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Kardiologicznej, Uniwersytet Medyczny w todzi
2002 - 2003 Staz podyplomowy - Samodzielny Publiczny Zaktad Opieki Zdrowotnej

Ministerstwa Spraw Wewnetrznych i Administracji w todzi

4. Osiagniecie wynikajace z art. 16 ust. 2 ustawy z dnia 14 marca 2003 r. o stopniach
naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach i tytule w zakresie sztuki (Dz. U. 2017 r.

poz. 1789)

a) Tytut osiggniecia naukowego

Cykl 5 publikacji pod zbiorczym tytutem: ,Ocena wptywu okreslonych czynnikow
biochemicznych oraz zaburzen lipidowych na ryzyko sercowo-naczyniowe w wybranych

grupach chorych”

b) Autorzy, tytuly, dane bibliograficzne, punktacja Impact Factor ISI oraz punktacja

Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyzszego (MNiSW)

1. Barylski M, Kowalczyk E, Banach M, Ciecwierz J, Pawlicki L, Kowalski J. Plasma total
antioxidant activity in comparison with plasma NO and VEGF levels in patients with
metabolic syndrome. Angiology 2009; 60(1): 87-92. doi: 10.1177/0003319708327165.
(IF: 1,097; punktacja MNiSW: 13 pkt)

Moj udziat w pracy polegat na pomysle badania, zaplanowaniu badania, przygotowaniu
niezbednych dokumentow, opracowaniu bazy danych, rekrutacji pacjentéw, wykonywaniu

procedur zgodnie z protokotem badania, analizie wynikow, analizie statystycznej,



przeglgdaniu pismiennictwa oraz przygotowaniu manuskryptu. Mdj udziat procentowy

szacuje na 80%.

. Barylski M, Nikfar S, Mikhailidis DP, Toth PP, Salari P, Ray KK, Pencina MJ, Rizzo M, Rysz J,
Abdollahi M, Nicholls SJ, Banach M; Lipid and Blood Pressure Meta-Analysis Collaboration
Group. Statins decrease all-cause mortality only in CKD patients not requiring dialysis
therapy - a meta-analysis of 11 randomized controlled trials involving 21,295 participants.
Pharmacol Res 2013; 72C: 35-44. doi: 10.1016/j.phrs.2013.03.007.

(IF: 3,976; punktacja MNiSW: 40 pkt)

Moj udziat w pracy polegat na pomysle badania, zaplanowaniu badania, opracowaniu
bazy danych, analizie wynikdw, analizie statystycznej, przeglgdaniu pismiennictwa oraz

przygotowaniu manuskryptu. MJj udziat procentowy szacuje na 80%.

. Kowalski J, Krzemirniska A, Banach M, Pawlicki L, Sliwczyfska-Rodziewicz D, Barylski M.
The concentration of uric acid in patients with metabolic syndrome and cardiovascular
diseases. Centr Eur J Med 2009; 4(3): 272-278. doi.org/10.2478/s11536-009-0026-5.

(IF: 0,224; punktacja MNiSW: 13 pkt)

Moj udziat w pracy polegat na zaplanowaniu badania, przygotowaniu niezbednych
dokumentow, opracowaniu bazy danych, analizie wynikéow, analizie statystycznej,
przeglgdaniu pismiennictwa oraz przygotowaniu manuskryptu. MdJj udziat procentowy

szacuje na 70%.

. Irzmanski R, Barylski M, Banach M, Piechota M, Kowalski J, Cierniewski Cz, Pawlicki L.
The concentration of atrial and brain natriuretic peptide in patients with idiopathic

hypertension. Med Sci Monit 2007; 13(10): 449-456.



(IF: 1,607; punktacja MNiSW: 10 pkt)
Moj udziat w pracy polegat na przygotowaniu niezbednych dokumentéw, opracowaniu
bazy danych, analizie wynikdw, analizie statystycznej, przeglgdaniu pismiennictwa oraz

przygotowaniu manuskryptu. Moj udziat procentowy szacuje na 40%.

5. Barylski M, Toth PP, Nikolic D, Banach M, Rizzo M, Montalto G. Emerging therapies for
raising high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C) and augmenting HDL particle
functionality. Best Pract Res Clin Endocrinol Metab 2014; 28(3): 453-461. doi:
10.1016/j.beem.2013.11.001.

(IF: 4,602; punktacja MNiSW: 35 pkt)
Moj udziat w pracy polegat na pomysle jej opracowania, przeglgdaniu piSmiennictwa oraz

przygotowaniu manuskryptu. Mdj udziat procentowy szacuje na 85%.

Wszystkie wymienione publikacje sktadajgce sie na powyziszy cykl stanowiag moje
indywidualne osiggniecie naukowe. Ich fgczna punktacja Impact Factor (ISI) wynosi

11,506, zas faczna punktacja MNiSW wynosi 111 pkt.

c) Omédwienie celu naukowego ww. prac i osiggnietych wynikow wraz z omowieniem ich
ewentualnego wykorzystania
Problem znaczenia wskaznikdw biochemicznych dla okreslania ryzyka sercowo-
naczyniowego (CV, cardiovascular) jest ztozony, trudny i wielowgtkowy. Nawet proste
badania biochemiczne krwi powodujg, ze ilo$¢ ewentualnych zmiennych istotnych dla
wskazania tendencji negatywnych dla ukfadu krgzenia jest duza. Analiza okreslonych
czynnikdw biochemicznych ma istotne znaczenie w ksztattowaniu ryzyka sercowo-

naczyniowego. Wydaje sie ponadto, ze taki punkt ujecia kwestii prognostycznego



i informacyjnego znaczenia czynnikdéw biochemicznych jest wtasciwy i pozwala na -
przynajmniej cze$ciowe - wskazanie najwazniejszych elementdw zwigzanych z poruszanymi
zagadnieniami. Zaprezentowany dobdr wskaznikdw, poprzez ukazanie ich w populacyjnych
badaniach kardiologicznych, pozwolit na wyciagniecie wnioskéw o duzym znaczeniu
mogacych mieé istotny wptyw na dalsze postepowanie w praktyce klinicznej.

Jednym z gtédwnych czynnikéw zwiekszajgcych ryzyko rozwoju miazdzycy jest
dysfunkcja srodbtonka, ktdrej sprzyja stres oksydacyjny zwigzany z nadcisnieniem tetniczym,
cukrzycg i dyslipidemig. Niezwykle wazng role w patogenezie miazdzycy odgrywa
peroksydacja lipidéw. Zmodyfikowane lipoproteiny o matej gestosci (oksy-LDL, oxidized low-
density lipoprotein) uszkadzajg srédbtonek naczyniowy, a ponadto utlenianie uszkadza
réwniez lipoproteiny o duzej gestosci (HDL, high-density lipoprotein), ktére tracg zdolnos¢ do
transportowania cholesterolu z powrotem do watroby. Co wiecej, reaktywne formy tlenu
powodujg inaktywacje tlenku azotu (NO, nitric oxide). W moim badaniu (Barylski M,
Kowalczyk E, Banach M, Ciecwierz J, Pawlicki L, Kowalski J. Plasma total antioxidant
activity in comparison with plasma NO and VEGF levels in patients with metabolic
syndrome. Angiology 2009; 60(1): 87-92. doi: 10.1177/0003319708327165.)
przeprowadzonym na grupie 50 pacjentéw (24 kobiet i 26 meziczyzn, ze Srednig wieku
55,9 + 11,8 lat), ze zdiagnozowanym zespotem metabolicznym (ZM) na podstawie kryteriow
NCEP/ATP Ill, wykazatem, ze pacjenci z ZM mieli znacznie nizszg catkowitg zdolnos¢
antyoksydacyjng osocza w porownaniu z osobami zdrowymi. Zmniejszone zdolnosci
antyoksydacyjne osocza mogg prowadzi¢ do zaburzenia homeostazy oksydacyjno-
redukcyjnej, powodujgc uszkodzenie komorek srédbtonka i przyspieszajgc proces

miazdzycowy. Neowaskularyzacja jest naczyniowg odpowiedzig na niedotlenienie i proces



zapalny. Proces ten zaczyna sie od stymulacji komérek srédbtonka oraz degradacji btony
podstawnej i macierzy zewnatrzkomorkowej, co prowadzi do proliferacji komodrek
endotelialnych i tworzenia nowych naczyid krwionosnych. Gtdwng cytoking, ktdra inicjuje
angiogeneze, jest naczyniowo-srodbtonkowy czynnik wzrostu (VEGF, vascular endothelial
growth factor), ktéry rozszerza naczynia krwionosne i zwieksza ich przepuszczalnosé,
co prowadzi do stymulacji produkcji NO przez aktywowany S$rédbtonek naczyniowy.
Naczyniowo-srodbtonkowy czynnik wzrostu aktywuje réwniez enzymy proteolityczne,
bedace istotnym elementem infiltracji komdrkowej i rekonstrukcji naczyn krwionosnych.
Istnieje zatem S$cista zalezno$¢ miedzy aktywnoscia VEGF a syntezag NO. W mojej pracy
wykazatem znacznie nizsze stezenie NO u pacjentéw z ZM w porédwnaniu z grupg kontrolna.
Podobne réznice zaobserwowatem réwniez w odniesieniu do stezenia VEGF. Uposledzona
aktywnos¢ NO i zwiekszona synteza VEGF jest prawdopodobnie wynikiem ciezkiej dysfunkcji
srodbtonka, ktéra wystepuje w zespole metabolicznym. Uposledzona funkcja endotelium
naczyn wiencowych prowadzi do zaburzen ich funkcji zaleznej od NO. Ponadto inhibicja
wytwarzania srédbfonkowego NO powoduje szybszy rozwdj miazdzycy, zwieksza adhezje
leukocytéw do srédbtonka, nasila agregacje ptytek krwi, uposledza fibrynolize i zwieksza
proliferacje komérek miesni gtadkich Sciany naczynia. Zmniejszone stezenie VEGF wskazuje
na obnizong indukcje angiogenezy, co prowadzi do nasilenia tkankowej hipoksji. Zmniejszone
stezenia NO i VEGF w osoczu u pacjentéw z ZM mogg powodowac znaczng dysfunkcje
$rodbtonka. Wydaje sie, ze zaburzenia rownowagi oksydacyjno-redukcyjnej, ktore
zaobserwowano u tych pacjentéw, mogg odgrywac wazng role w tym procesie.

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego sg gtéwng przyczyng zachorowalnosci

i Smiertelnosci nie tylko wséréd populacji ogdlnej, ale takze w grupie pacjentéow z przewlekfa



chorobg nerek (PChN). W wielu badaniach klinicznych wykazano, ze inhibitory reduktazy
3-hydroksy-3-metyloglutarylo-koenzymu A (HMG-CoA) - statyny, powinny stanowic
podstawowq terapie przeciwmiazdzycowsq, zaréwno w prewencji pierwotnej, jak i wtorne;j.
Jednak rola statyn w prewencji pierwotnej zdarzen sercowo-naczyniowych u pacjentow
z PChN nadal wymaga wyjasnienia, bowiem zadne z duzych randomizowanych badan
klinicznych nie dostarczyto dowodéw, ze statyny zmniejszajg ryzyko CV w tej grupie chorych.
Sugeruje sie jednoczesnie, ze statyny sg skuteczne i wydajg sie bezpieczne w prewencji
wtérnej zdarzen CV u osdb z PChN, szczegdlnie w stadiach 1-3. Istnieje kilka potencjalnych
mechanizmdéw poprzez ktére statyny moga wywierac korzystne efekty immunomodulacyjne:
ograniczenie dysfunkcji srodbtonka, poprawa perfuzji nerkowej i zmniejszenie
przepuszczalnosci dla biatek osocza. Wiekszos¢ dostepnych danych dotyczacych wptywu
statyn na PChN pochodzi z analiz post-hoc duzych badan interwencyjnych i wskazuje na
potencjalne korzysci ptyngace z zastosowania statyn w zakresie redukcji $miertelnosci
catkowitej i CV u pacjentédw z PChN, szczegdlnie w grupie chorych nie wymagajacych jeszcze
leczenia nerkozastepczego. Dlatego postanowitem zaprojektowaé i przeprowadzié
metaanalize (Barylski M, Nikfar S, Mikhailidis DP, Toth PP, Salari P, Ray KK, Pencina MJ,
Rizzo M, Rysz J, Abdollahi M, Nicholls SJ, Banach M; Lipid and Blood Pressure Meta-
Analysis Collaboration Group. Statins decrease all-cause mortality only in CKD patients not
requiring dialysis therapy - a meta-analysis of 11 randomized controlled trials involving
21,295 participants. Pharmacol Res 2013; 72C: 35-44. doi: 10.1016/j.phrs.2013.03.007.)
majacg na celu ocene wptywu terapii statynami na zdarzenia sercowo-naczyniowe
i Smiertelnos¢ ze wszystkich przyczyn u pacjentéw z PChN. Analizg objeto 21 295 chorych

z PChN wymagajacych badz nie leczenia nerkozastepczego, pochodzacych z 11



randomizowanych badan klinicznych oceniajgcych wptyw statyn na twarde punkty koricowe.
W mojej metaanalizie potwierdzitem efekt ochronny stosowania statyn na uktad sercowo-
naczyniowy u pacjentdw z PChN nie wymagajgcych dializ. Zastosowanie statyn skutkowato
znaczacym 34-procentowym zmniejszeniem $miertelnosci ze wszystkich przyczyn,
31-procentowym zmniejszeniem liczby zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych,
45-procentowg redukcja liczby zdarzen sercowo-naczyniowych oraz 34-procentowa redukcja
udarow modzgu. Wsrdd pacjentéw dializowanych leczenie statynami nie miato wptywu na
Smiertelno$é catkowity i czestosé wystepowania udaréw mozgu, ale zmniejszyto umieralnosc
z przyczyn sercowo-naczyniowych o 21%, a czesto$¢ wystepowania incydentéw sercowo-
naczyniowych o 19%. Przewlekta choroba nerek w stadium 5. (lub wymagajaca dializoterapii)
jest w istocie stanem bardzo duzego ryzyka sercowo-naczyniowego, w ktéorym na rokowanie
wptywajg rézne czynniki. Wyniki mojej metaanalizy, a takze innych wczesniejszych préb
klinicznych (4D, Die Deutsche Diabetes Dialyse; AURORA, Study to Evaluate the Use of
Rosuvastatin in Subjects on Regular Hemodialysis: An Assessment of Survival and
Cardiovascular Events) sugeruja inny mechanizm patogenetyczny zdarzen CV u chorych
w korncowym stadium niewydolnosci nerek (ESRD, end stage renal disease) w poréwnaniu
z osobami z tagodng lub umiarkowang PChN. Potwierdzono bowiem, ze potowa zgondéw
u pacjentéw hemodializowanych spowodowana jest zdarzeniami niezwigzanymi
bezposrednio z chorobg miazdzycowsa, takimi jak: nagly zgon sercowy, arytmia, choroba
zastawkowa, kalcyfikacja naczyn krwionosnych, na ktére terapia statyng nie ma wptywu.
Podsumowujgc, moja metaanaliza dostarczyta dowoddw, 7e stosowanie statyn
w zapobieganiu incydentom CV u pacjentdw z PChN, ktdrzy nie wymagajg dializoterapii, jest

wskazane i w petni uzasadnione. Nalezy rowniez podchodzi¢ ostroznie do oczekiwania



w zakresie zmniejszenia liczby zdarzen CV przy rozpoczynaniu leczenia statyng u pacjentow
poddawanych hemodializie, jednak u chorych, ktérzy w momencie rozpoczynania
dializoterapii otrzymujg juz statyny, nalezy kontynuowa¢ podawanie tych lekdw, zwtaszcza
u oséb ze stwierdzong chorobg sercowo-naczyniowg. Ponadto wskazatem, ze wcigz
potrzebujemy duzych, randomizowanych préb klinicznych na dobrze wyselekcjonowanej
populacji pacjentéw z PChN poddawanych dializie, aby ostatecznie potwierdzi¢ lub odrzucié
koncepcje potencjalnych korzysci z terapii statynami w tej grupie chorych. Pragne réwniez
zauwazy¢, ze potwierdzeniem wartosci i waznosci mojej metaanalizy byto umieszczenie jej
wsrod badan majgcych wptyw na wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
(ESC, European Society of Cardiology) i Europejskiego Towarzystwa Miazdzycowego (EAS,
European Atherosclerosis Society) dotyczace leczenia zaburzen lipidowych w 2016 roku
(pozycja pismiennictwa: 394: Catapano AL, Graham |, De Backer G i wsp. 2016 ESC/EAS
Guidelines for the Management of Dyslipidaemias: The Task Force for the Management of
Dyslipidaemias of the European Society of Cardiology (ESC) and European Atherosclerosis
Society (EAS) Developed with the special contribution of the European Assocciation for
Cardiovascular Prevention & Rehabilitation (EACPR). Eur Heart J 2016; 37(39): 2999-3058.).
Zwigzek podwyzszonego stezenia kwasu moczowego w surowicy (hiperurykemia, dna
moczanowa) z obecnoscig klasycznych czynnikdw ryzyka sercowo-naczyniowego byt
analizowany w wielu badaniach epidemiologicznych. Liczne obserwacje ujawnity, ze
nadcisnienie tetnicze, wysoki wskaznik masy ciata (BMI, body mass index), zaburzenia
lipidowe (szczegdlnie podwyiszone stezenie triglicerydéow i obnizone stezenie HDL-C),
a takze podwyziszone stezenie kreatyniny lub insuliny, mogg prowadzi¢ do hiperurykemii.

Ponadto dna moczanowa czesto wystepuje z typowymi zaburzeniami charakterystycznymi
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dla zespotu metabolicznego. Zaobserwowano rdéwniez, ze stezenie kwasu moczowego
w surowicy $cisle koreluje z obecnoscig choroby niedokrwiennej serca i wielkoscig zmian
miazdzycowych w naczyniach wiencowych. Dlatego postanowitem przeprowadzi¢ badanie
(Kowalski J, Krzemiriska A, Banach M, Pawlicki L, Sliwczyriska-Rodziewicz D, Barylski M.
The concentration of uric acid in patients with metabolic syndrome and cardiovascular
diseases. Centr Eur J Med 2009; 4(3): 272-278. doi.org/10.2478/s11536-009-0026-5.) w celu
oszacowania stezenia kwasu moczowego u pacjentow z zespotem metabolicznym
i wspotistniejgcymi  chorobami ukfadu sercowo-naczyniowego. Badaniem objeto 137
pacjentéw (72 meziczyzn i 65 kobiet) ze $rednig wieku 42 * 10,8 lat. Najczesciej
obserwowanymi zaburzeniami byty: otytos¢ (89,78%), nadcisnienie tetnicze (89,78%),
hipertriglicerydemia (61,31%), obnizone stezenie HDL-C (56,93%), hiperglikemia (54,01%),
podwyzszone stezenie fibrynogenu (31,39%) i hiperurykemia (30,40%). U pacjentéw z ZM
i wspotistniejgcymi chorobami ukfadu sercowo-naczyniowego S$rednie stezenie kwasu
moczowego W surowicy wynosito 5,82 + 1,55 mg/dl. Najwyzsze s$rednie stezenie kwasu
moczowego zaobserwowano w grupie pacjentdw z chorobg niedokrwienng serca (5,91 +
1,57 mg/dl). W grupie chorych z nadcisnieniem tetniczym S$rednie stezenie kwasu
moczowego wynosito 5,78 + 1,32 mg/dl, a w grupie z cukrzycg typu 2 - 5,76 + 1,93 mg/dl.
Najwyzszy odsetek pacjentéw z ZM i hiperurykemig dotyczyt grupy z chorobg niedokrwienng
serca (34,04%), nastepnie z cukrzycg typu 2 (28,57%) i nadci$nieniem tetniczym (28%).
Rdznice miedzy tymi grupami nie byty statystycznie istotne. Dodatkowo stwierdzitem
dodatnig korelacje miedzy wskaznikiem talia-biodra (WHR, waist-hip ratio) a stezeniem
kwasu moczowego w surowicy oraz ujemng korelacje miedzy stezeniem HDL-C a stezeniem

kwasu moczowego w surowicy. Podwyzszone stezenie kwasu moczowego u pacjentéw z ZM
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i chorobami uktadu sercowo-naczyniowego moze powodowac zwiekszong synteze wolnych
rodnikdéw tlenowych, co moze ostatecznie doprowadzi¢ do dysfunkcji sSrédbtonka
naczyniowego poprzez zmniejszenie produkcji NO. W podsumowaniu mojego badania
stwierdzitem, ze hiperurykemia u oséb z ZM i chorobami sercowo-naczyniowymi wystepuje
czesciej niz w pozostatej populacji, jest wynikiem proceséw zapalnych prowadzgcych do
szybszego rozwoju miazdzycy, a terapia chordb uktadu krazenia w tej grupie pacjentéw
powinna obejmowad w szczegdlnosci leki metabolicznie obojetne.

Przerost lewej komory (LVH, left ventricular hypertrophy) jest istotnym powiktaniem
nadcis$nienia tetniczego, a takze silnym i niezaleznym czynnikiem ryzyka ostrych incydentéw
wiencowych, niewydolnosci serca, zaburzen rytmu i nagtej Smierci sercowej. U pacjentéw
z nadci$nieniem tetniczym wczesne wykrycie LVH ma ogromne znaczenie dla dalszego
leczenia i skutecznego zapobiegania powikfaniom systemowym towarzyszgcym nadcis$nieniu.
Podwyzszone stezenia peptyddéw natriuretycznych, w tym przedsionkowego (ANP, atrial
natriuretic peptide) i mabzgowego (BNP, brain natriuretic peptide), zaobserwowano
w niewydolnosci oraz innych organicznych chorobach serca. Duze znaczenie ANP i BNP
w patofizjologii nadcisnienia tetniczego zwigzane jest z ich aktywnoscig natriuretyczng,
diuretyczng i naczyniorozszerzajgcg. Moga byé one réwniez wrazliwym detektorem powiktan
narzagdowych towarzyszacych nadcis$nieniu tetniczemu. Celem badania w ktorym bratem
aktywny udziat (Irzmanski R, Barylski M, Banach M, Piechota M, Kowalski J, Cierniewski Cz,
Pawlicki L. The concentration of atrial and brain natriuretic peptide in patients with
idiopathic hypertension. Med Sci Monit 2007; 13(10): 449-456.) byta ocena stezert ANP
i BNP u pacjentéw z idiopatycznym nadci$nieniem tetniczym oraz okreslenie ewentualnego

zwigzku miedzy stezeniem tych peptydow a morfologia miesnia sercowego u pacjentéw
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z nadcisnieniem tetniczym i LVH. Badaniem objeto 76 chorych (21 z idiopatycznym
nadcisnieniem tetniczym, 18 z idiopatycznym nadcisnieniem tetniczym i przerostem
ekscentrycznym lewej komory, 14 z idiopatycznym nadcisnieniem tetniczym i przerostem
koncentrycznym lewej komory, 23 bez nadcisnienia tetniczego, organicznej choroby serca
lub przewlektych choréb uktadu oddechowego). W badaniu wykazano, ze u o0séb
z idiopatycznym nadcisnieniem tetniczym stezenia ANP i BNP sg podwyzszone. Wykazano
rowniez, ze uwolnienie do krwi testowanych peptyddéw natriuretycznych zalezy od zmian
morfologicznych w sercu obserwowanych w przebiegu przewlektego nadcisnienia tetniczego.
Dynamika wzrostu stezern ANP i BNP wydaje sie ponadto w istotny sposdb zaleze¢ od zmiany
geometrii lewej komory. W grupie pacjentéw z LVH obserwowano znaczgco wyzsze stezenia
ANP w poréwnaniu do grupy oséb z nadcisnieniem tetniczym bez LVH. Dodatkowo,
zaobserwowano rowniez dodatnig korelacje miedzy stezeniem ANP a wymiarem lewego
przedsionka (LAd, left atrium diameter). We wszystkich grupach chorych z nadcisnieniem
tetniczym wykazano réwniez istotng korelacje miedzy stezeniem ANP a parametrami
morfologicznymi lewej komory: gruboscig sciany tylnej (PWT, posterior wall thickness),
gruboscig przegrody miedzykomorowej (IVST, interventricular septum thickness),
wskaznikiem masy lewej komory (LVMI, left ventricular mass index) i wzgledng gruboscia
Sciany lewej komory (RWT, relative wall thickness). Powyzsze wyniki sugerujg znaczgcy udziat
lewej komory w sekrecji ANP. Potwierdzeniem tej tezy jest réwniez fakt, ze w grupie chorych
z nadcisnieniem tetniczym, ale bez LVH stwierdzono istotnie podwyzszone stezenie ANP
w poréwnaniu z osobami zdrowymi, ale jednoczes$nie byto ono o 60-100% nizsze
W porownaniu z grupg z nadcisnieniem tetniczym i wspodtistniejgcym LVH. Warto rowniez

zauwazy¢, ze w grupie pacjentow z koncentrycznym przerostem lewej komory, wykazano
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ujemna korelacje miedzy stezeniem ANP i frakcjg skracania (MWS, midwall shortening), co
zdaje sie podkresla¢ hipoteze ekspresji komorowej ANP w przero$nietym miokardium.
W omawianym badaniu u pacjentdéw z nadcisnieniem tetniczym wykazatem rdéwniez
znaczaco podwyziszone stezenie BNP, ktére w gtéwnej mierze dotyczyto chorych
z koncentrycznym przerostem lewej komory. Stezenie BNP (podobnie jak ANP) istotnie
korelowato z parametrami morfologicznymi lewej komory: PWT, IVST, LVMI oraz RWT.
To oczywiscie pokazuje istotng role lewej komory w sekrecji BNP, ale biorgc pod uwage, ze
wysokie stezenie BNP dotyczyto przewaznie chorych z koncentrycznym LVH, przydatnosc¢
BNP jako swoistego i czutego wskaznika diagnostycznego w wykrywaniu LVH u pacjentéw
z nadcisnieniem tetniczym moze by¢ ograniczona. Podobnie jak w przypadku ANP, w grupie
chorych z koncentrycznym LVH wykazatem ujemng korelacje miedzy stezeniem BNP i MWS
oraz dodatnig korelacje miedzy stezeniem BNP i LAd, co sugeruje znaczacg role lewego
przedsionka w sekrecji BNP w przerosnietym miesniu sercowym. Analiza regres;ji
wielokrotnej wykazata, ze RWT niezaleznie koreluje ze stezeniem ANP i BNP, ale stezenie
BNP byto scislej zwigzane z RWT, co sugeruje, ze wzrost masy lewej komory odgrywa istotng
role w wydzielaniu obu peptydéw w nadcisnieniu idiopatycznym z LVH. W swietle
powyzszych wynikéw wydaje sie, ze ocena stezen peptyddw natriuretycznych moze byé
przydatnym narzedziem diagnostycznym u chorych z nadcisnieniem tetniczym, szczegdlnie,
ze badanie elektrokardiograficzne lub echokardiograficzne nie zawsze jest precyzyjne.
Lipoproteiny o duzej gestosci charakteryzujg sie duzg rdéznorodnoscig wielkosci,
gestosci struktury, tadunku i stopnia dojrzatosci. Jest to populacja czgstek niezwykle
heterogennych, a doktadna charakterystyka funkcjonalna poszczegdlnych podgrup w duzej

mierze pozostaje niezbadana. Obserwacje pochodzgce z duzych badan populacyjnych
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wskazujgce na ateroprotekcyjng role HDL-C zapoczatkowaty dociekania dotyczgce
molekularnego mechanizmu odpowiedzialnego za korzystny wptyw ,dobrego cholesterolu”
na uktad sercowo-naczyniowy. Wydaje sie, ze najwazniejszg przeciwmiazdzycowg funkcja
czgstki HDL jest zdolno$é do odwrotnego transportu cholesterolu ze $ciany naczynia do
watroby. Rdéznorodne wyniki analiz post-hoc z badan klinicznych i szereg metaanaliz
sugerowaty, ze wzrost stezenia HDL-C koreluje ze zmniejszeniem czestosci zdarzen sercowo-
naczyniowych, jak rowniez progresji zmian miazdzycowych. Niestety, duze prospektywne,
randomizowane badania kliniczne nie wykazaty istotnych korzysci ze stosowania lekow
podwyzszajacych stezenie HDL-C w zakresie wptywu na ryzyko sercowo-naczyniowe.
Pomimo tych niepowodzen, opracowywane i testowane sg nowe formy farmakologicznej
interwencji ukierunkowane na zmiane metabolizmu i funkcjonalnosci HDL, w nadziei na
redukcje ryzyka rezydualnego, pozostajgcego po osiggnieciu docelowych wartosci
cholesterolu frakcji LDL. Te innowacyjne podejscia przedstawione sg w artykule mojego
autorstwa (Barylski M, Toth PP, Nikolic D, Banach M, Rizzo M, Montalto G. Emerging
therapies for raising high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C) and augmenting HDL
particle functionality. Best Pract Res Clin Endocrinol Metab 2014; 28(3): 453-461. doi:
10.1016/j.beem.2013.11.001.), ktére omawia: kompleksy rekombinowanej apoA-I Milano
i fosfolipidéw (ETC-216), wlewy z autologicznych komdrek HDL, mimetyki HDL, molekuty
zwiekszajgce endogenng synteze apoA-l, syntetycznych agonistéw watrobowego receptora X
(LXR), syntetycznych agonistow receptora X farnezoidéw (FXR), terapie genowg. Byé moze
czes¢ z nich okaze sie w przysztosci cenng opcjg terapeutyczng wptywajgcg na zmiany
miazdzycowe i ryzyko sercowo-naczyniowe.

Podsumowujagc, w moich badaniach udowodnitem, ze:
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e U pacjentdw z zespotem metabolicznym wystepuje niskie stezenie NO i zmniejszona
synteza VEGF, co wskazuje na obnizong indukcje angiogenezy, nasilenie tkankowej
hipoksji, sprzyjajac jednocze$nie znacznej dysfunkcji srédbtonka i zwiekszajac ryzyko
rozwoju miazdzycy;

e zastosowanie statyn u pacjentéw z PChN nie wymagajacych dializ skutkowato znaczagcym
34-procentowym zmniejszeniem $miertelnosci ze wszystkich przyczyn, 31-procentowym
zmniejszeniem liczby zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych, 45-procentowa redukcjg
liczby zdarzen sercowo-naczyniowych oraz 34-procentowg redukcja udaréw mozgu.
Wsrod pacjentéw dializowanych leczenie statynami nie miato wptywu na $miertelnosc¢
catkowitq i czestos¢ wystepowania udaréw mazgu, ale zmniejszyto umieralnos¢ z przyczyn
sercowo-naczyniowych o 21%, a czestos¢ wystepowania incydentéw sercowo-
naczyniowych o 19%;

e hiperurykemia u oséb z zespotem metabolicznym i chorobami sercowo-naczyniowymi
wystepuje czeSciej niz w pozostatej populacji, jest wynikiem proceséw zapalnych
prowadzgcych do szybszego rozwoju miazdzycy, a terapia chordb uktadu krazenia w tej
grupie pacjentéw powinna obejmowaé w szczegdlnosci leki metabolicznie obojetne;

e ocena stezen peptyddéw natriuretycznych (ANP i BNP) moze byé w pewnych sytuacjach
przydatnym narzedziem diagnostycznym u chorych z nadci$nieniem tetniczym
w kontekscie powiktania w postaci przerostu miesnia lewej komory.

Analiza wybranych czynnikdw biochemicznych pozwolita uzyskaé wyniki, ktdre
wskazujg na patogeneze niektérych powiktan jakie wigzg sie z zespotem metabolicznym,

dyslipidemiag w przebiegu przewlektej choroby nerek oraz nadcisnieniem tetniczym.
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Konieczne jest zatem podjecie intensywnych dziatan prewencyjnych w celu jak najwiekszego

zminimalizowania ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych w tych grupach chorych.

5.1.

Omowienie pozostatych osiggnieé¢ naukowo-badawczych

Podsumowanie dorobku naukowego:

Dane bibliometryczne (stan na dzien 25.04.2019 r.):

Moj dorobek naukowy (jako pierwszy autor i wspdfautor) na dzied wykonania

dofaczonej do autoreferatu analizy bibliometrycznej obejmuje:

54 petnotekstowych prac oryginalnych, w tym 17 z IF (w tym 12 prac z IF po

doktoracie) i 19 jako pierwszy autor lub korespondencyjny;

e 154 prace poglagdowe (22 przed doktoratem, 132 po doktoracie), w tym 98 jako
pierwszy autor lub korespondencyjny;

e 24 opiséw przypadkow;

e 6 monografii;

e 42 rozdziaty w podrecznikach, w tym 24 jako pierwszy autor.

Sumaryczny Impact Factor wszystkich publikacji (oryginalne petnotekstowe prace

naukowe, prace pogladowe i opisy przypadkéw): 62,585.

Sumaryczna punktacja MNiSW wszystkich publikacji (oryginalne petnotekstowe prace

naukowe, prace pogladowe i opisy przypadkéw): 1500.

Sumaryczny Impact Factor publikacji petnotekstowych w suplementach czasopism:

5,002.

Liczba cytowan (bez autocytowan) wedtug bazy Web of Science z dn. 25.04.2019: 702

Indeks Hirscha (wedtug bazy Web of Science z dn. 25.04.2019): 15
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PRZED DOKTORATEM PO DOKTORACIE
IF MNiSW IF MNiSW
Oryginalne petnotekstowe
4,574 97 20,857 414
prace naukowe
Opisy przypadkéw - - - 125
- 60 37,154 804
Prace poglagdowe
4,574 157 58,011 1343
RAZEM

Szczegdtowa lista publikacji i analiza bibliometryczna przygotowana przez Biblioteke
Gtéwna Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego przedstawiona jest w odrebnym

dokumencie.

5.2. Przebieg dziatalnosci naukowej

Dziatalnos¢ naukowa rozpoczatem juz w trakcie VI roku studiow na Wydziale
Lekarskim Akademii Medycznej w todzi, pracujgc w ramach Kota Naukowego przy Klinice
Kardiologii Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego nr 3 im. dr. Seweryna Sterlinga.
Po studiach kontynuowatem swoje zainteresowania aktywnie uczestniczgc w badaniach
dotyczacych miedzy innymi okotooperacyjnego ryzyka migotania przedsionkdw i bedac
wspoétautorem kilku prac oryginalnych, publikowanych réwniez w czasopismach o zasiegu
miedzynarodowym. Jednoczesnie, od 2004 roku bytem autorem lub wspdétautorem wielu
prac pogladowych dotyczgcych zaburzen rytmu serca, choroby wieAcowe] czy leczenia
hipolipemizujgcego. W 2004 roku rozpoczatem studia doktoranckie w Klinice Chordb

Wewnetrznych i Rehabilitacji Kardiologicznej Uniwersytetu Medycznego w todzi,
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pod kierunkiem prof. dr. hab. n. med. Lucjana Pawlickiego. W 2007 roku obronitem
z wyréznieniem prace doktorskg pt. ,Zespdt metaboliczny u chorych z wysokim ryzykiem
sercowo-naczyniowym”. Istotg rozprawy byfa ocena czestosci wystepowania sktadowych ZM
u chorych z wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym, oszacowanie ryzyka zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych, ryzyka powikfan sercowo-naczyniowych, ocena funkcji srédbtonka
naczyniowego za pomocg wybranych wskaznikdw biochemicznych krwi, ocena wybranych
zaburzen réwnowagi oksydacyjno-redukcyjnej krwi oraz ocena echokardiograficzna funkcji
skurczowej oraz rozkurczowej lewej komory. W moim badaniu udowodnitem, ze wsréd
chorych z ZM i wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym najwiekszy odsetek stanowity
osoby z czterema i piecioma czynnikami ryzyka miazdzycy. Wykazatem, ze podwyzszone
wartosci czynnosci spoczynkowej serca (HR, heart rate), ci$nienia tetna (pp, pulse pressure)
i obnizone wartosci filtracji ktebuszkowej (GFR, glomerular filtration rate) u chorych z ZM
wskazujg na bardzo ztozone mechanizmy odpowiedzialne za zwiekszone ryzyko powiktan
sercowo-naczyniowych. Dodatkowo udowodnitem, Ze obnizone stezenie tkankowego
inhibitora metaloproteinaz-1 (TIMP-1, tissue inhibitor of metalloproteinases 1) wskazuje na
zaburzenia kontroli aktywnosci metaloproteinaz macierzy, ktdre biorg udziat w destabilizacji
blaszki miazdzycowej. Ponadto, zmniejszone stezenia NO i VEGF w osoczu u chorych z ZM
i wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym przemawiaty za nasilong dysfunkcjg srodbtonka
naczyniowego. Istotng role w tym procesie odgrywajg zaburzenia réwnowagi oksydacyjno-
redukcyjnej krwi. U znacznego odsetka chorych zaobserwowatem zaburzenia funkcji
rozkurczowej lewej komory, co najprawdopodobniej zwigzane byto z obnizonym

stezeniem NO w osoczu. Wyniki moich badan wskazujg, ze farmakologiczna korekcja

19



dysfunkcji srodbtonka naczyniowego powinna by¢ istotnym elementem leczenia chorych

z ZM i wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym.

W 2007 roku rozpoczatem prace w Klinice Choréb Wewnetrznych i Rehabilitacji
Kardiologicznej Uniwersytetu Medycznego w todzi, gdzie kontynuowatem prace naukows.
Wielokierunkowe badania w ktdrych uczestniczytem potwierdzity, ze:

e zwiekszone stezenie ANP u pacjentéw z idiopatycznym nadcisnieniem tetniczym moze
wskazywaé na wspdtistnienie LVH, a zwiekszone stezenie BNP wskazywa¢ na
koncentryczny LVH [1];

e dysfunkcja srdodbtonka naczyniowego u septycznych pacjentdw powoduje wzrost
osoczowego stezenia endoteliny-1 [2];

e stezenie N-koncowego prohormonu pro-BNP (NT-proBNP, N-terminal fragment of
prohormone BNP) dodatnio koreluje ze stezeniem biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive
protein) i prokalcytoniny u chorych septycznych [3];

e cisnienie tetna jest prostg i pomocng metodg w ocenie zmian naczyniowych oraz ryzyka
sercowo-naczyniowego u pacjentéw z ZM [4];

e obwadd talii i BMI sg najsilniejszymi determinantami zaleznosci miedzy otytoscig a innymi
sktadowymi zespotu metabolicznego [5];

e karwedilol wzmacnia mechanizmy obrony antyoksydacyjnej u pacjentéw z przewlektg
chorobg wiericowg [6];

e pogorszenie czynnos$ci nerek jest niezaleznym czynnikiem ryzyka zdarzeh sercowo-
naczyniowych u oséb z ZM [7];

e simwastatyna, kwas acetylosalicylowy, metoprolol i monoazotan izosorbidu znaczaco

zmniejszajq catkowitg aktywnos¢ adenozyny w osoczu [8];
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u 0séb z ZM czesto$é i nasilenie chordb przyzebia sg wieksze niz w populacji bez ZM,
w zwigzku z czym w tej grupie chorych profilaktyka i leczenie choréb przyzebia powinny
stanowic istotny element terapii [9];

choroby przyzebia nasilajg zaburzenia rownowagi oksydacyjno-redukcyjnej krwi u chorych
na ZM, w zwigzku z czym w tej grupie chorych korzystne moze by¢ stosowanie lekow
o dodatkowym dziataniu antyoksydacyjnym [10];

ZM u 0s6b z chorobami uktadu sercowo-naczyniowego stwierdza sie istotnie czesciej niz
w populacji ogélnej [11];

u chorych z ZM najczesciej wystepujgcym powiktaniem o charakterze makroangiopatii
byta choroba niedokrwienna serca, ktdrej czestos¢ wzrastata wraz ze stopniem nasilenia
retinopatii [12];

obnizone stezenie TIMP-1 w osoczu chorych z ZM kwalifikowanych do rehabilitacji
kardiologicznej wskazuje na zaburzenia kontroli aktywnosci metaloproteinaz, ktére biorg
udziat w destabilizacji blaszki miazdzycowej, wobec czego w programie rehabilitacji
kardiologicznej u chorych z ZM nalezy zwrdci¢ uwage na rodzaj, czas i intensywnos$é
¢wiczen ze wzgledu na zwiekszone ryzyko wystgpienia incydentdw sercowo-naczyniowych
[13];

u chorych z ZM istotnym czynnikiem odpowiedzialnym za powiktania naczyniowe wydaje
sie by¢ dysfunkcja srédbtonka naczyniowego, ktdra przejawia sie zwiekszeniem stezenia
VEGF oraz zmniejszeniem stezenia NO w osoczu [14];

dodatnia korelacja miedzy zwiekszong czestos$cig rytmu serca a skurczowym cisnieniem
krwi lub cisSnieniem tetna u pacjentow z ZM moze nasila¢ zaburzenia metaboliczne, co

zwieksza ryzyko ostrych epizoddw sercowo-naczyniowych [15];
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e U 0s0b z zaburzeniami gospodarki weglowodanowej zmniejszona wartosé¢ powysitkowego
powrotu czestosci rytmu serca do normy (HRR, Heart Rate Recovery) przemawia za
uposledzong sprawnoscig uktadu przywspétczulnego oraz wskazuje na zwiekszone ryzyko
sercowo-naczyniowe [16];

e spoczynkowa czesto$¢ rytmu = 72,5/min jest niezaleznym czynnikiem ryzyka zaburzen
gospodarki weglowodanowej, a zarazem zwieksza ponad 9-krotnie ryzyko ich wystgpienia
[17];

e U 0s6b z zaburzeniami gospodarki weglowodanowej zwiekszone wartosci pp stwierdzane
sg istotnie czesciej niz u 0sdb bez tych zaburzen, a ryzyko ich wystgpienia zwieksza sie
ponad trzykrotnie u 0séb z pp 2 52,5 mmHg [18];

e ryzyko wystgpienia powiktan sercowo-naczyniowych w grupie chorych z ZM
w pordwnaniu do grupy osob zdrowych jest prawie czterokrotnie wieksze, a obnizone GFR
moze $wiadczy¢ o uszkodzeniu s$rddbtonka naczyniowego, co wigze sie z faktem
wystepowania w tej grupie chorych licznych czynnikéw ryzyka bedacych sktadowymi
zespotu metabolicznego [19];

e podwyzszone stezenie D-dimerdw i obnizone stezenie HDL-C sg niezaleznymi czynnikami
ryzyka ostrej zatorowosci ptucnej [20].

W 2010 roku nawigzatem wspodtprace z Klinikg Pulmonologii i Alergologii oraz Klinika
Choréb Wewnetrznych i Diabetologii Uniwersytetu Medycznego w todzi, ktéra skutkowata
wspolnym opublikowaniem 8 prac oryginalnych, w ktérych wykazalismy, ze:

e montelukast w monoterapii lub w skojarzeniu z lekami przeciwhistaminowymi powoduje
stopniowy wzrost poprawy objawéw nosowych w ciggu 6 tygodni leczenia u pacjentow

z przetrwatym alergicznym niezytem nosa [21];
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e status atopowy nie ma wplywu na pdziniejszy przebieg zapalenia alergicznego, a profil
zapalenia u os6b starszych istotnie rézni sie od tego obserwowanego u oséb mtodych
[22];

e niska ekspresja antygenu CD127, bedacego receptorem dla IL.-7 na powierzchni
limfocytéw regulacyjnych TCD4CD25, koreluje z ekspresjg czynnika transkrypcyjnego
FoxP3, a jej ocena moze byé pomocna w izolacji limfocytéw regulacyjnych z krwi
obwodowe;j [23];

e jednoczesna terapia montelukastem i lekiem przeciwhistaminowym moze przynosi¢
wiecej korzysci w zakresie hamowania zapalenia alergicznego i redukcji objawoéw
niezytowych niz leczenie kazdym z tych lekdw oddzielnie [24];

e montelukast nie wptywat na wielkos¢ odczyndéw w testach skérnych i dlatego nie ma
potrzeby zaprzestania przyjmowania leku przed badaniem [25];

e zastosowanie prawidtowej diety u chorych na cukrzyce typu 2 w podesztym wieku wigze
sie z wieloma problemami takimi jak trudnosci w zmianie nawykoéw zywieniowych,
ograniczenia zwigzane z wystepowaniem licznych choréb towarzyszgcych, mniejszg
sprawnoscig psychiczng a takze niskimi dochodami [26];

e ocena przesiewowa wystepowania objawdw depresyjnych, zwtaszcza w podesztym wieku
powinna by¢ elementem catosciowej oceny geriatrycznej u ludzi starszych, a takze czescig
kompleksowej opieki nad chorym na cukrzyce [27];

e stopien przestrzegania zalecen lekarskich przez chorych na cukrzyce typu 2 w podesztym
wieku nie jest zadawalajgcy, a szczegdlnie niski stopien wspdtpracy wystepuje

u pacjentow z towarzyszgacymi objawami depresyjnymi [28].
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Oprécz prac oryginalnych, jestem réwniez autorem lub wspdtautorem licznych
artykutéw pogladowych z dziedziny kardiologii, ze szczegdlnym uwzglednieniem
farmakoterapii kardiologicznej, nadcisnienia tetniczego, zaburzen lipidowych, choroby
niedokrwiennej serca oraz niewydolnosci serca, publikowanych réwniez w czasopismach
zagranicznych o wysokim impact factor, a dotyczacych:

e biatka szoku cieplnego (HSP 70) i jego roli w patogenezie miazdzycy [29];
e roli peptyddw natriuretycznych u pacjentéw septycznych [30];

e roznic w terapii choroby niedokrwiennej serca u kobiet i u mezczyzn [31];
e roli terapii statynami u pacjentéw septycznych [32];

e |eczenia dyslipidemii [33];

e terapii statynami i ryzyka rozwoju cukrzycy [34];

e niskiego stezenia HDL-C [35].

Szczegdtowa liste publikacji przedstawitem w odrebnym dokumencie.
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Wyrdznienia i nagrody
2015 Nagroda zespofowa naukowa 1-go stopnia Rektora Uniwersytetu
Medycznego w todzi za cykl publikacji pt. ,Znaczenie HDL-C i subfrakcji LDL

w prewencji choréb sercowo-naczyniowych"
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2014

2014

2013

2013

2013

2012

2012

Nagroda zespotowa naukowa 1-go stopnia Rektora Uniwersytetu
Medycznego w todzi za cykl prac oryginalnych pt. ,Rola statyn u chorych

z przewlekta niewydolnoscig nerek”

Nagroda zespotowa naukowa 1-go stopnia Rektora Uniwersytetu
Medycznego w todzi za cykl publikacji dotyczacych markeréw zapalenia

u chorych na alergiczny niezyt nosa

Nagroda zespotowa naukowa 2-go stopnia Rektora Uniwersytetu
Medycznego w todzi za cykl publikacji dotyczgcych udziatu mediatorow

zapalnych w patogenezie choréb autoimmunologicznych i alergicznych

Nagroda zespotowa naukowa 1-go stopnia Rektora Uniwersytetu
Medycznego w todzi za cykl publikacji pt. , Otytos¢ i zaburzenia lipidowe -

czynniki ryzyka choréb sercowo-naczyniowych”

Nagroda zespotowa naukowa 1-go stopnia Rektora Uniwersytetu
Medycznego w todzi za monografie ,Nadcisnienie tetnicze a nerki.

Kontrowersje wokoét nefropatii nadcisnieniowej”

Nagroda zespotowa naukowa 2-go stopnia Rektora Uniwersytetu
Medycznego w todzi za cykl publikacji dotyczgcych patogenezy

i farmakoterapii astmy i alergicznego niezytu nosa

Nagroda zespotowa naukowa 2-go stopnia Rektora Uniwersytetu
Medycznego w todzi za publikacje ,Gender differences in the treatment of

ischemic heart disease” - IF 3.87, MNiSW 40
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2012

2010

2009

2008

2008

Nagroda zespotowa naukowa 1-go stopnia Rektora Uniwersytetu
Medycznego w todzi za cykl publikacji dotyczgcych diagnostyki i postepowania

terapeutycznego u chorych z zaburzeniami lipidowymi

Nagroda 1-go stopnia Rektora Uniwersytetu Medycznego w todzi za

osiggniecia naukowe

Zespotowa Nagroda Ministra Zdrowia za cykl 5 publikacji dotyczacych
okotooperacyjnego migotania przedsionkéw u pacjentow poddanych

operacjom kardiochirurgicznym

Zespotowa Nagroda Naukowa 2-go stopnia Rektora Uniwersytetu

Medycznego w todzi

Nagroda za najlepszy artykut oryginalny - 2008 konkursu Kardiologii po

Dyplomie ,,Piszacy z sercem”

5.4. Wygtaszanie referatdw na krajowych i zagranicznych konferencjach tematycznych

Od wielu lat aktywnie uczestnicze jako wyktadowca w konferencjach Polskiego

Towarzystwa Kardiologicznego oraz Towarzystwa Internistédw Polskich.

2018 - XXII Miedzynarodowy Kongres Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego - przewodniczenie

Sesji Sekcji Farmakoterapii Sercowo-Naczyniowej pt. ,Naturoterapia czy szarlataneria?

Krytyczne spojrzenie kardiologa na proponowane terapie medycyny alternatywnej”

2017 - XXI Miedzynarodowy Kongres Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego - wykfady pt. ,Nowe

leki w chorobach uktadu sercowo-naczyniowego - czy spetnig poktadane w nich nadzieje?

Inhibitory PCSK-9 - konkurent czy partner statyn?” oraz "Czy codzienna praktyka potwierdza
wyniki badan?”

2016 - XX Miedzynarodowy Kongres Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego - wykfad pt. ,Nowe

horyzonty kardioprotekcji - czy i co stosowa¢ poza kanonem podstawowych lekow?
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Trimetazidina” oraz ,Nowoczesna farmakoterapia kardiologiczna - kiedy, u kogo i dlaczego?
Torasemid”

2015 - XIX Miedzynarodowy Kongres Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego - wyktad pt. ,Leki
przeciwptytkowe poza kwasem acetylosalicylowym - czym dysponujemy? Prasugrel”

2014 - XVIII Miedzynarodowy Kongres Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego - wyktad pt. ,Wazne
rejestry u chorych z migotaniem przedsionkéw w Europie i na Swiecie, co z nich wynika?”

2013 - XVII Miedzynarodowy Kongres Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego - przewodniczenie
Sesji Sekcji Farmakoterapii Sercowo-Naczyniowej pt. ,Konsensusy, deklaracje, stanowiska
ekspertow w ostatnich latach - co warto wiedzieé?”

2019 - INTERNA 2019 - XVIII Krajowa Konferencja Szkoleniowa TIP ,Postepy w chorobach
wewnetrznych” - wykfady pt. ,,Dbaj o serce - pozwdl przezywaé¢ emocje. Podwyzszona
czestos¢ akcji serca a ryzyko choréb sercowo-naczyniowych” oraz ,Fakty i mity na temat
nadci$nienia tetniczego”

2018 - INTERNA 2018 - XVII Krajowa Konferencja Szkoleniowa TIP ,Postepy w chorobach
wewnetrznych” - wykfady pt. ,Jak zmniejszy¢, by zwiekszyé? - proste sposoby na poprawe
skutecznosci terapii nadcisnienia tetniczego” oraz ,Trudne pytania - istotne odpowiedzi...”

Od wielu lat uczestnicze rowniez jako wyktadowca w innych konferencjach krajowych
m.in.: ,Choroby Serca i Naczyn”, ,Folia Cardiologica”, ,Cardiolipid”, ,Postepy Terapii
Przeciwkrzepliwej i Przeciwptytkowe]”, ,Top Medical Trends”, ,Putapki codziennej praktyki
lekarskiej”, ,,Warszawskie Dni Kardiologii Akademickiej”, ,,Podhalanskie Dialogi Medyczne”,
,Forum Lekarza Praktyka”, ,Interdyscyplinarna Akademia Medycyny Praktycznej”. Prowadze
rowniez warsztaty dla lekarzy dotyczgce gitéwnie leczenia hipolipemizujacego
i hipotensyjnego.

Jestem autorem lub wspétautorem 24 doniesiend zjazdowych przedstawianych na
kongresach krajowych (Kongres Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego, Zjazd Polskiego
Towarzystwa Kardiodiabetologicznego) i miedzynarodowych (Heart Failure Congress,
International Symposium on Atherosclerosis, ERS Annual Congress, International Congress

on “PREDIABETES” and the METABOLIC SYNDROME, Congress of the European

30



Atherosclerosis Society, ESC Congress). Petna lista doniesien zjazdowych przedstawiona jest

w osobnym dokumencie.

5.5. Udziat w komitetach naukowych i organizacyjnych zjazdoéw i konferencji naukowych

2019 - przewodniczgcy komitetu naukowego IV konferencji ,,CARDIOLIPID”
2019 - cztonek komitetu naukowego VIII konferencji ,Postepy terapii przeciwkrzepliwej
i przeciwptytkowej”
2019 - cztonek komitetu organizacyjnego konferencji ,Forum Internistow 2019”
2018 - przewodniczacy komitetu naukowego lll konferencji ,,CARDIOLIPID”
2018 - cztonek komitetu naukowego VII konferencji ,,Postepy terapii przeciwkrzepliwej
i przeciwptytkowej”
2018 - cztonek komitetu organizacyjnego konferencji ,,Forum Internistéw 2018”
2017 - cztonek komitetu organizacyjnego konferencji ,,Forum Internistéw 2017”
2016 - cztonek komitetu organizacyjnego konferencji ,,Forum Internistéw 2016”
2015 - cztonek komitetu organizacyjnego konferencji ,,Forum Internistéow 2015”
2015 - cztonek komitetu naukowego konferencji ,,LIPIDOLOGIA 2015 z elementami
prawidtowego zywienia”
2014 - cztonek komitetu naukowego konferencji ,,LIPIDOLOGIA 2014 z elementami
prawidtowego zywienia”
2013 - cztonek komitetu naukowego konferenc;ji , LIPIDOLOGIA 2013”

2012 - cztonek komitetu naukowego konferenc;ji , LIPIDOLOGIA 2012”
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5.6. Cztonkostwo w radach redakcyjnych, recenzowanie publikacji w czasopismach
miedzynarodowych i krajowych
od 2014 - Redaktor dziatu medycznego , Kardiologia” czasopisma ,,Medical Tribune”
od 2012 - Redaktor Tematyczny (Theme Editor) czasopisma , Geriatria”
2007-2012 - Redaktor Prowadzacy (Managing Editor) czasopisma , Archives of Medical
Science (AMS)”
W mojej dotychczasowej pracy zawodowej recenzowatem artykuty w nastepujgcych
czasopismach:
e Kardiologia Polska (IF 1,213, MNiSW 15) - tytut ztotego recenzenta w 2016 roku -
6 recenzji
e Archives of Medical Science (IF 2,344, MNiSW 30)
e Cardiology Journal (IF 1,339, MNiSW 20)
e Folia Cardiologica (MNiSW 9)
e Polskie Archiwum Medycyny Wewnetrznej (IF 2,658, MNiSW 30)
e Geriatria (MNiSW 6)

e The International Journal of Cardiovascular Imaging (IF 2,036, MNiSW 25)

5.7. Dziatalnos¢ dydaktyczna

Od 2004 do 2007 roku w ramach Studiow Doktoranckich w Klinice Chordb
Wewnetrznych i Rehabilitacji Kardiologicznej, prowadzitem praktyczne zajecia przy t6zku
chorego oraz wykfady i seminaria dla studentéw Uniwersytetu Medycznego w todzi. Zakres
seminariéw i wyktadéw obejmowat patogeneze, rozpoznawanie i leczenie choréb uktadu

sercowo-naczyniowego. Od 2011 roku petnie funkcje adiunkta dydaktycznego
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i odpowiedzialny jestem za program dydaktyczny realizowany w Klinice Chordb
Wewnetrznych i Rehabilitacji Kardiologicznej Uniwersytetu Medycznego w todzi. Dziatalno$¢
ta obejmuje praktyczne zajecia przy tézku chorego oraz wyktady i seminaria z zakresu
diagnostyki funkcjonalnej i programowania rehabilitacji w kardiologii oraz fizjoterapii
klinicznej w chorobach wewnetrznych i kardiologii, dla studentéw 3. i 5. roku na Kierunku
Fizjoterapii Wydziatu Wojskowo-Lekarskiego Uniwersytetu Medycznego w todzi.
Od 2017 roku prowadze réwniez zajecia z praktycznego nauczania klinicznego w chorobach
wewnetrznych dla studentéw polskich i anglojezycznych 6. roku Kierunku Lekarskiego
Wydziatu Wojskowo-Lekarskiego. Uczestnicze ponadto aktywnie w przygotowywaniu
i przeprowadzaniu zaliczen i egzamindw. Od czasu studiéw do chwili obecnej uczestniczytem

w licznych szkoleniach i kursach w zakresie kardiologii oraz choréb wewnetrznych.

5.8. Recenzja prac magisterskich i licencjackich

Bytem recenzentem pracy dyplomowej Piotra Gtuszka pt. , Codzienna aktywnosé
fizyczna w odniesieniu do oceny klinicznej u oséb w podesztym wieku ze schorzeniami
uktadu sercowo-naczyniowego” oraz Marty Séjki pt. ,,Ocena zachowan zdrowotnych u oséb
w podesztym wieku z wybranymi chorobami uktadu sercowo-naczyniowego”. Ponadto bytem

recenzentem dwodch prac licencjackich.

5.9. Cztonkostwo w towarzystwach i organizacjach naukowych
1. Cztonek Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego (PTK) - od 2005 roku
2. Cztonek Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European Society of

Cardiology) - od 2005 roku
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10.

11.

12.

Cztonek ESC Working Group on Cardiovascular Pharmacotherapy - od 2015 roku
Przewodniczacy Sekcji Farmakoterapii Sercowo-Naczyniowej Polskiego Towarzystwa
Kardiologicznego w latach 2017-2019

Przewodniczacy-Elekt  Sekcji  Farmakoterapii  Sercowo-Naczyniowej  Polskiego
Towarzystwa Kardiologicznego w latach 2015-2017

Sekretarz Sekcji Farmakoterapii Sercowo-Naczyniowej Polskiego Towarzystwa

Kardiologicznego w latach 2013-2015

.Skarbnik Sekcji Farmakoterapii Sercowo-Naczyniowej Polskiego Towarzystwa

Kardiologicznego w latach 2011-2013

Cztonek Klubu 30 Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego - od 2010 roku

Cztonek Towarzystwa Internistéw Polskich (TIP) - od 2009 roku

Cztonek Polskiego Towarzystwa Nadci$nienia Tetniczego (PTNT) - od 2009 roku

Cztonek zatozyciel Polish Lipid Association

Cztonek Zespotu Specjalistycznego Nauk Przyrodniczych i Medycznych do spraw
projektow badawczych w Ministerstwie Nauki i Szkolnictwa Wyzszego - od 04.2011 do

05.2012 roku
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