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. Imig¢ i nazwisko LONGIN BARTLOMIEJ NIEMCZYK

. Posiadane dyplomy, stopnie naukowe lub artystyczne — z podaniem podmiotu
nadajacego stopien, roku ich uzyskania oraz tytulu rozprawy doktorskie;j.

- dyplom ukonczenia studiow wyzszych medycznych na kierunku lekarskim
31.05.1999r., wuzyskany na [ Wydziale Lekarskim Akademii Medycznej

w Warszawie (obecnie Warszawski Uniwersytet Medyczny),

- dyplom ukonczenia studiow podyplomowych w zakresie Ekonomiki Zdrowia
05.09.2005r., wuzyskany na Wydziale Nauk Ekonomicznych Uniwersytetu

Warszawskiego,

- tytul specjalisty w dziedzinie choréb wewnetrznych uzyskany 23 kwietnia 2008r. pod
kierunkiem dr hab. n. med. Stanistawa Niemczyka, Centrum Egzaminéw Medycznych

w Lodzi,

- stopien naukowy doktora nauk medycznych w dyscyplinie medycyna, specjalno$¢
nefrologia, uzyskany 12 pazdziernika 2010r. (z wyrdznieniem)
na podstawie rozprawy doktorskiej: ,,Wplyw mocznicy i metody leczenia dializami na
konwersje i wigzanie hormondw tarczycy u chorych ze schytkowq niewydolnoscig
nerek”

Promotor: dr hab. n. med. Janusz Wyzgal, prof. nadzw. WUM,

Recenzenci: prof. dr hab. n. med. Ewa Zukowska — Szczechowska

Prof. dr hab. n. med. Wojciech Zaluska

- tytul specjalisty w dziedzinie nefrologii uzyskany 28 listopada 2011r.

pod kierunkiem lek. Ewy Filipowicz, Centrum Egzaminéw Medycznych w Lodzi,

- tytut specjalisty w dziedzinie transplantologii klinicznej uzyskany 27 listopada 2015r.
pod kierunkiem dr hab. n. med. Michata Wszoty, Centrum Egzaminéw Medycznych w

Lodzi,

- certyfikat ukonczenia szkolenia dla o0s6b wykonujacych procedury medyczne,

odpowiedzialnych za planowanie procedur medycznych i do$wiadczen oraz



za ich przeprowadzenie i dla o0s6b usmiercajacych zwierzeta wykorzystywane
do procedur. I Wydzial Lekarski Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego;
8-22 wrzesnia 2015r.

3. Informacja o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych
lub artystycznych.

- od 01 pazdziernika 1999r. do 31 marca 2001r. — lekarz stazysta w Samodzielnym
Publicznym Centralnym Szpitalu Klinicznym Akademii Medycznej w Warszawie,

- od 01 pazdziernika 1999r. do 30 wrze$nia 2001r. — asystent w Katedrze i Zakladzie
Fizjologii Doswiadczalnej i Klinicznej Akademii Medycznej w Warszawie,

- od 0l pazdziernika 2001r. do chwili obecnej — asystent, wykladowca,
a nastepnie adiunkt w Klinice Chorob Wewnetrznych i Nefrologii Akademii Medycznej
w Warszawie (obecnie Klinika Nefrologii, Dializoterapii i Chorob Wewngtrznych
Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego).

4. Omowienie osiggniec, o ktorych mowa w art. 219 ust. 1 pkt. 2 ustawy z dnia 20 lipca
2018 r. Prawo o szkolnictwie wyzszym i nauce (Dz. U. z 2021 r. poz. 478 z pézn. zm.).
Omoéwienie to winno dotyczy¢ merytorycznego uje¢cia przedmiotowych osiagnied,
jak 1 w sposob precyzyjny okre$la¢ indywidualny wklad w ich powstanie,
w przypadku, gdy dane osiagnigcie jest dzietem wspotautorskim, z uwzglednieniem
mozliwosci wskazywania dorobku z okresu catej kariery zawodowe;j.

a. Tytul osiagni¢cia naukowego:
»Ocena tolerancji dozylnego podania bolusa glukozy u pacjentow z i bez cukrzycy
typu 2 w czasie zabiegu hemodializy i jego wplyw metaboliczny oraz na odpowiedz
ukladu sercowo — naczyniowego”.

b. Publikacje wchodzace w sklad osiagniecia naukowego:

1. Niemcezyk Longin, Schneditz Daniel, Wojtecka Anna, Szamotulska Katarzyna, Smoszna

Jerzy, Niemczyk Stanistaw. Glucose tolerance in patients with and without type 2 diabetes

mellitus during hemodialysis. Diabetes Research and Clinical Practice. 2021; 173:

108694 DOI: 10.1016/j.diabres.2021.108694

IF: 8,18; MEiIN: 100

2. Niemczyk Longin, Buszko Katarzyna, Schneditz Daniel, Wojtecka Anna, Romejko

Katarzyna, Saracyn Marek, Niemczyk Stanistaw. Cardiovascular Response to Intravenous

Glucose Injection during Hemodialysis with Assessment of Entropy Alterations. Nutrients.

2022; 14(24): 5362. DOL: 10.3390/nu14245362



IF: 6,706; MEiN: 140
3. Niemczyk Longin, Romejko Katarzyna, Szamotulska Katarzyna, Schneditz Daniel,
Niemczyk Stanistaw. Changes of Hemodynamic Parameters after Intradialytic Glucose
Injection. Nutrients. 2023; 15(2): 437. DOI: 10.3390/nu15020437
IF: 6,706; MEiN: 140

LACZNIE Z CYKLU: IF 21,592; MEiN 380 pkt.

c¢. Omowienie celu naukowego i osiagnietych wynikow wraz z omoéwieniem
ich ewentualnego wykorzystania

Zaburzenia metaboliczne wynikajace z insulinooporno$ci i nietolerancji glukozy
oraz zaburzen w zakresie gospodarki adipocytokinowej s3 bardzo czeste u pacjentow
ze schytkowa chorobg nerek (SNN) i w istotny sposob przyczyniaja si¢ do wysokiej
zachorowalno$ci i $miertelnosci w populacji pacjentéw leczonych w programie hemodializ
(HD). Dotyczy to chorych ze SNN bez cukrzycy, a problem jest jeszcze bardziej ztozony
i nasilony u pacjentow z cukrzyca. Brakuje jednak praktycznych i czutych metod
charakteryzujacych stopien insulinoopornosci w rutynowych warunkach klinicznych w celu
lepszego dostosowania i kontroli tego stanu, jak rowniez okreslenia roli zaburzef hormonéw
tkanki thuszczowej w powstawaniu zaburzen metabolicznych u tych chorych.

Dozylne podawanie glukozy powoduje stabsze wydzielanie insuliny przez komorki
B niz podanie doustne, czego mozna si¢ spodziewaé, poniewaz taka forma podania omija
fizjologiczng wspotstymulacje wydzielania insuliny przez glukagonopodobny peptyd-1 (GLP-
1) i inne hormony jelitowe wydzielane w przewodzie pokarmowym, a tym samym znosi efekt
inkretynowy, ktory u oséb zdrowych odpowiada za 20-70% uwalniania insuliny zwigkszajac
zardéwno watrobowy wychwyt glukozy, jak i obwodowa utylizacje glukozy, zmniejszajac czas
trwania 1 wysoko$¢ hiperglikemii.

Wydaje sie¢, ze dozylne podanie glukozy u pacjentéw dializowanych w czasie zabiegu
hemodializy, mogtoby pozwoli¢ na ustalenie rozpoznania cukrzycy i nasilenia zaburzen
metabolicznych w tej grupie pacjentéw, co nie byto dotychczas sprawdzone, a naukowo jest
bardzo interesujace.

Innym czgstym i waznym problemem u chorych leczonych HD jest hipotensja
sroddializacyjna, a czgstos¢ wystgpowania ostrego niedocisnienia u 0sob starszych z cukrzyca
moze sigga¢ nawet 50%. Ostre epizody hipotensji moga skutkowaé zmniejszeniem
wiencowego przeptywu krwi z nastgpowym niedokrwieniem lub zawalem migénia sercowego,

a nawet zgonem z przyczyn kardiologicznych. Moga takze przyczynia¢ si¢ do wigkszego



przyrostu masy ciata w okresie miedzydializacyjnym, wymagajacego nast¢pnie nadmiernej
ultrafiltracji, szybkiego zmniejszenia objetosci krwi i szybkiego zmniejszenia objetosci
pozakomorkowej podczas kolejnej sesji HD, co moze ponownie prowadzi¢ do kolejnego
epizodu hipotensji sréddializacyjne;.

Na zmiany objetosci krwi krazacej szczegodlnie mocno narazeni sg pacjenci starsi,
cierpigcy na cukrzyce, nadci$nienie tetnicze lub zastoinowa niewydolno$¢ serca. Znaczne
ryzyko przecigzenia objetosciowego stwierdza si¢ tez u pacjentéw, u ktorych przyrost masy
ciata pomigdzy kolejnymi sesjami HD jest nie mniejszy niz 2,5 kg lub 3,5% idealnej masy ciata,
co obserwuje si¢ nawet u 30% chorych. Taki stan wymaga ultrafiltracji powyzej 10 ml/h//kg
m.c. 1 wigze si¢ ze wzrostem $miertelno$ci z przyczyn sercowo-naczyniowych.

Wykazano, ze istnieje indywidualna krytyczna bezwzgledna objeto$¢ krwi, ponizej
ktorej rozwijaja si¢ powiktania $rdddializacyjne. Monitorowanie wzglednej zmiany objgtosci
krwi (RBV) za pomocg cigglego nieinwazyjnego pomiaru stezenia hemoglobiny, hematokrytu
czy biatka catkowitego w krazeniu pozaustrojowym podczas HD moze zapobiec hipotensji
poprzez unikanie krytycznych pozioméw RBV, ale nie jest rutynowo stosowane.

Istnieja takze przekonujace dowody, ze efekty hemodynamiczne roztwordéw
hipertonicznych sg w znacznym stopniu spowodowane osmotyczng stymulacja wazopresyny
1 indukowanym przez nig obwodowym zwegzeniem naczyn, a nie tylko wzrostem objetosci.

Wydaje si¢, ze podanie dozylne hipertonicznego roztworu glukozy powinno wywotaé
istotne efekty objgtosciowe z powodu osmotycznych przesunig¢ pltynow, zwiekszajac
W ten sposob objetos¢ osocza i krwi, a nawet przecigzenie objetosciowe u chorych na cukrzyce.
Z drugiej strony nalezy pamigtac, ze glukoza stymuluje réwniez insulinozalezng wazodylatacje
1 zwigksza odzywczy przeptyw krwi do tkanek obwodowych u 0s6b zdrowych, bez cukrzycy.
Ta wazodylatacja najwyrazniej przeciwstawia si¢ wazopresyjnemu efektowi hipertonicznej
glukozy nawet w obecnosci znacznego zwickszenia objetosci u pacjentéw bez cukrzycy,
ale u chorych z cukrzyca lub stanem przedcukrzycowym z uposledzonym stezeniem glukozy
na czczo, mozna oczekiwaé, ze osmotyczna stymulacja wazopresyny spowoduje wzrost
ci$nienia tetniczego z powodu nieobecnej wazodylatacji zaleznej od insuliny.

Rézna odpowiedz hemodynamiczna na hipertoniczng glukoze u pacjentéw
bez cukrzycy i z cukrzycag moze mie¢ wazne konsekwencje kliniczne w odniesieniu do terapii
ptynami: podanie hipertonicznej glukozy w celu przywrocenia stabilno$ci hemodynamiczne;j
podczas HD prawdopodobnie zakonczy si¢ niepowodzeniem u pacjentow bez cukrzycy,

ale prawdopodobnie zakonczy si¢ sukcesem u pacjentdw z cukrzyca.



Dynamika objetosci po dozylnym tescie tolerancji glukozy, z uwzglednieniem aspektéw
osmolarnosci, nie zostata dotychczas zbadana i poréwnana u pacjentow z HD bez cukrzycy
1 z cukrzyca. Z drugiej strony, opracowano kilka technik monitorowania zmian hematokrytu,
stezenia hemoglobiny 1 bialka catkowitego wywotanych przez ultrafiltracjg w celu
monitorowania wielko$ci hemokoncentracji wywotanej przez ultrafiltracje. HD oferuje zatem
niemal wyjatkowe warunki do badania dynamiki obj¢tosci spowodowanej dozylnym podaniem
bolusa st¢zonej glukozy.

Gdy glukoza jest podawana w postaci bolusa, jak w przypadku dozylnego testu
tolerancji glukozy, oczekuje si¢, ze efekty osmotyczne beda przemijajace, poniewaz glukoza
jest wechtaniana do komorek w celu przeprowadzenia glikolizy lub glikogenezy, eliminowana
przez nerki, a w przypadku HD nadmiar glukozy jest rowniez eliminowany przez uktad
pozaustrojowy. Poniewaz nadmiar glukozy jest skutecznie usuwany przez klirens
pozaustrojowy, dynamika objgtosciowa glukozy moze by¢ réwniez badana u chorych
na cukrzyce podczas HD.

Mozna zatem oczekiwaé, ze osmotyczny i obje¢tosciowy efekt obcigzenia glukoza
bedzie zalezal od szybkosci insulinozaleznego wchtaniania glukozy, determinowanego przez
wydzielanie insuliny przez trzustk¢ oraz przez wrazliwo$¢ tkanek obwodowych na insuling.
U pacjentow z cukrzyca efekt objetosciowy bolusa glukozy bedzie prawdopodobnie
przedhluzony. Pomiary hemodilucji w trybie on-line, okreslajace iloSciowo osmotyczny
i objetosciowy efekt glukozy, moglyby by¢ zatem wykorzystane do oceny (nie)tolerancji
glukozy za pomoca prostej 1 nieinwazyjnej technologii RBV.

Na podstawie projektu powstato 5 prac:

Ad. 1

Glucose tolerance in patients with and without type 2 diabetes mellitus during hemodialysis.
Diabetes Research and Clinical Practice. 2021; 173: 108694
DOI: 10.1016/j.diabres.2021.108694

W tej pracy zbadano tolerancj¢ pacjentdw z i bez cukrzycy typu 2 na podanie bolusa
glukozy w trakcie hemodializy.

Podanie wlewu stezonej glukozy podczas hemodializy w ilosci poréwnywalnej
do tej stosowanej w doustnym tescie tolerancji glukozy wykazato oczekiwane duze réznice
w wynikowych poziomach insuliny i tylko niewielkie, aczkolwiek istotne réznice w poziomach
glukozy w osoczu, parametrach kinetycznych glukozy i pozaustrojowym usuwaniu glukozy

miedzy pacjentami z cukrzycg i bez cukrzycy.



Nieoczekiwanie male réznice w przejsciowych stezeniach glukozy mozna wyjasnic
porownywalnym czasem dystrybucji glukozy w przestrzeni pozakomorkowej niezaleznie
od stanu cukrzycy oraz poréwnywalng eliminacja glukozy przez trwajaca hemodialize, gdzie
eliminacja glukozy jest znaczna i wynosi w granicach 30% ilo$ci glukozy podanej do badania.
Jednak u pacjentéw bez cukrzycy, pomimo identycznych wartosci przeptywu osocza
i zdolno$ci dyfuzyjnych dializatorow uzytych w tym badaniu, klirens glukozy, zar6wno
wewnatrz-, jak 1 zewnatrzustrojowy jest wyzszy niz u chorych z cukrzyca.

Postawiono hipoteze, ze przedluzajace si¢ podwyzszone stezenia glukozy we krwi,
wtorne do uposledzonej eliminacji glukozy u pacjentdw z cukrzyca, zwigksza pozaustrojowa
eliminacj¢ glukozy podczas dializy. Podczas gdy frakcyjne usuwanie glukozy (mex%) miesci
si¢ w zakresie 30% i nie r6zni si¢ migedzy pacjentami z cukrzycg i bez cukrzycy, mex% istotnie
wzrasta wraz ze wzrostem insulinoopornosci niezaleznie od statusu cukrzycy. Frakcja glukozy
odzyskanej w dializacie po $roddializacyjnym obcigzeniu glukozg moze by¢ zatem namiastkg
wykrywania upo$ledzonej dyspozycji glukozy. Glukoza stale mierzona w zuzytym dializacie
moglaby by¢ pomocna w identyfikacji pacjentow z uposledzong tolerancja glukozy. Z drugiej
strony, podawanie glukozy podczas dializy jest bezpieczne nawet u pacjentow z cukrzyca,
poniewaz po 60 minutach od podania glukozy jej stezenie wraca niemal do poziomu sprzed
infuzji.

Na podstawie prezentowanej pracy stwierdzono, ze istniejg jedynie niewielkie,
ale istotne réznice w kinetyce glukozy okre$lonej na podstawie $roddializacyjnego testu
tolerancji glukozy wykonanego u pacjentow z cukrzyca i bez cukrzycy. Jednak wigksza ilo§¢
glukozy odzyskiwanej w dializacie u pacjentdéw z narastajacg insulinoopornoscia i cukrzyca
wskazuje, ze uposledzona utylizacja glukozy u takich pacjentow moglaby by¢ mierzona
podczas HD za pomoca nieinwazyjnej metody ilosciowego oznaczania stezenia glukozy
i insuliny w dializacie bez wymogu pobierania probek krwi. Ponadto infuzja glukozy podczas

hemodializy jest bezpieczna réwniez u pacjentow z cukrzyca.

Modj znaczgcy udzial w powstaniu publikacji polegal na opracowaniu koncepcji i zalozen
badania (wspotlautor koncepcji badania), rekrutacji pacjentow, przeprowadzeniu badania
(rola wiodgca), opracowaniu i przeanalizowaniu danych, analizie pismiennictwa
oraz zredagowaniu manuskryptu i korespondencji z redakcjg wspélnie z prof. Danielem

Schneditzem (zaangaiowanie - rowne, recenzja pisma - rowne).



Ad. 2

Cardiovascular Response to Intravenous Glucose Injection during Hemodialysis with
Assessment of Entropy Alterations. Nutrients. 2022; 14(24): 5362. DOI: 10.3390/nu14245362

Zmienno$¢ 1 zlozono$¢ procesoOw biologicznych jest przejawem potencjatu
adaptacyjnego narzadu w odpowiedzi na zmieniajace si¢ warunki $rodowiska. Metody
matematyczne i statystyczne analizujgce zmienno$¢ i zlozono$¢ rejestrowanych sygnatow
biomedycznych umozliwiaja ocen¢ tych proceséw 1 przewidywanie reakcji organizmu
na okres$lone bodzce zewngetrzne. Badania odpowiedzi organizmu na okreslone bodzce bardzo
czesto sprowadzaja si¢ do oceny funkcjonowania autonomicznego uktadu nerwowego i jego
komponentow wspotczulnych lub przywspoétczulnych. Oceny tej dokonuje si¢ za pomocg analiz
zmiennosci rytmu serca (HRV) 1 ci$nienia tetniczego oraz oceny zmian ich zlozono$ci
wyrazonej zmianami entropii.

Pacjenci z mocznica, podobnie jak osoby z cukrzyca, majg uposledzong HRV, co moze
zwigksza¢ $miertelno$¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych. Obnizona HRV u pacjentow
z przewlekla chorobg nerek jest niezaleznym predyktorem $miertelnosci, a rozpoczgcie
przewleklej hemodializoterapii znaczaco poprawia wskazniki HRV.

Jednym ze sposobdw przedstawienia zmiennos$¢ i ztozono$¢ procesow biologicznych
jest entropia permutacyjna amplitudy (AAPE), a wptyw dozylnego podawania glukozy podczas
dializy na zmiany entropii w sygnalach rejestrowanych z uktadu krazenia nie byl dotychczas
badany.

W niniejszej pracy stwierdzono, ze AAPE zmniejszyla si¢ podczas hemodializy
u wszystkich pacjentéw w przypadku wszystkich sygnatéw hemodynamicznych (APEE(HR)
czynnos$ci serca, APEE(fiSYS) ci$nienia skurczowego, APEE(CO) objetosci wyrzutowej,
APEE(TPR) oporu naczyniowego, APEE(EJT) czasu wyrzutu), z wyjatkiem AAPE(fiMAP)
ci$nienia $redniego i AAPE(fiDIA) ci$nienia rozkurczowego u pacjentéw z cukrzyca.

Wlew glukozy prowadzit z kolei do wzrostu AAPE(CO) u wszystkich pacjentow,
natomiast AAPE(HR) i AAPE(EJT) wzrosty istotnie tylko u badanych z cukrzyca, natomiast
AAPE(fiSYS), AAPE(fiDIA), AAPE(fiMAP) i AAPE(TPR) wzrosty tylko u pacjentéw
bez cukrzycy.

Podobne zmiany APEE do obserwowanych w trakcie hemodializy mozna
zaobserwowa¢ podczas testow pochyleniowych i1 cho¢ mechanizm ich powstawania

jest prawdopodobnie inny, to bezposrednig przyczyna omdlen jest hipowolemia centralna,



a zblizajace si¢ omdlenia w te$cie pochyleniowym wiazg si¢ zwykle ze zmniejszeniem entropii
skurczowego i1 rozkurczowego cisnienia krwi.

Entropia jest rozumiana jako miara dynamicznej stabilnos$ci i zdolno$ci adaptacyjnych,
zmniejszenie entropii wskazuje, ze hemodializa uposledza system kontroli ukladu krazenia
w zakresie radzenia sobie z zewng¢trznymi czynnikami, a badany jest narazony na wigksze
ryzyko $réddializacyjnej niestabilnosci. Obserwacje te, wraz ze stwierdzeniem, ze parenteralne
wlewy glukozy podczas hemodializy zwickszaly AAPE(HR) w DM, a AAPE ci$nienia
tetniczego w obu badanych grupach, wskazuja, ze dozylne iniekcje glukozy maja potencjat
zapobiegania hipotensji sroddializacyjne;j.

Na podstawie naszych wynikéw wydaje sie, ze AAPE jest obiecujacym narzedziem
do oceny sygnatow sercowo-naczyniowych podczas hemodializy oraz podczas specyficznych
interwencji, takich jak podawanie ptynow. Przyszie badania moga dostarczy¢ dodatkowych
informacji na temat tego, czy AAPE sygnalow sercowo-naczyniowych jest przydatna
do przewidywania niestabilnosci hemodynamicznej, tak aby mozna bylo unikngé
sroddializacyjnych zdarzen chorobowych i ryzyka omdlen poprzez zastosowanie okreslonych
srodkéw zaradczych, takich jak wlew st¢zonego roztworu glukozy. Podawanie glukozy
podczas hemodializy, nawet u oséb z cukrzyca, jest bezpieczne i moze zapobiec hipotensji
srdddializacyjnej, waznemu problemowi dializy. Tego typu podejScie ma charakter
innowacyjny.

Podsumowujac, amplituda entropii permutacyjnej amplitudy sygnalow sercowo-
naczyniowych zmniejsza si¢ podczas hemodializy, wskazujac na zmniejszong zdolno$¢
adaptacyjng mechanizmoéw kontroli uktadu krazenia do odpowiedzi na te perturbacj¢ uktadu
terapeutycznego. Spadek entropii jest odwracany przez podanie glukozy, co wskazuje
na poprawe mechanizméw kontroli uktadu krazenia. Wielkos$¢ zmian entropii zalezy od rodzaju
zmiennej sercowo-naczyniowej oraz od grupy badanych pacjentow. Stepienie odpowiedzi
na hemodializg i na iniekcj¢ glukozy u chorych na DM wynika prawdopodobnie z uposledzenia

funkcji uktadu autonomicznego.

Modj znaczgcy udzial w powstaniu publikacji polegal na opracowaniu koncepcji i zalozen
badania (autor koncepcji badania), rekrutacji pacjentow, przeprowadzeniu badania (rola
wiodgca), opracowaniu i przeanalizowaniu danych, analizie piSmiennictwa oraz

zredagowaniu manuskryptu i korespondencji 7 redakcjg (rola wiodgca)



Ad.3

Changes of Hemodynamic Parameters after Intradialytic Glucose Injection. Nutrients. 2023;
15(2): 437. DOI: 10.3390/nu15020437

Spadek cis$nienia tgtniczego podczas zabiegu hemodializy (HD) wiaze
si¢ z podwyzszong $miertelnoscia, oghluszeniem migénia sercowego, niedokrwiennym
uszkodzeniem mozgu, nasileniem procesOw zapalnych oraz niedokrwieniem nerek lub jelit.
Kluczowe jest jednak nie tylko leczenie hipotensji $rdddializacyjnej (IDH), ale takze
zapobieganie epizodom nadci$nieniowym podczas HD.

Epizody spadkow cis$nienia tetniczego i objawy hipotens;ji, takie jak nudnosci, wymioty,
bole brzucha, zawroty gtowy, sa dla pacjentow bardzo stresujace i pogarszaja ich jakos¢ zycia.
Uzasadnia to poszukiwanie nowych metod terapeutycznych, ktore moglyby zapobiec spadkom
ci$nienia tetniczego podczas HD.

Do metod zapobiegania IDH zalicza si¢ zmniejszenie mig¢dzydializacyjnego przyrostu
masy ciala, wlasciwa ocen¢ suchej masy ciala przed HD, zmniejszenie objgtosci 1 szybkosci
ultrafiltracji oraz ograniczenie stosowania lekow hipotensyjnych.

Dodatkowa strategia zapobiegania IDH jest zwigkszenie wypelnienia naczyn
krwiono$nych poprzez stosowanie wyzszych stezen sodu w dializacie. Metoda ta nie jest jednak
pozbawiona efektéw ubocznych, gdyz dodanie dodatkowego tadunku chlorku sodu zwicksza
pragnienie, a tym samym zwigksza $roddializacyjny przyrost masy ciala, co mija si¢ z celem
zmniejszenia zapotrzebowania na ultrafiltracje.

Dozylne podanie glukozy wydaje si¢ mie¢ wigcej korzystnych aspektéw w poréwnaniu
z roztworem soli fizjologicznej. Zwigksza objetos¢ plynu 1 przejsciowa tonizacje
bez dodatkowego obcigzenia sodem. Mimo matej proby badawczej mozna przypuszczad,
ze nawet duze ilosci glukozy nie powoduja dlugotrwatych efektow hemodynamicznych,
poniewaz glukoza jest skutecznie eliminowana przez trwajaca hemodialize.

Wyniki pracy wskazuja, ze wlew glukozy w duzej dawce (0,5 g/kg suchej masy ciata)
zapobiega powaznemu spadkowi ci$nienia tetniczego podczas HD. Wilew glukozy
nie powodowat dhugotrwalego wzrostu SBP u chorych z prawidlowymi wartosciami HR
przed dializa, ale powodowat wzrost SBP po 60 minutach u os6b z HR < 60 uderzef/minutg
przed dializa. Mozna wigc stwierdzié, ze wlew glukozy zapobiega powaznemu spadkowi SBP
u 0s6b z HR < 60 uderzen/minute, ktére moga nie by¢ w stanie skompensowac spadku ci$nienia
tetniczego odpowiednim wzrostem HR, co jest jedna z fizjologicznych odpowiedzi
na hipowolemi¢ (druga jest skurcz naczyn obwodowych). Upo$ledzona odpowiedz

autonomiczna w tej grupie pacjentow, w tym chorych z cukrzyca, jest rtowniez odpowiedzialna
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za niewystarczajaca odpowiedz autonomiczng na spadek ci$nienia tetniczego, co prowadzi
do rozszerzenia naczyn tetniczych, bradykardii i IDH.

Ogolnie 57% uczestnikow badania z epizodami wzrostu SBP o wigcej niz 20 mmHg
stanowili pacjenci z cukrzycg. Pomimo wzrostu SBP o ponad 20 mmHg podczas HD,
uczestnicy nie zglaszali klinicznych objawdw nadcis$nienia t¢tniczego, a takze nie wymagali
interwencji lekarskiej ani dodatkowego leczenia hipotensyjnego przez caly czas trwania HD.
Wydaje si¢ zatem, ze infuzja glukozy nie byla przyczyna ci¢zkich epizodéw nadci$nienia
w badanej populacji.

Przewazajaca wickszo$¢ badanych pacjentow z niska HR miata cukrzyce (71,4%),
a tacy chorzy czesto maja uposledzong autonomiczng odpowiedz na hipotensje w poréwnaniu
z osobami zdrowymi. Mechanizmy autonomiczne, takie jak odpowiedZ inotropowa mig$nia
sercowego lub skurcz naczyn tetniczych, moga by¢ niewystarczajace w cukrzycy do utrzymania
odpowiedniego ci$nienia krwi.

U pacjentéw z cukrzyca i HR ponizej 60 uderzen/minut¢ w 30 minucie od podania
glukozy obserwowano wzrost DBP po 60 minutach od wlewu, bez powaznych dzialan
niepozadanych, co ma kluczowe znaczenie dla przewidywania, ze moze to by¢ potencjalna
metoda zapobiegania epizodom IDH w populacji dializowanych z cukrzyca.

Amplituda tetna (PP), czyli réznica mig¢dzy ci$nieniem skurczowym i rozkurczowym
krwi, wigze si¢ z wigkszym ryzykiem sercowo-naczyniowym u 0sob z cukrzyca (przyspieszona
miazdzyca i sztywno$¢ aorty) i z przewlekta chorobg nerek (PChN). W prezentowanym badaniu
PP wzrosta znaczaco i pozostala podwyzszona po wlewie glukozy, kiedy obserwowano
rowniez wzrost SBP. Spadek PP odnotowano od drugiej godziny do konca HD z powodu
wzrostu DBP od drugiej godziny do konca HD. Te zmiany zasadniczo tlumaczy
si¢ indukowanym przez glukoze zwigkszeniem objetosci krwi 1 wynikajacym z tego wzrostem
rzutu serca, a PP u chorych na cukrzyce byla istotnie wyzsza w poréwnaniu z osobami
bez cukrzycy, co mozna tlumaczy¢ wigkszg sztywnoscig tetnic u 0so6b z cukrzyca.

Poniewaz, jak wykazano w tym badaniu, wysoka PP wigze si¢ z podwyzszona
Smiertelnoscig w PChN, a wyzsze wartosci PP sg zwigzane z cukrzycg i podwyzszonym SBP
na poczatku dializoterapii, oszacowanie PP powinno by¢ traktowane jako rutynowy pomiar
w celu poprawy diagnostyki i procedur leczenia w tej wrazliwej populacji pacjentow z PChN
leczonych HD.

IDH wiaze si¢ ze zwigkszong S$miertelnoscia z przyczyn sercowo-naczyniowych
1 ogbdlng $miertelnoscia, dlatego konieczne jest zbadanie nowych metod, ktore zapobiegaja

spadkowi ci$nienia tetniczego podczas HD, ale nie prowadza do przeciagzenia objetosciowego
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i nie powoduja znacznego wzrostu cisnienia tetniczego. Infuzja glukozy wydaje si¢ taczy¢
te zalety. Na podstawie prezentowanego badania wydaje si¢, ze infuzja glukozy zapobiega
epizodom IDH podczas HD i nie powoduje cig¢zkich epizodéw nadcis$nienia. Potrzebne
sa jednak dalsze badania nad op6znionym wzrostem cisnienia t¢tniczego po podaniu wlewu

glukozy u pacjentow z niska HR i/lub cukrzyca.

Modj znaczgcy udzial w powstaniu publikacji polegal na opracowaniu koncepcji i zalozen
badania (autor koncepcji badania), rekrutacji pacjentow, przeprowadzeniu badania (rola
wiodgca), opracowaniu i przeanalizowaniu danych, analizie piSmiennictwa oraz

zredagowaniu manuskryptu.

Potencjalne wykorzystanie wynikow prac:

Wyniki przeprowadzonych badan dowodza bezpieczenstwa dozylnych iniekcji glukozy
w czasie zabiegu hemodializy, nawet u os6b z cukrzyca. Wlew glukozy w duzej dawce
(0,5 g/kg suchej masy ciata) zapobiega powaznemu spadkowi ci$nienia tetniczego (hipotensji
sroéddializacyjnej) podczas hemodializy (HD), czego wczesniej nie badano
1 nie wykorzystywano. Moim zdaniem ma to duze znaczenie kliniczne, zwtlaszcza ze efekt
zapobiegajacy hipotensji utrzymuje si¢ w trakcie dalszego trwania zabiegu, bez podawania

glukozy.

Pomiar stezen glukozy w zuzytym dializacie moglby by¢ pomocny w identyfikacji
pacjentdw z uposledzong tolerancja glukozy. Nie jest to wykorzystywane w klinice, a wydaje

si¢ by¢ mozliwe do klinicznego wykorzystania.

Wyniki prezentowanych badan pokazuja takze, ze wzgledna ilo$¢ insuliny usuwanej
przez dializ¢ jest niska i miesci si¢ w zakresie zaledwie kilku procent, natomiast wzgledna ilos¢
glukozy usuwanej przez dialize jest wysoka i miesci si¢ w zakresie 30%. Pokazuje to, ze nalezy
istotnie zmniejsza¢ dawki insuliny przed dializa lub tez jej nie podawa¢ w zaleznosci od pory
dializy 1 zapotrzebowania na insuling. Takie postgpowanie moze zapobiec niekorzystnemu,
nadmiernemu dziataniu insuliny w trakcie hemodializy, a takze bezposrednio po dializie.

Spostrzezenie to potwierdza znaczenie kliniczne uzyskanych wynikow badan.

Wyniki pracy w zakresie badan hemodynamicznych wykazuja, ze, oszacowanie

amplitudy tetna (PP) powinno by¢ traktowane jako rutynowy pomiar w celu oceny ryzyka
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sercowo-naczyniowego i odpowiednio wczesnego wiaczenia procedur leczenia w populacji
pacjentdw z cukrzycg i z przewlekta chorobg nerek leczonych HD. Jest to klinicznie wazny

efekt prac.

Wydaje si¢ rowniez, ze entropia permutacyjna amplitudy (AAPE) jest obiecujacym
narzgdziem do oceny sygnalow sercowo-naczyniowych podczas hemodializy, a dalsze badania
moga dostarczy¢ dodatkowych informacji na temat przydatnosci AAPE sygnaléw sercowo-
naczyniowych do przewidywania niestabilnosci hemodynamicznej, tak aby mozna
bylo unikngé¢ $réddializacyjnych zdarzen chorobowych i ryzyka omdlen. Te wyniki

pozwalajace na postawiony wniosek majg charakter innowacyjny bardzo wazny klinicznie.

d. Inne zainteresowania i osiagniecia:
- dodatkowo poza cyklem:

Dodatkowo poza cyklem powstaly jeszcze 2 inne prace, ktorych jestem wspotautorem
(bratem wudziat w opracowaniu koncepcji i1 zalozen badania, rekrutacji pacjentdéw,
przeprowadzitem badania, analizowatem pi$miennictwo i wspotredagowatem manuskrypty).
W pierwszej z nich:

- Schneditz D, Niemczyk L, Niemczyk S. Modeling of insulin secretion and insulin mass
balance during hemodialysis in patients with and without type 2 diabetes. Biocybernetics and
Biomedical Engineering. 2021; 41(2): 391 —401. DOI: 10.1016/j.bbe.2021.02.009 (IF: 5,687;
MEIiN: 140)

badano kinetyke glukozy, insuliny i c-peptydu u pacjentéw z cukrzyca typu 2 i bez niej podczas
hemodializy po podaniu bolusa glukozy bezposrednio do uktadu pozaustrojowego. Tylko
niewielka cze$¢ wydzielanej insuliny byta usuwana przez dialize. Frakcja glukozy usunigta
przez dialize w stosunku do ilo$ci glukozy wstrzyknietej byta znaczaca, ale tylko nieco wicksza
u pacjentéw z cukrzyca.

Jednym z celow modelowania matematycznego jest kwantyfikacja wielkosci
niedostepnych dla bezposredniego pomiaru, w tym badaniu kwantyfikacja masy i szybkos$ci
wydzielania insuliny na podstawie pomiardw st¢zenia. Kwantyfikacja ta wymaga jednak
informacji o objetosci dystrybucji.

Poniewaz znana jest masa podawanej glukozy, a uzyskane st¢zenie glukozy
jest mierzone w dozylnym teScie tolerancji glukozy, obje¢to$¢ dystrybucji glukozy
jest w zasadzie mozliwa do okreslenia. Wtasciwa objgtos¢ dystrybucji glukozy zalezy jednak

od struktury modelu oraz od tego, czy do identyfikacji parametrow stosuje si¢ model jedno-

13



czy dwukompartmentowy. Powszechnie przyjmuje si¢, ze glukoza dystrybuuje si¢ w objgtosci
pozakomorkowej, poniewaz oczekuje si¢, ze glukoza dotrze do wszystkich komadrek. Objetos¢
ta jest jednak podzielona migdzy uklady narzadow o wysokiej i niskiej perfuzji wlasciwej,
a proces dystrybucji glukozy w catym organizmie jest kontrolowany przez réznice w perfuzji
regionalnej. Dlatego przebieg czasowy szybkich przesuni¢g¢ glukozy, takich
jak te po s$roédtkankowym podaniu glukozy, najlepiej opisuje model podwojnej objetosci
zewnatrzkomorkowej. To samo dotyczy insuliny (5807 g/mol), pordwnywalnej wielkos$cia
do inuliny (6179 g/mol), klasycznego markera objetosci zewnatrzkomorkowej,
1 najprawdopodobniej takze c-peptydu (3021 g/mol), tylko o polowe mniejszego od insuliny.
Mozna zatem przyjaé, ze dla trzech substancji: glukozy, insuliny i c-peptydu, istnieje taka sama
objetos¢ dystrybucji, czyli objetos¢ zewnatrzkomorkowa.

W tym badaniu, zamiast okres§la¢ objetos¢ dystrybucji na podstawie pomiaréw glukozy,
do pomiaru objetosci zewnatrzkomoérkowej wykorzystano wieloczgstotliwosciowa analize
bioimpedancji catego ciala, ktéra jest obecnie tatwo dostepna w wielu osrodkach dializ
1jest coraz czesciej uznawana za przydatne narzedzie do regularnych pomiaréw stanu objgtosci
ptynéw u pacjentdow hemodializowanych, a w tym badaniu zmniejsza liczbg parametréw, ktore
nalezy zidentyfikowa¢ na podstawie dopasowania modelu. Trudno$cig w iloSciowej ocenie
trzustkowej sekrecji insuliny jest ograniczona dostepno$¢ do stezen insuliny w ukladzie
wrotnym oraz eliminacja insuliny przez watrob¢ w wielkosci od 40 do 60% przed dotarciem
do krazenia systemowego. Trzustkowa sekrecja insuliny jest zatem niedoszacowana, jesli
nie uwzglednia si¢ watrobowej eliminacji insuliny.

Poniewaz jednak c-peptyd jest wydzielany z insuling w rownych ilo$ciach i nieistotnie
usuwany z watrobowo-ptucnego przeptywu krwi, wydzielanie c-peptydu mozna
zidentyfikowac¢ na podstawie dopasowania modelu dwukompartmentowego do systemowych
stezen c-peptydu.

Modelowane wydzielanie insuliny wykazuje dwufazowa charakterystyke. U chorych
z cukrzyca wydzielana jest mniej niz jedna szodsta insuliny, z czego prawie 90% wystepuje
jako wydzielanie drugiej fazy. U chorych bez cukrzycy wydzielanie drugiej fazy obejmuje
okoto 40% ogolnego wydzielania insuliny.

Frakcja glukozy usuwana przez dialize wynosi okoto 30% i jest nieco wyzsza u chorych
z cukrzyca. Oczekuje si¢, ze frakcja ta bedzie si¢ zwigksza¢ wraz ze zmniejszeniem
wewnatrzustrojowej  utylizacji  glukozy u pacjentéw z niedoborem insuliny

1 insulinoopornoscia.
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Podsumowujac i pomijajac spodziewane réznice w modelowanym wydzielaniu
i wykorzystaniu glukozy u pacjentéw z cukrzyca i bez niej, podanie dozylnej glukozy powoduje
jedynie niewielkie réznice w ogdlnym bilansie glukozy i insuliny podczas typowego zabiegu
hemodializy. Wzgledna ilo$¢ insuliny usuwanej przez dialize¢ jest niska i miesci si¢ w zakresie
zaledwie kilku procent, natomiast wzgledna ilo$¢ glukozy usuwanej przez dializ¢ jest wysoka
1 mie$ci si¢ w zakresie 30%.

Z kolei, w drugiej publikac;ji:

- Schneditz D, Niemczyk L, Wojtecka A, Szamotulska K, Niemczyk S. Comparable
Hemodilution with Hypertonic Glucose in Patients with and without Type-2 Diabetes
Mellitus during Hemodialysis. Nutrients. 2023; 15(3): 536. DOI: 10.3390/nu15030536 (IF:
6,706; MEIN: 140)

badano wielko$¢ i przebieg czasowy hemodylucji wywotanej hipertoniczng glukoza u oséb
z cukrzyca typu 2 (T2D) i bez niej podczas hemodializy.

Glukoza jest wykorzystywana do dostarczania wolnej od elektrolitow wody
w przypadkach odwodnienia przy uzyciu (zblizonych do) izotonicznych wlewoéw glukozy
lub do stymulowania przejsciowego, wywolanego osmozg, rozszerzenia objgtosci
pozakomorkowej w  przypadkach hipowolemicznego niedoci$nienia przy uzyciu
hipertonicznych wlewéw  glukozy. Poniewaz glukoza jest ostatecznie usuwana
1 metabolizowana, dostarczanie glukozy nie powoduje dtugotrwalych zaburzen rozpuszczania,
takich jak obserwowane przy podawaniu normalnej lub skoncentrowanej soli fizjologicznej.
Ten aspekt jest interesujacy w hemodializie, poniewaz pozwala unikna¢ gromadzenia si¢ sodu.

Glukoza stymuluje takze wydzielanie insuliny w trzustce, co pociaga za soba okreslone
konsekwencje metaboliczne i hemodynamiczne. Wiadomo, ze insulina wywotuje rozszerzenie
naczyn w duzym, insulinozaleznym przedziale tkanki migéni szkieletowych. Nagta
hiperglikemia uposledza jednak miesniowy mikronaczyniowy przeptyw krwi i wazodylatacje,
potencjalnie ograniczajac utylizacje glukozy do mig$ni szkieletowych. Bez rozszerzenia naczyn
migsien w stanie spoczynku pozostaje stabo perfundowany, wychwyt glukozy przez mig$nie
szkieletowe jest opozniony, a systemowe st¢zenie glukozy pozostaje podwyzszone.

Podobienstwo krzywych wzglednej objetosci krwi u 0s6b z T2D i bez T2D sugeruje,
ze osmotyczne dziatanie glukozy i hemodynamiczne dziatanie insuliny maja drugorzedne

znaczenie przy parenteralnym podawaniu glukozy podczas hemodializy.
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- Kardiologia:

Pierwsze kroki w badaniach naukowych stawialem w Studenckim Kole Naukowym
w Klinice Kardiologii Akademii Medycznej w Warszawie, a owocem tej aktywnosci byly
2 prace, zrealizowane z grantu 8T11E02912p02 Komitetu Badan Naukowych (KBN),
na temat niestabilnosci elektrycznej serca u pacjentéw z przerostem mig¢snia lewej komory serca
1 nadci$nieniem tetniczym:
- Oreziak A, Niemczyk M, Opolski G, Niemezyk L, Wardyn K, Kuch-Wocial A. Niestabilnos¢
elektryczna serca u chorych 7 przerostem lewej komory w przebiegu nadcisnienia tgtniczego.
Polskie Archiwum Medycyny Wewnetrznej. 1999;101(5):397-402. (MEIN 5)
- Opolski G, Oreziak A, Niemczyk M, Wardyn K, Niemczyk L. The signal averaged P-wave
ECG for measurement of atrial electrical instability in patients with hypertension and
concentric left ventricular hypertrophy. Biocybernetics and Biomedical Engineering.
2000;20(1):59-65,
w ktorych stwierdziliSmy, ze przerost migsnia serca (LVH) u pacjentow z nadci$nieniem
tetniczym wplywa na wzrost niestabilno$ci elektrycznej serca ocenianej na podstawie
usrednionego sygnalu EKG, a ocena usrednionego sygnalu EKG fali P u pacjentéw
z nadci$nieniem tetniczym i z koncentrycznym LVH moze by¢ dobrym narz¢dziem do oceny
niestabilnosci elektrycznej przedsionkow.

Jestem tez wspdtautorem i autorem korespondencyjnym pracy:
- Lubas A, Ryczek R, Maliborski A, Dryla P, Niemczyk L [aut. koresp.], Niemczyk S. Left
Ventricular Strain and Relaxation Are Independently Associated with Renal Cortical
Perfusion in Hypertensive Patients. Advances in Experimental Medicine and Biology.
2019;1133:1-8. doi:10.1007/5584 2018 304 (IF 2,450; MEiN 5),
w ktorej zaobserwowali§my, ze intensywno$¢ odksztalcenia i relaksacji lewej komory wptywa
na perfuzje korowa nerek u pacjentéw z nadci$nieniem tgtniczym i przewlekta chorobg nerek.
Zmniejszenie globalnego odksztatcenia podluznego lewej komory ma przewage

nad frakcja wyrzutowa lewej komory w przewidywaniu spadku perfuzji korowej nerek.

- Nefrologia:
Praca w Klinice Nefrologii Dializoterapii i Choréb Wewnetrznych Warszawskiego
Uniwersytetu Medycznego pozwolita na rozwijanie moich zainteresowan i prowadzenie badan

z zakresu nefrologii, czego wynikiem sg prace oryginalne:
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- Jedras M, Niemczyk L, Marusza W, Wardyn A. Czy prawidlowe steienie kreatyniny
w surowicy krwi dowodzi prawidlowej funkcji nerek? Standardy Medyczne. Problemy
Chirurgii Dzieciecej. 2002;3(11):640-642,
ktérej celem byta ocena zalezno$ci pomiedzy stezeniem kreatyniny w surowicy krwi a GFR
wyliczonym na podstawie wzoru Cockrofta i Gault'a u oséb z prawidlowym stezeniem
kreatyniny w surowicy krwi. Z wykonanej analizy wynika, ze prawidtowe stezenie kreatyniny
w surowicy krwi nie dowodzi prawidtowej funkcji nerek, a w przypadkach watpliwych,
szczegblnie przy granicznych warto$ciach kreatyniny, nalezy obliczy¢ GFR i zmodyfikowaé
dawki podawanych lekow.
- Niemczyk S, Romejko-Ciepielewska K, Niemczyk M, Matuszkiewicz-Rowinska J, Kulicki
P, Niemczyk L, Pyrza M. Wpyniki leczenia zespolu waqtrobowo-nerkowego. Analiza
65 przypadkow. Polskie Archiwum Medycyny Wewngtrznej. 2006;115(3):227-233. (MEIN 5),
gdzie na podstawie analizy dokumentacji medycznej chorych z alkoholowa marskoscia
watroby stwierdzono, ze zespdt watrobowo — nerkowy jest obarczony duza $miertelnoscia,
jednak kompleksowe leczenie moze przynie$¢ korzystny efekt, ale najskuteczniejsza metoda
leczenia jest nadal transplantacja watroby.

Ponadto w publikacji:
- Niemczyk S, Niemczyk M, Dylewska M, Golebiowski M, Niemczyk L, Gomodtka M.
Multiple intercostal neurofibromas in a patient with autosomal dominant polycystic kidney
disease. Nephrology. 2010;15(8):777-778. doi:10.1111/j.1440-1797.2010.01341.x (IF 1,172)
opisany zostal przypadek wspdtistnienia neurofibromatozy typu 1 i autosomalnie dominujacego
wielotrobielowatego zwyrodnienia nerek, ktore, cho¢ rzadkie, wptywa na postepowanie
z pacjentem i nie powinno by¢ pomijane (u chorych z ADPKD i nerwiakami mi¢dzyzebrowymi
nalezy przeprowadzi¢ ocen¢ w kierunku NF1),
a takze prace pogladowe:
- Niemczyk L [aut. koresp.], Koscielska M. ZakaZenie ukltadu moczowego u meiczyzn.
Terapia. 2014;22(12 (z. 1)):52-54. (MEiN 5),
w ktorej opisane zostaty zasady leczenia zakazenia uktadu moczowego u mezczyzn,
- Koscielska M, Niemczyk L. Jak skutecznie i bezpiecznie leczyé moczopednie chorego
z przewleklq chorobgq nerek? Wiadomosci Lekarskie. 2014;67(3):405-409. (MEiN 6),
gdzie omowiliSmy zwiezle zasady prowadzenia leczenia moczopednego u pacjentow
z przewlekla chorobg nerek, w tym zagadnienie wyboru leku moczopgdnego i jego dawki

oraz dziatan niepozadanych,
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- Niemczyk L [aut. koresp.], D¢bowska M. Czynniki stymulujgce erytropoeze obecne
w praktyce klinicznej. Wiadomosci Lekarskie. 2014;67(3):413-415. (MEiN 6),

w ktorej podsumowany zostal rozwoj leczenia niedokrwistosci u pacjentow z przewlekta
chorobg nerek, ze szczegdlnym zwrdceniem uwagi na zastosowanie ludzkiej rekombinowanej
erytropoetyny i innych nowych czynnikéw stymulujacych erytropoeze w tej terapii,

- Debowska M, Niemczyk L. Leczenie kwasicy w przewleklej chorobie nerek. Wiadomosci
Lekarskie. 2014;67(3):416-418. (MEIN 6),

gdzie przeanalizowano patomechanizm rozwoju kwasicy metabolicznej u pacjentow
z przewlekta chorobg nerek, a takze jej wptyw na organizm oraz zalecenia terapeutyczne,

- Niemczyk L [aut. koresp.], Debowska M, Matuszkiewicz-Rowinska J. Nerki w chorobach
reumatycznych. Terapia. 2016;24(6 (z. 1)):22-27. (MEIN 5)

w ktorej omowiono najczestsze zespoly nerkowe w chorobach reumatycznych, z podkresleniem
istotno$ci  weryfikacji, czy schorzenie jest spowodowane chorobg reumatyczna,
czy tez jest wynikiem jej leczenia,

- Niemczyk L [aut. Koresp.], Jedras M. Ostre cewkowo-srodmigiszowe zapalenie nerek.
Wiadomosci Lekarskie. 2016;69(5):714-716. (MEiN11),

praca, ktéra byta przegladem przyczyn ostrego cewkowo-srdédmiazszowego zapalenia nerek,
przedstawiala jego obraz kliniczny oraz zalecenia diagnostyczno — lecznicze;

a takze rozdzialy w ksigzkach i podrecznikach:

- Niemczyk L, Niemczyk S. Ocena czynnosci nerek u pacjenta z chorobg uktadu sercowo-
naczyniowego. W: Repetytorium z kardiologii: koszyki pytan do egzaminu specjalizacyjnego.
T. 1. Praca zbiorowa pod red. Filipiak K, Grabowski M. Gdansk: VM Media sp 0.0. VM Group
sp.k. (grupa Via Medica), 2013. str. 73-80

- Niemczyk S, Niemczyk L. Anatomia i fizjologia nerek. W: Rak nerki: wspodlczesna
diagnostyka 1 terapia. Praca zbiorowa pod red. Escudier B, Porta C, Szczylik C. Poznan:
Termedia sp. z 0.0., 2017. str. 15-25

- Niemczyk G, Niemczyk L, Cudnoch-Jedrzejewska A. Czynnosci nerek i wydalanie moczu.
W: Fizjologia czlowieka w =zarysie: zintegrowane podejscie. Praca zbiorowa pod red.

Badowska-Kozakiewicz A. Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie PZWL, 2019. str. 345-356.

- Transplantologia:
Poszerzanie wiedzy 1 kompetencji lekarskich o specjalizacje¢ z transplantologii
pozwolito mi na napisanie prac pogladowych z tej dziedziny:

W artykule
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- Kulesza A, Niemczyk L, Niemczyk M. Renal transplantation in autosomal dominant
polycystic kidney disease. EMJ Nephrology. 2015;3(1):56-62.
omoOwione zostalo przeszczepienie nerki, jako metoda leczenia z wyboru, u pacjentow
ze schytkowa niewydolnoscia nerek w przebiegu ich wielotorbielowatego zwyrodnienia
o dominujacym typie dziedziczenia (ADPKD), a takze zwrdocono uwage na specyficzne
zagadnienia, na ktére nalezy zwroci¢ uwage w ADPKD 1 ktére nalezy rozwazy¢
w postepowaniu przed i po przeszczepie u pacjentow z ADPKD, z wytaczeniem procedur
rutynowych.

W kolejnej pracy
- D¢bowska M, Niemczyk L. Ostre uszkodzenie nerki przeszczepionej. Wiadomosci
Lekarskie. 2015;68(4(cz.2)):675-677. (MEiN 11),
zajmowali§my si¢ zagadnieniem ostrego uszkodzenia nerki przeszczepionej, okreslanego
tez mianem op6znionej czynnosci przeszczepu (DGF - delayed graft function), gdzie omdéwiono
patogeneze¢ rozwoju DGF, mozliwosci zapobiegania mu, obraz kliniczny i diagnostyke
réznicowg oraz mozliwosci terapeutyczne.

W dwdch innych publikacjach:
- Niemczyk L [aut. koresp.], Niemczyk M. Inhibitory kalcyneuryny po przeszczepieniu nerki.
Terapia. 2016;24(6 (z. 1)):44-49. (MEIN 5)
- Niemczyk L, Niemczyk M. Zastosowanie inhibitorow sygnatu proliferacji u biorcow
przeszczepu nerki. Wiadomosci Lekarskie. 2017;70(6 cz. 11):1189-1192. (MEiN 11),
przedstawiono mechanizmy dziatania, dziatania niepozadane i interakcje lekowe wazne
w praktyce klinicznej inhibitorow kalcyneuryny i inhibitory sygnatu proliferacji oraz dostgpne

rodzaje lekow i ich praktyczne zastosowanie.

- Dializoterapia:

Szczegdlng uwage w nefrologii poswigcilem dializoterapii. Badania prowadzone wsrdd

pacjentdw leczonych nerkozastepczo metoda hemodializy i hemodiafiltracji w oddziatach
dializ na terenie Polski (Warszawa, Wotomin, Ciechandéw, Grodzisk Mazowiecki, Krakow)
zaowocowaly publikacjami:
- Panasiuk-Jarzytlo E, Niemczyk S, Matuszkiewicz-Rowinska J, Gomoétka M, Kulicki P,
Sitkowska-Kurzec Z, Zalewska-Wasniewska A, Skorupinska A, Niemczyk L, Pyrza M,
Niemczyk M. Hemodiafiltracja (HDF) w terapii hiperfosfatemii (HF) u chorych leczonych
hemodializami (HD). Nefrologia i Dializoterapia Polska. 2005;9(2):71-73. (MEiN 3),
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w ktorej potwierdzono, ze hemodiafiltracja moze by¢ skuteczng metoda wspomagajaca
hemodializ¢ w leczeniu hiperfosfatemii, a takze

- Niemczyk L [aut. koresp.], Szamotulska K, Niemczyk S, Paklerska E, Klatko W, Sokalski
A, Benedyk-Lorens E, Syta U, Matuszkiewicz-Rowinska J. Hiperkalemia po hemodializie
(HD) i hemodiafiltracja (HDF) - czy jest roimica w efekcie odbicia? Nefrologia i
Dializoterapia Polska. 2009;13(2):58-62. (MEiN 6),

i rozdzialem

- Szamotulska K, Niemczyk L, Niemczyk S, Klatko W. Modelling potassium rebound effect
in dialysed patients. W: 114th ICB SEMINAR Eighth International Seminar on Statistics
and Clinical Practice, Warsaw, 2011. Warszawa: Polska Akademia Nauk, 2011. str. 80-83,

w ktorych opisano, ze wzrost stezenia potasu w surowicy krwi 6 godzin po zakonczeniu zabiegu
(efekt odbicia) jest podobny u pacjentow poddanych zaré6wno hemodializie,
jak 1 hemodiafiltracji i zalezy od réznicy stgzenia potasu przed i po dializie, a wzorzec efektu
odbicia potasu po dializie (podobny w hemodializie i hemodiafiltracji) nie jest zwigzany
ani z poziomem Kt/V, ani ze wskaznikiem redukcji mocznika (URR), czy ultrafiltracja brutto,
ale zalezy od ultrafiltracji netto, co moze odzwierciedla¢ szybkos$¢ usuwania potasu.

Ponadto, w innych pracach, ktérych jestem wspodtautorem:

- Klatko W, Niemczyk S, Paczek L, Szamotulska K, Niemezyk L, Paklerska E, Kucharska K.
Ocena aktywnosci enzymow proteolitycznych ora; CRP u pacjentow ze schytkowg
niewydolnosciq nerek (SNN) leczonych hemodializg (HD) 7 uiyciem dwoch roznych blon
dializacyjnych oraz leczonych hemodiafiltracjq (HDF). Nefrologia i Dializoterapia Polska.
2009;13(2):63-66. (MEiN 6)

- Klatko W, Niemczyk S, Wisniewski T, Szamotulska K, Niemczyk L, Paklerska E, Paczek L.
Indukcja stanu zapalnego przez zabiegi dializy oraz ocena jego wplywu i wybranych
czynnikow ryzyka na rozwdj miazdzycy w tetnicach szyjnych u chorych z przewleklq chorobg
nerek. Lekarz Wojskowy. 2010;88(4):373-378. (MEiN 6)

stwierdzono, ze stezenia mieloperoksydazy i CRP w surowicy wzrastaty w czasie hemodializy
(HD) i hemodiafiltracji (HDF) i sag dobrymi wskaznikami biozgodnos$ci bton dializacyjnych
i zabiegu hemodializy niezaleznie od techniki dializacyjnej, poziomy elastazy, kolagenazy,
katepsyny B, katepsyny B i L nie wzrastaty czasie HD i HDF i nie sg dobrymi wskaznikami
biozgodnosci, a stezenia CRP sg wigksze u chorych leczonych HD i jest to wyraz indukcji stanu
zapalnego przez zabiegi dializy. Ponadto warto$¢ grubos¢ kompleksu btony srodkowej
1 wewnetrznej tetnic szyjnych u pacjentow HD i DO jest wigksza 1 bardziej zwigzana z wiekiem

niz u zdrowych i nie wykazuje zwigzku z badanymi czynnikami ryzyka.
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We wspotpracy z Klinikg Chorob Wewngtrznych i Nefrologii Wojskowego Instytutu
Medycznego wspoélrealizowatem takze grant nr 257 WIM, gdzie koordynowalem wspodtprace
migdzyosrodkowa i bytem wspotautorem i autorem korespondencyjnym publikacji. W badaniu
poszukiwali$my modelu dializy optymalnej. Z dwoch publikacji:

- Gomotka M, Niemczyk L [aut. koresp.], Szamotulska K, Wyczatkowska-Tomasik A,
Rymarz A, Smoszna J, Jasik M, Paczek L, Niemczyk S. Protein-Bound Solute Clearance
During Hemodialysis. Advances in Experimental Medicine and Biology. 2019;1153:69-77.
doi:10.1007/5584 2019 336 (IF 2,450; MEIN 5),

- Gomotka M, Niemczyk L [aut. koresp.], Szamotulska K, Mossakowska M, Smoszna J,
Rymarz A, Paczek L, Niemczyk S. Biocompatibility of Hemodialysis. Advances
in Experimental Medicine and Biology. 2020;1251:91-97. doi:10.1007/5584 2019 461
(IF 2,622; MEIiN 5)

wynika, ze pojedyncza sesja kazdej z metod skutecznie obniza zawarto$¢ siarczanu indoksylu
(IS) 1 siarczanu p-krezolu (p-CS), z przewaga obnizenia p-CS i nie ma istotnych réznic
w klirensie w zaleznosci od tryboéw dializacyjnych: hemodializy niskoprzeptywowej (IfHD),
wysokoprzeplywowej (hfHD) i hemodiafiltracji po rozcienczeniu (HDF). Ponadto stwierdzono,
ze wszystkie trzy rodzaje hemodializy sa biozgodne i raczej nie prowadza do klinicznie
szkodliwych efektéw u pacjentow przewlekle leczonych w programie hemodializ.
Jednoczesnie, enzymy proteolityczne i mieloperoksydaza wydaja si¢ malo odpowiednimi
wskaznikami biokompatybilno$ci hemodializy ze wzgledu na niewielkie i réznorakie zmiany.
Z kolei wzrost stgzenia biatka C-reaktywnego wyraza ogo6lng prozapalng sklonnosé
hemodializy i rowniez nie jest odpowiednim wskaznikiem biokompatybilnosci.

Zainteresowania dializoterapia byly tez podstawa do napisania pracy pogladowe;j:

- Niemczyk L, Matyszko J. Renal Replacement Modality Affects Uremic Toxins
and Oxidative Stress. Oxidative Medicine and Cellular Longevity. 2021;2021:1-10.
doi:10.1155/2021/6622179 (IF 7,310, MEiN 100),

nagrodzonej nagroda naukowg J.M. Rektora Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego, gdzie
omoOwiono przyczyny rozwoju stresu oksydacyjnego u pacjentdw z przewlekta choroba nerek
oraz wplyw terapii nerkozastepczej na stres oksydacyjny, cho¢ nadal istnieje pilna potrzeba
uzyskania nowych, bardziej potwierdzonych, odpowiednich i wiarygodnych informacji
nie tylko na temat toksyn i ich roli w zaburzeniach metabolicznych, w tym w stresie
oksydacyjnym, ale takze na temat najlepszej terapii nerkozastepczej w celu zmniejszenia

powiktan i przedtuzenia zycia pacjentow z przewlekta chorobg nerek.
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- Zaburzenia hormonalne u pacjentow nefrologicznych w okresie przed i dializacyjnym:

Szczegolnie bliski jest mi takze temat zaburzen hormonalnych u pacjentow
nefrologicznych.

Poczatkowo bralem udzial w badaniach profilu hormonalnego u pacjentow
ze schytkowa niewydolnoscig nerek. Celem pracy
- Niemczyk S, Panasiuk-Jarzyto E, Matuszkiewicz-Rowinska J, Niemczyk L. Ocena
przydatnosci  obecnosci przeciwcial przeciw tyreoperoksydazie (TPOAb) u chorych
ze schytkowq niewydolnosciq nerek (SNN) leczonych hemodializami (HD). Polskie
Archiwum Medycyny Wewnetrznej. 2004;111(6):687-691. (MEiN 5),
byla ocena prognostycznego znaczenia przeciwcial przeciw peroksydazie tarczycowej (anty-
TPO) dla rozwoju niedoczynnos$ci tarczycy. Stwierdzono istotne statystycznie podwyzszenie
stezenia TSH bez istotnej zmiany stezenia wolnych hormonow tarczycy po czterech latach
obserwacji w grupie z duzymi stezeniami anty-TPO, ale uzyskane wyniki nie pozwolity
na postawienie kategorycznych wnioskow.

W pracy
- Niemczyk S, Matuszkiewicz-Rowinska J, Szamotulska K, Niemczyk L, Kulicki P, Ostrowski
G, Zalewska-Wasniewska A, Sitkowska-Kurzec Z. Dobowy profil stezen prolaktyny u chorych
na schytkowq niewydolnos¢ nerek. Polskie Archiwum Medycyny Wewnetrznej.
2006;116(6):1137-1143. (MEIN 5),
stwierdzono natomiast, ze profil wydzielania ~ prolaktyny u chorych
ze schytkowa niewydolno$cig nerek, zar6wno w okresie przeddializacyjnym, jak i leczonych
nerkozastepczo dializami jest nieprawidlowy, ze sptaszczeniem krzywej wydzielania
i zanikiem nocnego szczytu wydzielania. W miare trwania choroby stezenie prolaktyny
wzrasta, niezaleznie od stopnia niedokrwistosci, leczenia erytropoetyng i stanu ogdlnego
pacjenta, a najwyzsze jest u pacjentow leczonych nerkozastgpczo w programie hemodializ.

W kolejnych pracach stwierdzono:
- Niemczyk S, Matuszkiewicz-Rowinska J, Szamotulska K, Sitkowska-Kurzec Z, Gométka M,
Stopinski M, Grochowski M, Niemczyk L, Ostrowski G, Kulicki P. Test ; metoklopramidem
u chorych z hiperprolaktynemiq w przebiegu schylkowej niewydolnosci nerek. Polskie
Archiwum Medycyny Wewngetrznej. 2006;116(6):1144-1149. (MEIN 5),
ze wynik testu stymulacji metoklopramidem u pacjentéw ze schytkowa niewydolno$cia nerek
jest nieprawidtowy, odpowiedz jest uposledzona, podawanie erytropoetyny moze poprawié
wynik testu, ale przydatno$¢ diagnostyczna u chorych ze schytkowa niewydolno$cia nerek jest

niewielka.
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- Niemczyk S, Matuszkiewicz-Rowinska J, Sokalski A, Szamotulska K, Niemezyk L, Kulicki
P, Gomoétka M, Ostrowski G. Test czynnosciowy TRH - TSH u chorych ze schyltkowq
niewydolnoscig nerek. Nefrologia 1 Dializoterapia Polska. 2008;12(3):176-180. (MEIN 6),

ze test czynnosciowy TRH - TSH u chorych ze schytkowa niewydolnoscig nerek wypada
nieprawidlowo, a odpowiedz w tescie jest uposledzona. Ponadto stwierdzono, ze podawanie
erytropoetyny chorym ze schytkowa niewydolno$cig nerek leczonym w programie hemodializ,
a takze wzrost stezenia hemoglobiny, poprawia odpowiedz w tescie TRH — TSH.

- Niemczyk S, Matuszkiewicz-Rowinska J, Sokalski A, Szamotulska K, Niemczyk L,
Sitkowska-Kurzec Z, Gomotka M, Kulicki P, Ostrowski G. Hiperprolaktynemia u chorych ze
schytkowq niewydolnoscig nerek (SNN) - ocena wynikow testu TRH-PRL. Nefrologia
i Dializoterapia Polska. 2009;13(1):1-4. (MEIN 6),

ze u chorych ze schytkowa niewydolnos$cig nerek odpowiedz na stymulacj¢ wydzielania PRL
jest ostabiona, szczegélnie u mezczyzn, a najstabsza u chorych z nefropatia cukrzycowa,
podawanie erytropoetyny pogarsza odpowiedz w tescie TRH-PRL, podawanie erytropoetyny
ani wzrost stezenia hemoglobiny nie poprawiajg wyniku testu, a TRH odgrywa niewielka role
w rozwoju hiperprolaktynemii u pacjentow ze schytkowa niewydolnosciag nerek i dlatego
przydatnos¢ kliniczna testu TRH — PRL u pacjentéw ze schytkowa niewydolnoscig nerek
jest mata.

- Niemczyk S, Sokalski A, Matuszkiewicz-Rowinska J, Szamotulska K, Niemczyk L,
Sitkowska-Kurzec Z, Kulicki P, Klatko W, Paklerska E, Dzigciot-Jastrzgbska M. Konwersja
hormonalna T4 do T3 u chorych ze schytkowq niewydolnosciqg nerek (SNN). Nefrologia
i Dializoterapia Polska. 2009;13(3):148-152. (MEIN 6),

ze wzrost stezenia hemoglobiny nasila, a podanie erytropoetyny ostabia konwersje T4 do T3,
kwasica zwigzana ze stosowaniem buforu octanowego zwicksza konwersje T4 do T3,
a konwersja hormondéw tarczycy maleje wraz z wiekiem chorych dializowanych.

Ponadto, kontynuacja tych badan, sfinansowana z grantu mlodego badacza
1WM/WB1/08 pozwolita mi na napisanie i obron¢ rozprawy doktorskiej p.t.: ,,Wplyw
mocznicy i metody leczenia dializami na konwersje¢ i wigzanie hormonow tarczycy u chorych
ze schytkowq niewydolnoscig nerek”,

a takze na opublikowanie wynikow w artykule

- Niemczyk L, Niemczyk S, Szamotulska K, Wyzgal J, Klatko W, Gomotka M, Dubczak 1,
Romejko-Ciepielewska K, Paklerska E, Matuszkiewicz-Rowinska J. Wplyw mocznicy
na steZenia hormonow tarczycy i hormonu tyreotropowego. lLekarz Wojskowy.

2010;88(4):337-347. (MEIN 6),
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gdzie stwierdzono, ze stezenie TSH u pacjentow z niewydolno$ciag nerek jest pordwnywalne
z grupg os6b zdrowych, ale ma tendencje do osiggania wyzszych warto$ci niz u 0s6b zdrowych,
stezenia zarowno catkowitych hormonéw tarczycy (TT4, TT3), jak i ich frakcji wolnych (fT4
1 fT3) jest mniejsze w grupie 0sob z niewydolnoscig nerek, a najmniejsze w grupie pacjentow
hemodializowanych, a st¢zenie rT3 u 0s6b z niewydolnoscia nerek nie jest wyzsze niz u 0s6b
zdrowych, w odroznieniu od innych choréb przewlektych.

W trakcie badan zwrdcono takze uwage na zaburzenia st¢zenia testosteronu, czego
efektem byta publikacja
- Niemczyk S, Niemczyk L [aut. Koresp.], Szamotulska K, Bartoszewicz Z, Romejko-
Ciepielewska K, Gomotka M, Saracyn M, Matuszkiewicz-Rowinska J. Is Free Testosterone
Concentration a Prognostic Factor of Survival in Chronic Renal Failure (CRF)? Medical
Science Monitor. 2015;21:3401-3408. doi:10.12659/MSM.894146 (IF 1,405; MEIN 15),
gdzie badano stezenia catkowitego i wolnego testosteronu, ktore byly nizsze u pacjentow
leczonych w programie hemodializ niz u zdrowych pacjentéw, zwlaszcza przed planowym
zabiegiem dializy i w kwasicy metabolicznej. Ponadto stwierdziliSmy, ze poziom wolnego
testosteronu moze przewidywac¢ dhugoterminowe przezycie.

W kolejnych latach kontynuowatem badania nad zaburzeniami hormonalnymi u 0séb
z przewlekla chorobg nerek. We wspotpracy z Klinika Chorob Wewngtrznych i Nefrologii
Wojskowego Instytutu Medycznego, przy realizacji grantu nr 142 WIM realizowatem projekt
na temat wpltywu wspotczynnikéw konwersji hormondw tarczycy, niedoczynnosci tarczycy
i leczenia substytucyjnego u chorych z niewydolno$cig nerek, czego wynikiem sg 2 publikacje:
- Dubchak I, Niemeczyk L [aut. koresp.], Bartoszewicz Z, Szamotulska K, Saracyn M,
Niemczyk S. Wplyw niedoczynnosci tarczycy u chorych ze schytkowq niewydolnoscig nerek
na wspolczynniki konwersji i wigzania hormonow tarczycy. Polski Merkuriusz Lekarski.
2017;42(249):101-105. (MEIN 7),
- Dubczak I, Niemczyk L [aut. koresp.], Szamotulska K, Jasik M, Rymarz A, Bartoszewicz Z,
Niemczyk S. The influence of hypothyroidism and substitution treatment on thyroid hormone
conversion ratios and rT3 concentration in patients with end-stage renal failure.
Endokrynologia Polska. 2019;70(2):165-171. doi:10.5603/EP.a2018.0087 (IF 1,322; MEIN
70),
z ktorych wynika, Ze wspotistnienie niewydolnos$ci nerek i niedoczynno$ci tarczycy zmniejsza
konwersj¢ tyroksyny do trijodotyroniny, ale nie zwigksza produkcji rT3, niedoczynno$¢
tarczycy istotnie zwigksza zaburzenia gospodarki hormonéw tarczycy

w schytkowej niewydolnosci nerek, a w niedoczynno$ci tarczycy u chorych z objawami
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schytkowej niewydolnos$ci nerek stwierdza si¢ zmniejszong tendencje do wigzania hormonow
tarczycy z biatkami. Ponadto zaobserwowano, ze stezenie rT3 u chorych leczonych
w programie hemodializ jest mniejsze niz u 0s6b zdrowych, a niedoczynno$¢ tarczycy nasila
ten stan, hormonalne leczenie substytucyjne nie eliminuje wptywu przewlektej choroby nerek
na hamowanie produkcji rT3, a u pacjentow ze schylkowa niewydolnoscig nerek
niedoczynno$¢ tarczycy dodatkowo zmniejsza konwersje hormondéw tarczycy badang
stosunkiem fT3/fT4 i w mniejszym stopniu T3/T4.

Wyniki innej pracy, ktorej jestem wspotautorem:
- Niemczyk S, Dudek M, Bartoszewicz Z, Szamotulska K, Wozniacki L., Brodowska-Kania D,
Niemczyk L, Matek W, Matuszkiewicz-Rowinska J. Determining the enzymatic activities
of iodothyronine 5°- deiodinases in renal medulla and cortex. Endokrynologia Polska.
2013;64(3):182-185. (IF 1,208; MEIN 15)
sugeruja, ze aktwno$¢ dejodynaz D1 i D2 zardwno w korze jak i w rdzeniu nerki moze miec
wplyw na metabolizm hormonéw tarczycy. To ustalenie moze mie¢ znaczenie kliniczne dla
chorych z uposledzong funkcja nerek.

Rozwijanie wiedzy o zaburzeniach hormonalnych u pacjentow ze schytkowa
niewydolnoscig nerek pozwolito mi tez na napisanie 4 prac pogladowych:
- Niemczyk L [aut. koresp.], Niemczyk S. Zaburzenia metabolizmu hormonow tarczycy
w chorobach przewleklych ze szczegdlnym uwzglednieniem przewleklej niewydolnosci nerek.
Lekarz Wojskowy. 2010;88(4):379-385. (MEiN 6),
w ktorej przedstawiono fizjologiczne podstawy regulacji osi podwzgorze-przysadka-tarczyca,
zaburzenia metabolizmu hormonéw tarczycy w chorobach przewlektych ("nietarczycowych"),
wplyw niewydolnosci nerek na metabolizm i funkcj¢ hormonow tarczycy oraz mozliwy wptyw
leczenia nerkozastgpczego na metabolizm hormondw tarczycy
- Niemczyk S, Romejko-Ciepielewska K, Niemczyk L. Adipocytokines and sex hormone
disorders in patients with chronic renal failure (CRF). Endokrynologia Polska.
2012;63(2):148-155. (IF 1,070; MEiN 10),
w ktérej omoéwiono zaburzenia w funkcji hormonalnej tkanki tluszczowej, zwigzane
z przewlekla niewydolnoscig nerek, i ich implikacje kliniczne oraz zaburzenia w zakresie
dziatania hormonow piciowych.
- Niemczyk S, Niemczyk L, Romejko-Ciepielewska K. Basic endocrinological disorders
in chronic renal failure. Endokrynologia Polska. 2012;63(3):250-257. (IF 1,070; MEIN 10),
gdzie, ze szczegdlnym uwzglednieniem aspektow praktycznych diagnostyki, omdéwiono

hormonalng gospodarke tarczycowa oraz osi podwzgdérze — przysadka — nadnercza
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oraz podstawowe zaburzenia endokrynologiczne w przewleklej chorobie nerek, w tym wtorng
nadczynno$¢ przytarczyc, przyczyny i konsekwencje hiperprolaktynemii, insulinooporno$¢
i hiperinsulinemi¢ oraz zaburzenia w zakresie hormonu wzrostu, zapoznajac czytelnikow
z informacjami na temat definicji i klasyfikacji chorob nerek oraz podstawowymi zaburzeniami
metabolicznymi w mocznicy, a takze mozliwosci leczenia hormonem wzrostu.

- Dubczak I, Niemezyk L [aut. koresp.|. Fizjologia hormonow tarczycy i priyczyny zaburzen
tarczycowych w przewleklej niewydolnosci nerek. Nefrologia i1 Dializoterapia Polska.
2016;20(4):258-261. (MEIN 5),

gdzie przedstawiono aktualny przeglad literatury na temat zaburzen metabolizmu hormonéw
tarczycy u chorych z przewleklymi chorobami, a szczego6lnie u chorych z niewydolnos$cia

nerek.

- Zywienie

Innym istotnym zagadnieniem, ktérym si¢ zajmowatem jest zywienie pacjentow
z chorobami nerek.

W wynikach opublikowanych badan:
- Paklerska E, Niemczyk S, Szamotulska K, Bartoszewicz Z, Niemczyk L, Filipowicz E,
Matuszkiewicz-Rowinska J. Ocena wplywu stanu zapalnego na st¢ienia adipocytokin
u pacjentow przewlekle dializowanych. Lekarz Wojskowy. 2010;88(4):348-353. (MEIN 6),
- Romejko-Ciepielewska K, Niemczyk S, Szamotulska K, Bartoszewicz Z, Gomoétka M,
Niemczyk L, Matuszkiewicz-Rowinska J. Zmiany steien leptyny i neuropeptydu w probie
4-godzinnego glodzenia u chorych hemodializowanych niedoiywionych i otylych
w porownaniu 7 grupq kontrolng. Lekarz Wojskowy. 2010;88(4):354-361. (MEIN 6)
stwierdzono, ze zwigkszenie st¢zenia rezystyny moze si¢ wigzac z przewleklym subklinicznym
stanem zapalnym u pacjentow dializowanych, stezenia leptyny i adiponektyny u chorych
dializowanych nie wykazuja zwigkszonych warto$ci u pacjentoéw leczonych ré6znymi metodami
leczenia nerkozastepczego (HD 1 DO) w stosunku do wartos$ci referencyjnych, a rodzaj leczenia
dializami nie wptywa réwniez na st¢zenia calkowitej adiponektyny i wisfatyny, aczkolwiek
u chorych leczonych w programie hemodializ, duze st¢zenia leptyny na czczo i brak istotnego
zmniejszenia jej stezenia w probie glodzenia dowodzi zwigzku tego hormonu tkanki
tluszczowej z rozwojem niedozywienia, co moze wynikaé ze zmniejszenia st¢zenia
neuropeptydu Y (NPY).

Ponadto bytem wspotautorem rozdzialu na temat zywienia w cukrzycowej chorobie

nerek w podreczniku o zywieniu 0sob z cukrzycg i chorobami towarzyszacymi.
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- Jeznach-Steinhagen A, Niemczyk L. Zywienie pacjenta 7 cukrzycowg chorobg nerek.
W: Zywienie 0s6b z cukrzyca i chorobami towarzyszacymi. Praca zbiorowa pod red. Jeznach-

Steinhagen A. Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie PZWL, 2020. str. 141-154

- Fizjologia i nefrologia doswiadczalna:

Moja wspotpraca z Zaktadem Fizjologii Doswiadczalnej i Klinicznej Warszawskiego
Uniwersytetu Medycznego oraz Klinikg Chorob Wewnetrznych i Nefrologii Wojskowego
Instytutu Medycznego pozwolita na realizacje projektu na temat kopeptyny jako markera
uszkodzenia i1 progresji zmian w przewlektej chorobie nerek w modelu do$wiadczalnym
i badaniu klinicznym, sfinansowanego z grantu nr 307 Wojskowego Instytutu Medycznego,
gdzie uczestniczylem w zaprojektowaniu i wykonaniu badania, a takze koordynowatem
wspotprace miedzyosrodkowa oraz uczestniczylem w zredagowaniu manuskryptu i bylem
autorem korespondencyjnym (w obu oryginalnych publikacjach).

Owocem tej wspolpracy sa 2 prace oryginalne:

- Czarzasta K, Cudnoch-Jedrzejewska A, Niemezyk L [aut. koresp.], Wrzesien R, Tkaczyk
M, Puchalska L, Saracyn M, Zmudzki W, Niemczyk S. Effect of Chronic Kidney Disease
on Changes in Vasopressin System Expression in the Kidney Cortex in Rats with
Nephrectomy. BioMed Research International. 2018;2018:1-12. doi:10.1155/2018/2607928
(IF 2,197; MEIN 25)

- Niemczyk S, Niemczyk L [aut. koresp.], Zmudzki W, Saracyn M, Czarzasta K, Szamotulska
K, Cudnoch-Jedrzejewska A. Copeptin Blood Content as a Diagnostic Marker of Chronic
Kidney Disease. Advances in Experimental Medicine and Biology. 2018;1096:83-91.
doi:10.1007/5584 2018 189 (IF 2,126; MEIN 25)

1 jedna praca pogladowa:

- Niemczyk L, Marciniuk K, Niemczyk S. Kopeptyna - znaczenie w klinice. Nefrologia
i Dializoterapia Polska. 2018;22(1):23-26. (MEIN 5)

Celem pierwszej pracy byla ocena wptywu przewleklej choroby nerek (PChN)
na zmiany ekspresji uktadu wazopresynowego w korze nerki u szczuréw poddanych réznego
stopnia nefrektomii (od 1/2 do 5/6). Po przeprowadzeniu badania stwierdzono, ze stezenie
kopeptyny i ekspresja mRNA receptoréw wazopresyny Vla (V1aR) 1 V2 (V2R) w korze nerki
byly istotnie nizsze w grupie kontrolnej (bez nefrektomii) w poréwnaniu z pozostatymi
grupami. Natomiast poziom biatka V1aR, V2R i AQP2 byt istotnie wyzszy w grupie kontrolne;j

w porodwnaniu ze wszystkimi grupami po nefrektomii. Pomimo potwierdzenia istotnej zmiany
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ekspresji uktadu wazopresynergiczengo w PChN, konieczne sg dalsze badania w celu
wyjasnienia mechanizmow wptywu uktadu wazopresynergicznego na nerki w PChN.

Druga praca byta pracg kliniczng, ktorej celem byta ocena zawartosci kopeptyny jako
potencjalnego markera PChN, jako pojedynczej patologii lub ze wspdtistniejaca
niewydolnoscig serca. Stwierdzono, ze stezenia kreatyniny, mocznika, CRP, cystatyny,
NT-proBNP i kopeptyny wzrastalty w osoczu wraz z postgpem PChN, a niewydolno$¢ serca
u chorych z PChN nie byla przyczyng istotnego wzrostu st¢zenia kopeptyny. Wspdtczynniki
kopeptyna/kreatynina, kopeptyna/cystatyna C, a zwlaszcza wspotczynnik kopeptyna/eGFR
zwigkszaty czulo$¢ prognostyczng kopeptyny w odniesieniu do niewydolnosci nerek w PChN,
w porownaniu z samg kopeptyna. Stosunek kopeptynaxNT-proBNP zmniejszat si¢ wraz
z progresja PChN, osiagajac nadir w towarzyszacej jej niewydolnosci serca. W przeciwienstwie
do tego, stosunek kopeptynaxNT-proBNP/kreatynina wzrastal wraz z postegpem PChN,
osiggajac szczyt w towarzyszacej niewydolno$ci serca. Stwierdzilismy, ze kopeptyna
jest waznym markerem w PChN, ale nie dotyczy niewydolnosci serca w tej chorobie,
a obnizenie wspoOlczynnika kopeptynaxNT-proBNP oraz wzrost stosunku kopeptynaxNT-
proBNP/kreatynina sg przydatnymi markerami pogorszenia funkcji serca w PChN.

W pracy pogladowej omowiono jeden z nowych markeréw diagnostycznych
w nefrologii, jakim jest kopeptyna oraz przedstawiono mozliwosci zastosowania kopeptyny

w diagnostyce i monitorowaniu r6znych jednostek chorobowych.

- Genetyka: badanie predyspozycji genetycznych

W ramach wspodlpracy wieloosrodkowej, m.in.: Warszawskiego Uniwersytetu
Medycznego z Wojskowym Instytutem Medycznym, wspotpracowalem takze nad realizacja
projektu na temat roli czynnikoéw genetycznych w rozwoju zaburzen rytmu u chorych
z przewlekta choroba nerek i serca oraz cukrzycowej choroby nerek finansowanego z grantu
WIM nr 171. Efektem tej wspotpracy sa 2 prace:
- Saracyn M, Kisiel B, Bachta A, Franaszczyk M, Brodowska-Kania D, Zmudzki W, Szymanski
K, Sokalski A, Klatko W, Stopinski M, Grochowski J, Paplinski M, Gozdzik Z, Niemezyk L,
Bober B, Kolodziej M, Thustochowicz W, Kaminski G, Ploski R, Niemczyk S. Value
of multilocus genetic risk score for atrial fibrillation in end-stage kidney disease patients
in a Polish population. Scientific Reports. 2018;8(1):1-8. do0i:10.1038/s41598-018-27382-5
(IF 4,011; MEiN 40)
- Saracyn M, Kisiel B, Franaszczyk M, Brodowska-Kania D, Zmudzki W, Matecki R,
Niemczyk L, Dyrla P, Kaminski G, Ploski R, Niemczyk S. Diabetic kidney disease:
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Are the reported associations with single-nucleotide polymorphisms disease-specific? World
Journal of Diabetes. 2021;12(10):1765-1777. doi:10.4239/wjd.v12.110.1765 (IF 4,560; MEiN
100).

W pierwszym badaniu stwierdzono, ze wieloogniskowy genetyczny wynik ryzyka,
ktory taczyt 13 wcezedniej opisanych polimorfizméw pojedynczych nukleotydow, wykazat
istotny i niezalezny zwiazek z migotaniem przedsionkow w polskiej populacji pacjentow
ze schylkowa niewydolno$cia nerek leczonych w programie hemodializ i wspoétistniejagcym
migotaniem przedsionkow. W celu potwierdzenia tych zwigzkow konieczne sg dalsze badania
na wickszych grupach pacjentow. Wyniki drugiej pracy sugeruja, ze wybrane polimorfizmy
pojedynczych nukleotydéw, ktore wczes$niej wigzano z cukrzycowa chorobg nerek, moga
nie by¢ specyficzne dla cukrzycowej choroby nerek 1 moga zwigksza¢ ryzyko dla przewlektej

choroby nerek o innej etiologii, w szczeg6lnosci dotyczacej klebuszkéw nerkowych.

- Hematologia

W ostatnich latach, dzigki wspotpracy z Klinikg Choréb Wewnetrznych i Hematologii
Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego, wspOlpracuj¢ przy badaniu dysfunkcji nerek
u pacjentéw poddawanym przeszczepom komorek macierzystych.

Dotychczas powstaty 2 prace pogladowe
- Jagu$s D, Lis K, Niemczyk L, Basak G. Kidney dysfunction after hematopoietic cell
transplantation-Etiology, management, and perspectives. Hematology/Oncology and Stem
Cell Therapy. 2018;11(4):195-205. doi:10.1016/j.hemonc.2018.07.004
- Jagus D, Niemczyk L, Malyszko J. Uszkodzenie nerek po przeszczepieniu komorek
krwiotworczych. Przeglad Lekarski. 2018;75(7):350-353. (MEIN 10),
w ktérych omoéwiono mechanizmy uszkodzenia nerek u biorcow autologicznych
i allogenicznych komorek krwiotworczych z uwzglednieniem podejscia diagnostycznego
1 terapeutycznego oraz zaproponowano algorytm oceny uszkodzenia nerek po przeszczepie
komoérek macierzystych i1 wyznaczono najpilniejsze obszary badan, ktérych celem
jest identyfikacja chorych zagrozonych cigzkim uszkodzeniem nerek i opracowanie strategii
nefroprotekcyjnych i 1 praca oryginalna
- Waszczuk-Gajda A, Vesole D, Matyszko J, Jurczyszyn A, Wrobel T, Drozd-Sokotowska J,
Boguradzki P, Madry K, Tomaszewska A, Bilinski J, Krél M, Niemczyk L, Olszewska-Szopa
M, Jedrzejczak W, Basak G. Real-world prognostic factors in autotransplanted multiple

myeloma patients with severe renal impairment: study of the Polish Myeloma Study Group.
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Archives of Medical Science. 2020:1-10. doi:10.5114/a0ms.2020.93442 (IF 3,318; MEIN
100),

z ktorej wynika, ze optymalny dobor chorych, w tym: dobry stan sprawnos$ci i wyzsze st¢zenie
albuminy (kazdy wzrost stgzenia albumin o 1g/dl), choroba odpowiadajaca
na chemioterapi¢ przed autologicznym przeszczepem komoérek macierzystych, dawka
melphalanu dostosowana do stadium przewleklej choroby nerek oraz intensywna opieka
wspomagajaca po przeszczepie sa kluczowe dla osiagnigcia akceptowalnych wynikoéw leczenia

chorych na szpiczaka mnogiego i z przewlekla chorobg nerek.

- Interna ogélna i inne:

W roku 2020 pojawita si¢ padnemia COVID-19, a moja praca z pacjentami zakazonymi
wirusem SARS-CoV-2, w tym jako ordynatora oddzialu COVID VIIB CSK UCK WUM,
zaowocowata powstaniem 1 listu do redakcji
- Niewinski G, Matyszko J, Niemezyk L, Pawlak M, Zebrowski P, Rydzewski A. Diagnosis
and recovery from severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 infection is challenging
in kidney patients: tests are an issue. Polskie Archiwum Medycyny Wewnetrznej.
2020;130(5):463-465. doi:10.20452/pamw.15345 (IF 3,277),

z ktérego pltyna wnioski, ze w dobie pandemii SARS-CoV-2 powinni$my zachowac ostrozno$¢
w populacji z chorobg nerek, a srodki ostroznosci w zakresie kontroli zakazen dla COVID-19
powinny by¢ kontynuowane podczas wykonywania powtérnej oceny, poniewaz stan obnizonej
odpornosci moze da¢ watpliwe wyniki testu i 1 publikacji:

- Zajenkowska A, Wisniewska D, Leniarska M, Jasielska M, Bodecka M, Zajenkowski M,
Kazmierczak I, Klimiuk J, Niemezyk L, Niemczyk K, Pinkham A. Predictors of depressive
symptoms among hospitalized COVID-19 patients with respiratory problems. Psychology
Health & Medicine. 2022:1-10. doi:10.1080/13548506.2022.2121970 (IF 3,898; MEiN 70),
w ktorej wsrod unikalnej proby pacjentdw hospitalizowanych z powodu COVID-19
1 wymagajacych wsparcia oddechowego obserwowaliémy raczej umiarkowany poziom
objawow depresyjnych u wiekszosci pacjentow, pomimo spodziewanego duzego stopnia
objawOw 1 zasugerowano, aby opiecka medyczna nad pacjentami o wickszej wrazliwosci
emocjonalnej 1 podatnos$ci na stres byla uzupeilniona o wsparcie psychologiczne w celu

przeciwdziatania objawom depresyjnym i wspieraniu powrotu do zdrowia.
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. Informacja o wykazywaniu si¢ istotng aktywno$ciag naukowg albo artystyczna
realizowang w wigcej niz jednej uczelni, instytucji naukowej lub instytucji kultury,
w szczegblnosci zagraniczne;.

- wieloletni wspolpracownik Zaktadu Fizjologii Do$wiadczalnej i Klinicznej
Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego,

- wieloletni wspotpracownik Kliniki Choréb Wewngetrznych i Nefrologii Wojskowego
Instytutu Medycznego w Warszawie,

- wieloletni wspotpracownik Otto Loewi Research Center, Division of Physiology,

Medical University of Graz, 8010 Graz, Austria.

. Informacja o osiagni¢ciach dydaktycznych, organizacyjnych oraz popularyzujacych
nauke lub sztuke.

a. osiagniecia dydaktyczne
- nauczyciel akademicki od 01.10.1999r. do dnia dzisiejszego - prowadzi zajgcia
z fizjologii cztowieka i nefrologii w jezyku polski i angielskim (English Division)
dla studentow Wydzialu Lekarskiego Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
- organizator fakultetu ,,Wprowadzenie do interpretacji wynikow i planowania badan.
Podstawy epidemiologii klinicznej i biostatystyki” na Warszawskim Uniwersytecie
Medycznym w roku akademickim 2010/2011, 2011/2012
oraz 2012/2013.

- wspolautor 5 rozdzialow w podrecznikach:

e Szamotulska K, Niemczyk L, Niemczyk S, Klatko W. Modelling potassium
rebound effect in dialysed patients. W: 114th ICB SEMINAR Eighth International
Seminar on Statistics and Clinical Practice, Warsaw, 2011. Warszawa: Polska
Akademia Nauk, 2011; 80-83.

e Longin Niemczyk, Stanistaw Niemczyk. 1.17. Ocena czynnosci nerek
u pacjenta z chorobg uktadu sercowo — naczyniowego. Repetytorium
z kardiologii: koszyki pytan do egzaminu specjalizacyjnego. T. 1 pod red. K.J.
Filipiaka i M. Grabowskiego. Gdansk, Via Medica. 2013, 438; 73 — 81.

e Stanistaw Niemczyk, Longin Niemczyk. Rozdziat 1. Anatomia i fizjologia nerek.
W: Rak Nerki - wspodlczesna diagnostyka 1 terapia pod red.
C. Szczylika, B Escudeira i C Porty. TERMEDIA. 2017; 15-26.
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Grzegorz Niemczyk, Longin B. Niemczyk, Cudnoch-Jedrzejewska Agnieszka
Barbara. Rozdzial 20. Czynnosci nerek 1  wydalanie moczu.
W: Fizjologia cztowieka w zarysie. Zintegrowane podejscie. pod red. Anna M.
Badowska-Kozakiewicz. Wydawnictwo Lekarskie PZWL. 2019; 345-356.

Anna Jeznach — Steinhagen, Longin Niemczyk. Zywienie pacjenta
z cukrzycowa chorobg nerek. W: Zywienie osob z cukrzyca i chorobami

towarzyszacymi. Wydawnictwo Lekarskie PZWL. 2020; 141 — 154.

b. osiagniegcia organizacyjne

- wieloletni pracownik Komisji Rekrutacyjnych, nagrodzony 30 pazdziernika 2017r.

nagrodg specjalng JM Rektora WUM za osiagnigcia organizacyjne:

cztonek Wydziatowej Komisji Rekrutacyjnej I Wydziatu Lekarskiego Akademii
Medycznej w Warszawie w latach: 2000 — 2008,

cztonek Uczelnianej Komisji Rekrutacyjnej Warszawskiego Uniwersytetu
Medycznego w latach 2012 — 2016,

sekretarz Wydziatlowej Komisji Rekrutacyjnej I Wydzialu Lekarskiego
Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego w latach 2016 1 2017,

sekretarz Uczelnianej Komisji Rekrutacyjnej Warszawskiego Uniwersytetu

Medycznego od 2017r. do chwili obecne;.

- lekarz w Oddziale COVID VIID (2020/2021), a pozniej organizator i ordynator
Oddzialu COVID VIIB w szpitalu CSK UCK WUM w 2021r.,

- lekarz prowadzacy program leczenia choroby Fabry’ego w Klinice Nefrologii,

Dializoterapii i Chorob Wewnetrznych Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

w 2020r.,

- czlonek komitetow organizacyjnych 23 konferencji:

e | Warszawskie Spotkania Nefrologiczne ,Praktyczne aspekty leczenia

przewlektych chor6b nerek: co robimy dobrze a co nalezy poprawic¢?”

— Warszawa, 05 marca 2004r.

e Mazowiecka Akademicka Szkota Interny ,,Postepy nefrologii” — Warszawa,

04 grudnia 2004r.
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IT Warszawskie Spotkania Nefrologiczne ,,Ostra niewydolno$¢ nerek — nowe
wyzwania” — Warszawa, 11 marca 2005r.

Mazowiecka  Akademicka  Szkola  Interny ,Zespdt  metaboliczny”
— Warszawa, 10 grudnia 2005r.

IIT Warszawskie Spotkania Nefrologiczne ,,Leczenie ki¢buszkowych zapalen
nerek - 2006” — Warszawa, 10 marca 2006r.

Mazowiecka Akademicka Szkota Interny ,,Trudne zakazenia” — Warszawa,
09 grudnia 2006r.

IVth Warsaw Nephrological Meeting “Towards a better efficacy of dialysis
— are we moving in a good direction?” — Warszawa, 16 marca 2007r.
Mazowiecka Akademicka Szkota Interny ,,Postepy nefrologii” — Warszawa,
15 grudnia 2007r.

V Warszawskie Spotkania Nefrologiczne ,,Wtérne glomerulopatie: postepy
w diagnostyce i leczeniu” — Warszawa, 14 marca 2008r.

Mazowiecka Akademicka Szkota Interny — VI Konferencja zimowa ,,Postepy
nefrologii” — Warszawa, 6 grudnia 2008r.

XVIII Konferencja Naukowo — Szkoleniowa Polskiego Towarzystwa
Nefrologicznego ,Nerka — od biologii molekularnej do pacjenta”
— Warszawa, 4-6 czerwca 2009r.

IEA-EEF European Congress of Epidemiology 2009—EUROEPI2009
“Epidemiology for Clinical Medicine and Public Health’> — Warsaw, 26-29
August 2009

Mazowiecka Akademicka Szkota Interny — VII Konferencja zimowa ,,Postepy
nefrologii” — 05 grudnia 2009r.

VI Warszawskie Spotkania Nefrologiczne ,,Dylematy w leczeniu glomerulopatii”
— 05 marca 2010r.

Mazowiecka Akademicka Szkota Interny — VIII Konferencja zimowa ,,Postepy
nefrologii” — 11 grudnia 2010r.

VII Warszawskie Spotkania Nefrologiczne ,,Nefrologia w Oddziale Intensywnej
Terapii” — 04 marca 201 1r.

Mazowiecka Akademicka Szkota Interny — IX Konferencja zimowa ,,Postepy

nefrologii” — 03 grudnia 2011r.
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e VIII Warszawskie Spotkania Nefrologiczne ,,Przewlekta choroba nerek: postepy,
pytania, kontrowersje” — 16 marca 2012r.

e Mazowiecka Akademicka Szkola Interny — XI Konferencja zimowa ,,Postepy
nefrologii” — 07 grudnia 2012r.

e [X Warszawskie Spotkania Nefrologiczne ,,O mikroangiopatiach zakrzepowych,
nefropatologii cigzy i szpiczaku mnogim” — 01 marca 2013r.

e Mazowiecka Akademicka Szkota Interny — XII Konferencja zimowa ,,Postepy
nefrologii” — 14 grudnia 2013r.

e X Warszawskie Spotkania Nefrologiczne ,,Ci¢zkie zakazenia w rdéznych
populacjach nefrologicznych” — 07 listopada 2014r.

e XI Warszawskie Spotkania Nefrologiczne ,Kosci, ktore kochamy:
Od patofizjologii do leczenia chorych z przewlekta chorobg nerek”
— 06 marca 2015r.

c. osiagniecia popularyzujace nauke
- wykladowca na:
e Seminarium Zakladu Matematycznego Modelowania Proceséw Fizjologicznych
(Iv), Instytut Biocybernetyki i Inzynierii Biomedycznej
im. Macieja Natgecza PAN — wystgpienie p.t.: ,, Wptyw mocznicy i metody leczenia
dializami na gospodarke hormonalng ze szczegdlnym uwzglednieniem hormonéw
tarczycy” w dniu 24 maja 201 1r.
e Konferencji NefroEndokrynologia Wojskowego Instytutu Medycznego
— Zaburzenia endokrynologiczne w chorobach nerek — wystgpienie
p.t.. ,Zaburzenia funkcji tarczycy u chorych nefrologicznych” w dniu
02 grudnia 2016r.
- wykladowca Programu Patronackiego Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego —
wystapienie p.t.: ,,Wielotorbielowato$¢ nerek, czyli choroba krolewska” w dniu 22 maja
2018r. w II LO Ogolnoksztalcacym z Oddziatami Dwujezycznymi im. Stefana

Batorego,
Oproécz kwestii wymienionych w pkt. 1-6, wnioskodawca moze poda¢ inne informacje,

wazne z jego punktu widzenia, dotyczace jego kariery zawodowe;j.

a. realizacja projektow badawczych
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- kierownik zespolu badawczego przy realizacji grantu mlodego badacza
1WM/WB1/08,

- czlonek zespolu badawczego przy realizacji grantu 8T11E02912p02 Komitetu Badan
Naukowych (KBN),

- czlonek zespolu badawczego przy realizacji projektow statutowych 307, 403
Wojskowego Instytutu Medycznego w Warszawie,

- wspolwykonawca przy realizacji projektow statutowych 157, 257, 258 1 przy realizacji

projektu mlodego badacza nr 42 Wojskowego Instytutu Medycznego w Warszawie

b. opieka nad szkoleniami podyplomowymi
- opiekun 3 szkolen specjalizacyjnych (dr Jolanta Garbowska [nefrologia] - wiosna
2015r.,, dr Monika Wasil [nefrologia] - jesien 2015r., dr Dorota Jagu$ [choroby

wewnetrzne] - jesien 2019r.),

c. promocja prac dyplomowych licencjackich i magisterskich
- opiekun 2 prac magisterskich (Ilona Owczarek [fizjoterapia, z wynikiem bardzo
dobrym] w 2018r., Olga Gasiorzewska [logopedia, z wynikiem bardzo dobrym]
w 2018r.),
- opiekun 2 prac licencjackich (Lucyna Grzybowska [elektroradiologia,
z wynikiem bardzo dobrym] w 2016r., Izabela Wojcik [elektroradiologia,
z wynikiem bardzo dobrym] w 2018r.),

d. aktywnos$¢ spoleczna
- delegat na Okregowy Zjazd Lekarski V kadencji 2006 — 2009, VI kadencji 2009 — 2013,
VII kadencji 2013 — 2017 i VIII kadencji 2018 — 2022,
- czlonek Okregowej Rady Lekarskiej — w kadencji VI 2009 — 2013 1 VII 2013 — 2018,
- delegat na Krajowy Zjazd Lekarzy V kadencji 2006 — 2009, VI kadencji 2009 — 2013
1 VII kadencji 2013 — 2017,
- czlonek Kolegium Redakcyjnego ,,Puls” w latach 2014 — 2018,

- czlonek Komisji Bioetycznej IHiT od wrzesnia 2017r. do czerwca 2020r.,
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- przewodniczacy zespolu egzaminacyjnego Lekarskiego Egzaminu Panstwowego /
Lekarsko — Dentystycznego Egzaminu Panstwowego, a nastepnie Lekarskiego
Egzaminu Koncowego w latach 2004 — 2014,

- obserwator z ramienia Warszawskiego  Uniwersytetu = Medycznego

na egzaminach maturalnych OKE w latach 2016 — 2018,

e. nagrody i wyrdznienia
- nagrodzony 30 pazdziernika 2017r. nagroda specjalna JM Rektora WUM
Za osiggni¢cia organizacyjne,
- nagrodzony 15 wrze$nia 2022r. nagroda naukowg I1I stopnia JM Rektora WUM
za prace przegladowa na temat wplywu sposobu leczenia nerkozastepczego

na toksyny mocznicowe i stres oksydacyjny.

(podpis wnioskodawcy
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