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IV. Wskazanie osiggniecia stanowigcego podstawe postepowania habilitacyjnego

Osiggnieciem naukowym wynikajgcym z art. 16 ust. 2 ustawy z dnia 14 marca 2003 roku
o stopniach naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach i tytule w zakresie sztuki (Dz. U.
nr 65, poz. 595 ze zm.) jest powigzany tematycznie cykl 6 publikacji naukowych sktadajgcy sie
z 6 prac oryginalnych oraz 1 poglgdowej o tgcznej wartosci Impact Factor 9,695 i punktow
MNiSW 135.

1. Tytut osiagniecia

»Ocena wybranych hormonéw regulujacych rownowage energetyczng cztowieka
w kontekscie rozwoju i prewencji choréb cywilizacyjnych”

2. Publikacje wchodzace w sktad osiggniecia stanowigcego podstawe o ubieganie sie
o stopien doktora habilitowanego

Przedmiotem osiggniecia habilitacyjnego jest cykl 6 publikacji zwigzanych tematycznie
z oceng hormondw regulujgch gospodarke energetyczng cztowieka w niebadanych
dotychczas stanach fizjologicznych i patologicznych w nawigzaniu do czynnikéw ryzyka
niektorych choréb cywilizacyjnych.

H1. Gibas-Dorna M, Nowak D, Pigtek J, Pupek-Musialik D, Krauss H, Kopczynski P. Plasma
ghrelin and interleukin-6 levels correlate with body mass index and arterial blood pressure in
males with essential hypertension. J Physiol Pharmacol. 2015; 66(3): 367-72. Punktacja
IF = 2,804; MNiSW = 25 pki.

H2. Gibas-Dorna M, Turkowski P, Bernatek M, Mikrut K, Kupsz J, Pigtek J. Liposuction-
induced metabolic alterations — the effect on insulin sensitivity, adiponectin, leptin and resistin.
J Med Sci 2015; 84(4): 249-256. Punktacja MNiSW = 10 pkit.

H3. Gibas-Dorna M, Szulinska M, Turkowski P, Kupsz J, Sowinska A, Mikrut K, Bernatek M,
Pigtek J. The effect of VASER abdominal liposuction on metabolic profile in overweight males.
Am J Mens Health 2017; 11(2): 284-293. doi: 10.1177/1557988316674841. Punktacja
IF =2,141/2,141; MNiSW = 20 pkt.

H4. Gibas-Dorna M, Checinska Z, Korek E, Kupsz J, Sowinska A, Krauss H. Cold water
swimming beneficially modulates insulin sensitivity in middle-aged individuals. J Aging Phys
Act 2016; 24(4): 547-554. doi: 10.1123/japa.2015-0222. Punktacja IF = 1,867; MNiSW = 30
pkit.

H5. Gibas-Dorna M, Checinska Z, Korek E, Kupsz J, Sowinska A, Wojciechowska M, Krauss
H, Pigtek J. Variations in leptin and insulin levels within one swimming season in non obese
female cold water swimmers. Scand J Clin Lab Invest 2016; 76(6): 486-491.
doi: 10.1080/00365513.2016.1201851. Punktacja IF = 1,446; MNiSW = 20 pkt.

H6. Gibas-Dorna M, Piagtek J, Kupsz J, Bernatek M, Krauss H, Sowinska A, Kotodziejski P,
Owoc A, Bojar I. Relationship between adipokines and lipid profile in postmenopausal women
with  different  ApoE  genotypes. @ Women&Health  2017; 57(8)  891-904.
doi: 10.1080/03630242.2016.1235073. Punktacja IF = 1,437; MNiSW = 30 pk.
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V. Oméwienie publikacji wchodzacych w sktad osiggniecia stanowigcego podstawe
o ubieganie sie o stopien doktora habilitowanego

1. Wprowadzenie

Niezakazne choroby cywilizacyjne, nazywane réwniez chorobami XXI wieku, to schorzenia
0 zasiegu globalnym bedgce konsekwencjg rozwoju wspétczesnych spoteczenstw.
Ze wzgledu na wysokie wskazniki przedwczesnych zgondéw stanowig one szczegolnie
powazny problem zdrowotny w krajach wysokorozwinietych i szybko rozwijajgcych sie, w tym
réwniez w Polsce. Wsrdd chordb cywilizacyjnych o najszybszym tempie rozwoju wymienia sie
miedzy innymi otytlo$¢, cukrzyce, oraz choroby sercowo-naczyniowe. Pomimo szeroko
opisanych uwarunkowan, dokfadne podtoze patofizjologczne tych schorzeh nie zostato
do konca wyjasnione i stanowi nadal aktualny problem badawczy, bedacy podstawg
do wprowadzania nowoczesnych dziatan prewencyjnych i terapeutycznych. Jednym
z kierunkéw poszukiwan jest badanie zwigzku pomiedzy hormonami regulujgcymi gospodarke
energetyczng cziowieka, a czynnikami ryzyka ww. chordb. Do gtéwnych obszaréw moich
zainteresowan nalezy badanie zaleznosci pomiedzy wybranymi hormonami wptywajgcymi
na homeostaze energetyczng cziowieka (greliny, insuliny, leptyny i adiponektyny),
a wskaznikami rozwoju choréb cywilizacyjnych w réznych stanach fizjologicznych

i patologicznych.

Insulina i insulinoopornos¢

Insulina, uwalniana przez komoérki beta wysp trzustkowych, poprzez regulacje przemian
weglowodandw, lipidow i biatek jest hormonem, ktérego dziatanie opisywane jest jako
kluczowe dla dokomérkowego transportu substratéw energetycznych, proceséw wzrastania
oraz utrzymania homeostazy metabolicznej w organizmie. Zaburzenie rownowagi wydzielania
i/lub dziatania insuliny sprawia, ze tkanki docelowe sg w stanie deficytu energetycznego,
a dtugotrwale utrzymujacy sie wysoki poziom glukozy we krwi prowadzi miedzy innymi do
stresu oksydacyjnego oraz nieodwracalnej glikacji biatek z zaburzeniem ich prawidtowej funkc;ji
[1]. Najczestszg przyczyng wymienionych patologii jest oporno$¢ na dziatanie insuliny, ktéra
towarzyszy otytosci i stanowi punkt wyjscia do rozwoju cukrzycy typu 2 oraz zespotu
metabolicznego. W konsekwencji przewlektej hiperglikemii obserwuje sie kliniczne efekty
toksycznego dziatania glukozy, do ktérych nalezg mikro i makroangiopatie wraz z rozwojem
nadcisnienia tetniczego, retinopatia, nefropatia, czy choroba niedokrwienna serca, ktore
znaczgco podwyzszjg ryzyko incydentow sercowo-naczyniowych. Pomimo poprawy sytuacji
epidemiologicznej w ostatnich dekadach, wspoétczynniki umieralnosci z powodu zaburzen
zwigzanych z otytoscig i/lub insulinoopornoscia sa nadal wysokie [2]. Z tego powodu

poszukiwanie dodatkowych mechanizméw i czynnikow (zaréwno fizjologicznych,
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jak i patologicznych) zwigzanych z tym zjawiskiem daje nadzieje na opracowanie nowych
prognostycznych markerow insulinoopornosci oraz dziatan prewencyjnych i terapeutycznych.
Dla przyktadu, uznajgc przewlekle zapalenie za jedno =z najwazniejszych zjawisk
towarzyszgcych otytodci i insulinoopornosci odkryto, ze produkowane przez przero$nietg
tkanke tluszczowg prozapalne adipokiny (leptyna, biatko wigzgce retinol RBP4, rezystyna,
wisfatyna i inne) przyczyniajg sie do rozwoju opornosci na insuline [3], podczas gdy
przeciwzapalna adiponektyna wykazuje dziatanie odwrotne uwrazliwiajgc receptory dla
insuliny na jej dziatanie [4]. W $wietle najnowszych doniesien adipokiny prozapalne wydajg sie
by¢ dobrymi wczesnymi markerami insulinoopornosci. Zmiany ich stezeh mogag wyprzedzi¢
o kilka lat pierwsze objawy wadliwego metabolizmu glukozy, a co za tym idzie zwiekszy¢
szanse na wczesng interwencje [5]. Co wiecej, poznanie mozliwosci modulowania biosyntezy
i wydzielania tych hormonéw przez tkanke ttuszczowg staje sie waznym celem

terapeutycznym w walce z nieprawidtowym funkcjonowaniem insuliny.

Adipokiny — leptyna i adiponektyna
Adiponektyna i leptyna to dwie adipokiny produkowane w organizmie ludzkim przez biatg
tkanke ttuszczowg. Zmiany stezenia adiponektyny oraz leptyny wykazujg zwigzek pomiedzy
profilem metabolicznym oraz czynnikami ryzyka chorob cywilizacyjnych, zwtaszcza tych, ktore
majg bezposredni zwigzek z nadwagg i otytoscig oraz opornoscig tkanek na dziatanie insuliny.
Adiponektyna zwieksza insulinowrazliwos¢ poprzez wiele mechanizméw, do ktorych,
miedzy innymi, nalezg: (1) hamowanie watrobowej glukoneogenezy dzieki aktywacji szlakow
kinazy biatkowej aktywowanej przez AMP (AMPK) i receptoréw aktywowanych proliferatorami
peroksysomow (PPARa), (2) zwiekszanie wychwytu glukozy w miesniach szkieletowych
w konsekwencji nasilonej translokacji transporteréw GLUT4, (3) zwiekszenie oksydacji
kwaséw tluszczowych przez aktywacje oksydazy koenzymu A i PPAR-a [6]. Adiponektyna
wykazuje tez dziatanie kardioprotekcyjne, przeciwzapalne i przeciwmiazdzycowe [7].
Jej stezenie jest odwrotnie proporcjonalne do wskaznika masy ciata BMI, insulinemii oraz
stezenia trojglicerydow [8]. Rozroznia sie trzy izoformy adiponektyny: o matym, srednim
i duzym ciezarze czgsteczkowym (LMW — low molecular weight, MMW — middle molecular
weight, HMW — high molecular weight), a jej wasciwosci przeciwcukrzycowe
i przeciwmiazdzycowe wynikajg z aktywnosci formy HMW [9]. W ostatnich latach podjeto
badania na modelu zwierzecym zmierzajgce do wykorzystania rozmaitych mechanizméw
zwiekszajgcych stezenie tej adipokiny jako waznego czynnika zapobiegajgcego rozwojowi
najwazniejszych  chordb  cywilizacyjnych. Zwierzetom podawano rekombinowang
adiponektyne Ilub agoniste receptorow dla adiponektyny obserwujac poprawe profilu
metabolicznego, oceniano wptyw diety i wysitku fizycznego na poziom krgzgcej adiponektyny,

wykazano rowniez, ze istotng role w wytwarzaniu adiponektyny odgrywajg takie leki
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jak statyny, metformina, czy leki z grupy glitazonéw. Sumaryczne zestawienie
przeprowadzonych eksperymentéw przedstawiono w pracy Nigro i wsp. w 2014 roku [10].

O ile fizjologiczne dziatanie adiponektyny z uwzglednieniem jej korzystnego wptywu
na metabolizm w organizmie ludzkim nie podlega dyskusji, o tyle dziatanie leptyny jest bardziej
skomplikowane i zalezne od stanu wyjsciowego organizmu, w jakim jest ona oceniana.
Biologiczne dziatanie leptyny zwigzane jest z jej oddziatywaniem na swoiste receptory ObR
(zréwno centralnie, jak i obwodowo), a w konsekwenciji z aktywacjg szlakéw sygnatowych,
w ktérych uczestniczg odpowiednie kinazy biatkowe (np. JAK-STAT3, czy PI3K). W warunkach
fizjologicznych leptyna kontroluje homeostaze energetyczng, funkcje neuroendokrynne,
immunomodulatorowe i metaboliczne organizmu. Jej surowicze stezenie odzwierciedla
wielkos¢ poktadéw energetycznych zgromadzonych w tkance ttuszczowej. W odpowiedzi
na dodatni bilans energetyczny leptyna uruchamia kaskade sygnatéw na poziomie
podwzgorza hamujgc uwalnianie peptydéw oreksygennych (NPY, MCH, AGRP) i pobudzajgc
uwalnianie neuropeptyddéw anoreksygennnych (alfa MSH, CART, CRH), co w konsekwencji
prowadzi do hamowania taknienia i pobudzania termogenezy [11]. Surowicze stezenie leptyny
rosnie wraz ze wzrostem masy ciata, jednak u oséb otylych obserwuje sie opornos¢ na jej
dziatanie i brak efektywnego hamowania osrodka taknienia [11].

W warunkach prawidtowych oprécz uznanego dziatania anoreksygennego leptyna wptywa
na rownowage metaboliczng kontrolujgc metabolizm weglowodanéw (wykazuje dziatanie
insulinopodobne hamujgc glikogenolize oraz moduluje wydzielanie samej insuliny) i lipidow
(hamuje lipogeneze i pobudza lipolize) [12]. Istnieje wzajemna zaleznos¢ w wydzielaniu
leptyny i insuliny. Fizjologicznie zaréwno insulina, jak i glukoza zwigkszajg wydzielanie leptyny
przez tkanke ttuszczowa, leptyna z kolei zwigksza obwodowg insulinowrazliwo$¢ niemal
w kazdej tkance oraz hamuje sekrecje insuliny w dwoch mechanizmach: poprzez pobudzenie
wspotczulne oraz bezposrednio poprzez receptory beta wysp trzustkowych [13]. Leptyna
zatem reguluje i zapobiega zjawisku hiperinsulinemii. Z drugiej strony, hiperinsulinemia
najczesciej wynikajgca z otytosci zaburza wzajemne oddziatywania pomiedzy insuling,
a leptyng na poziomie receptorowym utatwiajgc tym samym powstawanie zjawiska opornosci
na leptyne [14]. W tych warunkach leptyna nie tylko nie sprzyja poprawie wrazliwosci
receptorowej na dziatanie insuliny, ale wrecz nasila insulinoopornosc, ktéra w konsekwencji
zwieksza ryzyko wystapienia cukrzycy typu 2 oraz choréb sercowo-naczyniowych. Wykazano
ponadto, ze leptyna wywiera antyprotekcyjny wptyw na uktad sercowo-naczyniowy indukujac
uszkodzenie srédbtonka naczyniowego i wywotujgc wzrost cisnienia tetniczego krwi,
a zwiekszone jej stezenia obserwowano w takich zaburzeniach jak udar mézgu, niewydolnos¢

serca, czy choroba wiehcowa [15].
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Grelina

Grelina jest enterohormonem polipeptydowym syntetyzowanym gtéwnie przez komorki
neuroendokrynne dna zotgdka (X/A-like cells), ale réwniez w btonie Sluzowej jelita cienkiego,
w okreznicy oraz w centralnym ukfadzie nerwowym. Mniejsze ilosci sg produkowane przez
nerki, trzustke, tozysko, serce, komérki uktadu immunologicznego i inne tkanki. W warunkach
fizjologicznych gtownag rolg greliny jest wptyw na réwnowage energetyczng poprzez dziatanie
oreksygenne oraz dziatanie pobudzajgce magazynowanie substratow energetycznych
podczas ograniczonej podazy pokarmu [16]. Oprocz silnego dziatania pobudzajgcego
taknienie, grelinie przypisuje sie wielokierunkowg aktywnos¢, w tym rowniez taka, ktéra moze
modyfikowa¢ czynniki wptywajace na rozwdj chordéb cywilizacyjnych. Wiekszosé
obserwowancyh funkcji zachodzi poprzez acylowang forme greliny, podczas gdy forma
deacylowana, ktéra do niedawna uznawana byla za nieaktywng, wykazuje nieendokrynne
dziatanie na przyktad na uktad krgzenia oraz wywiera wptyw antyproliferacyjny na linie
komodrek nowotworowych [17]. W stezeniach fizjologicznych grelina, miedzy innymi, moduluje
sekrecje insuliny, wptywa na szlaki sygnatowe receptora insulinowego oraz prawdopodobnie
obniza insulinoopornos¢ [18]. W uktadzie sercowo-naczyniowym grelina wywiera dziatanie
kardioprotekcyjne hamujgc apoptoze kardiomiocytéw i komérek srddbtonka, oraz bierze udziat
w obnizaniu ciénienia tetniczego krwi [19]. Badacze postulujg kilka mechanizméw mogacych
odpowiadac za hipotensyjne dziatanie greliny (wazodylatacja, mechanizmy zwigzane z funkcjg
srodbtonka naczyn, aktywacja drég aferentnych dla baroreceptoréw, czy udziat w osrodkowym
hamowaniu pobudzenia adrenergicznego) [20, 21, 22], jednak doktadne jej dziatanie jak
i udziat poszczegolnych izoform w kontroli cisnienia tetniczego nie zostaty jeszcze do konca

wyjasnione.

2. Omowienie cyklu prac oryginalnych wchodzacych w sktad osiggniecia stanowigcego
podstawe o ubieganie sie o stopien doktora habilitowanego

Jak wspomniano powyzej, grelina bedgca peptydem regulujgcym gospodarke
energetyczng cztowieka moze mie¢ rowniez wptyw, jako jeden z wielu czynnikéw, na funkcje
sercowo-naczyniowe wykazujgc miedzy innymi wtasciwosci hipotensyjne [23, 24]. Wiekszo$¢
opublikowanych prac opiera sie jednak na réznorodnych populacjach pacjentow
(niejednorodne pod wzgledem ptci, wieku, BMI, przyjmowanych lekéw) i nie uwzglednia
podstawowych izoform greliny w jej potencjalnych wtasciwosciach hemodynamicznych.
W publikacji [H1] (Gibas-Dorna M. et al. Plasma ghrelin and interleukin-6 levels correlate with
body mass index and arterial blood pressure in males with essential hypertension J Physiol
Pharmacol. 2015; 66(3): 367-72), opisatam zwigzek pomiedzy gtéwnymi izoformami greliny,
interleuking 6 (IL-6), wskaznikiem masy ciata (BMI) oraz srednim cisnieniem tetniczym (MAP)

u mezczyzn z nadwagg ze $wiezo rozpoznanym nadcidnieniem pierwotnym bez innych choréb
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towarzyszgcych, przed wigczeniem farmakoterapii. W niniejszej pracy po raz pierwszy
na Swiecie odniesiono sie do stezehn greliny catkowitej (TGhr), acylowanej (AGhr)
i deacylowanej (DGhr) w grupie pacjentéw przed wdrozeniem leczenia hipotensyjnego
eliminujgc tym samym potencjalne czynniki zakt6cajgce w postaci interakcji wprowadzonych
lekdw. Oznaczenia z osocza krwi wykonano przy uzyciu metod immunoenzymatycznych.
Wykazatam istotne réznice w stezeniach podstawowych prozapalnej cytokiny IL-6 u pacjentéw
(wieksze) w poréwnaniu do grupy kontrolnej oraz dodatnig korelacje pomiedzy stezeniem
IL-6, a wartoscig MAP, co pozostaje w zgodzie udziatem zapalenia wewnatrznaczyniowego
w rozwoju nadcisnienia tetniczego [25]. Ponadto, zaobserwowatam, ze pacjenci ze swiezo
rozpoznanym nadcisnieniem pierwotnym charakteryzujg sie nizszymi w poréwnaniu z kontrolg
stezeniami TGhr oraz DGhr, ktéra do niedawna byta uznawana za forme nieaktywng. Analiza
korelacji liniowych oraz regresji wielorakiej wskazata na istotng statystycznie ujemna,
niezwigzang z zaleznoscig grelina/BMI, zaleznos¢ pomiedzy DGhr, a MAP, jak i pomiedzy
TGhr, a MAP w grupie badanej. Pozwolito to na wysuniecie hipotezy, ze zaréwno TGhr,
jak i DGhr mogg uczestniczy¢ w mechanizmach naczyniowych regulujgcych cisnienie tetnicze
krwi u pacjentéw z nadcisnieniem pierwotnym, a ich niskie stezenia mogg odzwierciedlac¢
obnizenie badz utrate wilasciwosci kompensacyjnych TGhr i DGhr w stosunku
do podwyzszonego cisnienia tetniczego krwi. Prawdopodobne wtasciwosci hemodynamiczne
DGhr zostaty wczesniej opisane w badaniach in vitro [26] oraz na modelach zwierzecych [27].
Przedstawione przeze mnie wyniki wydajg sie stanowi¢ dobrg podstawe do dalszych badan
nad hipotensyjnymi wtasciwosciami endogennej DGhr u ludzi w warunkach in vivo. Analizujgc
zwigzek pomiedzy stezeniem greliny (zaréwno TGhr, jak i DGhr), a BMI oraz pomiedzy BMI
i IL-6 potwierdzitam wczesniejsze doniesienia o zaleznosci DGhr/BMI z ktorych wynika, ze BMI
jest waznym czynnikiem wptywajgcym na regulacje wydzielania DGhr [28]. Niniejsza praca
wskazuje na mozliwos¢ dodatkowego znaczenia greliny deacylowanej (DGhr) uznawane;j
do niedawna za izoforme nieaktywng, oraz greliny catkowitej (TGhr), w hemodynamicznej
regulacji funkcjonowania ukfadu sercowo-naczyniowego, a stwierdzony brak zalezno$ci
pomiedzy IL-6, a poszczegélnymi izoformami greliny sugeruje ich niezalezny zwigzek

z mechanizmami regulujgcymi cisnienie tetnicze.

Nastepna publikacja z cyklu [H2] to praca przegladowa (Gibas-Dorna M et al.
Liposuction-induced metabolic alterations — the effect on insulin sensitivity, adiponectin, leptin
and resistin. J Med Sci 2015; 84(4): 249-256), ktéra postuzyta jako punkt wyjscia do kolejnych
badan zakonczonych publikacjg [H3]. W pracy [H2] przedstawitam aktualny stan wiedzy
na temat potencjalnego wptywu liposukcji na hormony tkanki ttuszczowej biorgce udziat
w regulacji rownowagi energetycznej cziowieka. Praca ta charakteryzuje wtasciwosci

metaboliczne tkanki ttuszczowej cztowieka w zaleznosci od jej rodzaju i lokalizacji, przedstawia
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diugofalowe efekty najczesciej stosowanych technik liposukcji na utrzymanie masy ciata
po zabiegu oraz na profil metaboliczny pacjenta, krétko charakteryzuje wybrane hormony
tkanki ttuszczowej (adiponektyne, leptyne i rezystyne) oraz, na podstawie dostepnych zrédet,
przedstawia wptyw liposukcji na ww. hormony. W podsumowaniu: doniesienia odnosnie
wptywu liposukcji na parametry metaboliczne sg czesto rozbiezne [29, 30, 31]. Nie mozna
jednoznacznie stwierdzi¢ ani wykluczy¢, czy liposukcja moze by¢ uznana jako procedura
poprawiajgca insulinowrazliwo$é, czy tez korzystnie wptywajaca na wydzielanie adipokin.
W duzej mierze wynika to z réznych technik stosowanych zabiegédw oraz analizy
niejednorodnych grup badanych (réznice dotycza ptci, wieku, stopnia aktywnosci fizycznej,
sposobu odzywiania sig, choréb wspdtistniejgcych, usuwania tkanki ttuszczowej z réznych
okolic ciata). Z tego wzgledu, jak i z powodu klinicznego znaczenia poszukiwan dodatkowych
metod poprawiajgcych insulinowrazliwo$¢ pacjentéw, postanowitam zbadac efekty liposukciji
w grupie pacjentdow z zawezonymi kryteriami doboru. Oceniatam zmiany metaboliczne
po zabiegu liposukcji brzusznej u mezczyzn z nadwagg o podobnym stylu zycia, bez zmian
w aktywnosci fizycznej po zabiegu, bez chordb wspéttowarzyszacych za wyjatkiem cukrzycy
typu 1l, uzyskujgc tym samym relatywnie jednorodng grupe badawczg z podziatem
na pacjentéw z cukrzycg i bez cukrzycy. Po raz pierwszy opisatam [H3] (Gibas-Dorna M. et al.
The effect of VASER abdominal liposuction on metabolic profile in overweight males. Am J
Mens Health 2017; 11(2): 284-29) wczesne i pozne skutki liposukcji brzusznej u mezczyzn
przy uzyciu technologii VaserLipo HD, ktéra nalezy do najnowoczesniejszych
i najbezpieczniejszych metod na sSwiecie. W celu ograniczenia wptywu czynnikow
zaktécajgcych zwigzanych ze stresem pooperacyjnym oraz chcgc ocenié¢ odlegte efekty
zabiegu krew do badan pobierano w trzech punktach czasowych (przed liposukcjg w dniu
zabiegu, 1-2 m-cy i ponad 6 m-cy po zabiegu). W krwi uczestnikédw badania oznaczatam:
poziom hemoglobiny glikowanej HbA1c (turbidymetryczng metodg immunoinhibicyjng),
glukozy (metodg suchej fazy), insuliny (metodg immunoradiometryczng), oraz adiponektyny,
leptyny i rozpuszczalnej formy receptora dla leptyny (metodami immunoenzymatycznymi).
Wskaznik insulinoopornosci (IR) oraz inslinowrazliwosci (%S) wyznaczatam przy pomocy
matematycznego modelu oceny insulinoopornosci HOMA2, ktéry Scisle koreluje z indeksem
insulinowrazliwosci oznaczanym na podstawie standardowej klamry euglikemicznej [32].
Porownujac podstawowe stezenia insuliny, adiponektyny, receptora leptynowego oraz
insulinooporno$é, mierzong u pacjentow poddawanych liposukcji, z odpowiednimi
parametrami grupy kontrolnej oraz korelujgc uzyskane wyniki z parametrami
antropometrycznymi wykazatam zwigzek pomiedzy podwyzszonym BMI, wynikajgcym
ze zwiekszonych depozytow tkanki ttuszczowej podskérnej (subcutaneous adipose tissue,
SAT), a podwyzszonym stezeniem adipokin oraz insulinoopornoscig, co potwierdzaty

wczesniejsze doniesienia innych autoréw [33, 34, 35]. Badajgc metaboliczne skutki VaserLipo
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HD stwierdzitam, Zze liposukcja tg metodg przynosi korzysci krétko i diugofalowe zwigzane
z poprawg insulinowrazliwosci zarowno dla cukrzykow, jak i pacjentow bez cukrzycy.
Insulinoopornos¢ jest najczesciej opisywana jako konsekwencja zwiekszonych depozytéw
tkanki ttuszczowej trzewnej (visceral adipose tissue, VAT), a nie podskornej (SAT) [36], jednak
znaczenie tkanki ttuszczowej podskornej z okolicy brzusznej w modulowaniu insulinoopornosci
nadal pozostaje w sferze dyskusji. Wielu badaczy sugeruje, ze nagromadzenie ttuszczu
w gtebszych warstwach SAT jest Scisle powigzane z rozwojem insulinoopornosci w stopniu
niemal identycznym jaki prezentuje otytos¢ trzewna [37, 38]. Wykorzystujgc technike
VaserLipo uzyskuje sie mozliwos¢ odsysania ttuszczu zlokalizowanego wtasnie w tych
warstwach SAT, stgd poprawa insulinowrazliwodci oraz lepsza kontrola glikemiczna
u badanych przeze mnie pacjentéw z cukrzycg (zaobserwowatam istotne obnizenie HbA1c)
wydajg sie potwierdza¢ znaczenie SAT w rozwoju insulinoopornosci. Ciekawg obserwacjg
w mojej pracy byt brak zmian w surowiczych stezeniach adipokin i receptora dla leptyny.
Wedtug niektérych badaczy liposukcja poprzez usuwanie znacznych depozytéw SAT pomaga
obnizy¢ wysokie stezenia leptyny i odwrdci¢ zjawisko leptynoopornosci [39]. Prace te dotyczg
jednak pacjentdéw z otytoscig najczesciej znacznego stopnia, w ktérej mechanizmy regulujgce
metabolizm sg w duzej mierze wadliwe. Ponadto wiadomo, ze w warunkach prawidtowej
insulinowrazliwosci tkanki ttuszczowej insulina pobudza sekrecje leptyny i jej ekspresje
genowg w SAT w sposob posredni, wtérnie do pobudzenia wychwytu glukozy i metabolizmu
w SAT [40, 41]. Zatem zaobserwowana w moich badaniach istotna poprawa
insulinowrazliwosci moze wptywac na wydzielanie znacznych iloéci leptyny zapobiegajgc tym
samym obnizeniu jej surowiczych stezen po zabiegu. Poza tym, aktywno$¢ endokrynna SAT
(tu: wydzielanie leptyny i adiponektyny) po liposukcji brzusznej u pacjentéw nieotytych powinna
odzwierciedla¢c odpowiedZ organizmu na niemal niezmieniony poziom réwnowagi
energetycznej w badanej populacji (badani pacjenci nie wprowadzili znaczacych zmian
w sposobie odzywiania i aktywnosci fizycznej). Co wiecej, w odréznieniu do utraty masy ciata
wywotanej dietg i/lub wysitkiem fizycznym, usuniecie depozytow SAT jest zabiegiem, ktory
zmniejsza ilo$¢, a nie wielkos¢ komoérek ttuszczowych, a za zmiany w syntezie i sekrec;ji
adipokin odpowiada przerost adipocytow [42, 43]. Przedstawione mechanizmy ttumacza
rowniez brak zaobserwowanych zmian w surowiczych stezeniach adiponektyny.
Reasumujgc, liposukcja brzuszna technikg VaserLipo HD przynosi wymierne korzysSci
metaboliczne u mezczyzn z nadwagg poprawiajgc insulinowrazliwos¢ zaréwno u pacjentéw

z cukrzycg typu Il jak i bez niej.

Dwie kolejne prace [H4] (Gibas-Dorna M. et al. Cold water swimming beneficially
modulates insulin sensitivity in middle-aged individuals. J Aging Phys Act 2016; 24(4): 547-
554) oraz [H5] (Gibas-Dorna M. et al. Variations in leptin and insulin levels within one
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swimming season in non obese female cold water swimmers. Scand J Clin Lab Invest 2016)
przedstawiajg biologiczne efekty stosowania regularnych kgpieli zimowych u zdrowych ludzi
ze szczegoOlnym uwzglednieniem metabolicznych mechanizméw adaptacyjnych wyrazonych
zmianami w skladzie ciata, stezeniu insuliny i leptyny oraz insulinowrazliwosci
i insulinoopornosci. W badaniu [H4], do ktérego zakwalifikowano zdrowych dorostych
regularnie korzystajgcych z kgpieli w morzu co najmniej 2 razy w tygodniu w sezonie zimowym,
wykorzystujgc metode bioimpedancji oceniatam: mase ciata (BM kg), wskaznik masy ciata
(BMI), mase tkanki ttuszczowej (FM kg), procentowg zawarto$¢ tkanki ttuszczowej
w organizmie (BF %), zawarto$¢ tkanki ttuszczowej wisceralnej (VATL%), bezttuszczowg mase
ciata (FFM kg), mase miesniowag (MM kg) oraz catkowitg zawartos¢ wody w organizmie (TBW).
Analiza sktadu ciata, jak i pobieranie krwi do badan odbywaty sie w trzech punktach
czasowych: na czczo przed kagpielg w pazdzierniku, styczniu i kwietniu. W surowicy krwi
badatam stezenie glukozy (metoda suchej fazy) oraz insuliny (metoda radioimmunologiczng).
Wskaznik insulinoopornosci (IR), inslinowrazliwosci (%S) oraz czynnosci wydzielniczej
komorek beta wysp trzustkowych (%B) wyznaczatam przy pomocy matematycznego modelu
oceny insulinoopornosci HOMAZ2. Trzydziestu ptywakéw (16 mezczyzn i 14 kobiet) spetnito
wszystkie kryteria doboru i ukonczyto procedury w czasie 7 miesiecy badania w zimowym
sezonie ptywackim od pazdziernika do kwietnia. Oceniajgc sktad ciata stwierdzitam,
ze zawarto$¢ tkanki ttuszczowej w grupie badanej charakteryzowata sie typowym rozktadem
uwzgledniajgcym réznice pici (kobiety w poréwnaniu z mezczyznami miaty wiekszg wartosé
BF%, a mniejszg FFM, MM oraz %VATL). Pomimo, Zze wielu autorow wskazuje na zwigzek
pomiedzy kgpielami zimowymi, a zwiekszeniem ilosci tkanki ttuszczowej (BF%), uczestnicy
grupy badanej nie wykazywali zmian ilosciowych BF% w ciggu catego sezonu. Zmiany
w sktadzie ciata dotyczyly jedynie obnizenia FFM, MM, TBW pod koniec sezonu ptywackiego
u badanych kobiet, co mogtoby wskazywacé na to, ze kobiety i mezczyzni w odmienny sposéb
adaptujg sie do dlugofalowych czestych kagpieli w zimnej wodzie. W organizmach
statocieplnych podczas dtugotrwatej adaptacji do zimna dochodzi¢ moze do obnizenia syntezy
biatek w miesniach szkieletowych z ustanowieniem nowego stanu stacjonarnego, w ktérym
masa miesniowa ulega obnizeniu celem zwigkszenia efektywnosci wykorzystania substratéw
energetycznych do proceséw termogenezy [44]. Co wigcej, zaobserwowane przeze mnie
korzysci metaboliczne (zwigkszenie %S obnizenie IR oraz %B) byly istotne statystycznie
wiasnie w grupie kobiet oraz wsréd ptywakow o prawidtowym wskazniku masy ciata (BMI<25).
Roéznice ptci w adaptacji do niskich temperatur w wodzie wynikajg miedzy innymi z tego,
ze kobiety szybciej doswiadczajg obnizenia temperatury ciata [45], co z kolei moze generowaé
silniejszy sygnat do pobudzenia adrenergicznego i zwigzanych z tym efektéw metabolicznych.
Ponadto, organizm kobiety w poréwnaniu z organizmem mezczyzny charakteryzuje sie

wiekszg zawartoscig i aktywnoscig brunatnej tkanki ttuszczowej (brown adipose tissue, BAT)
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[46], ktora w warunkach ekspozycji na niskie temperatury odgrywa kluczowg role
w termogenezie bezdrzeniowej, wychwycie glukozy i zwiekszeniu insulinowrazliwo$ci [47].
Co ciekawe, u oso6b z prawidtowym BMI aktywnos¢ BAT jest istotnie wigeksza w porownaniu
z ludzmi z nadwaga, czy otytoscig [48]. Uzyskane przeze mnie wyniki pozwolity na postawienie
hipotezy, ze regularne kagpiele zimowe poprzez wywotywanie metabolicznych zmian
adaptacyjnych u oséb szczuptych oraz u kobiet z nadwaga moga mie¢ znaczenie prewencyjne
w stosunku do rozwoju insulinoopornosci. Dlatego celem nastepnej pracy [H5] byto zbadanie
czy regularne kagpiele zimowe w populacji zdrowych szczuptych kobiet indukujg zmiany
adaptacyjne wplywajgc na podstawowy poziom jednego z tzw. dtugoterminowych
biomarkeréw insulinoopornosci — leptyny oraz czy i jaka zaleznos¢ istnieje pomiedzy
stezeniem leptyny, insuliny i insulinoopornoscig w okresie zimowego sezonu ptywackiego
(schemat badania podobny do opisanego powyzej). Doniesienia odnosnie obserwowanych
efektdw metabolicznych zwigzanych z oziebieniem dotyczg najczesciej krétkotrwalej
ekspozycji na obnizone temperatury powietrza oséb relatywnie nieaktywnych. Powszechnie
wiadomo, ze wysitek fizyczny poprzez pobudzenie adrenergiczne sprzyja poprawie
insulinowrazliwosci [49] oraz obniza podstawowe stezenie leptyny w surowicy krwi [50].
W omawianym badaniu grupe badawcza, jak i kontrolng stanowity kobiety o podobnej
aktywnosci fizycznej, ptywajgce rekreacyjnie 1-2 razy w tygodniu z tg réznicg, ze osoby
z grupy kontrolnej nigdy nie braty udziatu w kgpielach zimowych w morzu. Dzieki temu mogtam
wyciggng¢ wniosek, ze za obserwowang poprawe insulinowrazliwosci oraz obnizenie
podstawowych stezen insuliny i leptyny w grupie badanej odpowiadajg kapiele morskie
w okresie zimowym. Prawdopodobnie kgpiele zimowe i aktywno$¢ fizyczna majg charakter
addytywny. Potwierdzenie tej hipotezy wymaga jednak poréwnania grupy badawczej
z osobami nieaktywnymi fizycznie. Poza zaobserwowang poprawg insulinowrazliwoéci kgpiele
zimowe sprzyjaty obnizeniu podstawowego poziomu leptyny. Oceniajgc zaleznosci pomiedzy
insuling, a leptyng stwierdzitam dodatnig korelacje pomiedzy hormonami we wszystkich trzech
punktach czasowych. Wydaje sie byC wysoce prawdopodobne, Zze oprécz stymulacji
adrenergicznej indukowanej chtodem istotnym mechanizmem w obnizaniu stezenia leptyny
jest samo obnizenie wydzielania insuliny, jako, ze insulina uznawana jest za silny czynnik
pobudzajgcy powstawanie i sekrecje leptyny [40]. W podsumowaniu: w populacji szczuptych
kobiet regularne zimowe kagpiele morskie wptywajg na podstawowe stezenia insuliny i leptyny
oraz wywotujg zmiany adaptacyjne, w efekcie ktorych obserwuje sie poprawe wrazliwosci
na insuling. Zjawisko to moze by¢ wykorzystane jako dodatkowa forma zachowan

prewencyjnych w stosunku do rozwoju cukrzycy typu Il.

Niedobdr estrogendw po menopauzie wywotuje szereg zmian, ktérych konsekwencja

jest pojawienie sie kardiometabolicznych czynnikow ryzyka (otytos¢ brzuszna, dysfunkcja
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adipocytéw, dyslipidemia, nadci$nienie tetnicze i inne). Ze wzgledu na role, jakg leptyna
i adiponektyna odgrywajg w procesach metabolicznych, wydajg sie one by¢é dobrymi
wskaznikami oceniajgcymi stan metaboliczny u kobiet w tym okresie. Tym bardziej, ze ich
stezenia zmieniajg sie wraz z rozpoczeciem okresu przekwitania [51], jednak mechanizmy
z tym zwigzane nie zostaty jak dotgd do konca wyjasnione. Sposréd wielu mozliwych zjawisk
ciekawg wydaje sie by¢ predyspozycja genetyczna. Wiadomo, ze polimorfizm ApoE wplywa
na ryzyko rozwoju zmian kariometabolicznych [52, 53], stgd podstawowym celem badan
przedstawionych w ostatniej publikacji z cyklu [H6] (Gibas-Dorna et al. Relationship between
adipokines and lipid profile in postmenopausal women with different ApoE genotypes.
Women&Health 2017; 57(8) 891-904. doi: 10.1080/03630242.2016.1235073) byto wykazanie,
czy istnieje zwigzek pomiedzy nosicielstwem poszczegdlnych alleli genu ApoE, a badanymi
hormonami wptywajgcymi na homeostaze energetyczng u kobiet po menopauzie. W badaniu
wzieto udziat 266 kobiet w okresie postmenopauzalnym, ktére spetnity kryteria wigczajgce
(zdrowe kobiety w wieku 50-65 lat, brak miesigczki w ciggu ostatnich 12 miesiecy, poziom
FSH powyzej 30 mIU/ml). Do oceny profilu lipidowego, stezenia glukozy, poziomu HbA1c
uzyto standardowych metod. Surowicze stezenia adipokin oceniano przy uzyciu metod
izoenzymatycznych, a FSH z wykorzystaniem metody immunoradiometrycznej. W analizie
genotypowej po izolacji DNA z krwi petnej wykorzystano metody genotypowania oparte na
wykrywaniu roznic w sekwencjach nukleotydow alleli genéw ApoE (single nucleotide
polymorphism, SNP). Analizujgc poszczegdlne uktady alleliczne genu apoE (e2/e3, €3/e3,
€3/e4 oraz e4/e4) stwierdzitam, ze czestos¢ ich wystepowania w grupie badanej byta podobna
do rozktadu czestosci genotypdw i alleli obserwowanego w populacji polskich kobiet po
menopauzie. Analizujgc profil lipidowy zaobserwowatam, Ze nosicielki genu ¢g4(+)
(heterozygoty €3/e4 oraz homozygoty e4/e4) charakteryzowaty sie wiekszym stezeniem
aterogennej frakcji LDL-cholesterolu (LDL-ch) oraz mniejszym stezeniem triacylogliceroli
(TAG) w poréwnaniu z kobietami €4(-) (heterozygoty €2/e€3 oraz homozygoty €3/€3). Ponadto,
stezenia leptyny byly istotnie nizsze u homozygot €4/e4 w poréwnaniu z pozostatymi badanymi
grupami. Obserwacje te pozostajg w zgodzie z doniesieniami wskazujgcymi na zwigzek
pomiedzy obecnoscig allelu ApoE €4, a zwiekszonym ryzykiem dyslipidemii oraz chorob
sercowo-naczyniowych [54]. W przeprowadzonej analizie regresji wielorakiej dowiodfam,
ze surowicze stezenie leptyny miato istotny zwigzek z BMI i ze stezeniem LDL-ch, podczas
gdy stezenie adiponektyny z BMI i z poziomem TAG. Stezenia leptyny dodatnio korelowaty
z BMI oraz z LDL-ch w grupach nosicielek alleli €2/e3, €3/e3, €3/e4, a adiponektyny ujemnie
z TAG w grupach €2/€3, €3/e3, €3/e4 i dodatnio z HDL-ch w grupie €2/€3. Nie stwierdzitam
natomiast istotnych korelacji pomiedzy poszczegdlnymi sktadowymi profilu lipidowego,
a adiponektyng, czy leptyng u kobiet z grupy €4/e4. Uzyskane wyniki wskazujg na to, ze leptyna

i adiponektyna uczestniczg w wieloczynnikowym procesie przemian ttuszczow u kobiet
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po menopauzie, zas obecnos¢ uktadu allelicznego €4/e4 predysponuje do dysregulacji wptywu
leptyny i adiponektyny na metabolizm lipidéw oraz do bardziej aterogennego profilu lipidowego
u kobiet po menopauzie. Doniesienia te zyskujg przydatnosc¢ kliniczng szczegolnie w aspekcie
rozwoju farmakogenomiki dajgc podstawy do opracowania dziatan profilaktycznych oraz
terapii spersonalizowanych, dobranych do uwarunkowan genetycznych i epigenetycznych

pacjenta.

3. Podsumowanie

Prezentowany w obecnym autoreferacie cykl prac odnosi sie do niezmiernie waznych
aspektow aplikacyjnych fizjologii cztowieka tagczac wtasciwosci badanych hormonow (greliny,
insuliny, leptyny i adiponektyny) z konkretnymi sytuacjami klinicznymi zwigzanymi
z czynnikami ryzyka choréb cywilizacyjnych. Uzyskane przeze mnie wyniki badan i analiz
stanowig istotny przyczynek do zrozumienia zjawisk w réznych stanach fizjologicznych
i patologicznych dajac naukowe wsparcie dla podejmowanych dziatan profilaktyczno-
leczniczych w takich zaburzeniach jak: nadcisnienie tetnicze, cukrzyca typu Il, otytosc,
czy miazdzyca.

Do najwazniejszych oryginalnych osiggnie¢ badan zawartych w cyklu publikacji [H1-H6]
zaliczam nastepujgce spostrzezenia:

1. Istnieje wyrazna odwrotna zalezno$é/korelacja pomiedzy deacylowang izoformg
greliny (DGhr), a cisnieniem tetniczym u mezczyzn z nadcid$nieniem samoistnym,
u ktorych stezenia DGhr sg znacznie obnizone w poréwnaniu ze zdrowymi ludzmi.
Obserwacja ta wskazuje na mozliwy udziat DGhr (uznawanej do niedawna
za nieaktywng forme greliny) w regulaciji cisnienia tetniczego.

2. U mezczyzn z nadwagg liposukcja brzuszna metodg VaserLipo HD przynosi korzysci
krotko i dlugofalowe zwigzane z obnizeniem insulinoopornosci zaréwno dla cukrzykow,
jak i pacjentow bez cukrzycy. Zabieg ten nie zaburza endokrynnej czynnosci tkanki
ttuszczowej w kontekscie wydzielania adiponektyny i leptyny.

3. Regularne kgpiele zimowe w morzu wptywajg na podstawowe stezenia insuliny
i leptyny oraz wyzwalajg korzystne metabolicznie mechanizmy adaptacyjne
u szczuptych kobiet poprzez poprawe wrazliwosci na insuline.

4. Nosicielstwo allelu ¢4 genu ApoE sprzyja wystepowaniu aterogennego profilu
lipidowego, a homozygotycznos¢ e4/e4 predysponuje do dysregulaciji wptywu leptyny
i adiponektyny na metabolizm lipidow u kobiet po menopauzie.
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V. Oméwienie pozostatych osiggnie¢ naukowych
Moje zainteresowania i osiggniecia naukowe pogrupowatam chronologicznie na 4 okresy

pracy w Katedrze i Zaktadzie Fizjologii UMP (1-4):

1. Lata 1996-2004; giéwny obszar zainteresowan: funkcjonowanie receptora
insulinowego, badania na modelu zwierzecym

Prace naukowg rozpoczetam w Katedrze Fizjologii UMP pod kierunkiem Pani
prof. dr hab. Teresy Torlinskiej. W latach 1996-2004 przy wspotpracy z zespotem prof. Pawta
Mackowiaka z Uniwersytetu Przyrodniczego w Poznaniu (éwczesna Akademia Rolnicza)
bytam zaangazowana w badania nad mechanizmami funkcjonowania receptora insulinowego
na modelu zwierzecym. Do jednych z najwazniejszych osiggnie¢ naukowych z tego okresu
zaliczam rozprawe doktorska, ktérej promotorem byta Pani Profesor Teresa Torlinska (praca
pt. Wplyw bradykininy na wigzanie '?J-insuliny w tkance tuszczowej szczura
w hipotermii). @ W$rdd najwazniejszych wnioskdw pracy znalazly sie nastepujgce
spostrzezenia: (1) egzogenna bradykinina (BK) wywotuje efekt hipoglikemiczny oraz nasilenie
sekrecji insuliny zarbwno w warunkach normotermii, jak i hipotermii, (2) surowicze zmiany
stezenia insuliny indukowane podawaniem BK wywotujg w tkance ttuszczowej wtérng reakcje
receptoréw insulinowych gtéwnie o niskim powinowactwie (low affinity insulin receptor, LAIR)
zgodnie z mechanizmem ,up and down regulation”, (3) w zakresie gospodarki lipidowej BK
spetnia funkcje wspomagajgcg w stosunku do antylipolitycznego dziatania insuliny. Efekt ten
widoczny jest zarébwno w warunkach normotermii, jak i hipotermii, pomimo pobudzenia
adrenergicznego wywotanego ekspozycjg na niskie temperatury.
Prace obronitam z wyrdznieniem przed Radg Wydziatu Lekarskiego | UMP w 2000 roku,
zostata ona nagrodzona Naukowg Indywidualng Nagrodg Rektora UMP.
Wsréd pozostatych doniesien zwigzanych z tym tematem znalazly sie prace oryginalne oraz
praca poglagdowa jak réwniez streszczenia zjazdowe prezentowane podczas konferenciji
naukowych w Polsce i za granicg (Japonia, Korea, Finlandia, Szwajcaria).

Do najwazniejszych petnotekstowych artykutéw spojnych tematycznie, ktore ukazaty sie w tym

okresie zaliczam:

- Gibas M, Torlinska T, Madry E, Mac¢kowiak P. Bradykinin-induced alterations of insulin-
receptor interaction in rat adipose tissue under normo- and hypothermic conditions. Med Sci
Monit 2004; 10(4): BR109-BR114;
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- Torlinska T, Perz M, Madry E, Hryniewiecki T, Nowak KW, Macékowiak P. Effect of
hypothermia on insulin-receptor interaction in different rat tissues. Physiol Res 2002; 51(3):
261-266;

- Perz M, Torlinska T. Insulin receptor - structural and functional characteristics. Med Sci Monit
2001; 7(1): 169-177;

- Torlinska T, Mackowiak P, Nogowski L, Hryniewiecki T, Witmanowski H, Perz M, Madry E,
Nowak KW. Age dependent changes of insulin receptors in rat tissues. J Physiol Pharmacol
2000; 51(4 Pt 2): 871-81;

- Torlinska T, Mackowiak P, Nogowski L, Nowak KW, Madry E, Perz M. Characteristics
of insulin receptor binding to various rat tissues. J Physiol Pharmacol 1998; 49(2): 261-270;

- Madry E, Torlinska T, Mackowiak P, Perz M, Hryniewicki T, Rutowska D. Influence
of bradykinin upon insulin - insulin receptor interaction in muscular tissue if a rat in vivo,
in normo- and hypothermia. Med. Sci Monit 1998; 4: 408-412.

W tym czasie zajmowatam sie rowniez pracg kliniczng w lecznictwie zamknietym i otwartym
(Szpital Kolejowy w Poznaniu, praca w poradniach przyszpitalnych oraz na oddziale o profilu
kardiologicznym; praca w NZOZ "Hipokrates" w Poznaniu; prywatna praktyka lekarska;
specjalizacjia w dziedzinie chorob wewnetrznych), co zaowocowato poszerzeniem
zainteresowan naukowych i dodatkowymi publikacjami (prace petne oraz doniesienia
zjazdowe) z pogranicza medycyny rodzinnej i chorob wewnetrznych.

tacznie, w latach 1996-2004 bytam autorem i wspotautorem 22 prac i doniesien zjazdowych.

2. Lata 2005-2008; gtowny obszar zainteresowan: zapalne podioze choréb sercowo-
naczyniowych

W latach 2005-2008 swoje zainteresowania kliniczne (choroby wewnetrzne, praca
na oddziale o profilu kardiologicznym) przeniostam na warsztat pracy naukowej. Bedac
pomystodawcyg i giownym wykonawcg grantow uczelnianych badatam zjawiska zwigzane
z zapalnym podtozem miazdzycy, rozwojem nadcisnienia tetniczego oraz mozliwosciami
skutecznej prewenc;ji i leczenia w kontekscie uzyskanych wynikéw. Niewatpliwie najwazniejszg
obserwacjg byto stwierdzenie, ze jeden z lekow przeciwnadcisnieniowych (z
grupy inhibitorow konwertazy) — chinapril oprocz dziatan hipotensyjnych i wiasciwosci
poprawiajgcych profil metaboliczny pacjenta moze tez wykazywac dziatanie przeciwzapalne
i przeciwmiazdzycowe, co daje podstawe do zakwalifikowania go rowniez do grupy ,lekow
wiencowych”.
Efektem tych dziatan bylo wiele doniesien zjazdowych w kraju i za granica, z ktorych trzy

najwazniejsze byty prezentowane podczas Annual Meeting of the European Council for
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Cardiovascular Research (kolejno w latach 2005, 2006 i 2008), a streszczenia ukazaty sie
w renomowanym pismie Hypertension.

Podczas IV Zjazdu Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej, Komitet Naukowy przyznat
nagrode za mojg prace jako jedng z najlepszych publikacji prezentowanych podczas Zjazdu
(Gibas M, Madry E, Miszczak-Smiatek J, Wojciechowska-Martin B, Witmanowski H. Chinapril
w profilaktyce wtdrnej choroby niedokrwiennej serca u palaczy i pacjentow niepalgcych. Fam
Med 2005; 7(3): 806).

Do najwazniejszych prac petnych, spéjnych tematycznie z tego okresu zaliczam:

- Gibas M, Madry E, Witmanowski H, Madry R, Adamczak-Ratajczak A. Markers
of inflammation in patients with stable angina pectoris. Fam Med 2008; 10(3): 411-413;

- Gibas M, Miszczak-Smiatek J, Madry E, Gluszek J, Witmanowski H, Piotrowski J. Influence
of preventive therapy with quinapril on IL-6 level in patients with chronic stable angina.
Pharmacol Rep 2007; 59(3): 330-338;

- Gibas M, Miszczak-Smiatek J. Inflammatory concepts of atherosclerosis - clinical utility
of C-reactive protein measurement. Wiad Lek 2006; 59: 242-245.

W tym okresie ukazaly sie rowniez prace petne i doniesienia zjazdowe dotyczace

réznorodnych zagadnien zwigzanych z fizjologig oraz medycyng rodzinng (16 publikacji).

3. Lata 2009-2011; gtéwny obszar zainteresowan: nauczanie problemowe wsrod
studentow medycyny oraz badania in vitro poszczegdlnych szczepéw bakteryjnych
preparatéw probiotycznych

W latach 2009-2011 z racji sytuacji rodzinnej (urodzenie dziecka, urlop macierzynski)
nie uczestniczytam w wigkszych projektach badawczych. Skupitam sie wdwczas
na doskonaleniu warsztatu pracy dydaktycznej wykorzystujgc umiejetnosci nabyte podczas
szkolenia w Maastricht University w Holandii (2009) i kontynuujgc (od 2005) wprowadzanie
metody nauczania problemowego dla studentéw anglojezycznych UMP.
Efekty mojej pracy opublikowatam w pracy przeglagdowej oraz oryginalnej (Gibas M, Madry E.
Nauczanie problemowe w fizjologii na Uniwersytecie Medycznym w Poznaniu w ocenie
studentow Wydziatu Lekarskiego - badanie pilotazowe. Fam Med 2009; 11(3): 314-315 oraz
Gibas M, Madry E. Wykorzystanie nauczania problemowego w dydaktyce medycznej. Fam
Med 2009; 11(3): 601-602). Owocem mojego zaangazowania we wprowadzanie i ulepszanie
metodyki pbl (problem based learning) bylty pézniejsze projekty (w tym jeden miedzynarodowy)
taczace pbl z e-learningiem za ktore otrzymatam dwie Nagrody Rektora UMP.
Pod koniec 2011 roku zostatam zaproszona do wspétpracy z naukowcami z Instytutu
Medycyny Wsi w Lublinie (Zaktad Alergologii i Zagrozen Srodowiskowych) oraz z Uniwersytetu

Przyrodniczego w Poznaniu (Katedra Biotechnologii i Mikrobiologii Zywnosci). Badania in vitro
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obejmowaty analize kinetyki wzrostu bakterii w wybranych preparatach probiotycznych oraz
wlasciwosci poszczegodlnych szczepow bakteryjnych (przezywalnos¢ w niekorzystnych
warunkach np. obnizonego pH oraz zdolnos¢ adhezji do nabtonka jelitowego). Otrzymane
wyniki badan wykazaty bezspornie ze po inkubacji w srodowisku o niskim pH, analogicznym
do Srodowiska soku zotgdkowego dochodzi do znacznego zmniejszenia przezywalnosci
mikroorganizmow znajdujacych sie w handlowych preparatach probiotykow. Niska
przezywalnosc¢ bakterii w preparatach handlowych nie zawierajgcych ochronnych kapsutek lub
staba ochrona kapsutek wykonanych w tradycyjnych technologiach mogg by¢ przyczyng
stabszej kolonizacji jelita i ttumaczy¢ obserwowang czasem matg efektywnosé dziatania
tradycyjnych preparatéw probiotycznych. Sposréd szesciu badanych, najbardziej efektywna w
ochronie bakterii przed destrukcyjnym dziataniem kwasu solnego w czasie 1-godzinnej
inkubacji byta kapsutka wykonana w technologii MURE (Multi Resistant Encapsulation).
Ponadto, najwiekszg kinetyke wzrostu kolonii bakteryjnych oraz zdolnosci adhezyjne
wykazywaty preparaty zawierajgce najwiekszg réznorodnos¢ bakterii, a zwtaszcza te,
ktére dodatkowo zawieraty substancje prebiotyczne. Wyniki prac zostaty opublikowane w 2012
roku w dwdch pracach badawczych (Pigtek J, Gibas-Dorna M, Olejnik A, Krauss H, Wierzbicki
K, Zukiewicz-Sobczak W, Glowacki M. The viability and intestinal epithelial cell adhesion
of probiotic strain combination-in vitro study. Ann Agric Environ Med 2012; 19(1): 99-102
oraz Pigtek J, Gibas-Dorna M. The kinetics of bacterial growth in selected pro- and synbiotics
— recommendations for family practitioners. Fam Med 2012; 14(4): 566-572).

4. Lata 2012-2017; giéwny obszar zainteresowan: ocena stezen greliny, leptyny,
insuliny, adiponektyny oraz insulinowrazliwosci w réznych stanach fizjologicznych
i patologicznych cztowieka

Lata 2012-2017 to okres krystalizacji moich aktualnych zainteresowan (rola hormonow
wptywajgcych na homeostaze energetyczng cztowieka w roznych, dotgd niebadanych stanach
fizjologicznych i patologicznych) oraz pracy nad przeprowadzeniem eksperymentéw wraz
z opublikowaniem uzyskanych wynikow. W efekcie realizacji zaplanowanych badah ukazato
sie tgcznie 18 publikacji petnotekstowych (w 10-ciu jestem pierwszym, a w 6-ciu jestem drugim
lub ostatnim autorem), pie¢ z nich witgczytam do cyklu prac sktadajgcych sie na niniejsze
osiggniecie naukowe. Opis prac z cyklu zamiescitam w punkcie V niniejszego autoreferatu.

Do najwazniejszych prac petnotekstowych spoza cyklu w tym okresie (lata 2012-2017)

zaliczam:

- Adamczak-Ratajczak A, Kupsz J, Owecki M, Zielonka D, Sowinska A, Checinska-
Maciejewska Z, Krauss H, Michalak S, Gibas-Dorna M. Circadian rhythms of melatonin and
cortisol in manifest Huntington’s disease and in acute cortical ischemic stroke. J Physiol
Pharmacol 2017; 68(4): 539-546;
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- Szulinska M, Gibas-Dorna M, Miller-Kasprzak E, Suliburska J, Miczke A, Walczak-
Gatezewska M, Stelmach-Mardas M, Walkowiak J, Bogdanski P. Spirulina maxima improves
insulin sensitivity, lipid profile, and total antioxidant status in obese patients with well-treated
hypertension: a randomized double-blind placebo-controlled study. Eur Rev Med Pharmacol
Sci 2017 May; 21(10): 2473-2481;

- Mikrut K, Kupsz J, Kozlik J, Krauss H, Pruszynska-Oszmatek E, Gibas-Dorna M.
Angiotensin-converting enzyme inhibitors reduce oxidative stress intensity in hyperglicemic
conditions in rats independently from bradykinin receptor inhibitors. Croat Med J 2016 Aug 31;
57(4): 371-80;

- Zukiewicz-Sobczak W, Krél R, Wréblewska P, Pigtek J, Gibas-Dorna M. Huntington disease
- principles and practice of nutritional management. Neurol Neurochir Pol 2014; (48) 6: 442-
448;

- Gibas-Dorna M, Pigtek J. Functional constipation in children - evaluation and management.
Prz Gastroenterol 2014; (9)4: 194-199;

- Pigtek J, Gibas-Dorna M, Budzynski W, Krauss H, Marzec E, Olszewski J, Zukiewicz-
Sobczak W. Urinary tract infection during pregnancy affects the level of leptin, ghrelin and
insulin in maternal and placental blood. Scand J Clin Lab Invest. 2014 Mar; 74(2): 126-31;

- Korek E, Krauss H, Gibas-Dorna M, Kupsz J, Pigtek M, Piagtek J. Fasting and postprandial
levels of ghrelin, leptin and insulin in lean, obese and anorexic subjects. Prz Gastroenterol.
2013; 8(6): 383-9;

- Pigtek J, Gibas-Dorna M, Olejnik A, Krauss H, Wierzbicki K, Zukiewicz-Sobczak W, Glowacki
M. The viability and intestinal epithelial cell adhesion of probiotic strain combination - in vitro
study. Ann Agric Environ Med 2012; 19(1): 99-102.

VII. Udziat w komisjach konferencji naukowych

W 2016 i 2017 bratam udziat w pracach Komisji i petnitam funkcje cztonka Rady Naukowej
podczas Miedzynarodowego Kongresu Mtodych Naukowcdéw International Congress
of Young Medical Scientists” (Poznan, 19-21 maja 2016 oraz Poznan, 1-3 czerwca 2017).

W 2017 wspotprzewodniczytam sesji Physiology and Pathophysiology of the Gastrointestinal
Tract, Pancreas and Liver podczas XXVII Kongresu Polskiego Towarzystwa Fizjologicznego,
ktory odbyt sie w dniach 21-23 wrzesnia 2017 w Biatymstoku.

VIll. Recenzowanie publikacji w czasopismach krajowych i zagranicznych
oraz recenzowanie prac magisterskich

Wykonatam recenzje czterech prac dla czasopism: Women&Health (2017), Postepy Higieny i
Medycyny Doswiadczalnej (2017), Journal of Nutritional Biology (2016) oraz European Journal
of Applied Physiology (2008).
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W 2016 r bytam recenzentem dwoch prac magisterskich sktadanych w UMP: Agata takomiak
Wptyw greliny, leptyny i hormonu wzrostu na pomiary antropometryczne noworodka”
oraz Paulina Smoczynska ,Hormony regulujgce ftaknienie jako biomarkery otytosci
noworodkow matek z cukrzycg cigzowg”.

W 2017 recenzowatam prace magisterskg René Walecki ,,Stosowanie religijnych zalecen

=333

Zywieniowych u wyznawcow religii wystepujgcych na terenie Wielkopolski

IX. Opieka naukowa nad studentami

W 2017r sprawowatam opieke naukowg nad 2 studentami piszgcymi swoje pierwsze prace
pogladowe, ktére po otrzymaniu pozytywnych recenzji zostaty przyjete do druku w Journal
of Medical Sciences (Rajczewski A, Gibas-Dorna M. Glucocorticoids and regulation of brown
adipose tissue in humans — physiological and pathophysiological considerations. Journal of
Medical Science, [S.l], v. 86, n. 3, oct. 2017. ISSN 2353-9801. Available at:
<http.//www.jms.ump.edu.pl/index.php/JMS/article/view/236) oraz w Postepach Higieny i
Medycyny Doswiadczalnej (Wisnewski O, Malinowska M, Gibas-Dorna M. Physiologically-
induced adipocyte browning. PHMD 2017, in press).

X. Opieka naukowa nad doktorantami w charakterze promotora pomocniczego

Jestem promotorem pomocniczym dwéch przewodéw doktorskich:

- Piotr Turkowski ,Ocena czynnikéw regulujgcych gospodarke energetyczng u pacjentow
po liposukc;ji”;

- Marta Jaskuta ,Okreslenie zaleznosci miedzy spozyciem wybranych produktow spozywczych
przez matke, a stanem urodzeniowym noworodka i dalszym rozwojem tych dzieci do drugiego

roku zycia”;

XI. Zgtoszenia patentowe

W latach 2016-2017 dla firmy Greentechnologic petnitam role konsultanta merytorycznego
podczas powstawania wniosku patentowego, ktérego zatozenia techniczne oparte sg na
mechanizmach zwigzanych z termoregulacjg i oddychaniem w organizmie ludzkim (jestem
wspolautorka zgloszenia patentowego ,Sposdéb oraz instalacja gospodarowania

powietrzem wentylacyjnym dla budynkéw wielostrefowych”).

XIl. Udziat w projektach badawczych

2016 - 2017 Subinvestigator (wspoétbadacz) badania ,Efficacy and safety of the SQ
tree SLIT-tablet in subjects in moderate to severe allargic rhinnitis and/or
conjunctivitis induced by pollen from the birch group”. Trial ID: TT-04.
ALK-Abello;
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2016 —teraz

2006 - 2007

2005 - 2006

2004 - 2005

Subinvestigator (wspétbadacz) badania ,A multicenter, Open-Label,
Safety Extension Study with Benralizumab (MEDI-563) for Asthmatic
Adults on Inhaled Corticosteroid Plus Long-acting 2 Agonist
(MELTEMI)”. Study Code D3250C00037. Astra Zeneca;

Kierownik Projektu ,Ocena stezen cytokin prozapalnych oraz CRP
po zastosowaniu ACEI u pacjentéw ze stabilng postacig dusznicy
bolesnej”. Grant UMP;

Kierownik Projektu ,Ocena cytokin prozapalnych oraz CRP
po zastosowaniu ACEI u pacjentéw z dusznicg bolesng”. Grant UMP
501-01-1125184-07294;

Kierownik Projektu ,Ocena cytokin prozapalnych oraz CRP
po zastosowaniu chinaprylu u pacjentow z nadcisnieniem tetniczym’.
Grant UMP 501-1-0007294;

Projekty realizowane z funduszy statutowych UMP (502-01-011-25-184-04401):

2016

2016

2015-2016

2015 - 2016

2014

2014

Gltowny Wykonawca projektu ,Ocena czynnikow regulujgcych
homeostaze energetyczng i ich korelacje z wykfadnikami gospodarki
lipidowej u kobiet w okresie menopauzy’.

Kierownik Projektu: dr med. hab. Jacek Pigtek;

Kierownik Projektu ,Okreslenie zaleznosci miedzy spozyciem
wybranych produktéw spozywczych przez matke, a stanem
urodzeniowym noworodka i dalszym rozwojem tych dzieci do drugiego
roku zycia”;

Gtéwny Wykonawca projektu ,Ocena czynnikéw regulujgcych
gospodarke energetyczng u pacjentéw po liposukcji”. Kierownik
Projektu: dr med. hab. Jacek Pigtek;

Kierownik Projektu. ,Ocena wpfywu metody karmienia dziecka na
wydzielanie hormonow regulujgcych gospodarke metaboliczng u matek
karmigcych’;

Wykonawca projektu ,Wptyw inhibitorow konwertazy angiotensyny i
blokerow receptorow kininowych na aktywnosc¢ procesow
oksydacyjnych u szczuréw z ostrg hiperglikemig”. Kierownik Projektu:
prof. dr hab. Hanna Krauss;

Gtéwny Wykonaweca. ,Zaleznos$¢ pomiedzy osoczowym stezeniem
greliny i IL6, a wskazZnikiem BMI oraz ciSnieniem tetniczym u pacjentow
ze $wiezo rozpoznanym nadci$nieniem pierwotnym”. Kierownik
Projektu: dr med. hab. Jacek Pigtek;
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2013-2014 Wykonawca. ,Udziat wybranych hormondéw w regulacji masy ciata
noworodkéw urodzonych z niskg i wysokg urodzeniowg masg ciata”.
Kierownik Projektu: prof. dr hab. Hanna Krauss;

2011 - 2012 Gtéwny Wykonawca. ,Badanie in vitro kinetyki wzrostu oraz
adhezyjnoSci bakterii probiotycznych do nabtonka jelitowego ludzkich

linii komoérkowych”. Kierownik Projektu: dr med. hab. Jacek Piatek;

Xlll. Sumaryczne zestawienie dorobku naukowego

Jestem autorkg lub wspétautorkg 78 publikaciji (wlgczajac rozprawe doktorskg), w tym 45 prac
petnotekstowych opublikowanych w recenzowanych czasopismach zagranicznych
i krajowych, z czego 26 to prace oryginalne. 16 prac mojego autorstwa i wspotautorstwa
zostato opublikowanych w czasopismach posiadajgcych IF (czasopisma z listy JCR).
Sumaryczny wskaznik IF mojego dorobku naukowego wynosi 27.473, a suma punktow
MNiSW jest réwna 505. Pragne podkresli¢, ze mdj najbardziej wartosciowy dorobek naukowy,
ktory zostat umieszczony w niniejszym autoreferacie przypada na lata 2015-2017.
Osiggniecie bedace podstawg ubiegania sie o uzyskanie stopnia doktora habilitowanego w
dziedzinie nauk medycznych przedstawiono w publikacjach o tgcznej wartosci wspotczynnika
IF = 9,695 oraz 135 pkt. MNiSW.

Pozostate osiggniecia zostaty przedstawione w publikacjach o wartosci wspoétczynnika
IF = 17,778 oraz 370 pkt. MNiSW.

Sumaryczne zestawienie punktacji mojego dorobku przedstawiajg tabele analizy
bibliometrycznej dorobku naukowego przygotowane przez Biblioteke Gtéwng
Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu zamieszczone w odrebnym zalaczniku

(Zatacznik nr 5).

Index Hirscha:

o wedlug bazy Web of Science wynosi 6, a suma cytowan 77 (bez autocytowan).

XIV. Nagrody i wyréznienia

2015 Zespotowa Dydaktyczna Nagroda Rektorska za zorganizowanie
i przeprowadzenie nowatorskiego cyklu miedzynarodowych zajec
e-learningowych z fizjologii cztowieka na platformie OLAT (aktywny
e-learning pbl/cbl) we wspdipracy z zagranicznymi uczelniami
medycznymi;

2014 Indywidualna Dydaktyczna Nagroda Rektorska (za zorganizowanie
i przeprowadzenie w 2013r nowoczesnego cyklu aktywnych zajec

e-learningowych ,,Online problem/case based learning”);
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2012 Indywidualna Dydaktyczna Nagroda Rektorska; za wybitne osiggniecia
w zakresie nauczania studentow w Uniwersytecie Medycznym
w Poznaniu;

2005 Nagroda naukowa przyznana przez Komitet Naukowy IV Zjazdu PTMR

za prace ,,Chinapril w profilaktyce wtdrnej choroby niedokrwiennej serca
u palaczy i pacjentow niepalgcych” jako jedng z najlepszych publikacji
prezentowanych podczas Zjazdu;
2003 Zespotowa Dydaktyczna Nagroda Rektorska za organizacje IX
Ogodlnopolskiego Konkursu Wiedzy Fizjologicznej ,Wielka Synapsa”;
2001 Indywidualna Naukowa Nagroda Rektorska za prace doktorskg
pt. ,Wptyw bradykininy na wigzanie 125J - insuliny w tkance miesniowej

szczura w hipotermir’.

XV. Towarzystwa Naukowe
e z-ca Przewodniczgcej Poznanskiego Oddziatu Polskiego Towarzystwa Fizjologicznego
(PTF);
e czionek Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej (PTMR);

e czionek European Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN).

XVI. Dorobek dydaktyczny i popularyzatorski oraz informacja o wspétpracy
miedzynarodowej habilitanta

Od poczatku pracy w Katedrze i Zaktadzie Fizjologii angazuje sie w projekty i zajecia
dydaktyczne oparte na najnowoczesniejszych metodach nauczania. Rokrocznie otrzymuje
najwyzszg i najwazniejszg dla mnie ocene w ankietach studenckich za profesjonalizm,
entuzjazm i zaangazowanie w prace dydaktyczng. Prowadze zajecia dydaktyczne
na kierunkach: lekarski, stomatologia, analityka medyczna i farmacja oraz dla studentéw
anglojezycznych na kierunkach: Advanced Doctor of Medicine Program (4Y MD Program),
Doctor of Medicine Program (6Y MD Program), Doctor of Dental Surgery Program (DDS
Program) oraz B.Sc. Physiotherapy Program, dla ktérych realizuje zajecia podstawowe
i fakultatywne.

Jestem pionierem we wprowadzaniu i doskonaleniu nauczania problemowego w Katedrze
i Zakfadzie Fizjologii UMP.

W 2017r przy poparciu witadz UMP (J.M. Rektora UMP prof. dr hab. Andrzeja Tykarskiego
oraz Dziekan Wydzialu Lekarskiego | prof. dr hab. Ewy Wender-Ozegowskiej)
wspotorganizowatam konkurs wiedzy fizjologicznej o zasiegu ogodlnopolskim ,Wielka
Synapsa’. Oprocz funkcji Przewodniczacej Komitetu Organizacyjnego bratam udziat

w przygotowaniu studentéw UMP do Konkursu jako mentor i promotor ich pierwszych prac
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pogladowych. Organizowatam i prowadzitam czes¢ konkursowg Wielkiej Synapsy
wykorzystujgc platforme edukacyjng OLAT (Online Learning And Training) oraz symulatory
(fantomy) w Centrum Symulacji Medycznej UMP.

Jestem wspoétautorem rozdziatu Fizjologia Uktadu Pokarmowego w podreczniku Dietetyka
Kliniczna pod redakcjg prof. dr hab. Mariana Grzymistawskiego. Praca zostata przyjeta
do druku w 2017r.

Od 2016 roku jestem cztonkiem Rady Wydziatu Lekarskiego | Uniwersytetu Medycznego w
Poznaniu.

Od 2013 roku jestem cztonkiem Rady Katedry Fizjologii, aktywnie uczestnicze
w posiedzeniach Rady dotyczgcych dziatalnosci naukowej i dydaktycznej Katedry.

Jestem zaangazowana w reorganizacje dziatalnosci dydaktycznej Uniwersytetu Medycznego
w Poznaniu. W 2017r powierzono mi funkcje koordynowania jednego z blokéw zaje¢ zgodnie

Z nowymi zaleceniami dotyczgcymi nauczania modutowego w UMP.

Chronologiczne zestawienie dziatalnosci dydaktycznej i popularyzatorskiej:

2017 Przewodniczagca Komitetu Organizacyjnego Ogdlnopolskiego
Konkursu Wiedzy Fizjologicznej ,Wielka Synapsa” (Poznanh
23-24.06.2017). Konkurs objety patronatem Polskiego Towarzystwa
Fizjologicznego oraz J.M. Rektora UMP.

2017 Gtéwny Organizator Konferencji Naukowej Doktorantéw Katedr
Fizjologii Uniwersytetow Medycznych w Polsce (Poznan, 24.06.2017);

2014-2015 Pomystodawca, Koordynator i wykonawca miedzynarodowego
projektu realizacji zaje¢ e-learningowych z fizjologii cztowieka na
platformie OLAT (aktywny e-learning pbl/cbl) we wspotpracy
z zagranicznymi uczelniami medycznymi. Projekt zrealizowano przy
wspotpracy z Centrum Innowacyjnych Technik Ksztatcenia (CITK).
Projekt nagrodzony Zespotowg Nagroda Rektora UMP w 2015r.

2013 - 2014 Pomystodawca, Koordynator i wykonawca uczelnianego projektu
realizacji zaje¢ e-learningowych z fizjologii cztowieka na platformie
OLAT  (aktywny e-learning pbl/cbl). Projekt zrealizowano przy
wspotpracy z Centrum Innowacyjnych Technik Ksztatcenia UMP (CITK
UMP) z udziatem studentéw anglojezycznych (kurs 4Y MD Program).
Projekt nagrodzony Indywidualng Nagroda Rektora UMP w 2014r.

2013 Aktywny udziat w miedzynarodowej Konferencji zorganizowanej przez
UMP z okazji 20-lecia Centrum Nauczania w Jezyku Angielskim UMP
(CNJA UMP), wystgpienie pt. , Wykorzystanie technik e-learningu

w prowadzeniu zaje¢ metodg problemowa dla studentéw Uniwersytetu

28



Zatgcznik nr 2
dr med. Magdalena Gibas-Dorna

2013

2012 — nadal
2009 - 2013
2009

2008

2008 - nadal:
2006 - 2009
2008:

2006 - 2007:

Od 2004 - nadal:

2003

Medycznego w Poznaniu”, prezentacja ustna. Autorzy: Beata
Buraczynska-Andrzejewska, Magdalena Gibas-Dorna;

Aktywny udziat w Konferencji zorganizowanej przez UMP
.,Dni  Nowoczesnego Wyktadowcy”. Temat wystgpienia ustnego:
"Pozwdlmy studentom studiowac¢ z pasjg. Nauczanie problemowe
Szansg na odpowiedzialny, samodzielny | syntetyczny proces
uczenia sig"; autor: Magdalena Gibas-Dorna;

Organizacja (2012) i prowadzenie (2012-nadal) zaje¢ dydaktycznych
metodg problem based learning/case based learning (pbl/cbl)
dla studentow Wydziatu Lekarskiego | UMP;

Koordynator Kursu Fizjologii dla studentéw Centrum Nauczania w
Jezyku Angielskim przy UMP na kierunkach: Advanced Doctor
of Medicine Program (4Y MD Program), Doctor of Medicine Program (6Y
MD Program), Doctor of Dental Surgery Program (DDS Program)
oraz B.Sc. Physiotherapy;

Cykl szkolenn dot. metodyki nauczania problemowego w Maastricht
University z ukonczonym kursem nauczania problemowego;.
Szkolenie w zakresie przygotowywania studentéw anglojezycznych do
egzaminow USMLE. Warsztaty zorganizowane przy Uniwersytecie
Medycznym w Poznaniu (prowadzenie - prof. Wiliam H. Harvey);
Organizacja i prowadzenie nowatorskiej metody nauczania
problemowego w medycynie (pbl) dla studentéw anglojezycznych UMP
kierunek: Advanced Doctor of Medicine Program (4Y MD Program);
Koordynator Kursu Fizjologii dla studentéw Centrum Nauczania w
Jezyku Angielskim UMP, kierunek: Doctor of Dental Surgery Program
(DDS Program);

Organizacja Nocy Naukowcow (w Katedrze i Zaktadzie Fizjologii UMP)
realizowanego w ramach projektu 7.PR realizowanego przez
Regionalny Punkt Kontaktowy Programéw Badawczych UE;
Wyktadowca. Wspoétpraca z fundacjg Medihelp z Ostrowa Wikp. Cykl
wyktadéw dotyczgcych prewencji spozywania alkoholu oraz palenia
papierosow przez mtodziez w wieku szkolnym;

Udziat w organizacji oraz prowadzenie zaje¢ dydaktycznych dla
studentéw Centrum Nauczania w Jezyku Angielskim Uniwersytetu
Medycznego w Poznaniu (wydziaty 4Y MD, 6Y MD, DDS,
Physiotherapy);

Czlonek Komitetu Organizacyjnego 1X Ogdlnopolskiego Konkursu
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Wiedzy Fizjologicznej ,Wielka Synapsa” (16-17.05.2003), ktory odbywat
sig w Poznaniu. Konkurs objety patronatem Polskiego Towarzystwa
Fizjologicznego, J.M. Rektora UMP prof. dr hab. Grzegorza
Breborowicza oraz Prezydenta Miasta Poznania. Aktywno$é
nagrodzona Zespotowg Nagrodg Rektora AM (aktualnie UMP)
w 2003r.

1993 - 94 Wyktadowca. Cykl wyktadow poswieconych tematyce zagrozenia
i prewencji zakazen wirusem HIV (wyktady zorganizowane przez
Wojewoddzkg Stacje Sanitarno Epidemiologiczng w Poznaniu).
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