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1. Dane osobowe

Imie i nazwisko: Grazyna Gadomska

2. Posiadane dyplomy, stopnie naukowe

a. dyplom ukoriczenia studidw nr 4839 na Wydziale Lekarskim Akademii Medycznej
w Biatymstoku — 19.07.1980 .,

b. dyplom specjalisty | stopnia w zakresie choréb wewnetrznych, Wydziat Zdrowia i Opieki
Spotecznej w Olsztynie - 20.11.1985 r.,

c. dyplom specjalisty |l stopnia w zakresie choréb wewnetrznych, Centrum Medyczne

Ksztatcenia Podyplomowego w Warszawie - 24.03.1993 r.,

d. dyplom specjalisty |l stopnia w zakresie hematologii, Centrum Medyczne Ksztatcenia

Podyplomowego w Warszawie — 27.04.1999 r.,

e. dyplom doktora nauk medycznych w zakresie medycyny na podstawie przedstawionej
rozprawy:  ,Trombinogeneza i plazminogeneza ~w  przewlektych  zespotach
mieloproliferacyjnych” nadany uchwatg Rady Wydziatu Lekarskiego Collegium Medicum im.

Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu — 1.06.2005 r.

3. Informacje o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych

01.10.2009r. — 30.06. 2012r. — stanowisko asystenta w Zaktadzie Patofizjologii w Katedrze
Patofizjologii Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy,

03.11.2011r. — 01.10.2013r. — funkcja p.o. kierownika Oddziatu Klinicznego Hematologii
i Choréb Rozrostowych Uktadu Krwiotwdrczego, Wydziat Lekarski, Collegium Medicum im.

Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy, UMK w Toruniu,

01.02.2013r. — 02.10.2018r. - stanowisko adiunkta w Oddziale Klinicznym Hematologii i
Chordb Rozrostowych Uktadu Krwiotwérczego, od 2015 r. - w Klinice Hematologii, Wydziat

Lekarski, Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy, UMK w Toruniu,

08.10.2010r. — do chwili obecnej — stanowisko adiunkta w Zaktadzie Patofizjologii w Katedrze
Patofizjologii, Wydziat Farmaceutyczny, Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w

Bydgoszczy, UMK w Toruniu.
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4. Przebieg pracy zawodowej

W pazdzierniku 1980 roku podjetam prace zawodowa jako mtodszy asystent Oddziatu
Chorob Wewnetrznych w Zespole Opieki Zdrowotnej w Olsztynie. W tym czasie pracowatam
réwniez jako lekarz w Poradni Akademickiej Akademii Rolniczo-Technicznej w Olsztynie
i Wyzszej Szkoty Pedagogicznej w Olsztynie oraz jako lekarz w zespole wyjazdowym Dziatu
Pomocy DoraZnej przy Wojewddzkim Szpitalu Zespolonym w Olsztynie. W 1985 roku
uzyskatam tytut specjalisty | stopnia w zakresie choréb wewnetrznych. W wrzesniu 1989 roku
podjetam prace w Zespole Opieki Zdrowotnej Nr 2 w Bydgoszczy na stanowisku kierownika
Dziatu Organizacji i Nadzoru, gdzie pracowatam do sierpnia 1990 roku. W latach 1989 — 1992
dodatkowo zatrudniona bytam w Pracowni USG Zespotu Wojewddzkich Przychodni
Specjalistycznych w Bydgoszczy na stanowisku lekarza wykonujgcego badania usg. Od
01.09.1990 roku rozpoczetam prace na stanowisku asystenta w Oddziale Chordb
Wewnetrznych Szpitala Wojewddzkiego nr 2 im. dr. Jana Biziela w Bydgoszczy, a po
uzyskaniu w 1993 roku tytutu specjalisty Il stopnia w zakresie choréb wewnetrznych, a w
1999 roku - tytutu specjalisty Il stopnia w zakresie hematologii powierzono mi funkcje
zastepcy ordynatora. W 2002 roku zostatam powotana na stanowisko ordynatora Oddziatu
Hematologii i Choréb Wewnetrznych. W 2005 roku bytam wspétinicjatorka powotania
i bratam czynny udziat w organizacji samodzielnego Oddziatu Hematologii wtgczonego
w struktury SPZOZ Wojewddzkiego Szpitala im. dr. Jana Biziela w Bydgoszczy. Prace
doktorskg w zakresie medycyny na podstawie przedstawionej rozprawy ,Trombinogeneza
i plazminogeneza w przewlektych zespotach mieloproliferacyjnych” obronitam na Wydziale
Lekarskim CM w Bydgoszczy w 2005 roku. W oparciu o prace doktorska zostaty
opublikowane cztery publikacje poswiecone tematyce zaburzeri hemostazy w przewlektych
zespotach mieloproliferacyjnych. Swoje zainteresowania i dalsza prace naukowo-badawcza
kontynuowatam w tematyce zawartej w pracy doktorskiej. Od 01.10.2009r. — 30.06. 2012r.
bytam zatrudniona w Zaktadzie Patofizjologii Katedry Patofizjologii Collegium Medicum im.
Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy na stanowisku asystenta prowadzgcego zajecia
z patofizjologii ze studentami Ill roku na Wydziale Lekarskim CM w Bydgoszczy. W latach
2009 - 2014 zostatam powotana przez Wojewode Kujawsko-Pomorskiego na stanowisko
konsultanta wojewddzkiego w dziedzinie hematologii. W 2010 roku aktywnie uczestniczytam
w organizacji Oddziatu Klinicznego Hematologii i Choréb Rozrostowych Uktadu
Krwiotworczego powotanego w struktury Wydziatu Lekarskiego Collegium Medicum
w Bydgoszczy UMK w Toruniu. Wiele wysitku wtozytam w zorganizowanie dydaktyki
z hematologii, ktéry to przedmiot obejmowat symptomatologie choréb uktadu
krwiotworczego pacjentdw dorostych i do tej pory nie byt nauczany przez specjalistow

hematologii. W latach 2011 - 2013 petnitam funkcje p.o. kierownika tego Oddziatu



i asystenta prowadzacego zajecia ze studentami Wydziatu Lekarskiego z przedmiotu
»Choroby wewnetrzne — hematologia”. Od 01.02.2013r. — 02.10.2018r. bytam zatrudniona
na stanowisku adiunkta w Klinice Hematologii Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w
Bydgoszczy UMK w Toruniu oraz petnie funkcje lekarza prowadzacego oddziat w Klinice
Hematologii Szpitala Uniwersyteckiego nr 2 im. dr. Jana Biziela w Bydgoszczy. Od
08.10.2018r. jestem zatrudniona na stanowisku adiunkta w Zaktadzie Patofizjologii w
Katedrze Patofizjologii Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy UMK w

Toruniu.

5. Osiggniecie naukowe i jego omoéwienie

Osiagnieciem naukowym bedgcym podstawg do wnioskowania o uzyskanie stopnia
doktora habilitowanego w dziedzinie nauk o zdrowiu jest rozprawa habilitacyjna pod
tytutem: ,Aktywacja uktadu krzepniecia krwi a ryzyko procesu zakrzepowego

w nowotworach mieloproliferacyjnych BCR-ABL ujemnych”.

Rozprawa habilitacyjna ma forme monografii, ktérej powstanie jest wynikiem badan
wiasnych przeprowadzonych w latach 2010-2015 oraz szczegétowego przegladu
pisSmiennictwa na temat etiopatogenezy zaburzen hemostazy i powiktann zakrzepowych

u chorych na nowotwory mieloproliferacyjne BCR-ABL-ujemne.

Przebieg kliniczny nowotworéw mieloproliferacyjnych BCR-ABL-ujemnych zwigzany
jest z wystepowaniem powiktan zakrzepowych. Zakrzepica naczyn tetniczych wystepuje u 60-
70% chorych na nowotwory mieloproliferacyjne (MPN), stanowi powazny problem kliniczny
i jest jedng z gltdwnych przyczyn Smierci. W 2005 roku opublikowano wyniki najwiekszego
badania epidemiologicznego ECLAP (European Collaboration on Low — dose Aspiryn in
Polycythemia Vera) obejmujacego 1638 chorych na czerwienice prawdziwg (PV) z 94
osrodkdéw hematologicznych, ktére wykazato, ze powodem $mierci u 41% chorych byty
powiktania sercowo - naczyniowe, w tym choroba niedokrwienna serca — u 15% chorych,
niewydolnos¢ krazenia — u 8% chorych, udar niedokrwienny mdézgu - u 8% chorych oraz zator
tetnicy ptucnej - u 8% chorych. Z analizy pismiennictwa wynika, ze u 12 — 39% chorych na
czerwienice prawdziwg (PV) oraz u 11 — 25% chorych na nadptytkowo$é samoistng incydenty
zakrzepowe wystepuja przed ustaleniem rozpoznania i czesto sg pierwszym objawem

choroby.

Patogeneza powiktann zakrzepowych w nowotworach mieloproliferacyjnych jest

ztozona, nie do korica poznana i obejmuje wiele czynnikéw zwigzanych z hemostazg




ptytkowg, osoczowg i naczyniowa oraz uznanych czynnikow ryzyka zakrzepicy i czynnikéw

zwigzanych z choroba.

Od wielu lat trwajg poszukiwania przyczyny zaburzen hemostazy u tych chorych oraz
poszukiwania testow laboratoryjnych umozliwiajacych wykrycie zagrozenia zakrzepowego.
Z przegladu pismiennictwa wynika, ie duzo uwagi poswiecono czynnikom zwigzanym
z hemostazg ptytkowa, natomiast tylko niewiele prac badawczych przeprowadzonych na
nielicznych grupach chorych, dotyczy wskaznikdw hemostazy osoczowej i naczyniowej oraz

procesu angiogenezy.

Dlatego celem rozprawy habilitacyjnej stato sie poszukiwanie wptywu aktywacji
krzepniecia krwi na ryzyko zakrzepicy we krwi chorych na nowotwory mieloproliferacyjne
BCR-ABL ujemne. Realizacji tego celu stuzyta ocena: drogi aktywacji uktadu krzepniecia krwi
zaleznej od czynnika tkankowego (TF) na tle innych parametréw ukfadu krzepniecia, uktadu
fibrynolizy krwi w oparciu o stezenie antygenu tkankowego aktywatora plazminogenu
(tPA:Ag) i stezenie antygenu inhibitora aktywatora plazminogenu typu 1 (PAI-1:Ag),
wybranych parametrow angiogenezy we krwi — stezenia naczyniowo-$rédbtonkowego
czynnika wzrostu A (VEGF-A,), rozpuszczalnych receptoréw VEGF-A (sVEGFR-1, sVEGFR-2)
i stezenia ptytkowopochodnego czynnika wzrostu typu-BB (PDGF-BB) oraz korelac;ji
uzyskanych wynikéw badan uktadu hemostazy i angiogenezy z wybranymi czynnikami ryzyka

zakrzepowego.

Badania przeprowadzono w grupie 243 oséb obejmujgcej 193 chorych na nowotwory
mieloproliferacyjne BCR-ABL-ujemne oraz grupie kontrolnej liczagcej 50 zdrowych
ochotnikow. Do badan wigczono osoby doroste, dotychczas nieleczone, z nowo
rozpoznanym nowotworem mieloproliferacyjnym BCR-ABL-ujemnym w oparciu o kryteria
diagnostyczne WHO z 2008 roku.

Materiat do badan laboratoryjnych stanowity prébki osocza cytrynianowego od
chorych i oséb z grupy kontrolnej, w ktdérych zbadano stezenia: frakcji rozpuszczalnej
trombomoduliny (sTM), czynnika tkankowego (TF), inhibitora drogi aktywacji krzepniecia
krwi zaleznej od TF (TFPI:Ag), fibrynogenu, komplekséw trombina-antytrombina (TAT),
antygenu tkankowego aktywatora plazminogenu (tPA:Ag), antygenu inhibitora aktywatora
plazminogenu typu 1 (PAI-1:Ag), D-dimeru, naczyniowo-$rédbtonkowego czynnika wzrostu A
(VEGF-A), rozpuszczalnego receptora 1 naczyniowo-$rédbtonkowego czynnika wzrostu
(SVEGFR-1), rozpuszczalnego receptora 2 naczyniowo-srédbtonkowego czynnika wzrostu
(SVEGFR-2), ptytkowopochodnego czynnika wzrostu typu BB (PDGF-BB) oraz aktywno$é

czynnika tkankowego (TF), inhibitora drogi aktywacji zaleznej od TF (TFPI) i plazminogenu.
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Do oznaczenia stezenia wiekszosci wybranych wskaznikow hemostazy i angiogenezy
w osoczu chorych i w grupie kontrolnej zastosowano test immunoenzymatyczny (ELISA), a do

pomiaru aktywnosci plazminogenu we krwi — metode chromogenna.

Przeprowadzone badania wykazaty, ze we krwi chorych na nowotwory
mieloproliferacyjne BCR-ABL-ujemne wystepuje istotnie wyzsza aktywnos¢ i stezenie TF,
fibrynogenu, podwyiszone stezenie sTM, tPA:Ag, PAI-1:Ag i stezenie D-dimeru a obnizona
aktywnos$¢ plazminogenu. Stwierdzono takie istotnie wyisze stezenie VEGF-A, stezenie
SVEGFR-1 i PDGF-BB a obnizone stezenie VEGFR-2. Przeprowadzono analize wskaznikéw
hemostazy i angiogenezy w zaleznosci od wieku i ptci, przebytych epizodéw zakrzepowych
w wywiadzie, wartosci leukocytozy we krwi i obecnosci lub braku mutacji V617F genu JAK2.
Dokonano takie analizy statystycznej korelacji wybranych parametréw hemostazy

i angiogenezy.

W oparciu o uzyskane wyniki badan oraz dokonane analizy wyciggnieto nastepujgce
wnioski: 1) podwyzszone stezenie biatka TF (TF:Ag) i jego aktywnosci we krwi oraz obnizone
stezenie TFPI we krwi chorych na nowotwory mieloproliferacyjne BCR-ABL-ujemne wskazuje
na istotne znaczenie aktywacji krzepniecia krwi droga zalezng od TF w patogenezie
zakrzepicy u tych chorych, 2) podwyiszone stezenie tPA:Ag, PAI-1:Ag, sTM we krwi chorych
na nowotwory mieloproliferacyjne BCR-ABL-ujemne swiadczy o udziale aktywacji srodbtonka
naczyniowego w patogenezie zakrzepicy, 3) podwyziszone stezenie tPA:Ag i D-dimeru oraz
obnizona aktywnos¢ plazminogenu sg dowodem wtdrnej aktywacji procesu fibrynolizy u tych
chorych, 4) u wszystkich chorych na nowotwory mieloproliferacyjne BCR-ABL-ujemne
stwierdzono wzrost stezenia VEGF-A i PDGF-BB we krwi, co wskazuje na aktywacje procesu
angiogenezy, 5) o udziale procesu angiogenezy w patogenezie procesu zakrzepowego
u chorych na nowotwory mieloproliferacyjne BCR-ABL-ujemne moze $wiadczy¢: zwiekszone
stezenie VEGF-A w grupie chorych ze zwiekszong liczbg krwinek biatych we krwi, obnizone
stezenie SVEGFR-2 u chorych w starszym wieku, dodatnim wywiadem zakrzepowym
i obecnoscig mutacji V617F JAK2 oraz wzrost stezenia PDGF-BB u o0séb starszych, dodatnia
korelacja migdzy stezeniem PDGF-BB i fibrynogenem oraz dodatnia korelacja miedzy
stezeniem TF:Ag i stezeniem VEGF-A, 6) analiza wskaZnikdow aktywacji krzepniecia krwi
u chorych na nowotwory mieloproliferacyjne BCR-ABL-ujemne z wybranymi czynnikami
ryzyka zakrzepowego wykazata zwigzek z wiekiem powyzej 60 r.z., obecnoscig incydentéw
zakrzepowych w wywiadzie oraz liczbg leukocytéw przekraczajaca 10 G/I, 7) nie stwierdzono
u chorych na nowotwory mieloproliferacyjne BCR-ABL-ujemne zaleznoéci mutacji V617F

JAK2 i aktywacji procesu krzepniecia krwi drogg zalezng od TF.



W podsumowaniu nalezy stwierdzi¢, ze w patogenezie powiktari zakrzepowych
u chorych na nowotwory mieloproliferacyjne BCR-ABL-ujemne istotng role odgrywa wiele
czynnikdw i mechanizmow wspétdziatajagcych ze sobg, takich jak: wzmozona aktywacja
krzepnigcia krwi zalezna od czynnika tkankowego (TF), aktywacja komédrek krwi, aktywacja
komorek srodbtonka, czynniki majgce wptyw na zwiekszong lepko$é i wiaéciwosci
reologiczne krwi oraz aktywacja proceséw angiogenezy. Wykazano réwniez udziat wielu
uznanych czynnikdéw zwigkszajgcych ryzyko zakrzepicy, takich jak: wiek chorego, wartosé

leukocytozy i obecnos¢ incydentéw zakrzepowych w wywiadzie.

6. Omowienie pozostatych osiggnieé¢ naukowo - badawczych

Poza rozprawag habilitacyjng stanowigca podstawe ubiegania sie o stopier doktora
habilitowanego, mdj dotychczasowy dorobek naukowy obejmuje 73 publikacje, ktérych
jestem autorem lub wspétautorem, w tym: 28 prac oryginalnych, 1 prace pogladowa, 10
rozdziatdw w monografiach/podrecznikach, 23 streszczenia ze zjazdéw krajowych, 9
streszczen ze zjazdéw miedzynarodowych, 1 publikacje petnotekstowa w suplemencie

czasopisma krajowego oraz 1 list do redakcji czasopisma.

Moje zainteresowania i tematy badawcze koncentrowaty sie wokoét trzech gtéwnych

zagadnien:

A) Cykl publikacji poswiecony patogenezie powiktan zakrzepowych u chorych na

nowotwory mieloproliferacyjne BCR-ABL-ujemne

Od poczatku dziatalnosci naukowej moje zainteresowania wigzaty sie z zaburzeniami
hemostazy u chorych na nowotwory mieloproliferacyjne (MPN), zwane dawniej
przewlektymi zespotami mieloproliferacyjnymi. Przestanke do rozpoczecia badan stanowity
obserwacje wskazujgce na groine w skutkach powiktania zakrzepowo-zatorowe Ilub
krwotoczne wystepujgce u tych chorych. Uczestniczytam w badaniach dotyczacych oceny
uktadu krzepniecia krwi i fibrynolizy u chorych na MPN, ktére wskazaty na réwnoczesng
aktywacje procesu krzepniecia krwi, na drodze tworzenia trombiny i aktywacje fibrynolizy
poprzez wzrost we krwi aktywatoréw plazminogenu. Interesujgce okazaty sie badania roli
komorek srédbfonka naczyniowego w patomechanizmie aktywacji krzepniecia krwi
u chorych na MPN, w ktdrych odnotowano wzrost wskaznikdw aktywacji $rédbtonka, takich

jak: czynnik von Willebranda i tPA.
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Wyniki powyzszych badan zostaty przedstawione na XVII Zjezdzie PTHIT w todzi

w 1999 roku i opublikowane w materiatach zjazdowych (publikacja nr 1 i 2) oraz ogtoszone

drukiem (praca nr 3 5). Praca nr 4 zostata zaprezentowana na XX Zjezdzie PTHIiT w Gdarisku.
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preliminary report. Med Biol Sci. 2013; 27(4): 27-31. (KBN/MNiSW: 5.000, Index
Copernicus: 5.520).
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8. Gadomska G., Ros¢ D., Stankowska K., Boinska J., Ruszkowska-Ciastek B., Wieczdr R.
Selected parameters of hemostasis in patients with myeloproliferative neoplasms.
Blood Coagul Fibrinol. 2014; 25: 464-470. (IF: 1.403, KBN/MNiSW: 15.000).

9. Gadomska G., Stankowska K., Ruszkowska-Ciastek B., Boiriska J., Slusarz R., Géralczyk
B., Tylicka M., Ros¢ D. TF and TFPI in myeloproliferative neoplasms - a preliminary
study. Folia Med Copernicana. 2014; 2(1): 31-36. (KBN/MNiSW: 3.000).

10. Gadomska G., Boinska J., Stankowska K., Michalska M., Gdralczyk K., Wieczor R.,
Ruszkowska-Ciastek B., Ros¢ D. Tissue factor and the risk of thrombosis in patients
with polycythemia vera. Transfus Med. 2015; 25(suppl. 1): 53. (doniesienie zjazdowe,
16 "Annual NATA Symposium on Patient Blood Management, Haemostasis and
Thrombosis, Praga 2015).

11. Stankowska K., Gadomska G., Boiniska J., Michalska M., Bartoszewska-Kubiak A., Ros¢
D. Extrinsic blond coagulation pathway and risk factors for thrombotic events in
patients with essential thrombocythemia. Pol Arch Med Wewn. 2016; 126(5): 340-
345. (IF: 2.309, KBN/MNiSW: 30.000).

12. Gadomska G., Stankowska K., Boinska J., Bartoszewska-Kubiak A., Haus O., Ros¢ D.
Activation of the tissue factor-dependent extrinsic pathway and its relation to JAK2
V617F mutation status in patients with essential thrombocythemia. Blood Coagul
Fibrinol. 2016; 27(7): 817-821. (IF: 1.367, KBN/MNiSW: 15.000).

W publikacji nr 6 (doniesienie zjazdowe z XXIV Zjazdu PTHIT w Lublinie w 2011r.)
i publikacji nr 7 skupitam sie na ocenie roli czynnika tkankowego w aktywacji krzepniecia krwi
u chorych na nowotwory BCR-ABL-ujemne. W obu badaniach stwierdzono istotnie wyisze
stezenie czynnika tkankowego (TF) oraz wyzisze stezenie fibrynogenu we krwi w poréwnaniu
z grupy kontrolng wskazujgce na istotng role aktywacji krzepniecia krwi zalezng od TF.
Ponadto u chorych tych wykazano niisze stezenie inhibitora drogi zaleznej od czynnika
tkankowego (TFPI) we krwi wskazujgce na kompensacyjne zuzycie inhibitora w procesie

aktywacji krzepniecia krwi.

W publikacji nr 8 u chorych na MPN odnotowano wyisze stezenie tPA: Ag i D-dimeru
we krwi wskazujgce na wtorng aktywacje procesu fibrynolizy. Ponadto stwierdzony u tych
chorych wzrost stezenia PAI-1 we krwi moze by¢ skutkiem wzrostu jego produkcji przez

nadaktywne ptytki krwi lub uszkodzenie komorek $rédbtonka.

W publikacji nr 9 poddano analizie stezenia TF, TFPI oraz komplekséw trombina-

antytrombina (TAT) we krwi chorych na nowotwory mieloproliferacyjne w zaleznosci od

12




obecnosci mutacji V617F JAK2. Nie wykazano roéznic istotnych statystycznie pomiedzy

badanymi podgrupami.

W publikacji nr 10 (doniesienie zjazdowe z 16-tego Symposium NATA, Praga 2015 r.)
przeprowadzono analize badanych parametréw hemostazy: stezenia we krwi TF, TFPI,
komplekséw TAT, D-dimeru, oraz aktywnosci TF, TFPI i antytrombiny (AT) u chorych na
czerwienice prawdziwg (PV). Stwierdzono istotny wzrost stezenia i aktywnosci TF, istotny
wzrost stezenia TAT oraz istotne nizsze stezenie TFPI i nizszg aktywnos$¢ AT co wskazuje na

wybitnie wzmozong aktywacje krzepniecia krwi zalezng od TF u chorych na PV.

W publikacji nr 11, w ktérej jestem wspétautorka rownorzedng z pierwszym autorem,
przedstawiono analize stezenia i aktywnosci TF i TFPI we krwi chorych na nadptytkowos¢
samoistng (ET) w zaleznosci od wybranych czynnikow ryzyka zakrzepicy (wiek, wywiad
obcigzony powiktaniami zakrzepowymi, wartos¢ leukocytozy oraz obecnos¢ lub brak mutacji
V617F JAK2). Badanie wykazato, ze u chorych na ET z dodatnim wywiadem incydentow
zakrzepowych wystepuje istotnie wyisze stezenie TF we krwi, a u chorych na ET i obecnoscig
mutacji V617F JAK2 stwierdza sie nizszg aktywnos¢ TFPI we krwi w stosunku do chorych bez
mutacji. Nie odnotowano istotnej réznicy aktywnosci TF we krwi chorych na ET z obecnoscia
mutacji V617F JAK2 i bez mutacji. Nie stwierdzono rowniez rdznicy stezenia i aktywnosci TF i
TFPI we krwi chorych na nadptytkowos¢ samoistng wzaleznosci od wieku i liczby

leukocytow.

W publikacji nr 12 przeprowadzono analize stezenia i aktywnosci wybranych
parametrow hemostazy u chorych na ET w zaleznosci od obecnosci mutacji V617F JAK2.
Przeprowadzone badania wykazaty: istotny wzrost stezenia czynnika tkankowego (TF)
i ponad 10-krotny wzrost aktywnosci TF oraz obnizona aktywnos¢ TFPI we krwi chorych na
ET i obecnoscia mutacji V617F JAK2. Wskazuje to na wybitnie wzmozong aktywacje
krzepniecia krwi zalezng od TF u chorych na ET i obecnoscig mutacji V617F JAK2 co moze

mie¢ wptyw na wzrost ryzyka powiktan zakrzepowych u tych chorych.

B) Cykl publikacji poswiecony zaburzeniom hemostazy, angiogenezy i genetycznym

w nowotworach uktadu krwiotwérczego

Tematem kolejnego cyklu badan dotyczgcych zaburzen hemostazy u chorych na MPN,
w ktorym bratam udziat byta aktywacja uktadu krzepniecia krwi w oparciu o test tworzenia
trombiny (TAT, kompleksy trombina- antytrombina) i aktywacja uktadu fibrynolizy w oparciu
o test generacji plazminy (PAP, kompleksy plazmina-antyplazmina,) na tle innych
parametréw hemostazy. Ocena badanych parametrow wykazata podwyiszone stezenie TAT

i obnizone stezenie antytrombiny (AT) we krwi oraz wydtuzony czas APTT co dowodzi, ze

13



doszto do wzmozenia procesu trombinogenezy u tych chorych, a obnizone stezenie AT we
krwi moze wynika¢ ze zuzycia inhibitora w procesie nasilonej trombinogenezy przekraczajgce
jego mozliwosci kompensacyjne. Badane parametry uktadu fibrynolizy wykazaty wzmozong
aktywacje procesu plazminogenezy o czym Swiadcza: podwyzszone stezenie kompleksow
PAP oraz podwyiszone stezenie produktow degradacji fibrynogenu i fibryny (FDP). Wydaje
sie jednak, ze wzmozona plazminogeneza u tych chorych tylko w pewnym stopniu moze
zaleze¢ od aktywatorow plazminogenu czyli tPA i uPA. Moze to byc¢ takie efekt
profibrynolitycznej aktywnosci enzyméw proteolitycznych wydzielanych przez pobudzone

granulocyty obojetnochtonne obecne we krwi tych chorych.
Wyniki powyzszych badan zostaty w opublikowane w nastepujgcych publikacjach:

13. Ros¢ D., Kremplewska-Nalezyta E., Gadomska G., Kowalewska A., Buczkowska E.
Trombinogeneza w przewlektych zespotach mieloproliferacyjnych. Pol Merkuriusz Lek.
2006; 20(120): 717-720. (KBN/MNiSW: 5.000, Index Copernicus: 6.720).

14. Ros¢ D., Kremplewska-Nalezyta E., Gadomska G., Drewniak W., Koczubik W.
Wytwarzanie  plazminy ~we  krwi  chorych z  przewlektymi  zespotami
mieloproliferacyjnymi. Pol Arch Med Wewn. 2006; 115(1): 25-30. (KBN/MNiSW:
5.000, Index Copernicus: 5.550).

Uzupetnieniem moich prac badawczych dotyczgcych zaburzen hemostazy byly
badania parametréw hemostazy we krwi chorych na chtoniaka Hodgkina. Wykazaty one
w oparciu o pomiar stezenia t-PA:Ag, poziomu fibrynogenu, D-dimeru oraz pomiar czasu lizy
globulin (ELT) we krwi aktywacje uktadu fibrynolizy. Wyniki powyziszego badania zostaty

upowszechnione poprzez publikacje:

15. Iwan-Zietek 1., Ros¢ D., Gadomska G., Tujakowski J., Kaminski M., Zietek Z. Some
parameters of haemostasis in the blood plasma in patients with Hodgkin's lymphoma.
Cultural conditioning for wellness. Lublin: Wydaw NeuroCentrum. 2012: 89-105.
(KBN/ MINiSW: 5.000).

Kolejne prace badawcze dotyczyty udziatu procesu angiogenezy w patogenezie
nowotwordow mieloproliferacyjnych. We krwi chorych oznaczono stezenie srédbtonkowego
czynnika wzrostu (VEGF:A) oraz rozpuszczalnych receptorow VEGF - sVEGFR-1 i sVEGFR-2.
U wszystkich badanych chorych na nowotwory mieloproliferacyjne stwierdzno istotny wzrost
stezenia VEGF:A we krwi, petnigcego kluczowa role w procesie angiogenezy oraz istotne
obnizenie stezenia sSVEGFR-1 i sVEGFR-2. Wyniki badan dotyczace udziatu cytokin

proangiogennych w patogenezie chorych na czerwienice prawdziwg zostaty przedstawione
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na XXVI Zjezdzie PTHIiT w Szczecinie w 2015 roku. W nastepnych badaniach poszerzono panel
oznaczanych cytokin proangiogennych we krwi chorych o ocene stezenia: VEGF:D,
watrobowego czynnika wzrostu (HGF), ptytkowopochodnego czynnika wzrostu (PDGF)
i zrebowego czynnika wzrostu-1 (SDF-1). Analiza badanych parametréw wykazata u chorych
na czerwienice prawdziwg i nadptytkowos¢ samoistng wyzsze stezenie HGF i PDGF niz
w grupie kontrolnej, co wskazuje na pobudzenie angiogenezy. W kolejnych badaniach
stwierdzono we krwi chorych na nowotwory mieloproliferacyjne podwyiszone steienie
PDGF-BB oraz wzrost liczby progenitorowych komdrek srédbtonka (EPCs) co swiadczy
o wzmozonej aktywacji proceséw angiogenezy w tych nowotworach. Wyniki powyzszych
badan zostaty przedstawione na XXV Zjezdzie PTHIiT w Poznaniu w 2013 roku i XXVI Zjezdzie
PTHIT w Szczecinie w 2015 r. i opublikowane w pracach nr 16 i 17. Natomiast wyniki prac
nr18 i 19 zostaty zaprezentowane na XXIV Congress of the International Society on
Thrombosis and Haemostasis w Amsterdamie w 2013 r., a w oparciu o przedstawione wyniki
badan zostata przygotowana publikacja zakwalifikowana do druku w czasopismie Medicina-

Lithuania (praca nr 20).

16. Kwapisz J., Gadomska G., Stankowska K., Boinska J., Ros¢ D. Wybrane parametry
angiogenezy w nowotworach mieloproliferacyjnych. Acta Haematol Pol. 2013; 44
supl: 88-89.

17. Boinska J., Gadomska G., Stankowska K., Gdralczyk B., WozZniak K., Rosé¢ D.
Ocena stezenia VEGF-A i rozpuszczalnych receptoréw sVEGFR-2 u chorych na

czerwienice prawdziwg. Acta Haematol Pol. 2015; 46 (supl.1): 165.

18. Ros¢ D., Boiniska J., Stankowska K., Drela E., Gadomska G. Tytut oryginatu: Platelet-
derived growth factor (PDGF-BB) and platelets in myeloproliferative neoplasms.
J Thromb Haemost. 2013; 11 (suppl. 2): 1159.

19. Drela E., Ros¢ D., Gadomska G., Stankowska K., Boinska J., Slusarz R., Michalska M.
VEGF-A, sVEGFR-1, sVEGFR-2 in myeloproliferative neoplasms. J Thromb Haemost.
2013; 11 (suppl. 2): 976.

20. Gadomska G., Stankowska K., Boiriska J., Slusarz R., Tylicka M., Michalska M.,
Jachalska A, Ros¢ D. VEGF-A, sVEGFR-1, and sVEGFR-2 in BCR-ABL negative
myeloproliferative neoplsms. Medicina-Lithuania. 2017; 53(1): 34-39. (IF: 1.429,
KBN/MNiSW: 20.000).

W kolejnych publikacjach przedstawiono wyniki badan: oceniajgce wptyw wybranych

czynnikdw proangiogennych na ryzyko zakrzepowe u chorych na czerwienice prawdziwg oraz
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oceniajgce wybrane czynniki angiogenne u chorych na nadptytkowos¢ samoistng w
zaleznosci od mutacji V617F genu JAK2, mutacji genu CALR i mutacji genu MPL (praca nr 21 i
22). Badania te wykazaty: u chorych na czerwienice prawdziwg dodatnig korelacje miedzy
liczbg leukocytéw we krwi powyzej 10 G/l i stezeniem VEGF-A we krwi co odzwierciedla
potencjalng role srédbtonkowego czynnika wzrostu w patogenezie powiktan zakrzepowych
oraz u chorych na nadptytkowos$¢ samoistng — wysokie stezenie PDGF-BB i niskie stezenie
SDF-1a u chorych z obecng mutacjg CALR co moze wskazywac na udziat tych chemokin w

zaburzeniach metabolizmu wapnia ptytek krwi u tych chorych.

21. Boinska J., Gadomska G., Ziotkowska K., Wozniak K., Bartoszewska-Kubiak A., Ros¢ D.
Angiogenic parameters and risk factor for thrombosis in polycythemia vera. Postepy
Hig. Med. Dosw. 2018; 72: 627-633. (IF: 0,783, KBN/MNiSW: 15.000 ).

22. Gadomska G., Bartoszewska-Kubiak A., Boinska J., Matiakowska K., Ziotkowska K.,
Haus 0., Ros¢ D. Selected parameters of angiogenesis and the JAK2, CALR, and MPL
mutations in patients with essential thrombocythemia. Clin. Appl. Thromb. Hemost.
2018; 24 (7): 1056-1060. (IF: 1.852, KBN/MNiSW: 15.000 ).

W kregu moich zainteresowan znalazty sie rowniez zaburzenia genetyczne u chorych
na nowotwory ukfadu krwiotwdrczego majgce wptyw na rozwdj choroby, jej przebieg,
rokowanie i efekty leczenia. Badania dotyczyty czestosci wystepowania mutacji V617F genu
JAK2 w nowotworach mieloproliferacyjnych Ph-ujemnych, analizy wptywu obecnosci
wtérnych aberracji w komoédrkach Ph-ujemnych i Ph-dodatnich u chorych z CML na
odpowiedz cytogenetyczng i molekularng, analizy fuzji genowych PML/RARA i CBFB/MYH11

w ostrej biataczce szpikowej oraz znaczenia mutacji FLT3-ITD u chorych na AML.

Wyniki powyzszych badan zostaty upowszechnione w publikacjach nr 23 i 26. Prace nr

24 i 25 zostaty przedstawione na XXIV Zjezdzie PTHIT w Lublinie.

23. tazarczyk E., Soszynska K., Mucha B, Skonieczka K., Martenka J., Catbecka M.,
Gadomska G. , Haus O. Analiza fuzji genowych PML/RARA i CBFB/MYH11 w ostrej
biataczce szpikowej. Acta Haematol Pol 2009; 40 (3): 633-644. (KBN/ MNiSW: 4.000).

24. Mucha B., Matiakowska K., Morgut-Klimkowska M., Catbecka M., Wyrowinska E.,
Gadomska G., Szadziewska-Kowalska D., Skonieczka K., Haus O. Czy obecnos¢
wtdrnych aberracji w komadrkach Ph’-ujemnych i Ph'-dodatnich u chorych z CML
leczonych inhibitorami kinaz tyrozynowych (TKI) ma wptyw na ich odpowiedZ

cytogenetyczng i molekularng? Acta Haematol Pol. 2011; 42, supl: 98.
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25. Matiakowska K., Mucha B., Morgut-Klimkowska M., Kowalik A., Bartoszewska-
Kubiak A., Catbecka M., Gadomska G., Haus O. Czestos¢ wystepowania mutacji V617F
genu JAK2 w czerwienicy prawdziwej, nadptytkowosci samoistnej i mielofibrozie. Acta
Haematol Pol. 2011; 42, supl: 108.

26. Matiakowska K.,Morgut-Klimkowska M., Bartoszewska-Kubiak A., Soszyriska K.,
Mucha B., Skonieczka K., Rozycki P., Catbecka M., Czyzewska M., Gadomska G., Haus
O. Mutacja FLT3-ITD i jej zwiqgzek z parametrami klinicznymi i hematologicznymi
u dorostych chorych z ostrqg biataczkq szpikowq - doniesienie wstepne. Postepy Nauk
Med. 2013; 26(13): 240-246. (KBN/MNIiSW: 6.000, Index Copernicus: 7.220).

C) Cykl publikacji poswieconych zaburzeniom hemostazy w innych chorobach

Celem badania byta ocena procesu fibrynolizy oraz jego udziatu w patogenezie
powiktan naczyniowych u chorych na cukrzyce typu 2. Badania wykazaty, ze we krwi chorych
na cukrzyce typu 2 z towarzyszgcg nefropatia cukrzycowa wystepujg wysokie stezenia:
tkankowego aktywatora plazminogenu (t-PA:Ag) i inhibitora aktywatora plazminogenu typu
1 (PAI-1:Ag), ktdre byty kilkakrotnie wyzsze u tych chorych niz u chorych na cukrzyce typu 2
bez powiktan naczyniowych. Ponadto we krwi chorych na cukrzyce typu 2 z nefropatig
cukrzycowg stwierdzono wysokie stezenie komplekséw plazmina-antyplazmina (PAP)
i istotnie wyzszg aktywnos$¢ a2-antyplazminy (a2-AP). Wysokie stezenie t-PA:Ag we krwi
chorych na cukrzyce typu 2 moze Swiadczyé o aktywacji uktadu fibrynolizy u tych chorych.
Natomiast wysokie stezenie PAI-1:Ag we krwi chorych na cukrzyce typu 2 z nefropatig
cukrzycowa moze by¢ czynnikiem hamujgcym proces fibrynolizy i moze sprzyjaé¢ rozwojowi
proceséw widknienia nerek poprzez hamowanie proteolizy tkankowej w nerkach (praca nr
27). Badania chorych na cukrzyce typu 2 z zespotem stopy cukrzycowej wykazaty: niskie
stezenie t-PA:Ag we krwi, co moze $wiadczy¢ o uszkodzeniu srodbtonka naczyniowego oraz
obnizone stezenie PAI-1:Ag i wysokie stezenie fibrynogenu we krwi, co moze przyczyniac sie

do rozwoju powiktan zakrzepowych u tych chorych (praca nr 28, 29).

Kolejnym tematem badawczym byta ocena procesu trombinogenezy
i plazminogenezy u oséb z otytoscig prosta. Na podstawie analizy wybranych parametréw
hemostazy odnotowano nasilony proces generacji trombiny w grupie oséb z otytoscig prostg
prawdopodobnie jako skutek aktywacji krzepniecia krwi torem wewnatrzpochodnym.
Stwierdzono rdéwniez nasilony proces generacji plazminy prowadzacy do uposledzenia
aktywnosci fibrynolitycznej krwi i zwiekszonego ryzyka zakrzepicy u tych chorych (praca
nr30i31).

17




Celem kolejnej pracy badawczej byta ocena ryzyka zakrzepicy zylnej u kobiet

w okresie okotomenopauzalnym, stosujgcych doustng lub przezskérng hormonoterapie

zastepcza (HTZ). Na podstawie analizy badanych wskaznikow hemostazy stwierdzono

znacznie podwyziszone stezenie czynnika tkankowego (TF) i istotne niskie stezenie inhibitora

drogi zaleznej od czynnika tkankowego (TFPI) we krwi kobiet stosujgcych HTZ (niezaleznie od

drogi podawania) w poréwnaniu do grupy kontrolnej, co moze by¢ przyczyng zwiekszonego

ryzyka choroby zakrzepowo-zatorowej (praca nr 32).

27,

28.

29.

30.

31.

Wyniki powyzszych badan zostaty upowszechnione w nastepujacych publikacjach:

Iwan-Zietek I., Ros¢ D., Wernik T., Ruprecht Z., Bielis L., Kulwas A., Bielis R., Gadomska
G., Ciszynska M. PAI-1 and some other fibrinolytic parameters in diabetes mellitus
type 2 with nephropathy and without vascular complications.Wellness and support in
good health and sickness. Pod redakcjg Wydaw NeuroCentrum. 2009: 141-151.
(KBN/MNiSW: 7.000).

Gadomska G., Matecka B., Kulwas A., Jundzitt W. Wieczor R., Ruprecht Z,
Ruszkowska-Ciastek B., Stankowska K., Boinska J., Géralczyk B., Drela E., Stefanska N.,
Ros¢ D. Some risk factors of thrombosis and parameters of fibrinolysis in patients with
type 2 diabetes mellitus complicated diabetic foot syndrome. Health and wellness T.
1. Health and wellness. Sci. ed. W. Kurlej. Lublin: Wydaw Nauk NeuroCentrum. 2013:
59-69. (KBN/MNiSW: 5.000).

Kulwas A., Lisewska B., Jundzit W., Ruszkowska B., Drewniak W. Ruprecht
Z.,Gadomska G., Ros¢ D. Tissue plasminogen activator (t-PA) and plasminogen
activator inhibitor type 1 (PAI-1) in diabetic foot syndrome. Adv Med Sci. 2017; 62(1):
87-91. (IF: 2,064, KBN/ MNiSW: 15.000).

Iwan-Zietek 1., Wieczor R., Gadomska G., Ruszkowska B., Drewniak W., Kinasz-
Rdzycka I., Kulwas A., Stankowska K., Ros¢ D. Thrombinogenesis in obesity. Nutrition
and wellness in health and disease. Sci. eds. M. Szpringer, B. Zboina. Lublin: Wydaw
NeuroCentrum. 2012: 21-32. (KBN/MNiSW: 5.000).

Iwan-Zietek 1., Wieczor R., Gadomska G., Ruszkowska R., Drewniak W., Kinasz-
Rézycka 1., Stankowska A., Zastawna E., Ros¢ D. Plasminogenesis in obesity. Nutrition
and wellness in health and disease. Sci. eds. M. Szpringer, B. Zboina. Lublin: Wydaw
NeuroCentrum. 2012: 9-19.(KBN/MNiSW:5.000).
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32. Ruszkowska R., Gadomska G., Bielis L., Gruszka M., Goralczyk B., Ros¢ D., Odrowqz-
Sypniewska G. Risk of venous thromboembolic disease in postmenopausal women
taking oral or transdermal hormone replacement therapy. J Zhejiang Univ Sci B. 2011;
12(1): 12-17. ( IF: 1.099, KBN/ MNiSW: 15.000).

D) Cykl publikacji poswiecony zaburzeniom angiogenezy w innych chorobach

Moje zainteresowania obejmowaty takze udziat procesu angiogenezy w patogenezie
innych choréb, na przyklad u chorych na chorobliwg otytos¢. Na podstawie
przeprowadzonych badan odnotowano wzrost wskaznikéw aktywacji komérek srédbtonka
i ich udziat w procesie zaburzer hemostazy wiodgcych do powiktan sercowo-naczyniowych
u tych chorych. Wyniki powyzszych badan przedstawione zostaty na ,21st International

Congress on Thrombosis” w Mediolanie w 2010 roku (praca nr 33).

Kolejne badania poswiecone byty roli angiogenezy u chorych na cukrzyce typu 2 bez
powiktan naczyniowych. Na podstawie analizy stezenia Srédbtonkowego czynnika wzrostu
(VEGF:A) i jego receptoréw - VEGFR-1 i VEGFR-2 we krwi chorych na cukrzyce typu 2 nie
stwierdzono istotnych statystycznie rdéinic w stezeniu badanych wskaznikdéw, co moze
sugerowad, ze wtasciwa kontrola leczenia cukrzycy moze mie¢ wptyw na obnizenie ryzyka

powikfart naczyniowych u tych chorych (praca nr 34 i 35).

Kolejnym tematem badawczym byta ocena stezenia VEGF: A i rozpuszczalnych form
receptora VEGF - sVEGFR-1 i sVEGFR-2 we krwi chorych na objawowg miazdzyce tetnic
koriczyn dolnych (PAD). Na podstawie wybranych wskaznikéw angiogenezy wykazano wzrost
stezenia VEGF: A we krwi chorych na PAD swiadczgcy o wzmozonej aktywacji procesu
angiogenezy oraz istotne obnizenie stezenia sSVEGFR-2 , ktére moze byc efektem zwigzania
znacznych ilosci VEGF z receptorem sVEGFR-2 w mechanizmie jego zablokowania.
Uzupetnieniem tej pracy badawczej byta ocena stezenia VEGF: A i rozpuszczalnych form
receptoréw VEGF - sVEGFR-1 i sVEGFR-2 we krwi chorych z objawowag miazdzyca tetnic
konriczyn dolnych (PAD) w zaleznosci od stopnia odzywienia. W grupie chorych na PAD
i wspofistniejacg nadwagg lub otytoscig zaobserwowano odpowiednio wyzsze stezenie VEGF:
A i sVEGFR-2 w porédwnaniu z chorymi na PAD i prawidtowym wskaZnikiem masy ciata (BMI).
Nie uzyskano znaczacych réznic w stezeniach sVEGFR-1 u chorych na PAD w zaleznosci od
BMI. Zaobserwowano istotng statystycznie dodatnig korelacje miedzy wskainikiem BMI
a $rednimi stezeniami SVEGFR-2. W podsumowaniu wynikéw badania stwierdzono, ze
wspotistnienie nadwagi lub otytosci u chorych na PAD moze mie¢ wptyw na nasilenie procesu

angiogenezy (praca nr 36 i 37).
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Wyniki powyzszych badan zostaty opublikowane w nastepujgcych publikacjach:

33.Ros¢ D., Iwan-Zietek I., Michalska M., Gnitka w., Dgbrowiecki S., Goralczyk K.,
Suminska-Jasiriska K., Ciszynska M.,Gadomska G.,Zastawna E., Koprowska E. Vascular
endothelium activation in morbid obesity. Pathophysiol Haemost Thromb. 2009/2010;
37 (suppl.1): A92.

34. Ruszkowska-Ciastek B., Sokup A., Socha M.W., Ruprecht Z., Hatas L., Géralczyk B.,
Gdralczyk K., Gadomska G., Ros¢ D. A preliminary evaluation of VEGF-A, VEGFR1 and
VEGFR2 in patients with well-controlled type 2 diabetes mellitus. J Zhejiang Univ Sci B.
2014, 15(6): 575-581. (IF: 1.278, KBN/MNiSW: 20.000).

35. Wieczor R., Gadomska G., Ruszkowska-Ciastek B., Stankowska K., Budzyrski J.,
Fabisiak J., Suppan K., Pulkowski G., Ros¢ D. Impact of type 2 diabetes on the plasma
levels of vascular endothelial growth factor and its soluble receptors type 1 and type 2
in patients with peripheral arterial disease. J Zhejiang Univ Sci B. 2015: 16(11): 948-
956. (IF: 1.303, KBN/MNiSW: 20.000).

36. Wieczor R., Gadomska G., Goralczyk B., Stankowska K., Budzynski J., Fabisiak J.,
Suppan K., Pulkowski G., Ros¢ D. Selected angiogenic factors in plasma of patients
with lower limb symptomatic peripheral arterial disease - preliminary report. Int
Angiol. 2015; 34 (6): 545-551. (IF: 0.899, KBN/ MNiSW: 15.000)

37. Wieczor R., Wieczér A.M., Gadomska G., Stankowska K., Fabisiak J., Suppan K.,
Pulkowski G., Budzyriski J., Ros¢ D. Overweight and obesity versus concentrations of
VEGF-A, sVEGFR-1 and VEGFR-2 in patients with lower limb chronic ischemia.
J Zhejiang Univ Sci B. 2016; 17(1): 842-8489. (IF: 1.676, KBN/MNiSW: 20.000).

Kolejne publikacje dotyczyty préby oceny zaleznosci stezenia VEGF-A i rozpuszczalnej
formy receptora VEGF-A - sVEGFR-1 we krwi chorych na objawowg miazdzyce koriczyn
dolnych jako wskaZnika przewlektego niedokrwienia koriczyn dolnych. Wyniki badania
zostaty przedstawione na kongresie ,23rd Biennial International Congress on Thrombosis”

w Walencji w 2014r. (praca nr 38).

38. Rosc¢ D., Wieczor R., Stankowska K., Goralczyk B., Gadomska G., Budzyriski J., Fabisiak
J., Pulkowski G., Suppan K. Plasma VEGF-A/sVEGFR-1 ratio as a potential ischemic
marker in patients with symptomatic peripheral arterial disease - preliminary report.
Thromb Res. 2014;133 (suppl.3): 95.
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Poza 38 omdwionymi powyzej pracami jestem takze wspotautorkg 35 innych
prac, a wsrod nich 13 publikacji petnotekstowych zamieszczonych w czasopismach
polskojezycznych i o zasiegu miedzynarodowym oraz 4 w materiatach
pozazjazdowych, a takze 18 opublikowanych doniesien zjazdowych z 13 zjazddw
krajowych i 6 zagranicznych. Tematyka tych prac dotyczy wielu zagadnien zwigzanych
z zasadniczym nurtem moich naukowych zainteresowan, ale jestem w nich
najczesciej jednym z wielu wspotautorow. Problematyka tych badan to zaburzenia
hemostazy w roéinych chorobach uktadu krwiotwdrczego, takich jak: zespoty
mielodysplastyczne, ostra i przewlekta biataczka szpikowa, ostra biataczka
limfoblastyczna i przewlekta biataczka limfatyczna. Wiele prac dotyczy badan
genetycznych w przewlektej biataczce szpikowej, przewlektej biataczce limfatycznej,
zespotach mielodysplastycznych i zespole hipereozynofilowym. Sg takze publikacje
poswiecone badaniom progenitorowych komérek $rédbtonka u ludzi zdrowych, w
nowotworach moeloproliferacyjnych, a takie w cukrzycy. W 2 publikacjach
petnotekstowych zawarte sg wyniki badan udziatu czynnikéw hemostazy w procesie

gojenia ran po zabiegach neurochirurgicznych.

6.1. Analiza bibliometryczna dorobku naukowego poswiadczona przez Biblioteke

Medyczna (w zataczeniu)

Analiza bibliometryczna mojego dorobku naukowego obejmuje:
- oryginalne, petnotekstowe prace naukowe w czasopismach posiadajgcych
Limpact factor” - 17 (IF=27.223; KBN/MNiSW=370.000),

- oryginalne, petnotekstowe prace naukowe prace w czasopismach bez ,impact factor” — 11
(KBN/MNiSW=50.000),

- prace pogladowa w czasopismie z ,,impact factor” — 1 (IF=0,783; KBN/MNiSW=15.000),
- rozdziaty w podrecznikach miedzynarodowych — 10 (KBN/MNiSW=52.000),

- monografie w jezyku polskim (osiggniecie naukowe) -1 (KBN/MNiSW=25.000),

- streszczenia ze zjazddw: miedzynarodowych - 9, ze zjazdéw krajowych — 23,

- publikacje petnotekstowg w suplemencie czasopisma nie posiadajgcego ,impact factor”-
- 1 (KBN/MNiSW= 4.0000; 1C=4.730),
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- list do redakcji czasopisma posiadajgcego ,impact factor” - 1 (IF=13.160;
KBN/MNiS=50.000).

taczna wartosé punktacji KBN/MNiSW: 566.000
Wartos¢ wskaznika IF: 41.170

Cytowania (Web of Science): 75

Cytowania (Scopus): 76

Index H=5 (Web of Science)

Index H=5 (Scopus)

6.2. Wspoétpraca naukowa

1. Katedra Patofizjologii Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy,
Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu, w ramach dziatalnosdci statutowej

realizacja projektu - zaburzenia hemostazy w nowotworach mieloproliferacyjnych,

2. Katedra i Zaktad Genetyki Klinicznej Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera
w Bydgoszczy, Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu - badanie genetyczne

podtoza nowotworow ukfadu krwiotworczego,

3. Katedra Endokrynologii i Diabetologii Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera
w Bydgoszczy, Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu - badanie angiogenezy
uchorych na cukrzyce typu 2 oraz u chorych na cukrzyce i powiktaniami

naczyniowymi,

4. Klinika Choréb Naczyn i Choréb Wewnetrznych Collegium Medicum im. Ludwika
Rydygiera w Bydgoszczy, Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu - badanie

angiogenezy u chorych z objawowa miazdzyca tetnic koriczyn dolnych,

5. Zaktad  Pielegniarstwa Neurologicznego i  Neurochirurgicznego, Katedra
Pielegniarstwa Zabiegowego Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera
w Bydgoszczy, Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu - badanie angiogenezy

w procesie gojenia ran u chorych po operacjach neurochirurgicznych.

6.3. Udziat w projektach badawczych

1. 1999r. - 2004r. - ,Trombinogeneza i plazminogeneza w przewlektych zespotach

mieloproliferacyjnych” - zadanie badawcze realizowane w ramach projektu
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prowadzonego przez Katedre Patofizjologii Collegium Medicum w Bydgoszczy - jako

badacz.

2. 2012r. — 2016r. - ,Zaburzenia hemostazy w chorobach nowotworowych uktadu
krwiotworczego”- zadanie badawcze realizowane w ramach dziatalnosci statutowej -
utrzymanie potencjatu badawczego, Oddziat Kliniczny Hematologii i Chordb
Rozrostowych Uktadu Krwiotwérczego CM w Bydgoszczy UMK w Toruniu - jako osoba

kierujgca badaniem.

3. 2014r.-2015r. —,, Angiogeneza w chorobach rozrostowych uktadu krwiotwdérczego” -
zadanie badawcze realizowane w ramach dziatalnosci statutowej, utrzymanie
potencjatu badawczego, Oddziat Kliniczny Hematologii i Choréb Rozrostowych Uktadu

Krwiotwérczego CM w Bydgoszczy UMK w Toruniu - jako osoba kierujgca badaniem.

4, 2016r. - 2018r. - ,Zaburzenia hemostazy i angiogenezy w nowotworach
mieloproliferacyjnych” zadanie badawcze realizowane w ramach dziatalnosci
statutowej, utrzymanie potencjatu badawczego, Klinika Hematologii CM

w Bydgoszczy UMK w Toruniu - jako osoba kierujgca badaniem.

6.4. Wygtoszenie referatéw na miedzynarodowych i krajowych konferencjach

- prezentacja doswiadczen w leczeniu chorych z przewlektg biataczkg szpikowg w Oddziale
Hematologii w Bydgoszczy na spotkaniach Grupy Roboczej Przewlektej Biataczki Szpikowej

organizowane przez Klinike Hematologii i Transplantologii w Gdarisku w latach 2011-2013,

- wygloszenie referatu na konferencji pt. , 50 urodziny chromosomu Ph” w Bydgoszczy
w 2010 roku, pt.: ,Biataczki Ph (+) w wojewddztwie kujawsko-pomorskim — doswiadczenie

osrodka bydgoskiego”,

- wygtoszenie referatu na spotkaniu Oddziatu Bydgosko-Torunskiego Polskiego Towarzystwa
Hematologoéw i Transfuzjologdw w 2013 roku na temat: ,,Charakterystyka kliniczna i ocena
czynnikdw prognostycznych u pacjentéw z zespotami MDS leczonych w latach 2008-2012

w osrodku bydgoskim”,

- prezentacja pracy posterowej na temat: ,, TF and TFPI in essential thrombocythemia” na

»23rd International Congress on Thrombosis” w Walencji w 2014 roku.
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6.5. Cztonkostwo w krajowych organizacjach i towarzystwach naukowych

Jestem cztonkiem w nastepujacych towarzystwach naukowych:

1. Oddziatu Bydgosko - Torunskiego Polskiego Towarzystwa Hematologdéw i

Transfuzjologdw, a od 2008r. zastepca zarzadu tego oddziatu,
2. Polskiej Grupy ds. Leczenia Biataczek u Dorostych (PALG),
3. Polskiej Grupy Szpiczakowej,
4. Polskiej Grupy Roboczej Przewlektej Biataczki Szpikowej,

5. Polskiej Grupy ds. Hemostazy PTHIT.

7. Dziatalnos¢ dydaktyczna

1. W latach 2009-2012 zatrudniona bytam na stanowisku asystenta w Katedrze
Patofizjologii Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy UMK
w Toruniu, prowadzitam zajecia z przedmiotu ,Patofizjologia” ze studentami Ill roku

Wydziatu Lekarskiego.

2. W 2010 roku bytam wspdtinicjatorkg powotania Oddziatu Klinicznego Hematologii
i Choréb Rozrostowych Uktadu Krwiotwérczego w struktury Collegium Medicum
w Bydgoszczy UMK w Toruniu, bratam czynny udziat w organizacji tego oddziatu oraz

w tworzeniu programu nauczania przedmiotu ,,Choroby wewnetrzne — hematologia”.

3. W latach 2011-2013 petnitam funkcje p.o. kierownika Oddziatu Klinicznego
Hematologii i Choréb Rozrostowych Uktadu Krwiotwdrczego na Wydziale Lekarskim
CM w Bydgoszczy i asystenta prowadzgcego zajecia ze studentami V roku Wydziatu

Lekarskiego z przedmiotu ,,Choroby wewnetrzne — hematologia”.

4. 0Od 2014r. do czerwca 2018r. prowadzitam zajecia ze studentami Il roku Wydziatu
Lekarskiego z przedmiotu ,Propedeutyka choréb wewnetrznych”, ze studentami V
roku Wydziatu Lekarskiego z przedmiotu ,,Choroby wewnetrzne” oraz ze studentami

IV iV roku Wydziatu Lekarskiego z przedmiotu ,Choroby wewnetrzne — hematologia”.

W ramach swojej dziatalnosci dydaktycznej bytam promotorem trzech prac

magisterskich na Wydziale Farmaceutycznym CM w Bydgoszczy na nastepujgce tematy:

1. ,VEGF: A w przewlektych zespotach mieloproliferacyjnych” (2011r.),
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2. ,Komorki progenitorowe Srédbtonka w przewlektych zespotach

mieloproliferacyjnych” (2013r.),
3. ,TFiTFPIw przewlektych zespotach mieloproliferacyjnych” (2013r.).

Petniac funkcje ordynatora Oddziatu Hematologii, nastepnie p.o. kierownika Oddziatu
Klinicznego Hematologii w latach 2005-2013, sprawowatam nadzér merytoryczny nad
lekarzami medycyny odbywajgcymi staze: podyplomowe, kierunkowe z hematologii

w ramach specjalizacji z choréb wewnetrznych, hematologii i onkologii kliniczne;j.

W latach 2010-2011 prowadzitam wyktady z hematologii na kursie przygotowawczym

do specjalizacji z pielegniarstwa zachowawczego — modut pielegniarstwa hematologicznego.

Od 2008 roku prowadze wyktady z hematologii dla diagnostéw laboratoryjnych
w ramach cyklicznych kurséw z ,Diagnostyki niedokrwistosci i hematologicznych zespotow

rozrostowych”, prowadzonych przez Katedre Patofizjologii CM w Bydgoszczy.

8. Inne aspekty dziatalnosci organizacyjnej na rzecz Collegium Medicum im. Ludwika

Rydygiera w Bydgoszczy, Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu

W celu sprostania wymogom okreslonym w standardach leczenia chorych na ostre
biataczki uczestniczytam w latach 2010-2011 w realizacji programu zdrowotnego pt.:
»Narodowy program zwalczania nowotworédw”, nazwa zadania: , Program doskonalenia
diagnostyki i leczenia biataczek ostrych u dorostych w Polsce z dostosowaniem do zalecen
Unii Europejskiej i Wspotpracy z European Leukemia NET” finansowanego przy wspotudziale
funduszy europejskich. Pozyskane fundusze pozwolity na zakup sprzetu medycznego dla
Kliniki Hematologii Szpitala Uniwersyteckiego Nr 2 im. Jana Biziela w Bydgoszczy. Zakup
obejmowat: czterostanowiskowy system nadzoru hematologicznego z nadzorem centralnym
i defibrylatorem, defibrylator przenosny, komore laminarng, cytometr przeptywowy,
ultranonograf przenosny, pompy infuzyjne objetosciowe przeptywowe oraz wiréwke

laboratoryjng z chtodzeniem i systemem termostatycznym.

9. Dodatkowe umiejetnosci, kursy i szkolenia

Nieustannie podnosze swoje kwalifikacje zawodowe i naukowe uczestniczac

regularnie w:
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- Zjazdach Polskiego Towarzystwa Hematologdéw i Trasfuzjologow (PTHIT),

- Miedzynarodowych Konferencjach Szkoleniowych PTHIT,

- konferencjach Polskiej Grupy ds. Leczenia Biataczek u Dorostych,

- spotkaniach Grupy Roboczej Przewlektej Biataczki Szpikowej,

- sympozjach naukowych Polskiej Grupy Szpiczakowej,

- cyklach konferencji ,Inowacje w Hemostazie”,

- spotkaniach Polskiej Grupy ds. Hemostazy PTHIT,

- cyklu konferencji ,,Postepy w Hemostazie”,

-- w corocznych konferencjach Amerykarniskiego Towarzystwa Hematologicznego (ASH),
- w corocznych konferencjach Europejskiego Towarzystwa Hematologicznego (EHA),
- w konferencjach Amerykanskiego Towarzystwa Onkologii Klinicznej (ASCO),

- innych: warsztatach szkoleniowych, tematycznych konferencjach edukacyjnych itp.
Zdobytam certyfikaty z nastepujgcych szkolen w zakresie:

- ,Podstawy diagnostyki ultradZzwiekowej” organizowane przez Zaktad Medycyny Nuklearnej
Akademii Medycznej w Warszawie (19-20.10.1987r.),

- ,Postepy w immunologii i transfuzjologii” organizowane przez Instytut Hematologii
i Transfuzjologii w Warszawie (26.05-28.05.1998r.).

Posiadam wiele certyfikatéw potwierdzajgcych mdj udziat w licznych kongresach,

zjazdach i sympozjach tematycznych.

Dnia 29.09.2017r. otrzymatam nagrode zespotowg 1I° JM Rektora Uniwersytetu
Mikotaja Kopernika w Toruniu Collegium Medicum w Bydgoszczy za osiggniecia naukowo-

badawcze za 2016r.

Crrozyna Go.od moKa
A
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