AUTOREFERAT

z wykazem opublikowanych prac naukowych lub twérczych prac zawodowych oraz informacja o

osiggnieciach dydaktycznych, wspétpracy naukowej i popularyzacji nauki

1. Imieinazwisko: Beata Sulikowska

2. Posiadane dyplomy, stopnie naukowe — z podaniem nazwy, miejsca i roku ich uzyskania oraz

tytutu rozprawy doktorskiej

01.10.1995r. — dyplom lekarza, Wydziat Lekarski Akademii Medycznej w Gdansku

1998 r.— pierwszy stopien specjalizacji w zakresie choréb wewnetrznych — Wydziat Zdrowia w

Gdansku
2000r. — stopiern doktora nauk medycznych w zakresie medycyny na podstawie rozprawy
»,Optymalizacja leczenia pacjentéw z pierwotnymi ktebuszkowymi zapaleniami nerek matymi
dawkami wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych”. Akademia Medyczna w Gdarisku.

Promotor: Prof. dr hab. Bolestaw Rutkowski.

2002r. — dyplom specjalisty w dziedzinie choréb wewnetrznych — Centrum Egzaminéw

Medycznych w todzi

2005 r. — dyplom specjalisty w dziedzinie nefrologii — Centrum Egzaminéw Medycznych w todzi

2006 r. - dyplom specjalisty w dziedzinie hipertensjologii — Centrum Egzamindw Medycznych w

todzi.

3. Informacja o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych

1995-1996 r. — staz podyplomowy w Wojskowym Instytucie Medycznym w Warszawie



1996-2000 r. — studia doktoranckie w Akademii Medycznej w Gdarisku

1997-2000r.— mtodszy asystent w Klinice Choréb Nerek Akademii Medycznej w Gdarisku

(obecnie Uniwersyteckie Centrum Kliniczne W Gdarisku)

2000-2003 r. — asystent w Klinice Nefrologii i Choréb Wewnetrznych Akademii Medycznej im.
Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy

2003-2015 r. ~ adiunkt w Klinice Nefrologii, Nadcisnienia Tetniczego i Choréb Wewnetrznych
Akademii Medycznej w Bydgoszczy, od 2004 roku: Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu,

Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy

2015 r- do chwili obecnej starszy wyktadowca w Klinice Nefrologii, Nadcisnienia Tetniczego i
Choréb Wewnetrznych, Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu, Collegium Medicum im.

Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy

1.09.2014 r. do chwili obecnej p.o. Ordynator — Kierownik Kliniki Nefrologii, Nadcisnienia

Tetniczego i Choréb Wewnetrznych, Szpital Uniwersytecki nr 1 im. Dr. A. Jurasza w Bydgoszczy

4. Wskazanie osiggniecia* wynikajacego z art. 16 ust. 2 ustawy z dnia 14 marca 2003r. o stopniach
naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach i tytule w zakresie sztuki (Dz. U. nr 65, poz. 595 ze
zm.):

* w przypadku, gdy osiggnieciem tym jest praca/ prace wspdlne, nalezy przedstawic

o$wiadczenia wszystkich jej wspétautoréw, okreslajgce indywidualny wkfad kazdego z nich w jej

powstanie

A. tytut osiggniecia naukowego/artystycznego
Jednotematyczny cykl publikacji:
Tytut:

,Ocena czynnos$ciowa oraz wpfyw wybranych czynnikéw metabolicznych na czynnos$¢ nerek u
pacjentow z pierwotnymi kiebuszkowymi zapaleniami nerek typu nefropatii IgA.”



Osiggniecie zostato udokumentowane cyklem 3 oryginalnych prac i jednej pogladowej opublikowane;j

w recenzowanych czasopismach.
B. Publikacje wchodzgce w sktad osiggniecia naukowego

1. Tytut oryginatu: Uric acid excretion and dopamine - induced glomerular filtration response in
patients with IgA glomerulonephritis.

Autorzy: Beata Sulikowska, Jacek Manitius, Grazyna Odrowgz-Sypniewska, W. tysiak-Szydtowska, B.
Rutkowski.

Zrédio: - Am. J. Nephrol. 2008 Vol. 28 s. 391-396.

Charakt. formalna: ZA

Wskaznik Impact Factor ISI: 3.164

Punktacja ministerstwa: 24.000

Méj wkitad w powstawanie tej pracy polegat na: stworzeniu koncepcji pracy, wykonaniu badan
klinicznych i nadzér nad ich przebiegiem, przygotowanie wynikéw do analizy statystycznej, nastepnie
ich przedstawienie w formie tabel i wykreséw, zgromadzenie pismiennictwa oraz przygotowanie

tekstu pracy. Mdj udziat procentowy szacuje na 80%.

2. Tytut oryginatu: Urid acid, renal vasoconstriction and erythropoietin relationship in IgA
nephropathy revealed by dopamine-induced glomerular filtration response.

Autorzy: Beata Sulikowska, R.J. Johnson, Grazyna Odrowaz-Sypniewska, Jacek Manitius.
Zrédto: - Kidney Blood Press. Res. 2012 Vol. 35 s. 161-166.

Charakt. formalna: ZA

Wskaznik Impact Factor 1SI: 1.596

Punktacja ministerstwa: 20.000

Méj wktad w powstawanie tej pracy polegat na: stworzeniu koncepcji pracy, wykonaniu badan
klinicznych i nadzér nad ich przebiegiem, przygotowanie wynikéw do analizy statystycznej, nastepnie
ich przedstawienie w formie tabel i wykreséw, zgromadzenie pismiennictwa oraz przygotowanie

tekstu pracy. Méj udziat procentowy szacuje na 80%.

3. Tytut oryginatu: Dopamine-induced changes in serum erythropoietin and creatinine clearance

reflect risk factors for progression of IgA nephropathy.



Autorzy: Beata Sulikowska, R.J. Johnson, J. Wiechecka-Korenkiewicz, J. Korenkiewicz, Andrzej
Marszatek, Grazyna Odrowaz-Sypniewska, Jacek Manitius.

Zrédto: - ). Invest. Med. 2015 Vol. 63 nr 6 5. 811-815.

Uwagi: DOI: 10.1097/JIM.0000000000000214

Charakt. formalna: ZA

Wskaznik Impact Factor IS): 1.688

Punktacja ministerstwa: 25.000

Moj wktad w powstawanie tej pracy polegat na: stworzeniu koncepcji pracy, wykonaniu badan
klinicznych i nadzér nad ich przebiegiem, przygotowaniu wynikéw do analizy statystycznej,
nastepnie ich przedstawienie w formie tabel i wykreséw, zgromadzenie piSmiennictwa oraz

przygotowanie tekstu pracy. Méj udziat procentowy szacuje na 70%.

4. Tytut oryginatu: IgA nephropathy - selected problems including older patients.
Autorzy: Beata Sulikowska, Jacek Manitius.
Zrédto: - Postepy Nauk Med. 2013 T. 26 nr 2 s. 144-153.
Charakt. formalna: PA
Punktacja ministerstwa: 6.000

Index Copernicus: 7.220

Maoj wktad w powstawanie tej pracy polegat na: stworzeniu koncepcji pracy oraz przygotowanie
tekstu pracy, tabel i wykresdw, zgromadzenie pismiennictwa M&j udziat procentowy szacuje na

70%.
Sumaryczna wartos¢ punktacji prac wchodzgcych w sktad osiggnigcia naukowego:
IF: 6,448
Punktacja KBN/MNiSzW: 69,0
Prezentacja badan wtasnych

W naszych badaniach, opublikowanych w pracach wymienionych powyzej analizowalismy grupe
pacjentdw z pierwotnymi ktebuszkowymi zapaleniami nerek typu nefropatii IgA, potwierdzonymi

biopsjg nerki.



Pierwotna nefropatia IgA (IgAN) jest to postac ktebuszkowego zapalenia nerek (KZN) z masywnymi
ztogami IgA w mezangium, ktérym czesto towarzyszg ztogi 1gG, 1gM i sktadowe]j C3 dopetniacza oraz
kompleks atakujgcy btony (MAC- membrane attack complex) (1). IgAN zostata po raz pierwszy
opisana przez Bergera i Hinglaisa w 1968 roku. W chwili obecnej jest to najczesciej rozpoznawana
postac¢ ktebuszkowego zapalenia nerek na swiecie. Stanowi od 25% do 50% wszystkich rozpoznan
histopatologicznych bioptatéw nerek. Ta czestos¢ jest rézna w poszczegdinych regionach swiata, co
moze zaleze¢ zaréwno od rzeczywistych réznic w wystepowaniu, jak i stosowaniu odmiennych
wskazant do biopsji i kryteriow diagnostycznych. W krajach azjatyckich (Japonia) nefropatia IgA
stanowi 50% wszystkich KZN, a Europie od 10 do 25%, W Stanach Zjednoczonych Ameryki Pétnocnej
stanowi jedynie kilka procent (2, 3). W Polsce czesto$¢ IgAN wynosi ok. 15-20% (4). IgAN jest choroba
przede wszystkich ludzi mtodych, szczyt zachorowan przypada na drugg i trzecig dekade zycia.
Spotykana jest réwniez u pacjentéw starszych. Uwaza sie, ze zaawansowany wiek moze by¢ jednym z

czynnikéw doprowadzajgcych do szybszej progresji choroby nerek (3).

Przebieg nefropatii jest zasadniczo tagodny lub miernie szybki. Po 20 latach choroba prowadzi do 5
stadium przewlekiej choroby nerek (PChN) u 20-25% chorych, kolejne 20% pacjentéw charakteryzuje
sig statym, postepujacym spadkiem filtracji ktebuszkowej. Obserwuje si¢ tez postacie z szybkim
pogorszeniem funkcji nerek, z dominujgcym w obrazie mikroskopowym rozplemem
zewnatrzwtosniczkowym. U 60% pacjentéw z zespotem nerczycowym po 10 latach dochodzi do

rozwoju 5 stadium PChN (5)

Klasycznymi czynnikami ztego rokowania sg: utrzymujacy sie biatkomocz > 1,0 g/dobe, podwyzszone
stezenie kreatyniny w momencie rozpoznania, nadcisnienie tetnicze, pte¢ meska, nadwaga i palenie
papieroséw. Z odchylert w badaniach laboratoryjnych znaczenie rokowniczo zte maja: hiperlipidemia,
hiperurykemia, wyktadniki insulinoopornosci, oraz zwiekszone wydalanie z moczem [I-6 i markeréw
uszkodzenia cewkowo-$réodmigzszowego (al-mikroglobuliny oraz N-acetylo-f -D-glukozaminidazy

(NAG) (5)

Zaawansowanie zmian cewkowo-$romigzszowych jest uwazane za miarodajny prognostyk przebiegu
wielu typéw nefropatii, w tym pierwotnej nefropatii IgA (6, 7). Udokumentowano, ze
hipertréjglicerydemia oraz hiperurykemia stanowig czynniki ryzyka, wptywajgce na rokowanie
pacjentéw z nefropatig IgA (8, 9). Ponadto stwierdzono, ze podwyzszone stezenie kwasu moczowego
moze mie¢ wptyw na uszkodzenie tkanki cewkowo-$rédmigzszowej (7, 10). W badaniach
eksperymentalnych wykazano, ze uszkodzenie cewkowo-$romigzszowe wywotane przez
hiperurykemie jest $cisle zwigzane z nadci$nieniem oraz, ze hiperurykemia moze przyczyniac sie do

postepu choroby nerek u pacjentéw z biatkomoczem.



Jak sugerujg badania u pacjentéw z nefropatig IgA hiperurykemia wigze sie ze zwigkszonym ryzykiem
progresji choroby nerek na skutek wazokonstrykcji naczyri nerkowych, co powoduje niedokrwienie
oraz zwidknienie cewkowo-$srédmigzszowe (6, 7, 8). Potencjalne mechanizmy wywotujace
wazokonstrykcje naczyri nerkowych, dodatkowo wspomagane przez kwas moczowy to zmniejszenie
iloci tlenku azotu w $rédbtonku, pobudzenie uktadu renina-angiotensyna oraz zwiekszona synteza

tromboksanu (9).

Réwniez zaburzenie funkcji naczyn wewnatrznerkowych w kluczowy sposéb przyczynia sig do
uszkodzenia srédmigzszu poprzez jego niedotlenienie. A to wtasnie w nastepstwie hipoksji dochodzi
do nieodwracalnych zmian w $rédmigzszu. Kiedy przewlekte niedotlenienie trwa dtugo dochodzi do
zaniku naczyri wtosowatych okotocewkowych, a réwnoczesnie zanik zaczyrn wiosowatych pogtebia
niedotlenienie w obrebie przedziatu cewkowo-$srédmigzszowego. Ten mechanizm prowadzi do
zwtdknienia $Srédmigzszu, co ma wptyw na uposledzenie dystrybucji tlenu i dalsze jego dostarczanie w
obrebie przedziatu cewkowo-$rédmigzszowego. Przewlekte niedotlenienie komérek cewek prowadzi
do ich apoptozy lub do transdyferencjacji nabtonkowo-mezenchymatycznej. W nastepstwie tego
dochodzi do postepujgcego zwtdknienia $rédmigiszu, co pogtebia przewlekte niedotlenienie
doprowadzajac do tzw. zjawiska “btednego kota”, ktérego ostatnim etapem jest 5 stadium PChN. W
wielu badaniach odnotowano duzo silniejszy zwigzek miedzy funkcjg nerek a zanikiem cewek i
stopniem nasilenia widknienia $rédmigzszu, niz miedzy funkcjg nerek i stopniem uszkodzenia
ktebuszkéw. Na etiopatogeneze uszkodzenia srédmigzszu i zwigzang z tym progresja PChN, sktada sie
wiele czynnikéw: obnizony przeptyw krwi powstaty w wyniku zwiekszonego oporu naczyniowego,
uposledzenia autoregulacji oraz zaburzenia réwnowagi cewkowo—ktebuszkowej. Prawdopodobna jest
rowniez hipoteza, iz decydujgca rola w rozwoju przewlektej choroby nerek w kigbuszkowym
zapaleniu nerek, nie jest odgrywana przez zmiany $rédmigzszu same w sobie, ale raczej przez
wspoftowarzyszace uszkodzenie cewek, zwtaszcza zwigzane z cewkami proksymalnymi, ktérych
posrednim wskaznikiem uszkodzenia moze by¢ wydalenie z moczem NAG. W postepujgcych
chorobach ktebuszkéw nerkowych obserwowane sg réwniez zjawiska takie jak uszkodzenie oraz zanik
naczyrn wiosowatych okofocewkowych, co moze prowadzi¢ do zaburzonego przeptywu krwi w
ktebuszkach. Ten spadek gestosci naczyrn wtosowatych znaczaco korelowat z postepem PChN,
stopniem zwtdknienia srédmigzszu, zanikiem cewek oraz intensywnoscig nasilenia procesu zapalnego
w $rédmigzszu. Obecnie zostato przebadanych i zidentyfikowanych wiele réznych mechanizmoéw
powodujacych niedotlenienie cewkowo-$§rédmigzszowe. Jednym z nich jest pierwotne uszkodzenie
ktebuszkéw nerkowych, do ktérego dochodzi w przebiegu skurczu naczyn odprowadzajacych
bedgcego m.in. nastepstwem zaburzenia stezenia pomiedzy substancjami naczynioskurczowymi a

naczynorozkurczowymi, z przewagg stezenia tych pierwszych, co prowadzi do uposledzenia krazenia



krwi réwniez w naczyniach wtosowatych okotocewkowych. Jedng z takich kluczowych substancji jest
angiotensyna |l, ktéra wywiera efekt naczynioskurczowy na tetniczki odprowadzajgce (11, 12, 13,

14,15,16,17,18,19,20,21,22,23,24,25).

Natomiast badania te nie dostarczyly informacji na temat stanu czynnosciowego naczyn

wewnatrznerkowych jak réwniez i samego srédmigzszu.

Przydatng metodg stosowang do wykrywania zaburzen czynnosci naczyri wewnatrznerkowych jest

dynamiczne badanie nerek (DIR- Dopamine Induced glomerular Response).

Na podstawie tego badania to ocenia sie zmiane filtracji ktebuszkowej na skutek podawania dozylnie
dopaminy. W naszych badaniach ocenialiSmy to na podstawie oceny pomiaréw zmiany klirensu
kreatyniny na skutek dozylnego podania dopaminy (26, 27), w dawkach niepowodujgcych wzrostu
ogolnoustrojowego cisnienia tetniczego krwi. Badanie trwato 4 godziny, przez pierwsze dwie godziny
ocenialismy tzw. spoczynkowy klirens kreatyniny, a nastepnie przez kolejne dwie godziny
podawalismy pacjentom oraz grupie kontrolnej dopamine w dawce 2 ug/kg m.c. Réznica pomiedzy
klirensem kreatyniny w czasie podawania dopaminy a klirensem spoczynkowych podzielona przez

wartosc klirensu spoczynkowego, a nastepnie pomnozona przez 100% byta wartoscig DIR w %.

W badaniu ocenialiémy wartos¢ DIR w oparciu o zatozenie, ze zmiany wielkosci filtracji ktebuszkowej
wywotane przez dopamine posrednio odzwierciedlajg prace wewnatrznerkowych naczyn
krwionosnych i jest ono zgodne z zatozeniami przyjetymi przez innych autoréw (27, 28, 29).
Dokonalismy takze dalszego zatozenia, ze u ludzi dopamina poszerza gtéwnie naczynia krwionosne
odprowadzajgce (27).Wartos¢ DIR, ktdérg postuzylismy sie w badaniu pozwolita nam ustali¢ stan
funkcjonalny wewngtrznerkowych naczyn krwionos$nych w catej nerce (przy zignorowaniu
funkcjonalnego zréznicowania populacji nefronéw). Mozemy zatem przyjac teze, ze wartos¢ DIR
stanowi posrednie narzedzie pomiaru funkcji naczyn krwionos$nych odprowadzajacych w catej nerce.
Nasze dane sugeruja, ze kwas moczowy moze niekorzystnie wptywac na prace naczyn krwiono$nych

wewnatrznerkowych u pacjentdw z IgA i moze réwniez przyczyniac sie do postepu choroby nerek.

W pierwszym etapie naszych badan, opublikowanych w wymienionej powyzej pierwszej pracy
skupilismy sie na zaleznosci pomiedzy oceng gospodarki purynowej i jej zwigzku z uszkodzeniem
cewkowo-$réodmigzszowym oraz z zaburzeniem funkcji naczyn nerkowych (ocenianym posrednio

poprzez badanie DIR).

Zatozylismy, ze zgodnie z danymi z pi$miennictwa, iz przydatnym wskaznikiem oceny uszkodzenia
cewek nerkowych (a posrednio zmian w przedziale cewkowo-$rédmigzszowym jest wydalanie z

moczem N-acetylo-B -D-glukozaminidazy (NAG). NAG jest substancjg zawartg w lizosomach cewek

7



nerkowych i w czasie uszkodzenia cewek dochodzi do jego zwiekszonego wydalania z moczem (30,

31).

W badaniu wzieto udziat 50 pacjentéw z pierwotng nefropatig IgA (grupa badana) w Srednim wieku
34,7 + 9,3 lat oraz 15 zdrowych ochotnikéw (grupa kontrolna) w srednim wieku 33,5 + 6,9 Iat.
Wszyscy badani mieli prawidtowg filtracje ktebuszkowg. Pacjenci nie przyjmowali lekéw obnizajacych
stezenie kwasu moczowego. Siedmioro z nich miato nadcisnienie, dlatego podano im beta-blokery i
blokery kanatu wapnia, nie otrzymywali oni natomiast lekéw hamujgcych uktad renina-angiotensyna-

aldosteron. Sredni biatkomocz dobowy w grupie badanej wynosit 2,4 + 1,9 g.

Na podstawie norm przyjetych w naszym laboratorium przyjeto zakres norm prawidtowego stezenia
kwasu moczowego w osoczu (kobiety: < 6 mg/dl; 360 umol/l; mezczyini: < 7,8 mg/dl; 465 p mol/l).
Zgodnie z tymi kryteriami 30 pacjentéw miato prawidtowe stezenie kwasu moczowego w osoczu,

natomiast u 20 oséb stwierdzono jego podwyzszone stezenie.

Interesujgcym spostrzezeniem wynikajgcym z naszych badan byt fakt, ze DIR (czyli posredni wskaznik
czynnosci  wewngtrznerkowych naczyn krwionosnych) byt znacznie wyiszy u pacjentéw z

prawidtowym stezeniem kwasu moczowego niz u 0s6b z wysokim jego stezeniem.

Co wiecej warto$¢ DIR byta nizsza u pacjentdéw z IgA w poréwnaniu z grupg kontrolng i wigzata sie z
istotnie wiekszym uszkodzeniem cewek, co objawiato sie u nich zwiekszonym wydzielaniem NAG z
moczem. Dodatkowo w obu grupach odnotowano istotnie statystycznie ujemne korelacje miedzy
wartoscig DIR a wydaleniem NAG z moczem, silniej wyrazone u pacjentéw z nefropatia IgA. Moze to
$wiadczy¢, ze juz na wczesnym etapie choroby u pacjentéw z wyjéciowo prawidtowg filtracjg
ktebuszkowa dochodzi do uposledzenia czynnosci wewnatrznerkowych naczyn krwionosnych, co ma
zwigzek z uszkodzeniem cewek nerkowych, a by¢ moze réwniez z uszkodzeniem cewkowo-

Srodmigzszowym.

Wartos¢ klirensu kwasu moczowego byta poréwnywalna w grupie IgA oraz w grupie kontrolnej.
Wyisze wydalenie kwasu moczowego w grupie badanej wynikato z nizszej jego reabsorpcji w
cewkach, co wykazano poprzez wigksze frakcyjne wydalanie kwasu moczowego u pacjentéw z IgA w
pordéwnaniu do 0s6b z grupy kontrolnej. Frakcyjne wydalanie kwasu moczowego nie byto zwigzane z
wydalaniem kwasu moczowego i klirensem kwasu moczowego wytacznie w przypadku pacjentow z

IgA. Moze to rowniez swiadczy¢ o zaburzeniu pracy cewek w grupie badanej.

Wartosci cisnienia tetniczego krwi nie byly powigzane z wartoscia DIR w zadnej z grup. Dodatnig

korelacje pomiedzy cisnieniem krwi a stezeniem kwasu moczowego w osoczu stwierdzono wytgcznie



W grupie pacjentow z IgA, zaréwno pomiedzy cisnieniem skurczowym jak i rozkurczowym, aczkolwiek

zwigzek pomiedzy ci$nieniem rozkurczowym byt silniej statystycznie znamienny.

Stwierdzono statystycznie znamienng ujemng korelacje pomiedzy wydalaniem kwasu moczowego a
DIR w grupie badanej oraz w grupie kontrolnej oraz dodatnig korelacje pomiedzy wydalaniem kwasu

moczowego a wydalaniem NAG i stezeniem kwasu moczowego jedynie w grupie chorych z IgA.

Stwierdzono réwniez w grupie chorych z IgA ujemng korelacje pomiedzy wielkoscig biatkomoczu a

wielkoscig DIR oraz ujemng z wydalaniem kwasu moczowego.

W analizie regresji wielokrotnej, w ktorej DIR byt zmienng zalezng wykazano jego ujemny zwigzek z
NAG. Nie wykazano natomiast, ze biatkomocz, stezenie kwasu moczowego w osoczu oraz wydalanie
kwasu moczowego s3 powigzane z wielkoscig DIR. W kolejnej regresji wielokrotnej wykazano, ze
wydalanie NAG z moczem jest znaczgco powigzane ze stezeniem kwasu moczowego w 0SOczu oraz

wielkoscig DIR.

Badania przeprowadzone przez innych autoréw wykazaty, ze kwas moczowy moze odgrywac istotng
role w regulacji czynnosci naczyrn wewngtrznerkowych. Réwniez wyniki naszych badan potwierdzaty
te teorie, ze kwas moczowy moze odgrywac¢ waing role w reakcji naczyn wewnatrznerkowych na
dopamine. W naszym badaniu u pacjentéw z wysokim poziomem kwasu moczowego w osoczu
odnotowaliémy proporcjonalnie nizszy wyjsciowy klirens kreatyniny lub nizsza warto$¢ DIR w
poréwnaniu z pacjentami z prawidfowymi stezeniami kwasu moczowego w 0soczu oraz z grupa

kontrolng.

Wyniki naszych badan wykazaty, ze reakcja na dopamine byta uposledzona u pacjentow z IgA w
poréwnaniu z grupg kontrolng, dlatego na tej podstawie mozna przyjgc teze, ze stan czynnosciowy
naczynn wewnatrznerkowych jest gorszy u pacjentéw z IgA, a wieksze wydalanie NAG dodatkowo
odzwierciedla zaburzenia funkcji cewek nerkowych w grupie oséb chorych. Ujemne korelacje miedzy
wartoscig DIR i NAG potwierdzity zwigzek miedzy uposledzong funkcjg naczyn wewnatrznerkowych i

pracg cewek.

Wyniki naszych badan sugerujg, ze kwas moczowy bierze udziat w regulacji czynnosci naczyn
wewnatrznerkowych. Ujemna korelacja pomiedzy stezeniem kwasu moczowego w osoczu a

wielkoscig DIR wskazuje, e kwas moczowy moze zaburza¢ wazodylatacyjne dziatanie'dopaminy.

Na podstawie danych z piSmiennictwa mozina domniemywac, ze miejscowy uktad renina-
angiotensyna mozne by¢ odpowiedzialny za wazokonstrykcje naczyrn wewnatrznerkowych (32). W

innej pracy autorzy (33) wskazali, ze aktywno$é uktadu renina-angiotensyna wzrasta proporcjonalnie



do stezenia kwasu moczowego w osoczu, co wigzafo sie z kolei z wiekszym skurczem naczyn
nerkowych. Poczyniono réwniez ciekawg kliniczng obserwacje, tj. ujemng korelacje pomiedzy
stezeniem kwasu moczowego w osoczu z wielkoscig przeptywu osocza przez nerki (34). Opisane
obserwacje potwierdzaja role kwasu moczowego w aktywacji wewnatrznerkowego ukitadu renina-
angiotensyna, a w konsekwencji uposledzonej reakcji na egzogenng angiotensyne Il. Kwas moczowy
jest takie uznawany za czynnik bezposrednio powodujgcy zaburzenie czynnosci Srédbtonka i
negatywnie wptywajgcym na przeptyw krwi przez nerki (35, 36, 37). Wszystkie te badania
potwierdzity, ze kwas moczowy moie w znaczny sposOb przyczyniaé sie do uszkodzenia

wewnatrznerkowych naczyn krwionosnych.

Nasze badanie wykazato zwigzek miedzy stezeniem kwasem moczowym a funkcjg naczyn
wewnatrznerkowych, jednak nie wykazato, czy kwas moczowy bezposrednio pogarsza reakcje na
dopamine. Wykazalismy dodanie korelacje miedzy stezeniem kwasu moczowego w 0soczu a
skurczowym oraz rozkurczowym ci$nieniem krwi. Wyniki te sg zgodne z innymi badaniami klinicznymi
i eksperymentalnymi, w ktérych odnotowano, ze stezenie kwasu moczowego w osoczu wykazuje

dodatnig korelacje z ci$nieniem krwi oraz oporem obwodowym (8, 35, 38, 39, 40).

Pacjenci z IgA wydalali wigksze ilosci kwasu moczowego niz osoby z grupy kontroinej. Wzrost 24-
godzinnego wydalania nastepowat kosztem nizszej reabsorpcji w cewkach (tj. wiekszego frakcyjnego

wydalania kwasu moczowego), a o przyczynach tego stanu mozna spekulowac.

W kolejnych naszych dwdch publikacjach wymienionych powyzej, badano jak podczas badania DIR

dochodzi do zmian stezenia erytropoetyny w osoczu przed i po podaniu dopaminy

Jak powszechnie wiadomo produkcja erytropoetyny (EPO) zwieksza sie w warunkach niskiego
cisnienia tlenu w nerce oraz jest zalezna od przeptywu krwi w nerkach, od  steienia
wewnatrznerkowej angiotensyny oraz obecnosci szeregu substancji wazokonsktrykcyjnych. U
chorych z nefropatia IgA stwierdzono szereg zaleznosci pomiedzy wskaznikami uszkodzenia cewek
nerkowych (NAG), stopniem zaawansowania zmian w biopsji nerki a stezeniem erytropoetyny w
osoczu. Tym samym stezenie erytropoetyny moze by¢ dobrym wskaznikiem stopnia uszkodzenia
$srédmigzszu nerki, jako ze jej uwalnianie do krwiobiegu zalezy miedzy innymi od stanu
czynnos$ciowego naczyn jak réwniez stopnia uszkodzenia $rédmigzszu, w ktérym znajdujg sie komérki

produkujace erytropoetyne (41, 42, 43, 44, 45, 46, 47).

Nasze badania przeprowadzone u chorych z nefropatia IgA wskazujg na wystepowanie zaleznosci
pomiedzy stanem czynnos$ciowym naczyri wewnatrznerkowych a wskaznikami uszkodzenia cewek i

stanu czynnosciowego $rédmigzszu ocenianego na podstawie stezenia erytropoetyny w osoczu . Stan
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czynnosciowy naczyr nerkowych oceniany byt na podstawie zmiany klirensu kreatyniny przed i
podaniem dopaminy w dawkach nie powodujgcych zmian cis$nienia tetniczego (26, 27), czyli badania
DIR. Zaktadalismy, ze naczyniorozszerzajace dziatanie dopaminy powinno doprowadzi¢ do zmian
stezenia erytropoetyny w osoczu i na tej podstawie mozna oceni¢ zaleznos¢ pomiedzy stanem
czynnosciowym naczyn i $rodmigzszu a wielkoscig biatkomoczu, filtracji ktebuszkowej u pacjentéw z

glomerulopatia IgA i dobrze zachowang czynnoscia nerek.

W miare postepu choroby nerek wewnatrznerkowa produkcja a zarazem stezenie EPO obniza sie.
Majgc na uwadze te dane, postawiliSmy hipoteze, ze u pacjentéw z nefropatig IgA i zachowang
prawidtowa funkcjg nerek podwyiszone stezenie kwasu moczowego moze wigzac sie z uposledzong

reakcjg naczyn nerkowych na dopamine podczas badania DIR oraz wyzszymi stezeniami EPO.

W badaniu wzieto udziat 46 pacjentéw z nefropatia IgA (grupa badana) potwierdzong biopsja nerki,
ze srednim stezeniem kreatyniny 1,07 + 0,30 md/dl, w srednim wieku 33,7 + 8,9 lat, z biatkomoczem
dobowym 2,09 * 1,54. Pacjenci nie byli leczeni lekami hipotensyjnymi, nie przyjmowali lekéw
obnizajgcych stezenie kwasu moczowego. Grupa kontrolna sktadata sie z 15 zdrowych ochotnikéw w

$rednim wieku 33,5 * 6,9 lat.

W poréwnaniu z grupg kontrolng u pacjentéw z nefropatig IgA stwierdzono wyzsze stezenia kwasu
moczowego W surowicy, nizszy $redni klirens kwasu moczowego i nizszg filtracje ktebuszkowa
(liczong na podstawie klirensu kreatyniny podczas dwéch pierwszych godzin badania DIR, kiedy

pacjentom nie podawano dopaminy).

Gtéwnym celem kolejnego etapu naszych badan byto ustalenie zwigzku pomiedzy stezeniem kwasu
moczowego w 0soczu oraz jego wydalaniem, stezeniem EPO oznaczanej przed i po podaniu

dopaminy oraz oceng funkcji naczyr nerkowych (test DIR).

W obu grupach wyiszy poziom kwasu moczowego wykazywat ujemng korelacje z klirensem kwasu
moczowego, jednak frakcyjne wydalanie kwasu moczowego byto podobne w obu grupach i w zadnej
z grup nie stwierdzono znaczgcej korelacji miedzy stezeniem kwasu moczowego w osoczu i klirensem

kreatyniny.

Odnotowano natomiast istotng réznice w korelacjach pomiedzy wielkoscig filtracji ktgbuszkowej,
klirensem kwasu moczowego oraz frakcyjnym wydalaniem kwasu moczowego. W przeciwieristwie do
grupy kontrolnej u pacjentéw z nefropatig IgA klirens kreatyniny korelowat dodatnio z klirensem
kwasu moczowego oraz ujemnie z frakcyjnym wydalaniem kwasu moczowego. W obu grupach
odnotowano dodatnig korelacje pomiedzy klirensem kwasu moczowego a jego frakcyjnym
wydalaniem, jednak byt on silniej wyrazony w grupie kontrolnej.
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Przeanalizowano wspotczynniki korelacji pomiedzy klirensem kwasu moczowego oraz stezeniem EPO,
wielkoscig DIR oraz stosunku DIR/EPO w grupach badanych. Statystycznie znamienne korelacje
stwierdzono miedzy klirensem kwasu moczowego oraz EPO, DIR i DIR/EPO wylgcznie u pacjentéw z
nefropatig IgA. Przy poréwnywalnym wyjsciowym stezeniu EPO reakcja na dopamine wyrazajgca sie
wzrostem klirensu kreatyniny byta wyzsza u 0séb z grupy kontrolnej niz u pacjentéw z nefropatia IgA .
Przeanalizowano zwigzek pomiedzy cisnieniem krwi a stezeniem kwasu moczowego i EPO i tylko u
pacjentéw z nefropatig IgA stwierdzono dodatnig korelacje pomiedzy cisnieniem skurczowym i
rozkurczowym a stezeniem kwasu moczowego W 0Soczu Oraz ujemng pomiedzy cisnieniem

skurczowym i rozkurczowym a stezeniem EPO.

Pacjenci z nefropatig IgA i nizszym klirensem kreatyniny charakteryzowali sie wyzszym frakcyjnym
wydalaniem kwasu moczowego, co sugeruje wzrost wydalania kwasu moczowego przez cewki jako
mechanizm kompensujgcy zmniejszong filtracje wynikajagcg z pogarszajacej sie funkcji nerek.
Stwierdzono, ze nizsza filtracja ktebuszkowa wptywa na wydalanie kwasu moczowego, szczegdlnie u

pacjentow, u ktérych stwierdzono klirens kreatyniny na poziomie ponizej 60 ml/min (48, 49, 50).

Istotnym spostrzezeniem stwierdzonym w naszych badaniach byto wykazanie zaleznosci pomiedzy
stezeniem EPO oznaczanym w surowicy krwi pobieranej na poczatku testu DIR a klirensem kwasu
moczowego u pacjentéw z IgA i w grupie kontrolnej. Wyjsciowe stezenie EPO byty podobne w obu
grupach. Wykazano jednak dodatnig korelacje pomiedzy stezeniem EPO a klirensem kwasu
moczowego wytgcznie u pacjentéw z nefropatig IgA. Najprawdopodobniej wynika to z wigkszej
wazokonstrykcji naczyii nerkowych oraz wzglednego niedotlenienia srédmigzszu u oséb chorych, co
powodowatoby zwiekszong produkcje EPO oraz obnizenie klirensu kwasu moczowego. By¢ moze
mechanizmy te odzwierciedlajg wptyw angiotensyny Il, ktéra moze stymulowac synteze EPO oraz
obnizac klirens kwasu moczowego, poprzez wywotanie skurczu naczyri oraz spadek dostepnosci tlenu

transportowanego przez cewki (41, 43, 51, 52, 53, 54).

Na dowdd zwiekszonej wazokonstrykcji naczyn nerkowych u pacjentéw z nefropatig IgA
odnotowali$my istotniejszy zwigzek miedzy wyjsciowym stezeniem EPO i wartoscig DIR oraz nizszy
wspotczynnik DIR/EPO. U tych pacjentéw odnotowano o 44% niiszg reakcje na dopamine w
poréwnaniu z grupg kontrolng, co wigze sie z wiekszg wazokonstrykcjg naczyn nerkowych. Te
badania s3 zgodne z wynikami opublikowanymi w pierwszej powyzej wymienionej pracy, ktére
wykazaty, ze reakcja naczyrn krwionosnych odprowadzajacych kiebuszka jest uposledzona u

pacjentéw z nefropatia IgA w poréwnaniu z grupg kontrolng (55).
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Pacjenci we wczesnym stadium nefropatii IgA charakteryzujg sie wieksza wazokonstrykcjg naczyn
nerkowych, co skutkuje podwyzszonym poziomem kwasu moczowego w osoczu i wptywa na stezenie

EPO oraz jej zmiennos$¢ podczas testu DIR.

Dlatego pomimo, ze wyjsciowy klirens kreatyniny pozostaje wzglednie na tym samym poziomie,
zwigkszone wydzielanie kwasu moczowego w przebiegu nefropatii IgA moze wigzac¢ sie z nizszym
klirensem kwasu moczowego. Te zalezno$ci moggq wynika¢ i by¢ zaleizne ze zwiekszong
wazokonstrykcja naczyn nerkowych oraz stezeniem EPO. Natomiast w przypadku istotnie nizszego
klirensu kreatyniny klirens kwasu moczowego takze sie zmniejszy i towarzyszy¢ mu bedzie wzrost
stezenia kwasu moczowego w osoczu oraz frakcyjnego wydalania kwasu moczowego pomimo, iz
dochodzi do wazokonstrykcji naczyn nerkowych oraz uszkodzenia cewek. Wzrost frakcyjnego
wydalania kwasu moczowego mdégthy stanowic¢ reakcje kompensacyjng do podwyzszonego stezenia
kwasu moczowego. Z drugiej jednak strony istnieje podejrzenie, ze moze to by¢ symptomem
wtérnym uszkodzenia cewek, ktére moze uposledza¢ zdolnos¢ cewki proksymalnej do efektywnej
reabsorpcji kwasu moczowego (stwierdzone na podstawie wzrostu pozioméw N-acetylo-3-D-
glukozaminidazy, markera uszkodzenia cewek). Uszkodzenie cewek moze takie wptywacé na

zmniejszanie poziomu EPO oraz hamowac reakcje EPO na bodziec jakim jest podanie dopaminy.

Pacjenci z nefropatig IgA mieli réwniez wyzsze ci$nienie tetnicze w poréwnaniu z osobami z grupy
kontrolnej, a wyizsze wartosci cisnienia wykazywaty dodatnig korelacje ze stgzeniem kwasu
moczowego W surowicy nawet u oséb z prawidfowym wyjsciowym klirensem kreatyniny. Te dane sg
zgodne z coraz liczniejszymi dowodami na powigzania stezenia kwasu moczowego w 0soczu z

nadcisnieniem oraz jego ewentualnej roli przyczynowej w rozwoju nadcisnienia (56)

Podsumowujgc, istnieje zwigzek miedzy stezeniem kwasu moczowego w osoczu, upo$ledzeniem
czynnosci naczyri nerkowych (ocenianej testem DIR) oraz stezeniem EPO u pacjentéw z nefropatia

IgA, ktdre obserwowane sg jeszcze u pacjentdw z prawidtowym klirensem kreatyniny.

W trzeciej opublikowanej przez nas pracy kontynuowaliSmy nasze obserwacje (55, 57), nadal
utrzymujac hipoteze, ze przebieg kliniczny wielu przewlektych glomerulopatii w tym réwniez IgA

zalezy od zaawansowania i nieodwracalnosci zmian cewkowo-$rédmigzszowych w nerce (58).

W prezentowanym badaniu celem byto ustalenie zaleznosci pomigdzy zmiang stezenia erytropoetyny
(EPO) w osoczu podczas testu DIR a stanem czynnosciowym naczyri wewnatrznerkowych u chorych 2
nefropatig IgA (grupa 46 pacjentéw). Pierwszym spostrzezeniem wynikajacym z naszych badan byto
stwierdzenie, 7e pod wptywem takiego samego bodica jakim byto podanie wszystkim chorym

dopaminy w dawce 2 ug/kg m.c/min, u czesci z badanych stwierdzono spadek EPO w poréwnaniu do
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wartosci wyjsciowych, u pozostatych za$ stezenie erytropoetyny pozostato niezmienne czy wrecz
wzrosto. Nalezato oczekiwaé, ze podanie dopaminy powodujgc rozszerzenie naczyn
wewnatrznerkowych powoduje zwiekszone dostarczenie tadunku tlenu do miejsca syntezy
erytropoetyny w komérkach okotocewkowych i spowoduje zmniejszenie stezenia hormonu w osoczu
u wszystkich badanych (47). Drugim istotnym i nowym spostrzezeniem byto stwierdzenie, ze stan
czynnosciowy naczyn i $rodmigzszu moze by¢ rézny u oséb, u ktérych filtracja ktebuszkowa jest taka

sama.

Oceniajgc w naszych badaniach stan czynnosciowy naczyrn wewnatrznerkowych poprzez pomiar
zmiany klirensu kreatyniny po podaniu dopaminy stwierdzono, ze u oséb nalezgcych do grupy
»Spadek” EPO stan czynnosciowy naczyn wewnatrznerkowych byt lepszy (wyzsza wartosé DIR) w
poréwnaniu z grupg ,wzrost” EPO. Réwniez kierunek zmian stezenia erytropoetyny pod wptywem
dopaminy byt taki jakiego nalezy spodziewaé sie w warunkach fizjologicznych (czyli spadek EPO) i
wynikat z lepszego stanu czynnosciowego naczyn wewnatrznerkowych, w tym réwniez
mikrokrazenia. Przeprowadzone badania nie odpowiadaja, w jakiej mierze gorszy stan czynnosciowy
naczyn w grupie ,wzrost” byt wynikiem nieodwracalnego uszkodzenia, a na ile miat charakter
czynnosciowy (59, 60). Angiotensyna Il, ktérej wewnatrznerkowe stezenie wzrasta u chorych z
glomerulopatia IgA, poza dziataniem naczyniokurczacym jest réwniez czynnikiem regulujgcym
produkcje erytropoetyny w nerkach (61, 62, 63). O zwiekszonej wewngtrznerkowej aktywnosci
angiotensyny Il u oséb nalezgcych do grupy ,spadek” moze Swiadczy¢ zaréwno wyzsze wyjsciowe
stezenie erytropoetyny, jak i najwyzszy w poréwnaniu z pozostatymi grupami spadek jej stezenia po
podaniu dopaminy, co jak stwierdzono to w innych badaniach hamuje aktywnos$¢ uktadu renina-
angiotensyna w nerkach (64). W zwigzku z tym, ze podanie we wszystkich badanych grupach tej
samej dawki dopaminy spowodowafo réing pod wzgledem ilosciowym odpowiedZ, nalezy
przypuszczaé, ze udziat angiotensyny Il w regulacji czynnosci naczyri (DIR) jak i $réddmigzszu
(posrednio oceniane poprzez stezenie erytropoetyny) byt odmienny. Zaktadajac, ze w grupie
»Spadek” wewnatrznerkowe stezenie angiotensyny Il mogtoby by¢ podwyiszone w poréwnaniu z
osobami zdrowymi (grupa kontrolna) to zwiekszone spoczynkowe steienie erytropoetyny bytoby
mechanizmem  kompensacyjnym  hipoksji  rozwijajgcej sie w  nastepstwie  zaburzen

hemodynamicznych mikrokrgzenia w obrebie srédmigzszu (59, 60, 65).

Pomiar wydalania z moczem angiotensinogenu lub enzymu konwertujgcego przéd i po podaniu
dopaminy we wszystkich badanych grupach pozwolityby okresli¢ rzeczywisty udziat angiotensyny Il w
regulacji produkcji erytropoetyny (66, 67). Niestety w przeprowadzonych badaniach nie mierzono

wydalania angiotensynogenu lub enzymu konwertujgcego z moczem.
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Natomiast w grupie ,wzrost” nie tylko wyjsciowe stezenie erytropoetyny byto niisze niz w
pozostatych dwdch grupach, ale réwniez po podaniu dopaminy kierunek zmian jej stezenia w osoczu
byty odmienny niz w grupie ,,spadek” i kontrolnej. Mozna zatem domniemywac, ze zdolnos¢ nerek do
produkcji erytropoetyny, jak i stan czynnosciowy naczyn réznit sie zdecydowanie w poréwnaniu z
pozostatymi badanymi grupami. Swiadczyé to moze o bardziej zaawansowanym uszkodzeniu
$rodmiazszu, wyrazajacym sie uposledzong produkcja erytropoetyny oraz znacznym uszkodzeniu
naczyn wewnatrznerkowych. Przypuszczenie to potwierdzajg badania, w ktérych stwierdzono, ze
ekspresja VEGF oraz HIF-1a zmniejsza sie wraz z procesem witdknienia Srddmigzszu, miedzy innymi w
przebiegu glomerulopatii IgA (45, 59, 60). W naszej pracy przedstawilismy graficznie zaleznosc
pomiedzy pogorszeniem sie stanu czynnosciowego naczyn a czynnoscig srodmigzszu wyrazong jako
spoczynkowe stezenie erytropoetyny. Zaleznos$¢ ta w réownym stopniu dotyczy grupy ,spadek” jak i
.wzrost”. Stezenie erytropoetyny stanowi kontinuum od wartosci powyzej do ponizej tych
obserwowanych w grupie kontrolnej, odzwierciedlajgc rézny stan czynnosciowy s$rédmigzszu.
Przeprowadzone badania nie udzielajg odpowiedzi na to czy obserwowane rdznice w stezeniu
erytropoetyny, odzwierciedlajg rézne stadia naturalnego przebiegu choroby jakiemu podlega kazdy
pacjent z nefropatiag IgA. Jak réwniez na podstawie tych samych badan nie mozna wykluczyc, ze
chorzy z nefropatig IgA stanowia niejednorodng grupe, réznigca sie pod wzgledem mechanizmoéw

prowadzgcych do uszkodzenia Srédmigzszu, a tym samym dynamikg przebiegu choroby.

Zaréwno stezenie erytropoetyny w osoczu jak i odpowiedZ naczyri wewnatrznerkowych na dopamine
mozna traktowac jako wskazniki stanu czynnosciowego przedziatu cewkowo-$rédmigzszowego, ktére
to wskazniki roznity sie pomiedzy obu grupami ,,spadek” i ,wzrost” przy takiej samej wielkosci filtracji
ktebuszkowej. Obie grupy réznity sie réwniez wielkoscig biatkomoczu i by¢ moze w grupie ,wzrost” to
wtasnie wiekszy biatkomocz byt przyczyng bardziej rozlegtych zmian zapalnych jak i nieodwracalnych
zmian w przedziale cewkowo $rédmigzszowym nerki czy tez naciekdw zapalnych (68, 69). Stan ten
wyrazat sie nie tylko zmniejszong produkcjg erytropoetyny, uposiedzong czynnoscig naczyn
wewnatrznerkowych, ale réwniez zwiekszonym wydalaniem z moczem NAG, traktowanego jako

wskaznik uszkodzenia cewek nerkowych.

Grupa ,spadek” i ,wzrost” nie réznita sie pod wzgledem spoczynkowej wartosci filtracji ktebuszkowej.
W obliczu braku tych rdznic interesujgcym wydaje to, ze odpowiedZ na dopamine byta wyraznie i
statystycznie znamiennie wieksza w grupie ,spadek” wskazujac tym samym, na lepszy stan
czynnosciowy naczyn wewnatrznerkowych w tej grupie w poréwnaniu z grupg ,wzrost”.
Spostrzezenia te nawigzuja do wynikéw innych autoréw, ktérzy stwierdzili, ze budowa i czynnosc
naczyn w obrebie $rddmigzszu u zwierzat z 5/6 nefrektomii moze w trakcie eksperymentu ulec
istotnym zmianom, bez towarzyszacych réwnoczesnie zmian w filtracji ktebuszkowej (70, 71).
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Badania nasze nie dostarczyty dowoddéw potwierdzajacych zwigzek pomiedzy wielkoscig naciekéow
zapalnych i zmian w $rédmigzszu a stanem czynnos$ciowym naczyri nerkowych w grupie pacjentéw z
nefropatig IgA. Pomocnym w rozstrzygnieciu tego problemu bytaby ocena histopatologiczna biopsji
nerek w grupie kontrolnej. Odstgpiono od tego, poniewaz z przyczyn oczywistych nie wykonywano

biopsji u nich biopsji nerki a jedynie test DIR.

Tym samym brak mozliwosci poréwnania stopnia zaawansowania proceséw zapalnych w
Srédmigzszu u chorych z IgA ze zdrowg grupa kontrolng uniemozliwia obiektywng ocene w jakim
zakresie czynno$¢ naczyrn wewngtrznerkowych zmienia sie w zaleznosci od rozlegtosci procesu

zapalnego czy tez widknienia toczgcego sie w ich sgsiedztwie.

Grupy ,spadek” i ,wzrost” réznity sie miedzy sobg wielkoscig biatkomoczu, przy czym w tej drugiej

$rednie wydalanie biatka na dobe byto ponad dwukrotnie wigksze niz w grupie ,,spadek”.

W oparciu o zmiany stezenia erytropoetyny podzielono chorych na dwie grupy i poréwnano je
miedzy sobg. Czynnikiem determinujgcym stopien uszkodzenia srédmigzszu nerek, w tym réwniez i
naczyn w jego obrebie z jednej strony bytaby wielko$¢ biatkomoczu, ktéra spowodowana jest

pierwotng przyczyna, jaka jest rozlegtosc i zaawansowanie uszkodzenia ktebuszkéw nerkowych.

Z drugiej za$ strony nie mozna wykluczy¢ innego mechanizmu, polegajgcego na pierwotnym
uszkodzeniu naczyn wewnatrznerkowych. Czynnikiem uszkadzajgcym w pierwotnym mechanizmie
naczynia nerkowe mogt by¢ kwas moczowy, ktérego stezenie w grupie ,, wzrost” byto wyzsze niz w
grupie ,spadek” i grupie kontrolnej. Szereg badan klinicznych i doswiadczalnych potwierdza, ze u
czesci chorych z nefropatig IgA wystepowaé mogg pierwotne zaburzenia w przemianie kwasu
moczowego i to one mogg byc¢ z kolei czynnikiem decydujgcym o stopniu rozlegtosci uszkodzenia
$rodmiazszu oraz dynamice przebiegu choroby nerek (7, 72, 73). Jednym z mechanizméw taczacych
hipeurikemie z uszkodzeniem naczyn jest wzrost stezenia angiotensyny I, powodujgcej miedzy
innymi pogorszenie czynnosci naczyr doprowadzajgcych i odprowadzajgcych ktebuszka, co prowadzi
do wystgpienia masywnego biatkomoczu (74). Nalezy podkreslic, ze tylko w grupie ,wzrost,
stwierdzono ujemna liniowg korelacje pomiedzy DIR a stezeniem kwasu moczowego. Wprawdzie we
wszystkich badanych grupach stwierdzono podobng zalezno$¢ pomiedzy stezeniem kwasu
moczowego a jego klirensem nerkowym czy frakcyjnym wydalaniem, niemniej jednak tylko w grupie
,spadek” stwierdzono zwigkszone jego frakcyjne wydalanie w poréwnaniu z kontrolg. Swiadczy to
by¢ moze o odmiennosci mechanizméw regulujgcych transport cewkowy kwasu moczowego w

grupach ,spadek” i ,wzrost”.
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Wydalanie NAG z moczem w grupie ,spadek” i grupie kontrolnej byto takie samo, niemniej jednak
byto statystycznie nizsze w obu tych grupach w poréwnaniu z chorymi nalezgcymi do grupy , wzrost”.
Jak juz wspominano NAG jest enzymem lizosomalnym, uznawanym za bardzo czuty wskaznik
uszkodzenia cewek, przede wszystkim proksymalnych (75). Nasze wczesniejsze obserwacje wskazuja,
ze wydalanie tego enzymu z moczem jest proporcjonalne do ilosci wydalanego biatka jak réwniez
odwrotnie proporcjonalne do stanu czynnosciowego naczyri nerkowych (DIR). Z drugiej zas strony,
brak réznic w wydalaniu NAG pomiedzy grupg kontrolng a grupg ,,spadek”, nie wyklucza istotnego z
punktu widzenia klinicznego uszkodzenia srédmigzszu nerek, ktére byé moze by wykazano stosujgc

inny, bardziej czuty wskaznik uszkodzenia srédmigzszu.

Dlatego tez nie mozna wykluczyé, ze zaréwno u chorych nalezacych do grupy ,,spadek” jak i ,wzrost”
doszto w kazdej z grup do réinego stopnia uszkodzenia $rédmigzszu i wtérnie do tego rozwoju

sodowrazliwosci oraz wystgpienia nadcisnienia tetniczego.

Jest to zgodne z obserwacjami innych autordw, ktdérzy stwierdzili, ze sodowrazliwos¢ i nadcisnienie
tetnicze w przebiegu nefropatii IgA wzrasta proporcjonalnie do rozlegtosci komérkowych naciekéw
zapalnych w $réodmigzszu natomiast w nieznacznym stopniu wynika to z uposledzonej filtracji

ktebuszkowej (76, 77).

Podsumowujgc, w przebiegu glomerulopatii IgA ze wzglednie dobrze zachowang filtracja
ktebuszkowa oraz towarzyszacym biatkomoczem, z taka sama wielkoscig filtracji kiebuszkowej,
wystepujg réznice stanu czynnosciowego naczyn oraz $rédmigzszu. Stan czynnos$ciowy naczyn
wyrazajacy sie zmniejszong odpowiedzig na naczyniorozszerzajace dziatanie dopaminy towarzyszy
wiekszemu biatkomoczowi i obnizonemu klirensowi kwasu moczowego oraz mniejszemu stezeniu
erytropoetyny w osoczu. Na podstawie przeprowadzonych badan nie mozna jednoznacznie ustalic,

czy hiperuricemia jest nastepstwem czy tez przyczyng zaburzen czynnosci srédmigzszu.

Podsumowujac nasze badania mozna stwierdzi¢, ze oznaczanie badania DIR wraz z oznaczaniem
podczas tego test stezern erytropoetyny moze by¢ przydatnym, nieinwazyjnym badaniem
pozwalajgcym na ocene stanu czynno$ciowego naczyrn wewngtrznerkowych oraz jak sie wydaje
przedziatu cewkowo-srédmigzszowego. Zaréwno wielkos¢ DIR jak i zmiennos$¢ stezen erytropoetyny
podczas tego testu moze by¢ przydatnym badaniem oceniajgcym szybko$¢ progresji choroby w tej

grupie pacjentow.
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znajdujace sie w bazie, o ktérej mowa w punkcie V A:
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Poza pracami przedstawionymi w punktach IV oraz V A méj dorobek obejmuje nastepujgce

publikacje:

o

Prace oryginalne: 6

Prace pogladowe: 12

Prace kazuistyczne: 2

Rozdziaty w ksigzkach i podrecznikach: 9
Publikacje w suplementach: 3
Miedzynarodowe referaty zjazdowe: 2
Krajowe doniesienia zjazdowe: 20
Miedzynarodowe doniesienia zjazdowe: 14

Publikacje popularno-naukowe i inne: 2

Wykaz wszystkich publikacji przygotowany przez Biblioteke Medyczng Collegium Medicum im.

Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu stanowi Zatgcznik nr 6

do wniosku.

Tematyka publikacji, ktore nie wchodzg w sktad osiggniecia naukowego wymienionego w pkt. IV

Poza problematyka wymieniong powyzej gtdwnymi obszarami mojej dziatalnosci naukowo-badawczej

byty:

1. Wptyw leczenia matymi dawkami wielonienasyconych kwasow ttuszczowych na rezerwe

nerkowq i zaburzenia metaboliczne u pacjentéw z kiebuszkowymi zapaleniami nerek typu

nefropatii IgA.

2. Dziatanie moczopedne torasemidu u pacjentéw z zaawansowang przewlekig chorobg nerek

3. Rola czynnikéw metabolicznych, dietetycznych oraz rola tkanki sr6dmigzszowej w progresji

przewlektej choroby nerek

C. Sumaryczny impact factor wedtug listy Journal Citation Reports (JCR) zgodnie z rokiem

opublikowania:

taczna wartosé punktacji KBN/MNiSzW: 345.500

Wartosé wskaznika IF: 23.188 (19,54 jako pierwszy autor)
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D. Liczba cytowan publikacji wedtug bazy Web of Science (WoS): 43
E. Indeks Hirscha wedtug bazy Web of Science (WoS): 4

F. Kierowanie projektami badawczymi oraz udziat w projektach badawczych:

e Kierowanie projektem badawczym BW 38/2001 ,Ocena czynnosciowa oraz wplyw
wybranych czynnikéw metabolicznych na przebieg niewydolnosci nerek u chorych z
pierwotnymi kiebuszkowymi zapaleniami nerek i nadci$nieniem tetniczym”

e Kierowanie projektem badawczym BW 59/2006 ,, Morfometryczna ocena biopsji nerek
oraz markeréow procesu zaplnego pacjentéow z pierwotnymi kiebuszkowymi
zapaleniami nerek w ocenie i rokowaniu przewlektej niewydolnosci nerek”

e Udziat w projekcie badawczym BW 24/2002 ”"Ocena wybranych parametréw
immunologicznych u pacjentéw z pierwotnymi kfebuszkowymi zapaleniami nerek i

nadci$nieniem tetniczym oraz ich wptyw na progresje przewlektej choroby nerek”.

G. Wygloszenie referatéw na miedzynarodowych i krajowych konferencjach tematycznych.

1. Beata Sulikowska.
Woczesna opieka nefrologiczna - koniecznos¢ czy racjonalny wyboér?
VIl Krakowskie Dni Dializoterapii. Krakéw, 7-9 1X 2002 r.

2. Beata Sulikowska, A. Stefanska, G. Sypniewska, M. Grajewska, Manitius.
Relation between Tubulo-Interstitial (T-I) Functionand Renal Functional Reserve (RFR) in

primary glomerulonephritis.
The 9" Asian Pacific Congress of Nephrology. Pattaya Thailand 2003 r.

3. Beata Sulikowska, H. Olejniczak, M. Muszyriska, M. Grajewska, A. Stefaniska, G. Sypniewska,
J. Manitius.
Renal Functional Reserve (RFR) and vascular damage in patients with Diabetes Mellitus Type-
1(DM-1).
The 9" Asian Pacific Congress of Nephrology. Pattaya Thailand 2003 r

4. Beata Sulikowska, Jacek Manitius.

Tytut oryginatu: Fizjologiczne aspekty gospodarki wodnej i sodowo-potasowe;.
Konferencja Intensywna Terapia Poznar 2006 r.
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10.

13

12.

13.

14,

Autorzy: Beata Sulikowska, J. Czarny, Danuta Ro$¢, Grazyna Odrowgaz-Sypniewska, Jacek
Manitius, Danuta Miscicka-Sliwka.

Wybrane czynniki metaboliczne i genetyczne a progresja nefropatii IgA - doniesienie
wstepne.

Posiedzenie naukowe Polskiej Akademii Nauk 2006r

Beata Sulikowska.
Postepowanie terapeutyczne w nadcisnieniu tetniczym .
Konferencja Polskiego Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego Bydgoszcz 2008 r.

Beata Sulikowska.

Pacjent z przewlekta chorobg nerek, nadcisnieniem tetniczym i biatkomoczem- podwdjna
blokada RAA: za i przeciw.

X1l Zjazd Polskiego Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego Szczecin 2010r.

Beata Sulikowska.

Dtugoterminowe perspektywy terapii hipotensyjnej u chorych wysokiego ryzyka sercowo-
naczyniowego z nadci$nieniem tetniczym i cukrzyca.

XII Zjazd Polskiego Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego Szczecin 2010r.

Beata Sulikowska.
Nadci$nienie tetnicze u pacjentéw dializowanych.
Xl Konferencja Dydaktyczna Czasopisma ,Nadci$nienie Tetnicze” 2010r

Beata Sulikowska.
Nadcisnienie tetnicze a zaburzenia funkcji seksualnych
Xl Konferencja Dydaktyczna Czasopisma ,,Nadcisnienie Tetnicze” 2011r

Andrzej Marszatek, Beata Sulikowska.
Nefropatia IgA.
X Jubileuszowy Zjazd Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego Bydgoszcz 2010 r.

Beata Sulikowska.

Przypadek Pacjenta leczonego telmisartanem z przewlektg chorobg nerek i nadcisnieniem
tetniczym.

X Jubileuszowy Zjazd Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego Bydgoszcz 2010 r.

Beata Sulikowska i inni.
Postepy w nefroprotekcji. Konferencja okragtego stotu. ;
X Jubileuszowy Zjazd Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego Bydgoszcz 2010 r.

Beata Sulikowska.
Uszkodzenie srédmigzszu jako przyczyna zaburzen hormonalnych w PChN.
X Jubileuszowy Zjazd Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego Bydgoszcz 2010 r.
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15. Beata Sulikowska.
Nefrotoksycznos$¢ diuretykow
XX Jubileuszowa Konferencja Naukowo-Szkoleniowa Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego
Ryn 2012

H. Aktywny udziat w miedzynarodowych i krajowych konferencjach naukowych

1.

Beata Sulikowska, A. Stefariska, Jadwiga]Korenkiewicz, MagdalenalGrajewska, Grazyna Sypniewska,
Jacek Manitius.

Is there any relationships among tubulo-interstitial function and blood pressure in patients with IgA
glomerulonephritis.

Thirteenth European Meeting on Hypertension. Milan, Italy, 13-17 VI 2003. Plakat

2.

Beata Sulikowska, Jakub Czarny, A. Stefariska, Grazyna Sypniewska, Jacek Manitius, Danuta Miscicka-
Sliwka.

Association among Polymorphism of Endothelial Nitric Oxide Synthase Gene (ccNOS) and
Insertion/Delection Polymorphism of the Human Angiotensin Corverting Enzyme Gene (DCP 1) and
12 months therapy of patients with primary IGA glomerulonephritis.

The American Society of Nephrology. San Diego, CA, USA, 12-17 XI 2003. Plakat

3.

H. Olejniczak, Beata Sulikowska, A. Stefariska, M. Polaszewska-Muszynska, Jacek Manitius, G[razyna
Dymek.

Effect of glycosaminoglycans sulodexide on diabetic thrombophilia (DT), renal functional reserve
(RFR) in type | diabetic patients with nephropathy (DN).

37th Annual Meeting of the European Society for Clinical Investigation. Verona, Italy 2-5 IV 2003.
Plakat.

4.

Beata Sulikowska, M. Koztowski, Jadwiga Korenkiewicz, Witold Doroszewski, Jacek Manitius.
Relations between histologic grading of renal biopsy patients with primary nephropathy, IL-6 and
RANTES concentartion in serum and other markers of renal damage.

The American Society of Nephrology. St. Louis, MO, USA, 27 X -1 XI 2004. Plakat.

5.
Beata Sulikowska, B. Rutkowski, Grazyna Odrowgz-Sypniewska, Magdalena Grajewska, Grzegorz

Grzesk, Jacek Manitius.
Tytut oryginatu: An attempt to establish the relationship between uric acid and risk factors of renal
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failure progression in patients with IgA nephropathy.
The American Society of Nephrology. St. Louis, MO, USA, 27 X -1 XI 2004. Plakat

6.

Beata Sulikowska, Witold Doroszewski, Magdalena Grajewska, Anna Stefanska, Grazyna Odrow3gz-
Sypniewska, Danuta Ro$¢, Jacek Manitius.

An attempt of evaluation of inflammatory process activity assessed by the level of cytokins II-6 and
RANTES and endothelial injure in patients with IgA nephropathy..

3rd World Congress of Nephrology. 18th Congress of the International Society of Nephrology.10th
Asian Pacific Congress of Nephrology. 15th Renal Update of the Singapore Society of Nephrology.
Singapore, 26-30 VI 2005. Plakat

7%

M. Koztowski, Beata Sulikowska, Jadwiga Korenkiewicz, Anna Stefariska, Grazyna Odrowgz-
Sypniewska, Jacek Manitius.

Association among the histological grading of renal biopsy and response to the treatment of patients
with IgA nephropathy.The American Society of Nephrology. Philadelphia, PA, USA, 8-13 XI 2005.
Plakat.

8.

Beata Sulikowska, Anna Stefariska, Grazyna Sypniewska, Grzegorz Grzesk, Magdalena Grajewska,
Jacek Manitius.

Association among tubulo-interstitial function and renal functional reserve (RFR) and 12 months
therapy of patients with primary IgA glomerulonephritis.

39th Annual Meeting of the European Society for Clinical Investigation. Athens, Greece, 6-9 IV 2005.
Plakat.

9.

Beata Sulikowska, M. Koztowski, Jadwiga Korenkiewicz, Grzegorz Grzesk, Witold]Doroszewski, Jacek
Manitius.

Relations between histologic grading of renal biopsy patients with primary nephropathy, II-6 and
RANTES concentration in serum and other markers of renal damage.

39th Annual Meeting of the European Society for Clinical Investigation. Athens, Greece, 6-9 IV 2005.
Plakat.

10.

Beata Sulikowska, J. Czarny, M. Koztowski, Jacek Manitius, Danuta Miécicka-Sliwka.

An attempt to establish the relationship between polymorphism of endothelial nitric oxide synthase
gene (ec NOS) and insertion/deletion polymorphism of the human angiotensin converting enzyme
gene (ACE) and risk factors of renal failure progression in patients with IgA nephropathy.

56 ERA-EDTA Congress July 15-18, 2006. Glasgow. Plakat
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11.

Magdalena Grajewska, Beata Sulikowska, Pawet Strézecki, Rafat Donderski, Jacek Manitius.

Is the relationship between blood pressure, endothelial dysfunction, oxidative stress, inflammatory
status and progression of chronic renal failure in conservative treatment patients.

Renal Week 2007. The American Society of Nephrology. San Francisco, California, 31 X-5 XI 2007.
Plakat

12.

Beata Sulikowska, M. Koztowski, Jacek Manitius, D. Miécicka-Sliwka.

Tytut oryginatu: An attempt to establish the relationship between polymorphism of endothelial nitric
oxide synthase gene (ec NOS) and insertion/deletion polymorphism of the human angiotensin
converting enzyme gene (ACE) and risk factors of renal failure.

Seventeenth European Meeting on Hypertension. Milan, 15-19 VI 2007. Plakat.

13.
Autorzy: Jacek Manitius, Beata Sulikowska, M. Koztowski, Anna Stefariska, Grazyna Odrowgz-

Sypniewska.

Does tubulo-interstitial function affect serum uric acid concentration and blood pressure control in
patients with IgA nephropathy?

20" European Meeting on Hypertension. Oslo, Norway, 18-21 VI 2010. Plakat

14.

Beata Sulikowska, H. Olejniczak, M. Kretowicz, M. Muszyniska, A. Stefariska, G. Sypniewska, J.
Manitius. Wptyw 4-miesiecznej terapii sulodeksydem na wielko$¢ rezerwy nerkowej pacjentow z
nefropatig cukrzycows.

VIl Zjazd Polskiego Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego. Poznar: 17-19 X 2002. Plakat.

15.

Autorzy: Beata Sulikowska, A. Stefariska, G. Sypniewska, J. Manitius. Stezenie erytropoetyny (EPO) w
surowicy jako wskaznik niedokrwienia srédmigzszu i proba ustalenia zaleznosci z przerwg nerkowg
(RFR) u pacjentéw z pierwotnymi ktebuszkowymi zapaleniami nerek (KZN).

XIIl Konferencja Naukowo-Szkoleniowa Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego. Szczecin, 13-15 VI
2002. Prezentacja ustna.

16.

Beata Sulikowska, A. Stefariska, G. Odrowaz-Sypniewska, G. Grzesk, M. Grajewska, J. Manitius.
Préba okreslenia wybranych czynnikéw metabolicznych progresji choroby u pacjentéw z nefropatia

IgA - doniesienia wstepne.
Ogdlnopolska Konferencja "Zaburzenia odzywiania w chorobach nerek". Bydgoszcz, 5-7 IX 2003.

Plakat.
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17

Beata Sulikowska, B. Rutkowski, G. Odrowgz-Sypniewska, G. Grzesk, J. Manitius.
Hiperurykemia i ci$nienie tetnicze jako czynniki ryzyka progresji u chorych z nefropatig IgA.
IX Zjazd Polskiego Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego. Warszawa, 21-23 X 2004. Plakat.

18.

Beata Sulikowska, M. Koztowski, B. Rutkowski, Grazyna Odrowgz-Sypniewska, Jacek Manitius.
Stan czynnosciowy naczyrt wewnatrznerkowych i jego zwigzek z innymi parametrami klinicznymi i
biochemicznymi u pacjentéw z nefropatia IgA.

Konferencja Naukowo-Szkoleniowa Polskiego Towarzystwa Nadci$nienia Tetniczego "Nadcisnienie
tetnicze - pomiedzy sercem a nerkg". Bydgoszcz, 29 IX-1 X 2005. Plakat.

19.

Michat Koztowski, Beata Sulikowska, Jadwiga Korenkiewicz, Anna Stefariska, Grazyna Odrowaz-
Sypniewska, Jacek Manitius. Czy istnieje zalezno$¢ pomiedzy stopniem zaawansowania zmian
morfometrycznych w biopsji nerek pacjentéw z nefropatia IgA a odpowiedzig na stosowane

leczenie?
Konferencja Naukowo-Szkoleniowa Polskiego Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego "Nadci$nienie
tetnicze - pomiedzy sercem a nerka”. Bydgoszcz, 29 IX-1 X 2005. Plakat

20.

Beata Sulikowska, M. Koztowski, Magdalena Grajewska, Grazyna Odrowgaz-Sypniewska, Jacek
Manitius.Stan czynnosciowy naczyn wewnatrznerkowych i jego zwigzek z innymi parametrami
klinicznymi i biochemicznymi u pacjentéw z nefropatig IgA.

IX Zjazd Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego. Wista, 23-26 V 2007. Prezentacja ustna.

21

Jacek Manitius, Beata Sulikowska, Anna Stefariska, Grazyna Odrowgz-Sypniewska.

Tytut oryginatu: Czy uszkodzenie tkanki cewkowo-$rédmigzszowej ma wptyw na gospodarke
purynowg i kontrole cisnienia tetniczego u pacjentéw z nefropatig IgA?

X Jubileuszowy Zjazd Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego. Bydgoszcz, 26-29 V 2010. Plakat.

22

Autorzy: Beata Sulikowska, Anna Stefanska, Grazyna Odrowaz-Sypniewska, Jacek Manitius.
Czy uszkodzenie tkanki cewkowo-srédmigzszowej ma wptyw na gospodarke purynowg i kontrole
cisnienia tetniczego u pacjentéw z nefropatig IgA? :
X| Zjazd Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego. Wroctaw, 20-22 VI 2013. Prezentacja ustna.
6. Dorobek dydaktyczny i popularyzatorski oraz informacja o wspdtpracy miedzynarodowe;j
habilitanta
A. Dziatalnos¢ dydaktyczna:
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1. Przygotowanie i prowadzenie ¢wiczen i seminaridw ze studentami lll, IV i V roku Wydziatu

Lekarskiego.

2. Kierowanie specjalizacjg w zakresie choréb wewnetrznych 2 lekarzy (2 zakoriczone).

3. Kierowanie specjalizacjg w zakresie nefrologii 2 lekarzy (2 zakoriczonych).

4. Kierowanie specjalizacjg w zakresie hipertensjologii 3 lekarzy (3 zakoriczonych).

5. Udziat w ksztatceniu podyplomowym lekarzy w trakcie specjalizacji z medycyny rodzinne;j.
6

Wyktady na kursie do specjalizacji z hipertensjologii ,,Diagnostyka laboratoryjna w
hipertensjologii”.

7. Udziat w ksztatceniu podyplomowym pielegniarek ~ wyktady w ramach kurséw
doskonalacych oraz specjalizacji z pielegniarstwa nefrologicznego.

8. Udziat w ksztatceniu podyplomowym diagnostéw laboratoryjnych — wyktady oraz kierowanie
stazem w Klinice Nefrologii

9. Kierowanie 1 pracami licencjackg
Znaczenie czynnikOw ryzyka u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym. Torun 2008.

B. Dziatalnos¢ popularyzatorska

Wyktad popularno - naukowy , Nadcisnienie Tetnicze” w ramach cyklu ,Medyczna $roda”.
Bydgoszcz, 2007r.

Wyktady na konferencjach organizowanych przez regionalne oddziaty:
Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego i Polskiego Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego.

Udziat w akcjach spotecznych ,Swiatowy Dzieri Nerki” oraz ,Swiatowy Dzieri Nadciénienia
Tetniczego™.

C. Udziaf w komitetach organizacyjnych miedzynarodowych i krajowych konferencji
naukowych:

Konferencja Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego ,,Zaburzenia odzywienia w chorobach
nerek”, Bydgoszcz, 5-7.09.2003. Sekretarz Komitetu Organizacyjnego

Konferencja Polskiego Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego , Nadcisnienie tetnicze —
pomiedzy sercem a nerkg”. Bydgoszcz, 29.09.-01.10.2005. Przewodniczaca Komitetu

Organizacyjnego

Konferencja Naukowa Oddziatu Gdarisko-Pomorskiego Polskiego Towarzystwa
Nefrologicznego, Bydgoszcz, 27-28.09.2008.

X Jubileuszowy Zjazd Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego, Bydgoszcz, 26-29.05.2010.
Sekretarz Komitetu Organizacyjnego

7th Congress of the International Association for the History of Nephrology, Torun, 17-19.06
2010. Cztonek Komitetu Organizacyjnego
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D. Udziat w projektach realizowanych we wspétpracy z naukowcami z innych o$rodkéw
polskich i zagranicznych:

Udziat w realizacji miedzynarodowych badan klinicznych dotyczgcych badan u pacjentéw z
Nefropatig IgA we wspdtpracy z Prof. Richard J Johnson, University of Colorado, Aurora
Colorado, USA,

E. Czlonkostwo w migdzynarodowych i krajowych organizacjach oraz towarzystwach
naukowych:

Polskie Towarzystwo Nefrologiczne
Polskie Towarzystwo Nadcisnienia Tetniczego
F. Otrzymane nagrody i wyrdznienia.

Nagroda Indywidualna Rektora Stopnia 3 za osiggniecia uzyskane w dziatalnos$ci naukowe;j
2004r.

Medal Komisji Edukacji Narodowej nadany przez Ministra Edukacji Narodowej 2008r.

7. Inne:

Funkcja Konsultanta:

Petnig funkcje Konsultanta Wojewddzkiego w dziedzinie hipertensjologii.

Dziatalnos¢ lecznicza

Moja dziatalnos¢ lecznicza obejmuje chorych hospitalizowanych w Klinice Nefrologii,
Nadci$nienia Tetniczego i Choréb Wewnetrznych, od 2002r odpowiedzialno$¢ za

funkcjonowanie czesci klinicznej Oddziatu oraz prace w Poradni Nefrologicznej.

Od 2012r. petnitam funkcje zastepcy Kierownika Kliniki, natomiast od 1.09.2014r. petnie funkcje

p.o. Ordynatora-Kierownika Kliniki Nefrologii, Nadcisnienia Tetniczego i Choréb Wewnetrznych

ze Stacjq Dializ.

W ramach dziatalnosci leczniczej zajmowatam sie wdrozeniami nowych metod diagnostycznych i
terapeutycznych do praktyki klinicznej. Szczegdlnymi obszarami moich zainteresowan sa:
ktebuszkowe zapalenia nerek, leczenie immunosupresyjne, diagnostyka i leczenie pacjentéw z

nadcisnieniem tetniczym.
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