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A) Tytut osiggnigcia naukowego

»Leczenie dzieci z somatotropinowa niedoczynnoscia przysadki ludzkim
rekombinowanym hormonem wzrostu — analiza odpowiedzi wzrostowej

i dzialan metabolicznych”

Cykl 6 prac oryginalnych opublikowanych w 2018 roku



B) Wykaz publikacji stanowigcych osiagnigcie naukowe (autor/autorzy,

1.

tytul/tytuly publikacji, rok wydania, nazwa wydawnictwa)

Witkowska-Sedek E, Ruminska M, Stelmaszczyk-Emmel A, Sobol M, Demkow U, Pyrzak
B. Osteoprotegerin, receptor activator of nuclear factor kappa B ligand, and growth
hormone/insulin-like growth factor-1 axis in children with growth hormone deficiency.
Advances in Experimental Medicine and Biology. 2018;1116:63-73.

IF = 1,760

Pkt. MNiSW =25

Witkowska-S¢dek E, Labochka D, Stelmaszczyk-Emmel A, Majcher A, Kucharska A,
Sobol M, Kadziela K, Pyrzak B. Evaluation of glucose metabolism in children with growth
hormone deficiency during long-term growth hormone treatment.

Journal of Physiology and Pharmacology. 2018;69(2):219-230.

IF =2,478

Pkt. MNiSW =25

Witkowska-S¢dek E, Ruminska M, Stelmaszczyk-Emmel A, Majcher A, Pyrzak B.
The associations between the growth hormone/insulin-like growth factor-1 axis,
adiponectin, resistin and metabolic profile in children with growth hormone deficiency
before and during growth hormone treatment.

Acta Biochimica Polonica. 2018;65(2):333-340.

IF =1,239

Pkt. MNiSW = 15

Witkowska-Se¢dek E, Borowiec A, Majcher A, Sobol M, Rumiriska M, Pyrzak B. Thyroid
function in children with growth hormone deficiency during long-term growth hormone
replacement therapy.

Central European Journal of Immunology. 2018;43(3):255-261.
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Pkt. MNiSW = 15



5. Witkowska-Se¢dek E, Labochka D, Majcher A, Pyrzak B. The pre-treatment characteristics
and evaluation of the effects of recombinant human growth hormone therapy in children
with growth hormone deficiency and celiac disease or inflammatory bowel disease.
Central European Journal of Immunology. 2018;43(1):69-75.

IF =1,787
Pkt. MNiSW = 15

6. Witkowska-Sedek E, Ruminska M, Majcher A, Pyrzak B. Gender-dependent growth and
insulin-like growth factor-1 responses to growth hormone therapy in prepubertal growth
hormone-deficient children.

Advances in Experimental Medicine and Biology. 2018. doi:10.1007/5584 2018 284.
IF = 1,760
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Sumaryczny Impact Factor cyklu publikacji: 10,811

Sumaryczna punktacja MNiSW cyklu publikacji: 120

C) Omoéwienie celu naukowego ww. prac i osiggnietych wynikow wraz

z omowieniem ich ewentualnego wykorzystania

O$ hormon wzrostu - insulinopodobny czynnik wzrostu typu-1 (IGF-1), poza dzialaniem
promujagcym wzrastanie, wywiera takze szereg dzialan metabolicznych o charakterze
ogolnoustrojowym. W okresie intensywnego wzrostu u dzieci i miodziezy jest glownym, obok
szlaku ligand receptora aktywujacego jadrowy czynnik kappa B (RANKL) - receptor
aktywujacy jadrowy czynnik kappa B (RANK) - osteoprotegeryna (OPG), ukladem
odpowiedzialnym za zachowanie réwnowagi pomigdzy procesami kosciotworzenia i resorpcji
kostnej, zapewniajgcym prawidlows przebudowe tkanki kostnej i osiggnigcie zadowalajacej
szczytowe] masy kostnej. O§ hormon wzrostu - IGF-1 wplywa tez na gospodarke
weglowodanowsa, metabolizm lipidéw, bilans energetyczny organizmu oraz sklad ciata.
W literaturze opisywane s3 rowniez wzajemne zalezno$ci pomiedzy osig hormon wzrostu -
IGF-1 a funkcjg endokrynng tkanki tluszczowej i przewleklym stanem zapalnym. Procesy
te sg przedmiotem zainteresowania wielu badaczy, sg oceniane w réznych grupach pacjentow,

zarbwno u dzieci, jak i u doroslych, nie sg jednak nadal w pelni poznane. Celem



przedstawionego cyklu 6 prac oryginalnych byla analiza odpowiedzi wzrostowej i dzialan
metabolicznych wywieranych przez ludzki rekombinowany hormon wzrostu u dzieci
i mlodziezy z somatotropinowa niedoczynnoscig przysadki. Analize prowadzono zaréwno
przed rozpoczgciem terapii, jak tez w trakcie leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem
wzrostu. W ocenie wynikéw uwzgledniono takze wplyw dojrzewania plciowego, ktére moze
istotnie modyfikowa¢ odpowiedz na leczenie. Oceniano zaleznosci pomiedzy osia hormon
wzrostu - IGF-1 a szlakiem RANKL - RANK - OPG oraz wplyw leczenia ludzkim
rekombinowanym hormonem wzrostu na gospodarke weglowodanowa, metabolizm lipidow,
wydzielanie adipokin oraz st¢zenie hormonu tyreotropowego i wolnej tyroksyny. Zwigzek
pomigdzy osig hormon wzrostu - IGF-1 a przewleklym procesem zapalnym oméwiono
na przyktadzie dzieci z somatotropinowg niedoczynnoscig przysadki wspotistniejaca z celiakia
lub nieswoista chorobg zapalng jelit. Analizowano tez wplyw plci na odpowiedZ wzrostows
i wydzielanie IGF-1 u dzieci z somatotropinowa niedoczynnoscig przysadki bedacych
w okresie przedpokwitaniowym. Zwigzek plci z efektami leczenia ludzkim rekombinowanym
hormonem wzrostu jest znany zaréwno u miodziezy w okresie dojrzewania plciowego,
jak 1 u dorostych, natomiast u dzieci mlodszych, bez objawow dojrzewania plciowego,

nie jest jednoznacznie wyjasniony.

Publikacja 1
Witkowska-Sedek E, Ruminska M, Stelmaszczyk-Emmel A, Sobol M, Demkow U, Pyrzak B.

Osteoprotegerin, receptor activator of nuclear factor kappa B ligand, and growth

hormone/insulin-like growth factor-1 axis in children with growth hormone deficiency.
Advances in Experimental Medicine and Biology. 2018;1116:63-73.

Szlak ligand receptora aktywujacego jadrowy czynnik kappa B (RANKL) - receptor
aktywujacy jadrowy czynnik kappa B (RANK) - osteoprotegeryna (OPG) jest glownym
regulatorem osteoklastogenezy i degradacji kostnej, kontrolowanym przez osteoblasty
i zapewniajacym prawidlowy przebieg przebudowy tkanki kostnej. Zaburzenia réwnowagi
pomigdzy RANKL/RANK i OPG lezg u podtoza takich choréb jak osteoporoza posterydowa
i pomenopauzalna, reumatoidalne zapalenie stawow, przewlekle stany zapalne przyzebia,
kalcyfikacja naczyn krwiono$nych i szpiczak mnogi. W okresie intensywnego wzrostu u dzieci

i mlodziezy o$ hormon wzrostu - insulinopodobny czynnik wzrostu typu-1 (IGF-1) i szlak



RANKL - RANK - OPG sg glownymi uktadami odpowiedzialnymi za zachowanie rownowagi
pomig¢dzy procesami kosSciotworzenia i resorpcji kostnej, jednak interakcje zachodzace
pomigdzy tymi dwoma ukladami nie sa w pelni poznane. Celem pracy bylo poréwnanie stezen
OPG i RANKL w surowicy krwi u dzieci z somatotropinowa niedoczynnoscia przysadki (SNP)
1 dzieci z niedoborem wysokosci ciata bez niedoboru hormonu wzrostu oraz analiza wplywu
leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu na stezenia OPG i RANKL u dzieci
z SNP. Wykazano, ze st¢zenia OPG i RANKL w surowicy krwi u dzieci z niedoborem
wysokosci ciala sg niezalezne od wydzielania hormonu wzrostu i nie rdznia sie istotnie
pomigdzy dzie¢mi z SNP i dzie¢mi bez niedoboru hormonu wzrostu. Po rozpoczeciu leczenia
ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu u dzieci z SNP juz po 6 pierwszych miesigcach
terapii obserwowano istotne zwigkszenie stgzenia OPG (p < 0,01), z towarzyszacym
zwigkszeniem aktywnosci fosfatazy alkalicznej (ALP) bedacej markerem kosciotworzenia
(p < 0,05), natomiast stgzenie RANKL nie zmienito si¢ istotnie. Po roku leczenia ludzkim
rekombinowanym hormonem wzrostu stezenie OPG (p < 0,001) i aktywnos$¢ ALP (p < 0,05)
nadal pozostawaly istotnie wyzsze od wartosci wyjsciowych. Dalsza analiza wykazala,
ze niezaleznymi czynnikami predykcyjnymi zwigkszenia stezenia OPG po rozpoczeciu
leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu sg aktywnos¢ ALP i parametry stanu
odzywienia. Nie wykazano natomiast zaleznosci pomiedzy zmianami stezenia OPG po
rozpoczgciu leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu a stopniem niedoboru
hormonu wzrostu wykazanym w testach diagnostycznych, stezeniem IGF-1 i jego zmianami
po rozpoczgeiu leczenia ani stosowana dawka ludzkiego rekombinowanego hormonu wzrostu.
Wyniki badania dowodza, jak zlozone sa zaleznoséci pomigdzy osig hormon wzrostu - IGF-1
a szlakiem RANKL - RANK - OPG i moga by¢ wstgpem do dalszej oceny znaczenia szlaku

RANKL - RANK - OPG, zar6wno u dzieci zdrowych, jak i u dzieci z zaburzeniami wzrastania.

Publikacja 2

Witkowska-Sedek E, Labochka D, Stelmaszczyk-Emmel A, Majcher A, Kucharska A, Sobol
M, Kadziela K, Pyrzak B.

Evaluation of glucose metabolism in children with growth hormone deficiency during

long-term growth hormone treatment.

Journal of Physiology and Pharmacology. 2018;69(2):219-230.



Hormon wzrostu wptywa na gospodarke weglowodanowa gléwnie w sposob bezposredni,
prowadzac do zmniejszenia wrazliwosci na insuling, ale tez posrednio, poprzez
insulinopodobny czynnik wzrostu typu-1 (IGF-1), wywierajac dzialanie insulinopodobne.
Celem pracy byla ocena wplywu leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu
na gospodark¢ weglowodanowa u dzieci z somatotropinowa niedoczynnoscig przysadki (SNP).
W dalszej czgsci badania analizowano, ktéry z parametrow rekomendowanych do
monitorowania metabolizmu glukozy w czasie leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem
wzrostu, hemoglobina glikowana (HbA\¢) czy test doustnego obcigzenia glukoza, jest bardziej
przydatny w wykrywaniu zaburzen gospodarki weglowodanowej pojawiajacych sie w czasie
terapii. W pracy dokonano tez oceny przydatnosci oznaczania stezen IGF-1 jako niezaleznego
czynnika predykcyjnego wyzej] wymienionych =zaburzen. Badanie mialo charakter
retrospektywny, obejmowato 118 dzieci z SNP, a sredni czas obserwacji wynosit 2,5 + 1,2 lat.
Dane analizowano w calej badanej grupie oraz z podzialem na podgrupy w zaleznosci
od wystepowania cech dojrzewania plciowego. Wykazano, ze po rozpoczeciu leczenia ludzkim
rekombinowanym hormonem wzrostu dochodzi do istotnego zwigkszenia wydzielania insuliny,
zaréwno na czczo jak i po obcigzeniu glukoza, oraz istotnego zwigkszenia stezenia glukozy
na czczo. Zmianom tym nie towarzyszyly istotne zmiany wartosci HbA ., ktére pozostawaty
w zakresie referencyjnym nawet u dzieci z nieprawidtows glikemig na czczo lub nieprawidlowg
tolerancjg glukozy. Obserwacje te wskazuja na wigksza przydatnosé testu doustnego obcigzenia
glukozg niz oznaczen wartosci HbAic w monitorowaniu wystepowania zaburzen gospodarki
weglowodanowej u dzieci z SNP leczonych ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu,
co ma istotne znaczenie w codziennej praktyce klinicznej. Osiggnieciem badania bylo tez
wykazanie znaczenia zmian IGF-1 zachodzacych w pierwszym roku leczenia ludzkim
rekombinowanym hormonem wzrostu jako czynnika predykcyjnego zaburzen metabolizmu
glukozy wystepujacych nie tylko w pierwszym roku leczenia, ale takze w kolejnych latach
terapii, niezaleznie od stosowanej dawki hormonu wzrostu. Zaleznosci te wykazano zaréwno
w podgrupie przedpokwitaniowej, jak i u dzieci z objawami dojrzewania ptciowego. Z punktu
widzenia bezpieczenstwa prowadzonej terapii istotne jest potwierdzenie w omawianym
badaniu wczesniejszych obserwacji innych autorow dowodzacych, ze zaburzenia gospodarki
weglowodanowej wystepujace u dzieci z SNP po rozpoczeciu leczenia ludzkim
rekombinowanym hormonem wzrostu ustepuja po interwencji dietetycznej i nie prowadza

do rozwoju cukrzycy.



Publikacja 3

Witkowska-Sedek E, Ruminska M, Stelmaszczyk-Emmel A, Majcher A, Pyrzak B.

The associations between the growth hormone/insulin-like growth factor-1 axis,
adiponectin, resistin and metabolic profile in children with growth hormone deficiency

before and during growth hormone treatment.
Acta Biochimica Polonica. 2018;65(2):333-340.

Kolejna praca dotyczy powigzan pomigdzy osig hormon wzrostu - insulinopodobny czynnik
wzrostu typu-1 (IGF-1) a tkanka tluszczows. Dotychczasowe badania dowodza, ze hormon
wzrostu moze wplywa¢ na funkcje endokrynng tkanki thiszczowej oraz prowadzi¢ do zmian
sktadu ciala, natomiast wydzielane przez tkanke ttuszczowg adipokiny, takie jak adiponektyna,
leptyna czy rezystyna, mogg posredniczy¢ w szeregu ogdlnoustrojowych dziatan
metabolicznych wywieranych przez hormon wzrostu i IGF-1. Celem pracy byla ocena
zaleznosci migdzy osig hormon wzrostu - IGF-1, adiponektyng, rezystyng i profilem
metabolicznym u 47 dzieci z somatotropinowa niedoczynnoscig przysadki (SNP), zaréwno
przed rozpoczgciem leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu, jak
i w pierwszym roku terapii. Prospektywnie oceniano stezenia adiponektyny, rezystyny,
parametrow profilu lipidowego, glukozy i insuliny na czczo, wartosci hemoglobiny glikowanej
(HbAic) oraz stgzenia hormonu tyreotropowego i wolnej tyroksyny. Przed rozpoczeciem
leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu dzieci z SNP mialy istotnie wyzsze
stezenia adiponektyny (p < 0,05) oraz cholesterolu calkowitego (p < 0,05) i istotnie nizsze
stezenia rezystyny (p < 0,05) w poréwnaniu z dzie¢mi z niedoborem wysokosci ciata bez
niedoboru hormonu wzrostu stanowigcymi grupe kontrolng. Po roku leczenia ludzkim
rekombinowanym hormonem wzrostu nie stwierdzono istotnych zmian stezen adiponektyny,
rezystyny, parametréow profilu lipidowego oraz funkcji tarczycy w stosunku do wartosci
wyjSciowych, wykazano natomiast istotne zmiany warto$ci parametrow gospodarki
weglowodanowej. Dalsza analiza wykazala zwigzek pomiedzy stezeniem rezystyny
po 6 miesigcach leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu a redukcjg deficytu
wysokosci ciata w tym okresie (r = 0,35, p < 0,05) oraz stezeniem insuliny na czczo (r = 0,50,
p <0,05) i wskaznikami opornosci na insulinge HOMA-IR - Homeostatic Model Assessment for
Insulin Resistance (r = 0,56, p < 0,05) i QUICKI — Quantitative Insulin Sensitivity Check Index
(r=-0,53, p <0,05) ocenianymi po roku leczenia. St¢zenie adiponektyny po roku leczenia

ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu korelowalo natomiast ze zmianami stezenia



cholesterolu HDL zaréwno po 6 miesigcach leczenia (r = 0,73, p < 0,05), jak i po roku leczenia
(r=0,56, p <0,05). Stezenie rezystyny po roku leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem
wzrostu korelowato ze zmianami st¢zenia IGF-1 w pierwszym roku leczenia (r = 0,49, p < 0,05)
i stgzeniem cholesterolu calkowitego po roku leczenia (r = 0,56, p < 0,05). Wartoécia
omawianego badania jest wykazanie zwiazku pomiedzy dobra odpowiedzia wzrostowa
na leczenie ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu, oceniang na podstawie redukcji
deficytu wysokosci ciala i zwigkszenia st¢zenia IGF-1, a tendencja do wyzszych stezen
rezystyny, ktore istotnie korelowaly ze wskaZnikami opornosci na insuling. Lepsze poznanie
wzajemnych zaleznosci pomiedzy osig hormon wzrostu - IGF-1 a funkeja endokrynna tkanki
tluszczowej moze przyczynic sig do lepszego zdefiniowania grup pacjentéw o podwyzszonym
ryzyku wystgpienia insulinoopornosci w czasie leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem

WZrostu.

Publikacja 4
Witkowska-Sedek E, Borowiec A, Majcher A, Sobol M, Ruminska M, Pyrzak B.

Thyroid function in children with growth hormone deficiency during long-term growth

hormone replacement therapy.
Central European Journal of Immunology. 2018;43(3):255-261.

Badania dotyczace zaleznosci pomigdzy osig hormon wzrostu - insulinopodobny czynnik
wzrostu typu-1 (IGF-1) a osig podwzgorze - przysadka - tarczyca dowodza, ze zar6wno
niedoczynnos¢ jak i nadczynnosé tarczycy wptywajg na wydzielanie hormonu wzrostu i IGF-1
oraz na efekty ich dzialania. Wykazano takze, ze hormon wzrostu i IGF-1 wplywajg na rozwoj
i czynnos$¢ gruczolu tarczowego oraz modyfikuja dziatanie hormonéw tarczycy, glownie
poprzez zmiang¢ ich metabolizmu w tkankach obwodowych. Wyniki badaf dotyczace
zaleznosci pomigdzy osig hormon wzrostu - IGF-1 a funkcjg tarczycy u dzieci i mtodziezy
z somatotropinowg niedoczynnoscig przysadki (SNP) nie sa jednoznaczne. Wykazano,
ze rozpoczgcie terapii ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu moze prowadzié
do ujawnienia si¢ wtornej niedoczynno$ci tarczycy, szczegdlnie u dzieci ze zmianami
organicznymi w okolicy podwzgérzowo-przysadkowej, co moze wiazaé sie z koniecznoscia
zastosowania leczenia L-tyroksyna w celu zapewnienia zadowalajgcego efektu wzrostowego.

Celem niniejszej pracy byla ocena wptywu leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem
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wzrostu na funkcje tarczycy u dzieci z idiopatyczng SNP, u ktérych przed rozpoczeciem
leczenia nie stwierdzono zadnych zaburzen funkcji tarczycy. U wszystkich pacjentéw
zakwalifikowanych do badania, przed rozpoczgciem leczenia ludzkim rekombinowanym
hormonem wzrostu, wykonano rezonans magnetyczny okolicy podwzgdrzowo-przysadkowej
w celu wykluczenia zmian organicznych. Badanie mialo charakter retrospektywny
i obejmowato 117 dzieci. Dane analizowano w calej badanej grupie, a takze w podgrupach
w zalezno$ci od obecnosci cech dojrzewania piciowego. Przeprowadzona analiza wykazata,
ze stezenie hormonu tyreotropowego (TSH) nie zmienia sig istotnie po rozpoczeciu leczenia
ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu, natomiast stezenie wolnej tyroksyny (fT4)
obniza si¢ istotnie po dwoch latach leczenia (p < 0,01) i pozostaje nizsze od wartoci
wyjsciowych takze po trzecim (p < 0,01) i czwartym roku (p < 0,01) terapii ludzkim
rekombinowanym hormonem wzrostu. Wykazano takze, ze srednia dawka hormonu wzrostu
stosowana w dwoch pierwszych latach leczenia jest niezaleznym czynnikiem predykcyjnym
obnizenia stgzenia fT4 w tym okresie (R = 0,218, p < 0,05). Analiza uwzgledniajaca podziat
badanej grupy na podgrupe przedpokwitaniows i dzieci z objawami dojrzewania plciowego
wykazata, ze dzieci przed okresem dojrzewania plciowego sg bardziej narazone na wystapienie
zaburzen funkcji tarczycy po rozpoczeciu leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem
wzrostu w poréwnaniu z dzie¢mi starszymi. Wyniki omawianej pracy potwierdzaja
koniecznos¢ stalego monitorowania funkcji tarczycy w czasie leczenia ludzkim
rekombinowanym hormonem wzrostu takze u dzieci z SNP, u ktérych nie stwierdzono zmian
organicznych w okolicy podwzgérzowo-przysadkowej ani zadnych zaburzen funkcji tarczycy

przed rozpoczeciem terapii.

Publikacja 5

Witkowska-Sedek E, Labochka D, Majcher A, Pyrzak B.

The pre-treatment characteristics and evaluation of the effects of recombinant human
growth hormone therapy in children with growth hormone deficiency and celiac disease

or inflammatory bowel disease.
Central European Journal of Immunology. 2018;43(1):69-75.
Badanie to dotyczy zaleznosci pomigdzy dziataniem osi hormon wzrostu - insulinopodobny

czynnik wzrostu typu-1 (IGF-1) a obecnoscig przewleklego stanu zapalnego. Zaburzenia
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wzrastania oraz opoznienie dojrzewania plciowego sa jednymi z najczestszych pozajelitowych
objawdéw celiakii i nieswoistych choréb zapalnych jelit u dzieci i mtodziezy. Postuluje sie,
ze u podloza tych zaburzen lezag zaréwno niedobory skladnikow pokarmowych zwigzane
z choroba podstawowa, jak tez wplyw samego przewleklego procesu zapalnego. Wykazano,
ze podwyzszone stgzenia prozapalnych cytokin takich jak interleukina 6 (IL-6), czynnik
martwicy nowotworéw o (TNF-a) i interleukina 1f (IL-1B) prowadzg do zaburzei wydzielania
hormonu wzrostu i IGF-1 oraz do zmian wrazliwosci tkanek obwodowych na ich dzialanie,
co skutkuje czgsciowa opornoscig na hormon wzrostu. Brak poprawy tempa wzrastania
po wdrozeniu diety bezglutenowej u dzieci z celiakia lub po rozpoczeciu leczenia
farmakologicznego nieswoistej choroby zapalnej jelit jest wskazaniem do poszukiwania innych
przyczyn zaburzen wzrastania, w tym takze niedoboru hormonu wzrostu. Celem pracy byta
ocena czestosci wspolwystepowania celiakii lub nieswoistej choroby zapalnej jelit
(wrzodziejacego zapalenia jelita grubego lub choroby Crohna) z somatotropinows
niedoczynnoscia przysadki (SNP) u dzieci z niedoborem wysokosci ciala oraz ocena
odpowiedzi wzrostowej na leczenie ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu u dzieci
z SNP i celiakia lub nieswoista chorobg zapalna jelit (GHD+CD/IBD) w poréwnaniu z dzie¢mi
z SNP bez przewleklej choroby jelit (GHD-CD/IBD). Analizowano retrospektywnie grupe
2196 dzieci skierowanych do Kliniki Pediatrii i Endokrynologii Warszawskiego Uniwersytetu
Medycznego w latach 2003 — 2017 z powodu niedoboru wysokosci ciata. Czestosé
wspolwystepowania SNP i celiakii lub nieswoistej choroby zapalnej jelit w grupie dzieci
z wysokoscig ciala < -2 odchylenia standardowe dla pici i wieku wyniosta 0,48%. Przed
rozpoczeciem leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu grupa GHD+CD/IBD
nie roznila si¢ istotnie od grupy GHD-CD/IBD pod wzgledem wieku metrykalnego, deficytu
wysokosci ciata, szybkosci wzrastania i stanu odzywienia. Szybkos¢ wzrastania w pierwszym
roku leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu byfa istotnie wyzsza (p < 0,05)
w grupie GHD+CD/IBD, co skutkowalo istotnie wigkszg redukcja deficytu wysokosci ciata
(p <0,05) tej grupie dzieci w poréwnaniu z grupg GHD-CD/IBD. Wartoscia przeprowadzonego
badania jest wykazanie skutecznosci leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu
u dzieci z SNP wspotistniejacy z celiakig lub nieswoista chorobg zapalna jelit, co potwierdza
jego zasadnos¢ w tej grupie dzieci. Leczenie takie powinno bvé prowadzone w skojarzeniu
z dieta bezglutenows u dzieci z celiakig lub leczeniem farmakologicznym nieswoistej choroby

zapainej jelit.
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Publikacja 6

Witkowska-S¢dek E, Ruminska M, Majcher A, Pyrzak B.

Gender-dependent growth and insulin-like growth factor-1 responses to growth hormone

therapy in prepubertal growth hormone-deficient children.
Advances in Experimental Medicine and Biology. 2018. doi: 10.1007/5584 2018 284.

Ple¢ jest jednym z istotnych czynnikéw determinujacych odpowiedZz na leczenie ludzkim
rekombinowanym hormonem wzrostu u mlodziezy oraz u dorostych z niedoborem hormonu
wzrostu. U dzieci mlodszych, bedacych przed okresem dojrzewania piciowego, wyniki badan
dotyczacych tego rodzaju zaleznosci nie sg zgodne. Celem pracy byla ocena wplywu plci na
odpowiedZ wzrostowa i wydzielanie insulinopodobnego czynnika wzrostu typu-1 (IGF-1)
u dzieci w okresie przedpokwitaniowym leczonych ludzkim rekombinowanym hormonem
wzrostu z powodu somatotropinowej niedoczynnosci przysadki (SNP). Badanie mialo
charakter retrospektywny i obejmowalo analiz¢ parametrow antropometrycznych, wieku
kostnego oraz stezef IGF-1 u 28 dziewczat i 47 chlopcow. Grupy poréwnywano zaréwno przed
rozpoczgciem leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu, jak i w ciggu dwéch
pierwszych lat leczenia. Przed rozpoczgciem leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem
wzrostu nie wykazano istotnych réznic pomigdzy dziewczynkami i chtopcami pod wzgledem
wieku metrykalnego, wieku kostnego, deficytu wysokosci ciata, wyjsciowej szybkosei
wzrastania, stanu odzywienia i wydzielania hormonu wzrostu w testach diagnostycznych.
Stezenia IGF-1 przed rozpoczeciem leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu
byly jednak istotnie wyzsze u dziewczat niz u chfopcow (p < 0,01). Po znormalizowaniu
wartosci IGF-1 dla wieku kostnego nadal obserwowano tendencje do wyzszych wartosci
IGF-1 SDS u dziewczat. OdpowiedZ wzrostowa uzyskana w ciggu dwoch pierwszych lat
leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu, oceniana na podstawie szybkosci
wzrastania oraz redukcji deficytu wysokosci ciata, byta por6wnywalna u obu plci. Stezenia
IGF-1 po 6 miesiacach leczenia (p < 0,001) oraz po pierwszym (p < 0,01) i drugim roku
(p <0,05) leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu pozostawaty istotnie wyzsze
u dziewczat niz u chiopcow. Wartos¢ IGF-1 SDS dla wieku kostnego byla istotnie wyzsza
u dziewczat niz u chlopcow jedynie po 6 miesigcach leczenia (p < 0,01), co wynikato z istotnie
wigkszego op6znicnia wieku kostnego u chlopcdw stwierdzonego po roku (p <0,01) i po dwéch
latach (p <0,05) leczenia ludzkim rekombinowanvm hormonem wzrostu. Zwiekszenie wartosci

IGF-1 SDS po rozpoczeciu leczenia w stosunku do wartoéci wvisciowveh bvlo istotnie wvzsze
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u dziewczynek niz u chlopcow po 6 miesigcach leczenia (p < 0,01) i porownywalne u obu pici
po pierwszym i drugim roku leczenia. Interesujace jest wykazanie w omawianym badaniu
istotnych réznic w stezeniach IGF-1 oraz w dojrzalosci szkieletu u dziewczynek i chlopcow
w okresie przedpokwitaniowym, bedacych w porownywalnym wieku metrykalnym. Moze
to mie¢ zwiazek z postulowanymi przez niektérych autoréw réznicami, nie tylko w stgzeniach,
ale tez we wrazliwosci na dziatanie hormondw plciowych, widocznymi u obu plci jeszcze przed

okresem dojrzewania ptciowego.

Podsumowanie cyklu publikacji
W wyzej wymienionych badaniach wykazano, Ze:

- stezenia OPG i RANKL w surowicy krwi dzieci z niedoborem wysokosci ciala sg niezalezne
od wydzielania hormonu wzrostu i nie r6znig si¢ istotnie pomigdzy dzie¢mi z somatotropinowa

niedoczynnoscig przysadki (SNP) i dzie¢mi bez niedoboru hormonu wzrostu

- niezaleznymi czynnikami predykcyjnymi zwigkszenia poziomu OPG u dzieci z SNP
po rozpoczeciu leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu sg aktywnos¢ ALP oraz
parametry stanu odzywienia, natomiast stopienn niedoboru hormonu wzrostu, stezenie IGF-1
1 stosowana dawka ludzkiego rekombinowanego hormonu wzrostu nie wplywaja istotnie

na zmiany stezenia OPG w czasie leczenia

Przeprowadzono takze szczegétowg analize¢ zmian metabolizmu glukozy zachodzgcych po

rozpoczeciu leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu u dzieci i mlodziezy

z SNP i wykazano:

- wigksza przydatno$¢ testu doustnego obcigzenia glukoza niz oznaczania wartosci
hemoglobiny glikowanej w wykrywaniu zaburzen gospodarki weglowodanowej pojawiajgcych
sie w czasie leczenia

- znaczenie zmian IGF-1 w pierwszym roku leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem

wzrostu jako niezaleznego czynnika predykcyjnego wystapienia zaburzen metabolizmu

glukozy w czasie leczenia

Potwierdzono takze, ze zaburzenia gospodarki weglowodanowej pojawiajgce sie w czasie
leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu ustepuja po interwencji dietetycznej

1 nie prowadzg do rozwoju cukrzycy.
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Ponadto wykazano:

- zwigzek pomigdzy dobra odpowiedzia wzrostowa na leczenie ludzkim rekombinowanym
hormonem wzrostu a tendencja do wyzszych stezen rezystyny w surowicy krwi oraz korelacje

pomigdzy poziomami rezystyny a warto$ciami wskaznikéw opornosci na insuling

- konieczno$¢ stalego monitorowania funkcji tarczycy w czasie leczenia ludzkim
rekombinowanym hormonem wzrostu u dzieci z idiopatyczng SNP, bez wczesniejszych

zaburzen funkcji tarczycy

- skutecznos¢ leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu u dzieci z SNP
wspolistniejgca z celiakia lub nieswoista choroba zapalna jelit; dokonano takze analizy

czestosci wspotwystepowania tych choréb u dzieci z niedoborem wysokosci ciala

- istotne roznice w stezeniach IGF-1 oraz dojrzalosci szkieletu u dziewczynek i chlopcow

z SNP w okresie przedpokwitaniowym, nie réznigcych sig istotnie wiekiem metrykalnym

5. Omowienie pozostalych osiggnie¢ naukowo-badawczych

5.1 Pozostale publikacje

Lacznie jestem pierwszym autorem lub wspolautorem 35 publikacji, w tym 23 prac
oryginalnych (w tym 13 opublikowanych w czasopismach znajdujgcych sie w bazie Journal
Citation Reports - JCR, IF = 22,443), 6 opiséw przypadkéw oraz 6 prac pogladowych (w tym
2 opublikowanych w czasopismach znajdujacych si¢ w bazie Journal Citation Reports - JCR,
IF = 3,012). Jestem tez pierwszym autorem lub wspoétautorem 2 publikacji petnotekstowych

opublikowanych w suplemencie oraz 1 rozdzialu w podreczniku miedzynarodowym.

Kierunki prowadzonych badan poza wyze] wymienionymi ujetymi w cvkl publikacii

stanowiacych osiagniecie naukowe

A) Badania nad wplywem witaminy D na wydzielanie insulinopodobnego czynnika wzrostu
typu-1 (IGF-1) i nasilenie metabolizmu kostnego u dzieci i mlodziezy z somatotropinowa

niedoczynnoscig przysadki leczonych ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu
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Witkowska-Sedek E, Kucharska A, Ruminska M, Pyrzak B. Relationship between 25(OH)D
and IGF-I in children and adolescents with growth hormone deficiency. Advances in

Experimental Medicine and Biology. 2016;912:43-49,
IF =1,937; Pkt. MNISW =25

Witkowska-Se¢dek E, Stelmaszczyk-Emmel A, Majcher A, Demkow U, Pyrzak B. The
relationship between alkaline phosphatase and bone alkaline phosphatase activity and the
growth hormone/insulin-like growth factor-1 axis and vitamin D status in children with growth
hormone deficiency. Acta Biochimica Polonica. 2018;65(2):269-275.

IF = 1,239; Pkt. MNiSW = 15

Witkowska-Sedek E, Stelmaszczyk-Emmel A, Kucharska A, Demkow U, Pyrzak B.
Association between vitamin D and carboxy-terminal cross-linked telopeptide of type I
collagen in children during growth hormone replacement therapy. Advances in Experimental

Medicine and Biology. 2018;1047:53-60.
IF = 1,760; Pkt. MNiSW = 25

Prace te sa kontynuacjg moich wczesniejszych zainteresowan dotyczgcych przebiegu procesow
metabolizmu kostnego u dzieci i mlodziezy z somatotropinowa niedoczynnoscia przysadki
(SNP), zaréwno przed, jak i po rozpoczeciu leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem
wzrostu. W wyzej wymienionych badaniach skupitam si¢ na ocenie zaleznosci pomiedzy
stezeniami 25-hydroksywitaminy D [25(OH)D] a wydzielaniem insulinopodobnego czynnika
wzrostu typu-1 (IGF-1) 1 nasileniem procesow kosciotworzenia i resorpcji kostnej. W pierwszej
Z wyzej wymienionych prac wykazano dodatnia korelacj¢ pomiedzy stezeniem 25(OH)D
a stgzeniem IGF-1. Otrzymane wyniki wskazuja, Zze ewentualny niedobo6r witaminy D powinien
by¢ wyréwnany przed planowana oceng poziomu IGF-1 w celu uzyskania wiarygodnych
wartosci stgzen IGF-1 w surowicy krwi. Jest to niezwykle istotne ze wzgledu na znaczenie
IGF-1 w ocenie dzialania hormonu wzrostu i w monitorowaniu skutecznosci oraz
bezpieczenstwa terapii ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu. Druga z wyzej
wymienionych prac skupia si¢ na zaleznosciach pomiedzy aktywnoscia fosfatazy alkalicznej
1 jej frakcji kostnej, bedacych markerami kosciotworzenia, a dziataniem osi hormon wzrostu -
IGF-1 i zasobami witaminy D u dzieci i mlodziezy z SNP. Wyniki tego badania wskazuja,
ze suplementacja witaminy D nasila procesy kosciotworzenia zachodzace pod wplywem

leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu, co przyczynia si¢ do poprawy
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odpowiedzi wzrostowej uzyskiwanej w czasie terapii. Trzecia praca dotyczy zaleznosci
pomigdzy stezeniami w surowicy krwi 25(OH)D a C-konicowego telopeptydu kolagenu typu I,
bedacego markerem resorpcji kostnej. Badanie to takze potwierdza znaczenie zasobéw
witaminy D dla utrzymania prawidlowego tempa proceséw przebudowy tkanki kostnej u dzieci
i mlodziezy z SNP leczonych ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu i wskazuje na
koniecznos$¢ utrzymania stezen 25(OH)D w zakresie warto$ci referencyjnych w okresie

intensywnego wzrastania.

B) Badania prowadzone u dziewczat z zespolem Turnera

Majcher A, Paluchowska M, Pyrzak B, Witkowska-Sedek E. Kolodziejczyk H.
Implementation of parental stature assessment in girls with Turner syndrome. Journal of

Pediatric Endocrinology. 2016;1(2):1009.

Witkowska-Sedek E, Borowiec A, Kucharska A, Chacewicz K, Ruminska M, Demkow U,
Pyrzak B. Thyroid autoimmunity in girls with Turner syndrome. Advances in Experimental

Medicine and Biology. 2017;1022:71-76.
IF =1,760; Pkt. MNiSW = 25

Dziewczgta z zespolem Turnera sg kolejna, po dzieciach z somatotropinowa niedoczynnoscia
przysadki, grupa kwalifikowana do leczenia ludzkim rekombinowanym hormonem wzrostu
w przypadku niedoboru wysokosci ciata. Poza niskim wzrostem, pierwotng dysgenezjg gonad
oraz wadami serca 1 nerek, dziewczynki z tym zespolem obciazone sg rowniez zwigkszonym
ryzykiem wyst¢gpowania choréb autoimmunizacyjnych. Pierwsza z wyzej wymienionych prac
dotyczy zaleznosci pomigdzy wysokoscig ciata dziewczat z zespolem Turnera a wysokoscia
ciala ich rodzicow. Celem drugiego badania byla ocena czestosci wystepowania chorob
autoimmunizacyjnych tarczycy u dziewczat z zespotem Turnera oraz poszukiwanie zaleznosci
pomig¢dzy wystapieniem tego rodzaju zaburzen a kariotypem (monosomia 45,X lub kariotyp
mozaikowy). Badanie to potwierdzilo zwigkszona czestosé autoimmunizacyjnego zapalenia
tarczycy u dziewczat z zespotem Turnera, ale nie wykazato zwigzku pomiedzy wystgpieniem

procesu autoimmunizacyjnego a okreslonym kariotypem.
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() Badania dotyczace zaburzen funkcji tarczycy u dzieci otytych

Ruminska M, Witkowska-Sedek E. Majcher A, Pyrzak B. Thyroid function in obese children
and adolescents and its association with anthropometric and metabolic parameters. Advances

in Experimental Medicine and Biology. 2016;912:33-41.
IF =1,937; Pkt. MNiSW = 25

Witkowska-Sedek E, Kucharska A, Ruminska M, Pyrzak B. Thyroid dysfunction in obese and
overweight children. Endokrynologia Polska. 2017;68(1):54-60.

IF = 1,059; Pkt. MNiSW =15

Pierwsza z wyzej wymienionych publikacji jest pracg oryginalna przeprowadzong na duzej
grupie 110 otylych dzieci, a druga jest praca pogladows szczegélowo omawiajgcg mechanizmy
zaburzen osi podwzgdrze - przysadka - tarczyca u dzieci z nadwagg i otytoscig oraz zalecane
postepowanie. Obie prace maja duze znaczenie kliniczne, ze wzgledu na wysoka czesto$é
wystgpowania zaburzen funkcji tarczycy w tej grupie dzieci. Istotne jest, ze zaburzenia te s
rodzajem zmian adaptacyjnych, majacych na celu ograniczenie konwersji nadmiaru energii
w tkanke thuszczowa 1 chronigcych przed dalszym wzrostem masy ciala. W zwigzku z tym nie

wymagajg leczenia substytucyjnego L-tyroksyna oraz ustgpujg wraz z redukcjg masy ciata.

D) Badania dotyczace zaburzen metabolicznych wystepujacych u dzieci otytych i znaczenia

witaminy D w patofizjologii otylosci

Ruminska M, Majcher A, Pyrzak B, Czerwonogrodzka-Senczyna A, Witkowska-Se¢dek E,
Janczarska D. Relationship between adiponectin levels and metabolic syndrome components in

obese children and adolescents. Postepy Nauk Medycznych. 2014;27(10):672-677.

Pkt. MNiSW =6

Pyrzak B, Witkowska-Sedek E, Krajewska M, Demkow U, Kucharska AM. Metabolic and
immunological consequences of vitamin D deficiency in obese children. Advances in

Experimental Medicine and Biology. 2015;840:13-19.

IF = 1,953; Pkt. MNiSW = 25
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Ruminska M, Witkowska-Sedek E, Majcher A, Brzewski M, Czerwonogrodzka-Senczyna A,
Demkow U, Pyrzak B. Carotid intima-media thickness and metabolic syndrome components in
obese children and adolescents. Advances in Experimental Medicine and Biology.

2017;1021:63-72.
IF =1,760; Pkt. MNiSW =25

Krawczyk M, Ruminiska M, Witkowska-Sedek E, Majcher A, Pyrzak B. Usefulness of the
triglycerides to high-density lipoprotein cholesterol ratio (TG/HDL-C) in prediction of
metabolic syndrome in Polish obese children and adolescents. Acta Biochimica Polonica. 2018.

doi: 10.18388/abp.2018_2649.
IF = 1,239; Pkt. MNiSW = 15

Celem pierwszej z wyzej wymienionych prac bylo poszukiwanie zaleznosci pomiedzy
stezeniem adiponektyny a wystgpowaniem poszczegolnych skladowych zespolu
metabolicznego u otylych dzieci i mlodziezy. Druga publikacja jest szczegélowym przegladem
pismiennictwa dotyczacego roli witaminy D w patofizjologii otytosci i konsekwencji jej
niedoboru u dzieci otylych. Omawia mi¢dzy innymi zwiazek witaminy D z rozwojem procesu
autoimmunizacyjnego, choréb sercowo-naczyniowych i zaburzen metabolicznych, w tym
insulinoopornosci i cukrzycy. Kolejna praca dotyczy znaczenia oceny wskaznika intima-media
thickness tetnic szyjnych (IMT) w monitorowaniu ryzyka wystgpienia insulinoopornosci
1 innych skfadowych zespotu metabolicznego u dzieci otylych. Praca ta potwicrdza przydatnosé
monitorowania IMT i wykazuje, ze podwyzszone cisnienie skurczowe jest niezaleznym
czynnikiem predykcyjnym zwigkszenia wartosci IMT, a co za tym idzie czynnikiem ryzyka
rozwoju miazdzycy i1 powiklan sercowo-naczyniowych. Celem ostatniego z wyzej
wymienionych badan byla ocena przydatnosci wskaznika tréjglicerydy/HDL-cholesterol
w przewidywaniu wystgpowania zespolu metabolicznego u otylych dzieci i milodziezy

w Polsce.

Pozostate publikacje w porzadku chronologicznym (w tym 2 publikacie petnotekstowe

opublikowane w suplemencie)

Pyrzak B, Witkowska E, Rymkiewicz-Kluczynska B. Wplyw hormonu wzrostu na strukture
i metabolizm kosci u dzieci; konsekwencje niedoboru hormonu wzrostu i efekty leczenia

substytucyjnego. Endokrynologia Pediatryczna. 2004;3(1):51-56.
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Witkowska-Se¢dek E, Kucharska A, Rymkiewicz-Kluczynska B. Zmiany biochemicznych
markeréow obrotu kostnego u dzieci z somatotropinowa niedoczynnoscig przysadki po

rozpoczeciu leczenia hormonem wzrostu. Endokrynologia Pediatryczna. 2008;7(3):13-20.

Witkowska-Sedek E, Kucharska AM, Pyrzak B, Majcher A. Ocena odpowiedzi wzrostowej
w pierwszym roku leczenia hormonem wzrostu u dzieci z somatotropinowa niedoczynnoscig
przysadki (SNP) w zaleznosci od wybranych parametréw auksologicznych i biochemicznych.

Endokrynologia Pediatryczna. 2009;8(3):31-37.

Majcher A, Pyrzak B, Bielecka-Jasiocha J, Witkowska-Sedek E. Mata urodzeniowa masa ciata
- dodatkowy wazny czynnik w diagnostyce niedoboru wzrostu u dzieci. Pediatric

Endocrinology, Diabetes and Metabolism. 2010;16(3):148-152.

Majcher A, Czerwonogrodzka-Senczyna A, Bielecka-Jasiocha J, Ruminska M, Witkowska-
Sedek E. Rozwoj otylosci we wezesnym dziecinstwie - obserwacje whasne. Problemy Higieny

i Epidemiologii. 2011:92(2):241-246.

Witkowska-Sedek E, Kucharska AM, Majcher A. Przydatno$é¢ markerow obrotu kostnego dla
oceny efektow leczenia i indywidualizacji terapii hormonem wzrostu u pacjentow z
somatotropinowg niedoczynnoscia przysadki. Endokrynologia Pediatryczna. 2011;10(1):17-
25,

Majcher A, Witkowska-Se¢dek E, Bielecka-Jasiocha J, Pyrzak B. Przyczyny niedoboru

wysokoSci ciala dzieci a wysoko$¢ ciala rodzicow. Developmental Period Medicine.

2012;16(2):89-95.

Witkowska-S¢dek E, Kucharska A, Ruminska M, Pyrzak B. Somatotropinowa niedoczynno$¢
przysadki u dziewczynki z zespolem de Grouchy typu I. Endokrynologia Pediatryczna.
2013;12(4):65-70.

Kadziela K, Kucharska AM, Witkowska-Sedek E, Pyrzak B. Zesp6t Cushinga u dzieci.
Postepy Nauk Medycznych. 2014;27(10B):4-10. — praca opublikowana w suplemencie

Witkowska-Sedek E, Kadziela K, Miszkurka G, Pyrzak B. Czynnik wzrostu fibroblastow 23
(FGF23) - nowy wazny czynnik w regulacji gospodarki wapniowo-fosforanowej. Postepy Nauk
Medycznych. 2014;27(10B):14-18. — praca opublikowana w suplemencie
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5.2 Rozdziat w podrgczniku migdzynarodowym

Kornacka MK, Czajka I, Golebiewska E, Witkowska E, Matysiak W, Toltoczko J. CRIB score
and neonatal morbidity and mortality. w: Perinatology 2001. [Red.] Cabero L, Carrera JM.
Monduzzi Editore. ISBN: 9788832319248. Bologna, Italy, 2001:843-847.
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5.3 Referaty i plakaty na zjazdach i konferencjach

Jestem pierwszym autorem lub wspdlautorem lacznie 32 referatow i plakatéw na zjazdach

1 konferencjach, w tym 12 na zjazdach migdzynarodowych i 20 na zjazdach krajowych.

5.4 Prace magisterskie i licencjackie

Jestem promotorem 3 prac magisterskich:

- Anna Zdunek ,,Warianty przedwczesnego dojrzewania plciowego u dziewczat.” - 2017 rok,

Wydziat Nauki o Zdrowiu, Kierunek: Pielggniarstwo, Warszawski Uniwersytet Medyczny

- Natalia Dgbrowska ,,Ocena zywienia dzieci z somatotropinowa niedoczynnoscia przysadki,

leczonych hormonem wzrostu.” - 2017 rok, Wydzial Nauki o Zdrowiu, Kierunek: Dietetyka,

Warszawski Uniwersytet Medyczny

- Katarzyna Barej ,,Ocena spozycia produktow bogatych w wapn i witaming D oraz ocena
realizacji zalecen suplementacji witaminy D u dzieci z somatotropinowg niedoczynnoscig
przysadki.” - 2018 rok, Wydzial Nauki o Zdrowiu, Kierunek: Dietetyka, Warszawski
Uniwersytet Medyczny

Jestem recenzentem 3 prac magisterskich:

- Natalia Madej ,,Rola diety w depresji.” - 2015 rok, Wydzial Nauki o Zdrowiu, Kierunek:
Pielegniarstwo, Warszawski Uniwersytet Medyczny

- Anna Kretowicz ,,Wplyw spozycia fruktozy na gospodarke weglowodanowa u kobiet
z zespolem policystycznych jajnikéw.” - 2016 rok, Wydzial Nauki o Zdrowiu, Kierunek:
Dietetyka, Warszawski Uniwersytet Medyczny

- Adrianna Frelich ,,Ocena wysycenia organizmu witaming D u kobiet z zaburzeniami

ptodnosci.” - 2016 rok, Wydzial Nauki o Zdrowiu, Kierunek: Dietetyka, Warszawski
Uniwersytet Medyczny

Jestem promotorem 1 pracy licencjackiej:

- Patrycja Maria Rodziewicz ,,Opis przypadku klinicznego osoby z zespotem Pradera-
Williego.” - 2017 rok, Wydzial Nauki o Zdrowiu, Kierunek: Dietetyka, Warszawski
Uniwersytet Medyczny
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5.5 Osiagnigcia dydaktyczne

Jestem koordynatorem zajg¢ z endokrynologii pediatrycznej, w ramach modulu
pediatrycznego, dla studentéw IV roku I i II Wydzialu Lekarskiego. Prowadze zajecia
z pediatrii i endokrynologii pediatrycznej dla studentéw I i Il Wydziatu Lekarskiego, studentow
Wydzialu Nauki o Zdrowiu na kierunku piel¢gniarstwo oraz studentéw English Division.

Biorg tez udzial w prowadzeniu zaje¢ fakultatywnych z zakresu endokrynologii pediatryczne;.

Recenzowalam streszczenia na 13th Warsaw International Medical Congress for Young
Scientists (kongres odbyl si¢ w dniach 11-14.05.2017 w Warszawie) i 14th Warsaw
International Medical Congress for Young Scientists (kongres odbyl sie w dniach

10-13.05.2018 w Warszawie).

Aktualnie pelni¢ funkcje opiekuna specjalizacji 3 lekarzy odbywajacych specjalizacje
z pediatrii. Jedna osoba zakoniczyta juz pod moim kierunkiem specjalizacje z endokrynologii
1 diabetologii dziecigcej. Jestem tez opiekunem 4-5 lekarzy stazystow rocznie odbywajacych
staz podyplomowy oraz 5-6 lekarzy rocznie odbywajacych staze kierunkowe do specjalizacji
z pediatrii, endokrynologii oraz endokrynologii i diabetologii dzieciece;j.

5.6 Nagrody 1 wyrdznienia za dziatalno$¢ naukowg

Nagroda

Pierwsza nagroda przyznana przez Studenckie Towarzystwo Naukowe Warszawskiego
Uniwersytetu Medycznego dla Ewy Golgbiewskiej, Izabelli Czajki i Eweliny Witkowskiej
za pracg “CRIB score and neonatal morbidity and mortality” prezentowana w sesji plakatowej

podczas 1% International Medical Congress for Students and Young Physicians, Warsaw 2001.

£

Wyréznienie

Wyro6znienie przyznane w 2013 roku przez Polskie Towarzystwo Endokrynologii Dziecigcej
(PTED) w konkursie na najlepsza prac¢ opublikowang w Endokrynologii Pediatrycznej w 2011
roku dla autorow Witkowska-Sedek E, Kucharska AM, Majcher A za prace ,,Przydatnosé
markeréw obrotu kostnego dla oceny efektow leczenia i indywidualizacji terapii hormonem

wzrostu u pacjentow z somatotropinowa niedoczynnoscig przysadki”
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5.7 Recenzje wykonane dla czasopism naukowych
AACE Journals — 2 recenzje

Austin Journal of Nutrition & Metabolism — 1 recenzja
Boletin Médico del Hospital Infantil de México — 1 recenzja
Central European Journal of Immunology — 2 recenzje
Endokrynologia Polska — 1 recenzja

World Journal of Pediatrics — 1 recenzja

5.8 Pozostate aktywnosci

Czynny udzial w pracach komitetu organizacyjnego V Zjazdu, XXI Sympozjum Polskiego
Towarzystwa Endokrynologii Dzieciecej (PTED), 5-7.09.2013, Warszawa, Polska

Od 1.01.2013 do lipca 2016 roku bylam czlonkiem Zespotu ds. Antybiotykoterapii

Samodzielnego Publicznego Dziecigcego Szpitala Klinicznego w Warszawie

Przynaleznos$é do towarzystw naukowych:

Polskie Towarzystwo Endokrynologii i Diabetologii Dziecigcej (PTEIDD) — wczesniejsza
nazwa Polskie Towarzystwo Endokrynologii Dziecigcej (PTED)

Polskie Towarzystwo Pediatryczne (PTP)

European Society of Endocrinology (ESE)

6. Podsumowanie dorobku naukowego (na podstawie analizy

bibliometrycznej)

Sumaryczny Impact Factor = 25,455

Sumaryczna punktacja MNiSW = 441

Liczba cytowan z bazy Web of Science (bez autocytowan) z dnia 05.12.2018 = 17
Indeks Hirscha z bazy Web of Science z dnia 05.12.2018 = 3
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