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Prawo wykonywania zawodu nr: 9624121
- I-szy stopien specjalizacji z Chorob Wewnetrznych, Warszawa, 6.11. 1989 r.
- 11-gi stopien specjalizacji z Choréb Wewnetrznych , Warszawa, 27.11.1992r.
- Tytut doktora medycyny przyznany przez Instytut Kardiologii w Warszawie 25.09.
1992 r. za prace pod tytutem “Przedoperacyjna ocena prawdopodobienstwa
wystapienia zespotu po perikardiotomii”. Promotorem pracy byta Pani Prof. dr hab.
med. Maria Hoffman. Praca byta opublikowana w Polskim Tygodniku Lekarskim w
1994, 25-26, 560-563.
- ll-gi stopien specjalizacji z Kardiologii, Warszawa, 29.11. 1995r.
- Po zadaniu egzaminu w jezyku angielskim w 2009 w Barcelonie akredytacja w
dziedzinie Acute Cardiac Care przyznana przez Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne.
3. informacje 0 dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach
naukowych/artystycznych:
- 0d 1.10.1986 roku pracuje w Instytucie Kardiologii w Warszawie. Od 1.10.1986r. do
30.09.1987 r. na stazu podyplomowym , a od 1.10.1987 r. na state w Oddziale
Intensywnej Terapii Kardiologicznej (OITK), ktory w 2010r zmienif nazwe na Klinika
Intensywnej Terapii Kardiologicznej
Od 1.10.1987r. na stanowisku mfodszego asystenta
Od 1.12.1989r. jako asystent
Od 1.10.1991 r. jako lekarz choréb wewnetrznych
Od 1.03.1992r jako asystent



Od 1.12.1992r. jako starszy asystent

Od 1.04.1993r. specjalista choréb wewnetrznych

0Od 1.11.1993 r. na etacie naukowym jako asystent a od 1.03 2004r jako adiunkt.

Od 2009 r. jestem w Instytucie Kardiologii audytorem wewnetrznym systemu

zarzgdzania jakoscig PN-EN 1SO 9001-2009

Przez ostatnie dwie kadencje tj. od 2005 r. bytam Przewodniczgcg Kota Samorzadu

Lekarskiego przy Instytucie Kardiologii.

4. Wskazanie osiggniecia wynikajgcego z art. 16 ust. 2 z dnia 14 marca 2003r. o

stopniach naukowych i tytule naukowym oraz stopniach i tytule w zakresie sztuki

(Dz. U. nr 65. Poz.595 ze zm.}:

a) Autor/autorzy, tytut/tytuty publikacji, rok wydania nazwa wydawnictwa:

W sktad osiggniecia naukowego wchodzg cztery publikacje, ktérych jestem

pierwszym autorem. Artykuty wchodzace w sktad dzieta w catosci sama napisatam i

wykonatam do nich samodzielnie tabele i ryciny. Przedstawione prace dotycza

znaczenia dwoch czynnikéw wzrostowych tj. watrobowego czynika wzrostu (HGF) i

naczyniowo-srodbtonkowego czynnika wzrostu w diagnostyce i rockowaniu u chorych

z ostrymi zespotami wiencowymi:

1. Anna Konopka, Jadwiga Janas, Walerian Piotrowski, Janina Stepinska.
~Hepatocyte growth factor—a new marker for prognosis in acute coronary
syndrome”, Growth Factors 2010; 28:75-81, IF 2,8

2. Anna Konopka, Jadwiga Janas, Janina Stepinska. ,Hepatocyte growth factor
concentration during the first day of acute coronary syndrome”, wydrukowanej
w pismie Arch Med Science 2012; 8: 389-391, IF 1,214

3. Anna Konopka, Jadwiga Janas, Walerian Piotrowski, Janina Stepinska.
,Concentration of vascular endothelial growth factor in patients with acute
coronary syndrome”, wydrukowana w pismie Cytokine, 2013; 61; 664-669, IF
3,019,

4. Anna Konopka, Jadwiga Janas, Walerian Piotrowski, Janina Stepinska. Hepatocyte
Growth Factor - the Earliest Marker of Myocardial Injury in ST-Segment Elevation
Myocardial Infarction” przyjetej do druku w pismie Kardiologia Polska (w

zatgczeniu potwierdzenie przyjecia pracy do druku), IF 0,515.



Tytut osiggniecia obejmujacy powyisze 4 publikacje to: Watrobowy czynnik wzrostu i
srodblonkowy czynnik wzrostu jako nowe wskainiki niedokrwiennego uszkodzenia

miesnia serca.
Sumaryczny IF powyiszych 4 prac wynosi: 7,548

b) Oméwienie celu naukowego ww. pracy/prac i osiagnietych wynikéw z omoéwieniem ich

ewentualnego wykorzystania.

Wsrod wszystkich choréb sercowo-naczyniowych najczesciej wystepuje choroba wiericowa |
jest ona obarczona ciagle wysoka Smiertelnoscia | umieralnoscia. Klinicznie choroba
wiericowa moze manifestowac sie jako postaé bezobjawowa (,silent ischemia”), stabilna
choroba wiencowa, zawatl miesnia serca, niewydolnosc serca lub nagta $mierc sercowa. W
Europie, chorzy z bélem w klatce piersiowe] stanowg najwickszg grupe wsrod oséb
hospitalizowanych z przyczyn ostrych. Wyodrebnienie z tej duzej grupy, chorych z
rzeczywistym rozpoznaniem ostrego zespotu wiencowego {OZW) jest duzym wyzwaniem
diagnostycznym zwiaszcza w sytuacji niejasnego klinicznie obrazu choroby lub nietypowych
zmian w zapisie elektrokardiograficznym (EKG). Zgodnie z wytycznymi Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) w definicji zawatu serca uwzglednione sa nie tylko
objawy kliniczne, zmiany w zapisie EKG, wzrost wartosci biochemicznych wskaznikéw
martwicy miesnia serca (biomarkery) ale takie cechy zawatu serca potwierdzone za pomocg
obrazowych metod diagnostycznych lub badania anatomopatologicznego (Eur Heart J, 2012;
33: 2551-2567). Na tej podstawie, uwzgledniajac ponizsze kryteria diagnostyczne, zawat
serca rozpoznaje sie gdy: wystepuje wzrost i/lub spadek wartosci biomarkeréw [preferowany
biomarker to troponina (cTn)] przynajmniej z jednym oznaczeniem przekraczajagcym 99
percentyl powyzej gornej wartosci zakresu normy oraz dodatkowo jedno z nastepujacych
kryteriow:

e objawy kliniczne $wiadczace o ostrym niedokrwieniu miesnia serca na przyktad takie
jak: bol w klatce piersiowej, zastabnigcie, grozne zaburzenia rytmu serca, ostra
niewydolnosc¢ serca,

e w EKG nowe istotne zmiany w obrebie odcinka ST i zatamka T, nowy blok lewej

odnogi peczka Hisa (LBBB), patologiczny zatamek Q,



e w badaniach obrazowych, wczesniej nieobecne, obszary akinezy miesénia serca lub

nowe odcinkowe zaburzenia kurczliwosei,

e obecnos¢ skrzeplin w naczyniach wiefcowych potwierdzona za pomoca

koronarografii lub badania autopsyjnego (Eur Heart J, 2012; 33; 2551-2567).

Obecnos¢ typowego bolu w klatce piersiowej lub innych objawow niedokrwienia, ktorym
towarzyszy uniesienie odcinka ST w dwdch sasiadujgcych odprowadzeniach EKG daje obraz
zawalu serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI). Jezeli objawom klinicznym nie towarzyszy
uniesienie odcinka ST to rozpoznawany jest zawat bez uniesienia ST (NSTEMI). U wiekszosci
chorych zawat serca przebiega z wytworzeniem patologicznego zatamka Q w zapisie EKG. U
pozostatych chorych rozpoznajemy zawat bez zatamka Q. O rozpoznaniu stabilnej choroby
wiencowej decyduje brak wzrostu poziomu biomarkerdow we krwi (Eur Heart §, 2012; 33:
2551-2567). Postepowanie diagnostyczne i lecznicze u chorych ze STEMI i NSTEMI
szczegotowo opisujg wytyczne ESC (Eur Heart J 2012; 33: 2569-2619, Eur Heart J 2011; 32:
2999-3054).

Jednym z elementow diagnostyki u chorych z podejrzeniem OZW jest oznaczanie
biomarkerow. Potwierdzajg one niedokrwienne uszkodzenie miesnia serca i sg przydatne w
rokowaniu. Gtownym markerem ostrej fazy OZW jest troponina | lub T. Klasycznie oznaczane
troponiny pojawiaja sie we krwi po okofo 4 godzinach od poczatku bélu wiencowego, a
powr6t ich stezenia do normy trwa okofo dwdch tygodni. U chorych z podejrzeniem NSTEMI,
ze wzgledu na matg czutos¢ troponiny w rozpoznawaniu zawatu serca, na podstawie jednego
ujemnego testu nie mozna odrzuci¢ podejrzenia. Zalecane jest powtorzenie badania po 6-9
godzinach od pierwszego badania (Eur Heart J 2011; 32: 2995-3054). Oznaczane troponin za
pomoca testow wysokoczutych, to znaczy takich, ktére wykrywajajg 10, a nawet 100-krotnie
nizsze stezenia troponiny niz testy klasyczne, umoiliwito wczedniejsze potwierdzenie
rozpoznania (Keller T i wsp. NEJM 2009; 361: 868-877, Reichlin T i wsp. NEJM 2009; 361:
858-867). Jednorazowy ujemny wynik badania troponiny oznaczonej metoda wysokoczuty
osiaga >95% wartosci predykcyjnej czyli taka jakg ma seria oznaczen troponiny za pomoca
metod klasycznych. Uwaza sie, ze jedynie chorzy z bardzo krotkim wywiadem dolegliwosci
mogg by¢ niezauwazeni w tescie wykonanym za pomocg wysokoczutych metod. Powtdrny
test wysokoczuty, wykonany po 3 godzinach od pierwszego badania, osigga 100% czutosé¢ w
rozpoznawaniu zawatu serca. Zwigkszenie czutosci testow tropninowych przyczynito sie do

wykrywania nawet niewielkich stezen troponiny u chorych ze stabilng choroba wiericowa, a
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nawet u 0s6b zdrowych z czym wiaie sie ryzyko nadrozpoznawalnosci zawatu serca (Omland
Tiwsp. NEJM 2009; 361: 2538-2547, de Lemos JA i wsp. JAMA 2010; 304: 2503-2512, Otsuka
T1wsp. Am Heart J 2010; 159: 872-978).

U chorych ze STEMI lecznie przywracajace perfuzje krwi w naczyniach wiericowych, w
tym przede wszystkim za pomocg pierwotnej przezskérnej interwencji wieicowej (PPCI),
wdraza sie mozliwie jak najszybciej od poczatku zawatu serca kierujgc sie objawami
klinicznymi i typowymi zmianami w zapisie EKG. Z podjeciem leczenia nie nalezy czekac na
dodatnie wyniki biomarkerow. Niestety, u czesci chorych ze wzgledu na nietypowy obraz
kliniczny lub brak charkterystycznych zmian w zapisie EKG interwencja na naczyniach
wiencowych moze by¢ opodzniona o czas potrzebny na potwierdzenie rozpoznania za pomoca
wzrostu stezenia we krwi wskaznikow niedokrwienia migsnia serca. Wedtug rejestru GRACE
(Brieger D. i wsp. 2004, Chest, 126: 461-469) az do 30% chorych ze STEMI ma nietypowy
obraz choroby. Dotyczy to przede wszystkim osob starszych, kobiet i chorych z cukrzyca.
Wykazano réwniez, ze u ponad 50% chorych z NSTEMI, w chwili przyjecia do szpitala nie
stwierdza sie patologicznych zmian w zapisie EKG (Pepine C.J. 2000, Am J Cardiol 86: 27M-
35M). W takich przypadkach opéZniona interwencja wiericowa moze stanowi¢ przyczyne
nieodwracalnego uszkodzenia migsnia serca. Od wielu lat trwajg poszukiwania idealnego
markera, ktéry bedzie bardzo czutym i swoistym wskaznikiem niedokrwiennego uszkodzenie
miesnia serca, a takze umozliwi oceng rokowanie u chorych z OZW juz w chwili pojawienia
sie pierwszych objawow. Mnie, rowniez zaciekawit ten temat (Marta Zateska-Kociecka, Anna
Konopka Markery biochemiczne w stanach nagtych —ktére u kogo? Kardiologia po Dyplomie
2011; 6: 60-69,, Marta Zateska-Kociecka, Anna Konopka. Nowe markery niedokrwienia w
ocenie ryzyka w ostrym zespole wiericowym bez uniesienia odcinka ST. Kardiologia po
Dyplomie 2012; 11: 12-19). Moje zainteresowanie watrobowym czynnikiem wzrostu (HGF) i

$rodbtonkowym czynnikiem wazrostu (VEGF) wyniklo z lektury artykutéw dotychczas
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opublikowanych i poswieconych tym cytokinom (Tabela 1). Uznatam, ze doczasowe
pismiennictwo nie dato jednoznacznego opisu zachowania sie stezern HGF i VEGF w zawale
serca z uniesieniem jak i bez uniesienia odcinka ST, a takze nie zostata okreslona przydatnosc
ich oznaczania w ostrej fazie choroby. Konsekwencjg moich przemyélen by%o‘ badanie
kliniczne zrealizowane przez mnie w latach 2006-2008. Badanie przeprowadzitam w ramch
pracy statutowej Instytutu Kardiologii. Bytam kierownikiem tej pracy, i byla ona
zatytutowana: ,Znaczenie srobtonkowego czynnika wzrostu (VEGF), watrobowego czynnika
wzrostu (HGF) i plytkowego czynnika wzrostu (PDGF) w ocenie niedokrwiennego
uszkodzenia migsnia serca w poréwnaniu do uznanych wskaznikéw martwicy miesnia serca”.
W Instytucie Kardiologii praca statutowa otrzymata numer 2.32/11/06 i uzyskata zgode
Komisji Etycznej Instytutu Kardiologii na realizacie. Prace te zglositam tez do rejestru
ClinicalTrials.gov gdzie zostata zarejestrowana pod numerem NCT 00844987 oraz do
Krajowego Systemu informacji o Pracach Badawczych — SYNABA. Giéwnym celem
prowadzonego przeze mnie badania byto: okreslenie zwigzku pomiedzy obecnoscia
niedokrwiennego i martwiczego uszkodzenia miesnia serca i jego strefa a stezeniem HGF i
VEGF u chorych z OZW oraz porownanie uzyskanych wynikéw z jednoczesnie oznaczanymi
biomarkerami o uznanej i okreslonej juz przydatnosci w codziennej praktyce klinicznej.
Badanie tak zaplanowatam aby uzyska¢ informacje nie tylko z obserwacji szpitalnej chorych
ale takze z okresu 3 miesiecy od ich wigczenia do badania. Do badania wigczatam chorych z
podejrzeniem OZW, ktérzy byli przyjeci do Oddziatu Intensywnej Opieki Kardiologicznej
Instytutu Kardiologii i wyrazili pisemng zgode na udziat w badaniu. Chorych podzielitam na 3

grupy uwzgledniajac kliniczng ocene wielkosci uszkodzenia serca.

1 Grupa A (STEMI): chorzy z elektrokardiograficznymi cechami sSwiezego zawatu sciany

przedniej, przednio-bocznej, dolno-tylnej lub dolno-bocznej, a chorzy nie byli leczeni



fibrynolitycznie. W koronarografii stwierdzono zamiany w gatezi przedniej zstepujacej
(GPZ) i ewentualnie dodatkowo w innych naczyniach (grupa potencjalnie najwigkszego
uszkodzenia miesnia serca).

2 Grupia B (STEMI): w EKG cechy swiezego zawatu sciany dolnej (STEMI) lub tylnej, chorzy
nieleczeni fibrynolitycznie, w koronarografii zamiany tylko w 1 tetnicy ale nie w GPZ
(grupa o potencjalnie sredniej wielkosci uszkodzeniu serca),

3 Grupa C (NSTEMI): chorzy ze zmianami w EKG, ktdre nie byly uniesieniem odcinka ST i bez
wzrostu enzymow wskaznikowych w chwili wiaczenia do badania (grupa najmniejszego

uszkodzenia migénia serca).

U wszystkich chorych dwukrotnie oznaczatam stezenia HGF, VEGF i PDGF tj. w chwili
przyjecia do szpitala z powodu OZW oraz po 24 h od pierwszego badania. Jednoczesnie
oznaczatam stezenie troponiny | (cTnl), aktywnos¢ kinazy kreatynowej frakcja MB (CK-MB
aktywnosc) i biatko C-reaktywne oznaczane za pomocg testu wysokoczutego (hsCRP) tj.
rutynowo stosowane badania w codziennej praktyce klinicznej u chorych z OZW oraz
dodatkowo N-koricowy propeptyd natriuretyczny typu B (NT-proBNP). Ziozonym,
pierwszorzedowym punktem koricowym byta obecnos¢ powikfari sercowo -naczyniowych
takich jak: zgon, zawat serca, zaostrzenie objawdéw choroby wiericowej, niewydolnos¢ serca,
ponowna interwencja wiericowa, ponowna hospitalizacja z przyczyn sercowo-naczyniowych
oraz udar mozgu w obserwacji 3 miesiecznej w odniesieniu do stezenia HGF uzyskanego w
pierwszym oznaczeniu.

HGF jest czynnikiem wzrostowym wykrytym w 1984 i 1985r. Po raz pierwszy HGF
wyizolowano z ptytek krwi u szczuréw (Nakamura T i wsp. 1984, Biochem Biophys Res
Commun 122: 1450-1459, Luetteke NC i Michalopoulos GK 1985, Cancer Res 45: 6331-
6337). HGF jest syntetyzowane w formie nieaktywnego jednotaricuchowego biatka. Pod
wptywem specyficznej surowiczej proteazy przechodzi do aktywnej postaci dwutancuchowe;.
Jej biologiczng aktywnos¢ kontroluje receptor o duzym powinowactwie do HGF zwigzany z
btona komérkowg oznaczony jako kompleks c-met proto-onkogene (c-Met/HGF) (Bottaro D i
wsp. 1991, Science 251; 802-804, Funakoshi H i Nakamura T, 2003 Clinica Chimica Acta 327;
1-23). Pierwszg udowodniong biologiczng funkcja HGF byt jego silny wplyw na podziat i
transformacje dojrzewajacych komadrek watroby. Wykryto i potwierdzono, ze wptyw HGF na

podziat, réznicowanie i dojrzewanie komorek obejmuje nie tylko hepatocyty ale wiele innych



komorek takie jak komorki nabfonkowe, srédbtonek oraz komérki macierzyste w tym
komérki krwiotwodrcze. Obecnie wiadomo, ze HGF zwigksza swoje stezenie w bardzo wielu
chorobach i to nie tylko dotyczacych watroby. Lista obejmuje takie schorzenia jak rézne
postaci zapalenia watroby, niewydolno$¢ nerek we wszystkich okresach ich uszkodzenia,
zapalenie ptuc, zwidknienie ptuc, zapalenie trzustki, Zle kontrolowana lub nowo wykryta
cukrzyca, choroby ukladowe, choroba Alzhaimera, choroba Parkinsona, zapalenie opon
mézgowo-rdzeniowych, ostra martwica cewek nerkowych, zatrucie cigzowe i wiele innych w
tym wczesny okres zawatu serca (Funakoshi H i Nakamura T 2003 Clinica Chimica Acta 327:
1-23).

Czynnik wzrostu srédbtonka (VEGF) jest biatkiem regulujacym nowotworzenie naczyn
zarowno w warunkach fizjologicznych (embriogeneza) jak tez w stanach patologicznych w
tym gojenie ran, wzrost nowotworéw, przewlekte choroby zapalne oraz zawat serca. VEGF
wptywa na komorki srodbfonka naczyn tetniczych, zylnych i chtonnych pobudzajac je do
podziatdbw oraz reguluje ich funkcje poprzez nasilenie produkcji substancji
naczynioaktywnych, co w konsekwencji wptywa na zwigkszenie przepuszczalnosci naczyn dla
biatek osocza i zmiane napiecia scian naczyniowych. Aktywacja VEGF i receptora dla VEGF
stymulowana jest niedotienieniem.

Gtéwna pula krazacego we krwi VEGF pochodzi z ptytek krwi i granulocytow, a
zwlaszcza neutrofili. Wykazano ze transport i wydzielanie VEGF z ptytek krwi aktywowane
jest trombina. W zwigzku z tym we krwi obecna jest zarowno pula krgzgcego w osoczu VEGF
jak i wydzielonego pod wptywem aktywacji plytek np. takiej jak ma miejsce w trakcie ostrej
fazy niedokrwienia w OZW.

Nastgpstwem i rezultatem przeprowadzonego przeze mnie badania sg nie tylko
wymienione 4 publikacje sktadajace sie na omawiane dzieto ale réwniez liczne prezentacje
wynikéw badania na zjazdach krajowych i zagranicznych (Migdzynarodowy Kongres
Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego Poznan 2009, Miedzynarodowy Kongres Polskiego
Towarzystwa Kardiologicznego Wroctaw 2011., Kongres ESC Barcelona 2009, Kongres ESC
2012 Monachium).

W pracy nr 1 opublikowanej w pismie Growth Factors wykazatam, ze w chwili
przyjecia do szpitala w badanej grupie chorych z OZW stwierdza sie podwyzszone i
przekraczajace norme stezenie HGF, a normalizacja jego wartosci nastepuje po 24h od

pierwszego badania. W przeciwienstwie do HGF stezenia cTnl i NT-proBNP wzrastaty istotnie
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dopiero w drugim oznaczeniu tj. po 24 godzinach (Rycina 2 w artykule). Analiza wynikéw
badania wykonana w podgrupach A, B i C wykazata, 7ze przy przyjeciu do szpitala wyzsze
wartosci HGF obserwowano u chorych ze STEMI niz u chorych z NSTEMI (Tabela Il w
artykule). Istotnie nizsze stgzenia HGF obserwowano u chorych z krétko trwajgcym bdlem
tzn. ponizej 60 i 120 min w poréwnaniu do chorych z dtuzszym bélem (Tabela 11l w artykule).
Kolejng wazna obserwacjg byto stwierdzenie istotnej korelacji pomiedzy wartosciami cTnl i
NT-pro BNP a stezeniem HGF. Korelacja ta wystepowata pomiedzy stezeniem HGF w
pierwszym oznaczeniu, a zmianami jakie wystapity w stezeniu cTnl i NT-proBNP w drugim
badaniu. Znaczenie prognostyczne HGF potwierdzit zwigzek wysokich stezen HGF w
pierwszym oznaczeniu z obecnoscia powikian sercowo-naczyniowych w okresie 3
miesiecznej obserwacji (Rycina 1 w artykule). W pracy opublikowanej w pismie Growth
Factor przedstawione sg nastepujace wnioski: HGF jest bardzo wczesnym, dobrym markerem
martwicy migsnia serca i czutym wskaZnikiem przydatnym we wczesnym i odleglym
rokowaniu u chorych z OZW.

W pracy nr 2 opublikowanej w pismie Archives of Medical Science przedstawitam na
przyktadzie 6 chorych z OZW (4 ze STEMI i 2 z NSTEMI) wyniki 11 oznaczen stezenia HGF, w
tym dziesieciokrotnie wykonane w pierwszej dobie choroby (Rycina 1 w artykule). U chorych
z NSTEMI nie obserwowano istotnych wzrostéw stezenia HGF. U chorych ze STEMI:
najwyzsze wartosci HGF obserwowano przy przyjeciu do szpitala. Stezenia HGF, bardzo
szybko bo juz po 5 godzinach od pierwszego oznaczenia, osiggaty poziom zblizony do normy.
U chorych z powaznymi powiktaniami w ostrej fazie STEMI obserwowano ponowny wzrost
stezenia HGF w pierwszej dobie badania.

W pracy nr 4 przyjetej do druku w Kardiologii Polskiej przedstawitam oznaczenia
stezen HGF tylko u chorych ze STEMI. Dofaczytam te prace do cyklu dodatkowo bo stanowi
ona pewnego rodzaju podsumowanie oceny przydatnosci HGF w ostrym zawale serca.
Potwierdza ona, ze HGF jest najwczesniejszym wskaZnikiem zawatu serca w pordownaniu do
obecnie rutynowo oznaczanych biomarkerdw. Szybka normalizacja podwyiszonych stezen
HGF powoduje, ze w drugiej dobie STEMI gdy dopiero wystepuje istotny wzrost stezenia
troponiny | i NT-proBNP wartosci HGF s3 juz prawidtowe (Rycina 1 w artykule). Czutosé¢ HGF
w rozpoznawaniu zawatu miesnia serca, oceniana w pierwszym oznaczeniu, byta wyzsza w
poréwnaniu do okreslanej w tym samym czasie czutosci do troponiny | (91% vs 77%). Norma

HGF u zdrowych ochotnikow zostata okreslona na poziomie 666 pg/ml.



Praca nr 3 wydrukowana w pismie Cytokine opisuje cze$¢ badania poswiecong
oznaczaniu VEGF w surowicy i w osoczu u chorych z OZW. W pracy wykazatam, ze w drugiej
dobie OZW narasta stezenie VEGF oznaczanego w surowicy. Analiza stezenia VEGF w
podgrupach chorych wykazata najwiekszy wzrost VEGF w Grupie A i B (STEMI) i najmniejszy
w Grupie C (NSTEMI). Cbserwowane roznice byly istotne. Wskazuje to na uzytecznos¢ VEGF
jako ewentualnego markera w diagnostyce OZW. Istotng obserwacjg wynikajgca z badania
bylo wykazanie wplywu wazrastajgcego stezenia granulocytow obojetnochtonnych w
pierwszej ale rowniez w drugiej dobie OZW na zwiekszony iloraz szans (Odds Ratio)
wystgpienia wysokiego stezania VEGF w pierwszej dobie. Z kolei wzrastajgce stezenie
trojglicerydow wigzato sie z nizszym ilorazem szans wystgpienia wysokiego stezenia VEGF w
pierwszej dobie OZW.

Znaczenie PDGF w OZW jest tematem artykutu obecnie przygotowywanego do
publikacji.

Teza, ktora stanowi element fgczacy wszystkie prace wchodzace w skiad dzieta jest
stwierdzenie 7ze: HGF i VEGF sg wskaZnikami niedokrwiennego uszkodzenia miesnia serca
przydatnymi w diagnostyce ostrego zespotu wiencowego.

Cele badawcze, ktore miaty udowodni¢ postawiong teze i na ktore miata odpowiedziec

seria prac skladajacych sie na dzieto sg nastepujgce:

A) Ocena zmian stezenia watrobowego czynnika wzrostu i Srodbfonkowego czynnika
wzrostu we krwi pod wplywem ostrego niedokrwienia migsnia serca i wykazanie, ze
oba czynniki wzrostowe moga byc¢ wskainikami niedokrwiennego uszkodzenia
miesnia serca we wczesnym okresie OZW.

B) Pordownanie wiasciwosci HGF i VEGF z uznanymi i stosowanymi w codziennej praktyce
klinicznej wskaznikami martwicy miesnia serca.

C) Okreslenie przydatnosci HGF w rokowaniu odleglym u chorych z OZW.

Ad A). Wszystkie 4 prace potwierdzily, ze pod wplywem ostrego niedokrwienia, we
wczesnym okresie OZW narastaja stezenia HGF i VEGF we krwi co powoduje, mogg one byc
wskaznikami niedokrwiennego uszkodzenia migénia serca.

Ad B). Wykazatam, ze wzrost stezenie HGF we krwi w odpowiedzi na niedokrwienne
uszkodzenie migsnia serca w STEMI, poprzedza wzrost stezenia rutynowo badanych

markerow takich jak tropnina czy NT-proBNP. Za pomocg oznaczania stezenia HGF mozliwe
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jest wczesne potwierdzenie zawatu serca tj. w chwili przyjecia do szpitala. Dowoddéw na to
dostarcza praca nr 1, 2 i 4. Szybka normalizacja stezen HGF umozliwia poprzez ponowng
ocene jego stezenia potwierdzanie wczesnych groinych powiktan i nastepstw zawatu serca.
Zaobserwowano to na przykiadzie dwoch chorych opisanych w pracy nr 2. :
W drugiej dobie OZW istotnie narasta stezenie VEGF w pordwnaniu do oznaczenia
wykonanego przy przyjeciu do szpitala. W odpowiedzi na niedokrwienne uszkodzenia
miesnia serca wzrosty stezeri VEGF zachowujg sie podobnie jak stezenia troponiny I. W
STEMI, VEGF podobnie jak HGF osigga wieksze steienie niz u chorych z NSTEMI.
Potwierdzenie omowionych wtasciwosci VEGF zawarte jest w pracy nr 3.
Ad 3) Przydatnos¢ HGF w rokowaniu u chorych z OZW ocenialam w pracy nr 1. WyraZnie

wyisze stezenia HGF obserwowatam u chorych z powainymi zdarzeniami sercowo-

naczyniowymi stwierdzanymi w obserwacji odlegtej.

Podsumowanie i implikacje terapeutyczne

Wyniki omawianych prac potwierdzily przydatno$¢ zarédwno HGF jak i VEGF w
diagnostyce ostrego zespotu wiericowego. W ostrej fazie STEMI wykazatam przewage
oznaczania stezenia HGF nad innymi, dotychczas rutynowo stosowanymi wskaznikami
zawatu miesnia serca. Otwiera to nowe mozliwosci dla praktycznego wykorzystania HGF do
potwierdzania niedokrwiennego uszkodzenia migsnia serca, zwifaszcza u chorych z
nietypowym obrazem i przebiegiem zawatu migsnia serca, przez co zwieksza si¢ szansa na

wczesne wdrozenie leczenia w tej grupie chorych.
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Tabela 1. Przeglad najwainiejszego Swiatowego pismiennictwa dotyczacego HGF i

VEGF opublikowanego do czasu wykonania moich badan.

Patients with Acute Myocardial
infarction

Autor/rok Pismo/tom/ | Tytut Whioski i
strona
Nakamura T FEBS letters; | Purification and subunit structure of | HGF uzyskano z plytek krwi szczurow
i wsp. 1987 224:311 hepatocyte growth factor from rat
| platelets . - S
Matsumori A Biochem Increased Circulating Hepatocyte | W 3 godz. zawalu serca czesciej
i wsp. 1936 Biophys Res | Growth Factor in the Early Stage of | stwierdzany jest podwyizszony poziom
Commun; 221: | Acute Myocardial Infarction HGF niz  kinazy kreatynowej (CK) i
391 koreluje on z CK w 6-9 godz. zawatu
serca. Pomiar HGF jest czuta metoda
wezesnego wykrywania zawatu serca.
Ono K i wsp. | Circulation; Enhanced expression of hepatocyte | In vivo wykazano, ze niedokrwienie
1997 95: 2552 growth factor/c-Met by myocardial | miesnia serca i reperfuzja indukujg
ischemia and reperfusion in a rat | nasilong ekspresje HGF w réinych
model narzadach. HGF/c-Met odgrywa role w
regeneracji  srddblonka w  sercu
uszkodzonym przez niedokrwienie.
Sato T | wsp. Heart Vessels; | Hepatocyte growth factor {HGF}): A HGF ma zastosowanie w ocenie
1997 12:241 new biochemical marker for acute rokowania i odzwierciedla przebieg
myocardial infarction kliniczny zawatu serca.
Gaudry M | Blood; 90: Intracellular Pool of Vascular VEGF znajdujgcego sie w ziarnistosciach
wsp. 1997 4153 Endothelial Growth Factor in Human | granulocytéw obojetnochionnych
Neutrophils uczestniczy w nowotworzenie naczyn w
warunkach fizjologicznych i
_______ patologicznych
ToiM i"w'sp. Clin Cancer Significance of circulating hepatocyte | Normy HGF w zaleinosci od pici i wieku.
1998 Res; 4: 659 growth factor level as a prognostic
indicator in primary breast cancer
Ueda Hlwsp. | Ann Thorac Gene transfection of hepatocyte W odpowiedzi na niedokrwienne
1999 Surg; 67: 1726 | growth factor attenuates reperfusion | uszkodzenie migénia serca zwigksza sig
injury in the heart powstawanie HGF i mRNA dla
receptorora c-met/HGF. HGF wykazuje
dziatanie kardioprotekcyjne poprzez
receptory c-met/HGF.
Zhu Y i wsp. Heart; 83: 450 | Production of hepatocyte growth Stezenie HGF we wczesnym okresie
2000 factor during acute myocardial zawatu serca odzwierciedla stopien
infarction niedokrwiennego uszkodzenia miesnia
serca.
Yasuda Si JACC; 36: 115 | Enhanced Secretion of Cardiac HGF korzystnie wptywa na pozawatowy
wsp. 2000 Hepatocyte Growth Factor from an remodeling serca.
Infarct Region Is Associated With
Less Severe Ventricular Enlargement
e and Improved Cardiac Function
Hajo Y | wsp. JACC; 35: 968 | Expression of Vascular Endothelial Rozleglo$¢ uszkodzenia miesnia serca
2000 Growth Factor in wpiywa na stezenie VEGF w surowicy

krwi w zawale serca. VEGF produkowana
w komérkach jednojadrzastych krwi
moze odgrywac istotng role w
nowotworzeniu naczyn i

odtworzeniu komorek srodbtonka po
zawale serca.
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Ueno Siwsp. | JCardiac Fail; | Serum Hepatocyte Growth Factor U chorych z zaostrzeniem niewydolnosci
2001 7:320 Levels Are Increased in Patients With | serca wzrasta poziom HGF w surowicy
Congestive Heart Failure krwi.
FunakoshiHi | Clini Chimi Hepatocyte growth factor: from Praca pogladowa opisujaca prawidfowy i
wsp. 2003 Acta; 327: 1 diagnosis to clinical applications podwyzszony poziom HGF w roznych
chorobach
Petriapina Di | FEBS Letters; Met identification on human Poprzez modyfikacie funkcji ptytek krwi
wsp. 2005 579: 4550 platelets: Role of hepatocyte growth | HGF hamuje proces tworzenia skrzeplin
factor in the modulation of platelet
activation
Kimura K i Atherosclerosi | Serum VEGF—As a prognostic factor | Surowicze stezenie VEGF jest czynnikiem
wsp. 2007 5194 182 of atherosclerosis sprzyjajacym powstawaniu miazdzycy
) zwilaszcza u mezczyzn
Kucukardali Yi | Cardiovasc The relationship between severity of | Podwyiszone stezenie VEGF moze
wsp.2008 Revasc Med; coronary artery disease and plasma wskazywac na krytyczne zmiany w
9: 66 level of vascular endothelial growth naczyniach wiencowych, a u chorych z
factor potwierdzong chorobg wieficowa moze
by¢ wskaznikiem koniecznosci
rewaskularyzacji.

5. Omowienie pozostatych osiggnie¢ naukowo badawczych

a) Analiza bibliometryczna

W zatgczeniu szczegdtowa analiza bibliometryczna wykonana przez Biblioteke Naukowg
Instytutu Kardiologii ze sprawdzonym spisem prac, z wydzieleniem prac zaliczonych do
cyklu prac oraz z podzialem na prace opublikowane przed i po doktoracie, a takie

okresleniem mojego udziatu w ich przygotowaniu.
Moj dorobek obejmuje tacznie 42 prace w tym:

e Oryginalne peinotekstowe prace naukowe — 13, w tym w pismiennictwie
posiadajgcym ,impact factor” — 7, w 10 jestem pierwszym autorem.

e Opisy przypadkow - 11, w tym w czasopismach z ,impact factor”- 2, w 8 jestem
pierwszym autorem.

e Prace pogladowe — 8

e Rozdziaty w podrecznikach -7

e Prace popularno —naukowe i inne - 3

e Streszczenia ze zjazdow: miedzynarodowych - 12, ze zjazdéw krajowych - 18

e Liczba publikacji petnotekstowych w suplementach czasopism z impact factor - 1
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e Listy do redakcji czasopism z impact factor— 1
e Publikacje z udziatem autora w badaniach wieloosrodkowych — 1 (z impact factor)
Suma wszystkich publikacji:
IF=22,993 ; KBN/MNiSW=309 ; IC=160,29
Po wylqczeniu publikacji ujetych w cyklu: IF=15,445 ; MNiSW=212 ; iIC=129,96
Liczba cytowan wg IS Web of Science; Authar Search: 21
h-index = 2
Tematyka opublikowanych prac, poza pracami ujetymi w cyklu, obejmuje nastepujace

zagadnienia:

1. Kwalifikacja i wyniki leczenia kardiochirurgicznego u chorych operowanych ze
wskazan zyciowych. Tematyce tej poswiecone byly zaréwno prace oryginalne jak i
opisy przypadkow [Kardiol Pol. 1991; 34(4): 223-231, Pol Tyg Lek. 1994;49 (25/26):
560-563, Kardiol Pol. 2000; 53(8): 110-117, Kardiol Pol. 2011; 69(9): 940-941, Kardiol
Pol. 2002; 57(11): 448-450, Kardiol Pol. 2004; 61(7): 53-55, Med Sci Monit. 2011;
17(9): €Q7-CQ8, Med Sci Monit. 2011; 17(10): CQ9-CQ12, Medycyna Praktyczna,
2008: 20-25, Postepy diagnostyki i terapii w kardiologii: materiaty XXIV
Ogolnopolskiej Konferencji Kardiologicznej Wtoctawskiego Towarzystwa Naukowego
—~ Wioctawek, 2005: 34-36]. Przedstawione prace omawiaty pilne wskazania do
leczenia operacyjnego. Wykazatam, ze w takich chorobach jak: ostre rozwarstwienie
aorty, pozawatowy ubytek w przegrodzie miedzykomorowej czy dysfunkcje
wszczepionych sztucznych zastawek serca, operacja kardiochirurgiczna podjeta w
trybie natychmiastowym jest postepowaniem obarczonym duzym ryzykiem ale
czesto jedynym wiasciwym i ratujgcym zycie. Oceniatam tez predykcyjny wptyw
parametréw immunologicznych na powstawanie po operacji kardiochirurgicznej
powiktania jakim jest zespdt po perikardiotomii.

2. Kolejnym zagadnieniem poruszanym w pracach z moim autorstwem byly rdine
aspekty zwigzane z diagnostyka i leczeniem ostrych zespotow wierficowych. Prace
dotyczyty zastosowania i przydatnosci nowych i rutynowo stosowanych metod
diagnostycznych w rozpoznawaniu OZW [Kardiol Dypl. 2011; 10(6): 60-69, Kardiol
Dypl. 2012; 11(11): 12-19]. Oceniatam czynniki ryzyka sprzyjajace wystapieniu OZW w

tym zaburzenia lipidowe i genetyczne oraz wskazania i wyniki leczenia
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przewracajgcego perfuzje w naczyniach wiericowych w tym za pomocag PPCl [Eur
Heart J. 2000; 21: 2005-2013, Kardiol Pol. 2004; 61(9): 243-250, Mol Diagn Ther.
2011; 15(3): 167-176, Gene. 2012; 500(1): 148-150, Kardiol Pol. 2003; 58(5): 366-374,
Med Prakt. 2006; (7-8): 193-199, Med Prakt. 2008; (6): 102-110, Kardiol Pol. 2005;
62{4): 416-418, Med Prakt, 2008: 30-34, Med Prakt, 2011: 31-37, Kardiol Pol. 2003;
58(Supl 4): IV36-1V43, Medical Tribune Polska, [2009]: 71-80, Mol Diagn Ther. 2009;
13(6): 372-382] oraz wplyw leczenia przeciwplytkowego stosowanego w ostrym
okresie OZW na funkcje ptytek krwi i ekspresje receptorow ptytkowych GP llb/llla
[Am J Cardiovasc Drugs. 2007; 7(6): 433-439].

Najwazniejsze z moich osiggniec opisane w wymienionych pracach to:

Do 72h od poczatku objawéw OZW oznaczenia parametrow lipidogramu s3a takie
same jak w pierwszej dobie.

U chorych ze STEMI leczonych abciximabem do 12 godzin od odstawienia tego
leczenia liczba receptorow GP lIb/llla u chorych ze STEMI zwigksza sig, a jednoczesnie
nie wystepuje podaktywowanie pfytek krwi. U chorych ze STEMI, leczonych za
pomocg PPCI, nasycajaca dawka klopidogrelu (300mg) zmniejsza odsetek aktywnych
ptytek krwi ale nie wplywa na wydtuzenie czasu agregacji ptytek prowokowanej
adenozyng i epinefryng (czas CT okreslany za pomoca aparatu do agregacji PFA 100).
Chorzy niepalgcy papieroséw majg bardziej nasilong ekspresje receptoréw GP IIb/llla
i GP Illa niz chorzy palgcy. W ciggu 24 godzin leczenia przeciwptytkowego nie
obserwuje sie zmian liczby receptoréw ilb/illa zaleznych od wspéfistnienia czynnikéw
ryzyka choroby wiericowej takich jak nadcisnienie tetnicze cukrzyca, palenie
papierosow i zaburzenia lipidowe.

Genotyp Thr/Met i allel Metl74 polimorfizmu genu AGT Thrl74Met posiada
najsilniejsze wiasciwosci predykcyjne dla wystapienia STEMI. W przeciwienstwie do
innych autoréw, w mojej pracy genotyp AA dia polimorfizmu genu AGTR1 1166A/C
wykazat istotny zwigzek z obecnoscig nadcisnienia tetniczego.

Polimorfizm genu AGTR1 1166A/C moze wskazac na prawa tetnice wiericowa jako
odpowiedzialng za objawy STEMI. Polimorfizmy AGT Met235Thr i AGT Thr174Met
majg zwigzek zarébwno na zwigkszenie jak i zmniejszenie ilorazu szans, ze zmiany w

gatezi okalajgcej sa odpowiedzialne za STEMI.
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3. Tematem moich prac byfo tez leczenie nadcisnienia tetniczego ze wskazan naglych
[Nowa Klinika. 2008; 15(11/12): 1104-1110, Med Prakt, 2008: 58-62, Med Prakt,
2008: 15-19, Med Prakt, 2008: 26-29]. W wymienionych pracach przedstawitam
zalecenia co do leczenia nadci$nienia tetniczego oraz na podstawie konkretnych
opiséw przypadkow chorych omowitam i przedyskutowatam postepowanie ‘Iecznicze
w réznych sytuacjach nagtych przebiegajacych z wysokim cisnieniem tetniczym krwi.

4. Kolejnym moim zainteresowaniem i jednoczesnie tematem moich opracowan
naukowych jest niewydolnosé nerek i leczenie nerkozastepcze [Kardiol Dypl. 2011;
10(10): 51-63, Kardiol Pol. 2011; 69(9): 891-897]. Na podstawie analizy chorych
leczonych w KITK Instytutu Kardiologii wykazatam, ze ciggta terapia nerkozastgpcza
rozpoczeta wczesnie tj. srednio w drugiej dobie od wystgpienia objawéw ostrego
uszkodzenia nerek, u chorych bedacych w ciezkim stanie wynikajacym z
niewydolnosci serca spowodowanej miedzy innymi takimi chorobami
kardiologicznymi jak ostry zespét wiericowy, kardiomiopatia rozstrzeniowa czy wady
serca, ogranicza koniecznos¢ intubacji i wptywa na redukcje liczby zgonow.

5. Ostre stany kardiologiczne przebiegajace z zaburzeniami krzepnigcia i wymagajace z
tego powodu szczegblnego i nie rutynowego postgpowania leczniczego zostaly
opisane w nastepujacych pracach: Pol Merk Lek. 1998; 4(19): 26-28, Kardiol Pol.
1995; 43(7): 38-43 oraz Thromb Haemost. 2002; 87(2): 355-356.

b). Staze krajowe i zagraniczne

e W 1991r 2 tygodniowy staz kliniczny w Klinice Kardiologicznej w Pradze w
ramach wspotpracy pomiedzy Ministerstwami Zdrowia Polski i Czech.

e W 1993 roku miesieczny stai kliniczny obejmujacy szkolenie w zakresie
kardiologii i rehabilitacji w Benedikt Kreutz Rehabilitatioszentrum fiir Herz —
und Kreislaufkranke Bad Krozingen e.V. Niemcy.

c). Czlonkostwo w towarzystwach naukowych/recenzent w czasopismach
naukowych

Cztonkowstwo w: Polskim Towarzystwie Kardiologicznym i European Society of
Cardiology, a od 2005 roku w Working Group on Acute Cardiac Care of European
Society of Cardiology.

Recenzent: Recenzja artykutu dla pisma Coronary Artery Disease i dla pisma Journal

of Renin-Angiotensin-Aldosterone System.
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Recenzja abstraktow prac zgfoszonych na VIl Warszawski Miedzynarodowy Kongres
Medyczny dla Miodych Naukowcow 6-8 Maj 2011 rok Warszawa.
d). Nagrody i wyrdznienia
W 1988 r. nagroda specjalna Dyrekcji Instytutu Kardiologii za wspotudziat w
zastosowaniu pomystowej nowej metody hemodializy przeniesionej na ,goraco” z
biezgcej informacji zaczerpnigtej z fachowej prasy brytyjskiej.
W 1988 r nagroda Dyrektora Instytutu Kardiologii za wyrdzniajaca sie prace
zawodowg , zaangazowanie, dyscypling w pracy i uzyskane wyniki.
W 1993 r. nagroda Dyrektora Instytutu Kardiologii: za pozytywna obrone pracy
doktorskiej.
e). Udziaf w projektach i grantach badawczych

1. Prace wiasne Instytutu Kardiologii: Nie byto

2. Prace statutowe Instytutu Kardiologii:

Praca statutowa: Ocena ilosci antygenow lib/illa wystepujacych na powierzchni
piytek krwi u chorych z rozpoznanym ostrym zespotem wienicowym przed i po
leczeniu wptywajgcym na funkcje receptorow plytkowych oraz w grupie zdrowych

ochotnikéw. Od 2002 do 2004 roku-kierownik

Praca statutowa: Ocena polimorfizmu genu angiotensynogenu i receptora dla
Angiotensyny Il typu 1 u chorych z ostrym zespofem wiericowym i uniesieniem ST. Od

2007 do 2009 roku-kierownik

Praca statutowa: Znaczenie $robfonkowego czynnika wzrostu (VEGF), watrobowego
czynnika wzrostu (HGF) i ptytkowego czynnika wzrostu (PDGF) w ocenie
niedokrwiennego uszkodzenia migs$nia serca w poréwnaniu do uznanych wskaznikow

martwicy miesnia serca. Od 2006-2008 roku -kierownik

Praca statutowa: Jak zoptymalizowac leczenie ostrej niewydolnosci nerek za pomoca
ciggtej zylno-zylnej hemodiafiltracji (CVVHDF) u chorych z rozpoznang chorobg
sercowo-naczyniowa, hospitalizowanych z tego powodu w OITK? Od 2010 do 2011

roku -kierownik

Praca statutowa: Watrobowy czynnik wzrostu jako wczesny wskaznik wielkosci
zawatu serca i odlegly czynnik prognostyczny zdarzen sercowo-naczyniowych. Od

2010 do 2012 roku — kierownik
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3. Granty KBN/MNiSW: Nie byfo
f)- inne formy dziatalnosci naukowej i dydaktycznej.
Moj dorobek obejmuje rowniez:
Doniesienia na zjazdach miedzynarodowych: 12 w tym przedstawione przeze mnie 7.
Doniesienia na zjazdach krajowych: 20 w tym przedstawione przeze mnie 8.

Zaproszone wyktady i wystapienia na Konferencjach odbywajacych sie w kraju:

Referat na temat wskazan do operacyinego leczenia wad serca. Konferencja
okragtego stotu. PTL Koszalin 6.05.1989 r.

,EKG decyduje o postepowaniu w OZW” VI Miedzynarodowa Konferencja Wspolna
na zaproszenie International Society for Holter & Noninvasive Electrocardiology oraz
sekcji Elektrokardiografii Nieinwazyjnej PTK. Sesja EKG w ostrych zespotach
wiencowych (0ZW) 19-21.02. 2004r. Zakopane- Koscielisko

Terapia nerkozastepcza w intensywnej terapii kardiologicznej. Kiedy zaczynac a kiedy
koriczyé? Na zaproszenie XVI Miedzynarodowego Kongresu Polskiego Towarzystwa
Kardiologicznego Poznan 20-22- wrze$nia 2012r.

LPostepowanie diagnostyczne i lecznicze w wybranych ostrych stanach
kardiologicznych: zatorowos¢ pilucna, ostre rozwarstwienie aorty, przetom
nadci$nieniowy” na zaproszenie S$wietokrzyskiego oddziatu PTK, Sandomierz,
21.05.2004r.

»,Chory z wszczepiong zastawka serca” - prezentacja przypadku” XXIV Ogéinopolska
Konferencja Kardiologiczna Wioctawskiego Towarzystwa Naukowego. Postepy
diagnostyki i terapii w kardiologii. Sesja Panelowa. 4-5 czerwca 2004r Wloctawek.
ESC- Acute Cardiac Care na zaproszenie VIl Konferencji Cardiology Journal 11-12.
03.2011r. Warszawa.

,Ostra niedomykalnosc¢ zastawki” na zaproszenie IV Kongresu Akademii po Dyplomie
Kardiologia Warszawa 15-16 kwietnia 2011r.

~Wstrzas” na zaproszenie |l Kongresu Akademii po Dyplomie Stany Nagte.

15.09.2012r. Warszawa

18



Wyktady na kursach i szkoleniach

Przetom nadci$nieniowy i stany naglace przebiegajgce z nadcisnieniem tetniczym
- wyktad na kursie do specjalizacji z kardiologii, marzec 2003, Warszawa,
,Zatorowos¢ plucna”, wyktad na kursie doskonalgcym Nr 05-748-00-238-2005 —
,Postepy w kardiologii” Termin 5-16.09.2005r. Organizowany przez Instytut
Kardiologii

Postepowanie w stanach nagtych u chorych z nadcisnieniem tetniczym na kursie
p.t ,AKTUALNE ZASADY DIAGNOSTYKI | TERAPII NADCISNIENIA TETNICZEGO” —
ogolnopolski kurs dla lekarzy specjalizujacych sig w zakresie choréb
wewnetrznych i kardiologii na zaproszenie Kliniki Nadcisnienia Tetniczego
instytutu Kardiologii i Polskiego Towarzystwa Nadci$nienia Tetniczego, marzec
2007r., Warszawa.

,Acenukumarol czy warfaryna” Wyktady na Podyplomowym Szkoleniu
Doskonalgcym: Leczenie przeciwptytkowe i przeciwzakrzepowe w kardiologii,
standardy i wskazania na przysztos¢. Warszawa zorganizowane przez Warszawski
Uniwersytet Medyczny, | Katedre i Klinike Kardiologii WUM, Instytut Kardiologii
Warszawa-Anin KWNS i OITK. tacznie 8 edycji od 2008 do 2010 roku i jeden
wyktad w 9 edycji szkolenia p.t. ,Powiktania leczenia przeciwptytkowego i
przeciwzakrzepowego- epidemiologia i postgpowanie”.

JAcenukumarol czy warfaryna” wykiad szkoleniowy dla Kliniki Wad Serca
Instytutu Kardiologii Instytutu Kardiologii. 26.11.2008r.

LAcenukumarol czy warfaryna” wyktad szkoleniowy na zaproszenie Kliniki
Rehabilitacji Instytutu Kardiologii 18.02.2009r.

LSystem zarzadzania jakoscig” czes$¢ 1 i I, wykiady dia lekarzy KITK instytutu
Kardiologii 23.04.2010r i 28.04.2010r.

,Leczenie w Instytucie Kardiologii” wyktad dla pracownikéw apteki Instytutu
Kardiologii 17.02.2010r.

,Reanimacja u dorostych” szkolenie dla lekarzy i pielegniarek z Pracowni

Tomografii Komputerowej Instytutu Kardiologii 28.02.2008r.
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Powiktania w trakcie CT-wykiad dla lekarzy z Zaktadu Radiologii Instytutu
Kardiologii 15.03.2013r.

Wyktady dla pielegniarek KITK w ramach szkolen wewnetrznych obejmujacych
rézne tematy kardiologiczne w tym migdzy innymi rozpoznawanie EKG,
zaburzenia rytmu serca, zaburzenia przewodzenia, zawatl serca, niewydolnos¢
serca, niewydolno$¢ nerek, niewydolnos¢ oddechowa, whkiucia glebokie,
resuscytacja dorostych. tacznie 29 wyktaddéw i szkolert (w tym 1 dia pielegniarek z
Kliniki Kardiochirurgii) w okresie od 2007 do 2011 r.

»0Oddziat Intensywnej Opieki Kardiologicznej i Oddziat Pooperacyjny” wykfad na
zaproszenie Towarzystwa Mokotowskiego Uniwersytetu Trzeciego Wieku

3.12.2008r. Warszawa.

Obecnie jestem opiekunem dwoch lekarzy specjalizujacych sie w Kardiologii,

specjalizacje sg realizowane w Instytucie Kardiologii
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