-
ków kazuistycznych obowi¹zuje zakaz podawania danych personalnych, chyba ¿e chory
wyra¿a na to �wiadomie zgodê, np. publikowanie zdjêæ.

4. Maszynopis pracy winien byæ przygotowany w formacie A-4. Tekst pisany czcionk¹ 12 pkt,
z zachowaniem marginesów: górny i dolny � po 2 cm, lewy � 3 cm, prawy � 4 cm. Na kart-
ce wydruku powinno byæ ok. 30 wierszy, w ka¿dym wierszu ok. 60 znaków, licz¹c ³¹cznie
z odstêpami miêdzy wyrazami (interlinia) � przynajmniej 24 pkt.

5. Objêto�æ pracy oryginalnej nie powinna przekraczaæ 14 stron maszynopisu znormalizowa-
nego, a pracy pogl¹dowej 18 stron ³¹cznie z pi�miennictwem. W niektórych przypadkach
prace mog¹ przekraczaæ limit objêto�ci za zgod¹ Rady Naukowej.

6. Tabele kombinowane, ryciny, zdjêcia, mapy, wzory itp. powinny byæ za³¹czone w osobnej
kopercie, równie¿ na dyskietce z zaznaczeniem miejsca ich umieszczenia w tek�cie. Roz-
miar rycin 12-14 cm. Tabele do formatu A4.

7. W nag³ówku pracy musi byæ umieszczone imiê (imiona) autora(ów), tytu³ pracy, nazwa
o�rodka, w którym praca zosta³a wykonana, tytu³, stopieñ naukowy, imiê i nazwisko kie-
rownika.
Wzór rozmieszczenia tytu³u opracowania oraz danych o autorze (autorach) i instytucji (in-
stytucjach) jest nastêpuj¹cy:
a) Imiê i nazwisko autora(ów):
b) Tytu³ pracy:
c) Instytucja(e), z której pochodzi praca:
d) Kierownik(cy) instytucji:
e) Streszczenie w jêzyku polskim i angielskim oraz do 5 s³ów kluczowych (key words).

Streszczenie musi zawieraæ cel pracy, materia³ i metody, wyniki oraz omówienie i wnio-
ski. Zalecana jest 1 strona streszczenia dla prac oryginalnych i 1/2 dla prac kazuistycz-
nych.

8. Pi�miennictwo powinno byæ umieszczone na koñcu pracy � pisane tak¹ sam¹ czcionk¹ jak
tekst. Uk³ad pi�miennictwa musi byæ zgodny ze standardem Vancouver, tj. wg kolejno�ci
cytowania w pracy. Nale¿y uwzglêdniæ nazwisko, pierwsze litery imion, tytu³ pracy, skrót
tytu³u czasopisma (wg Index Medicus), rok, tom i strony pocz¹tkow¹ i koñcow¹. Je¿eli liczba



autorów przekracza 3, to po 3 nazwiskach dodaæ: i wsp. W pracach oryginalnych i pogl¹-
dowych nale¿y uwzglêdniæ do 40 pozycji, w kazuistycznych do 10. Ka¿d¹ publikacjê
umieszczaæ nale¿y od nowego wiersza.

9. Prace winny byæ przes³ane w 2 egzemplarzach maszynopisu i niezale¿nie od tego na dys-
kietkach formatu IBM-3,5. Zalecane s¹ formaty: Word dla Windows w programie Word 6.

10. Na koñcu pracy musi byæ adres autora(ów) oraz nr telefonu, faxu, e-mail.
11. Do pracy nale¿y do³¹czyæ o�wiadczenie, ¿e nie by³a publikowana i ¿e nie zosta³a z³o¿ona

do druku w innym czasopi�mie.
12. Subskrypcja: www.pu.kielce.pl/wyd



Studia Medyczne Akademii �wiêtokrzyskiej tom 5

Kielce 2007

AUTHORS GUIDELINES FOR PUBLICATION IN �MEDICAL STUDIES
OF THE �WIÊTOKRZYSKA ACADEMY�

1. Medical Studies of the �wiêtokrzyska Academy accepts the works from the field of medi-
cine to be printed (clinical, theoretic and research) and from the related fields (psychology,
ethics, the history of medicine, organization of healthcare): original, demonstrative, casu-
istic, historic, letters to editor, book reviews, reports from the scientific conventions � in
Polish and English languages.

2. All the works are reviewed occording to modern requirements of the evaluation of this sort
of works.

3. All research works must fulfill the requirements of the 1989 Helsinki Declaration. In justi-
fied cases one has to attach the information about the agreement of Bioethical Commision
to conduct research or send the documentation. In the description of the casuistic cases there
is a ban on publishing personal data, unless the patient agrees to it, for example � publi-
shing of photos.

4. A4 size papers should be submitted. The font type Times New Roman with a size of twelve
(12) points is to be used and the margins as follows: top and bottom � 2 cm, left-hand �
3 cm, right-hand � 4 cm. A printed page should contain about 30 lines, 60 signs in each
line, including the spaces between words, interline � at least 24 points.

5. The size of the original study should not exceed 14 pages of standard typescript, and that
of a review study 18 pages including References. In some cases articles may exceed the
approved limit after the consent of the Scientific Council.

6. Tables, figures, photographs, maps, formulae, etc. should be enclosed in a separate enve-
lope, as well as on a diskette explaining their place in the text. Figures should not exceed
12-14 cm. Tables � up to A4 format.

7. The heading should include the author(s)� name(s), the title of the work, the name of the in-
stitution the work was affiliated with, the title, degree, name and surname of the manager
Example of title, author(s) and institution layout:
a) Author(s). Surname and first name:
b) Title of the work:
c) Institution (s) the work is affiliated with:
d) Manager(s) of the institution:
e) Abstracts in Polish and English and a list of max. 5 key words. An abstract should

summarize the aim of the paper, material and method, results, discussion and con-
clusions. A one-page abstract for original papers and 1/2 page for case studies are
recommended.

8. References should appear at the end of the work � the font type should be the same as in the
text. They must follow the Vancouver standard, they should be listed in the same order as
cited in the paper. All references must follow the Index Medicus style, citing in sequence
the author�s surname(s), initial(s), title of the paper, abbreviated journal name, volume
number inclusive of page, and year of publication. If there are more than 3 authors, add: et al



after the third name. In original papers up to 20 references should be listed, in case studies
up to 10. Every reference should be cited at the beginning of the new line.

9. Two copies of the manuscript and a diskette � IBM-3,5� should be sent. Word for Win-
dows, programme Word 6 is recommended.

10. Mail address, telephone, fax and email details of the author(s) should be provided at the
end of the paper.

11. All submitted manuscripts must be accompanied with a completed copyright assignment
form. Authors submitting a paper must do so on the understanding that the work has not
been published before and is not being considered for publication elsewhere.

12. Subscription: www.pu.kielce.pl/wyd


