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Osiagnig¢cia naukowego, dzialalnosci naukowej, dydaktycznej i organizacyjnej
dr n. med. Izabeli Wojtkowskiej

z Kliniki Intensywnej Terapii Kardiologicznej
Instytutu Kardiologii w Warszawie

Pani dr n. med. Izabela Wojtkowska jest absolwentka Wydzialu Lekarskiego
Akademii Medycznej w Biatymstoku (obecnie Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku), ktdrg
ukonczyta w roku 1996 r. Po odbyciu stazu podyplomowego w Klinice Kardiologii
Panstwowego Szpitala Klinicznego w Bialymstoku pani dr Izabela Wojtkowska zostata
zatrudniona w tej Klinice poczatkowo na etacie miodszego, a nastepnie starszego asystenta.
W roku 1999 uzyskala 1 stopien specjalizacji, a po 5 latach, w roku 2004 II stopien
specjalizacji z zakresu chor6b wewnetrznych. W 2006 r. Habilitantka otrzymala stopien
naukowy doktora nauk medycznych na podstawie rozprawy doktorskiej pt. ,,Migotanie
przedsionké6w u pacjentdéw z zaawansowang niewydolnoscig serca”, wykonanej pod
kierunkiem kierownika Kliniki Kardiologii pana prof. dr hab. n. med. Wlodzimierza Musiala.
W roku 2009 pani dr Izabela Wojtkowska przeniosia si¢ do Kliniki Intensywnej Terapii
Kardiologicznej Instytut Kardiologii w Warszawie, w ktdrej pracuje do chwili obecnej. W

roku 2011 uzyskata kolejng specjalizacj¢ z zakresu kardiologii.

Ocena osiggnig¢cia naukowego

Osiagniecie naukowe pani dr Izabeli Wojtkowskiej zatytutowane: , Ocena ekspresji
receptora jgdrowego PPAR- y w tkankach lewej komory serca oraz aorty u chorych
chorobg niedokrwienng w aspekcie rozwoju niewydolnosci serca” stanowi cykl 4
powigzanych tematycznie prac opubliko-wanych w czasopismach o zasiggu
miedzynarodowym o tgcznym Impact Factor wynoszacym 10,081 oraz 150 punktach
MNiSW, w ktorych Habilitantka jest pierwszym autorem.



W oparciu o przedstawione w tych publikacjach wyniki badan pani dr Izabela
Wojtkowska podjeta probe odpowiedzi na postawione cztery gtowne cele badawcze:

1. Okreslenie ekspresji receptoréw PPAR-y w miesniu sercowym 1 aorcie u pacjentéw
poddawanych zabiegowi CABG.

2. Podjecie préby odpowiedzi na pytanie, czy istnieje korelacja pomigdzy ekspresja receptoréw
PPAR-y w miesniu sercowym 1 aorcie, a wystgpieniem niewydolno$ci serca u pacjentéw
z chorobg wiericows leczonych CABG.

3. Okreslenie znaczenia poziomu ekspresji receptorow PPAR-y w tolerancji wysitku
u pacjentdéw z choroba wiericowa leczonych CABG, u ktdérych rozwineta si¢ niewydolnosé
serca.

4, Wyjasnienie zwigzku pomiedzy polimorfizmami genéw TNF-a (G-308>A) i PPAR
G2(Prol2Ala), a ryzykiem rozwoju niewydolnosci serca u pacjentow z choroba

niedokrwienng
serca.

Powigzane tematycznie publikacje Habilitantki wchodzgce w skiad cyklu stanowigcego
Osiggniecie naukowe sg przyktadem konsekwentne] realizacji wytyczonych celéw
badawczych.

W pierwszej pracy (Wojtkowska 1. et al: The expression receptor of peroxisome
proliferator-activated receptor gamma (PPAR gamma) mRNA in human aorta compared to
left ventricle in patients with coronary artery disease without diabetes Biomed Aging Pathol
(2012), http://dx.doi.org/10.1016/j.biomag.2012.10.007) przedstawiajacej wyniki badan
przeprowadzonych na fragmentach tkanki lewej komory serca i aorty pobranych podczas
operacji pomostowania aortalno - wieficowego od 157 pacjentdw z rozpoznang i potwierdzona
koronarograficznie chorobg wieficows, potwierdzono wystgpowanie receptorow PPAR-y,
zardwno w tkankach lewej komory serca jak i w tkankach aorty. Wykazano, iz poziom ekspresji
receptoréw PPAR-y w tkankach aorty oraz lewej komory serca u chorych z chorobg wiencowa
byt poréwnywalny. Zaobserwowany w tej pracy brak réznic w poziomie ekspresji receptora
PPAR-y w obu badanych tkankach, opisanych w jedynym przeprowadzonym do tej pory
badaniu na fragmentach tkanek pobranych od zdrowych dawcow serca, zdaniem Habilitantki
byl prawdopodobnie spowodowany obecnoscia choroby wiencowe;.

Druga z prac w tym cyklu (Wojtkowska L. et al. PPAR Gamma Expression Levels
during Development of Heart Failure in Patients with Coronary Artery Disease after
Coronary Artery Bypass-Grafting PPAR Research 2014, Article ID 242790,
doi.org/10.1155/2014/242790) dotyczyla oceny ekspresji receptora PPAR-y jako
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potencjalnego czynnika predykcyjnego rozwoju niewydolnosci serca u pacjentéw z choroba
niedokrwienng serca.

Do badania wigczono chorych z rozpoznang i potwierdzong koronarograficznie chorobg
niedokrwienng serca zakwalifikowanych do operacji pomostowania aortalno—wiencowego
(CABQG), ktérych po operacji CABG podzielono na 2 grupy: chorych u ktorych rozwingta sig
niewydolno$¢ serca i bez niewydolnodci serca, przyjmujgc za kryterium podzialu takie
parametry jak: 6-minutowy test korytarzowy (6MWT) <400 m lub EF <40% Iub NT-proBNP
> 400 ng/ml. Ocene tych parametréw przeprowadzono przed CABG, 1-miesigc po operacji, 1
rok po operacji i 2 lata po operacji. Celem okreslenia wartoSci prognostycznej poziomu
ekspresji receptora PPAR-y dla rozwoju niewydolnosci serca u tych chorych wyznaczono
krzywe ROC (receiver operator characteristics) wraz z oceng czutosci i swoistosci parametru.
Wszechstronna analiza statystyczna otrzymanych wynikéw nie wykazata korelacji ocenianych
parametrow, ktére moglyby stanowié podstawe do wykorzystania poziomu ekspresji receptora
PPAR-y jako przydatnego czynnika predykcyjnego wystapienia niewydolnosci serca po
operacji pomostowania aortalno - wiencowego.

Trzecia praca (I. Wojtkowska et al. Myocardial expression of PPAR-y and exercise
capacity in patients after coronary artery bypass surgery. PPAR Research 2017, Article ID
1924907, doi:10.1155/2017/1924907) dotyczyta okreslenia zwigzku pomiedzy ekspresjg
receptora PPAR-y
w mieéniu sercowym, a tolerancjg wysitku, oceniang w 6-minutowym tescie korytarzowym
wykonanym przed operacjg CABG, po miesiacu, po roku i po 2 latach od operacji. W oparciu
o frakcje wyrzutowa (EF) ponizej 40% oraz poziom Nt-pro BNP < 400 pg/ml chorych
podzielono na 2 grupy: chorych u ktérych stwierdzono niewydolnos¢ serca (HF) i chorych bez
niewydolnosci serca. Ekspresja PPAR-y w migéniu sercowym w okresie, w ktérym zaden z
pacjentéw nie wykazywat jeszcze cech niewydolnosci serca, byla odwrotnie proporcjonalna do
stezenia IL-6 we krwi.

W okresie pooperacyjnym autorzy pracy wykazali, 1z niewydolnosc serca rozwingla si¢
u 67% chorych po CABG. W grupie tej, wyzsza ekspresja receptora PPAR y byta zwigzana z
istotnie nizszym stezeniem IL-6 1 krétszym dystansem w tescie korytarzowym oraz z nizszg
frakcjg wyrzutowg w okresie 1 roku po CABG. Zaleznosci tych nie stwierdzono u pacjentow,
ktérzy po CABG nie rozwineli niewydolnosci serca. W podgrupie pacjentow z HF po CABG,
ktéra wykazywala wyzsze poczatkowe stezenie IL-6, stwierdzono wigkszg wydolnos¢
wysitkowg
w miesiecznej obserwacji. Wyniki te wskazujg, iz ekspresja PPAR-y nie przekiada sig
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bezposrednio na tolerancje wysitku i rozwdj niewydolnosci serca po operacji CABG, jednakze
moze byé negatywnym regulatorem wytwarzania [L-6, ktéra w stezeniach fizjologicznych
wykazuje dzialanie protekcyjne w stosunku do migsni poprzecznie prazkowanych. Zdaniem
Habilitantki zaburzenie tej osi regulacyjnej u pacjentéw z niewydolnoscig serca moze
przeklada¢ si¢ na uposledzenie funkcji tkanki migsniowej oraz powodowaé przejsciowe
pogorszenie funkcji skurczowej lewej komory serca.

W czwartej publikacji (I. Wojtkowska, et al. PPARG2 Prol2Ala and TNFa -308G>A
polymorphisms is not associated with HF development in patients with ischemic heart disease
after coronary bypass grafting. Hindawi Publishing Corporation. PPAR Research 2019,
Article ID 19320367, 2019. doi:10.1155/2019/1932036) zostala przeprowadzona wstepna
ocena zwigzku pomiedzy polimorfizmami genow TNF-o (G-308>A) i PPAR G2(Prol12Ala), a
ryzykiem rozwoju niewydolnosci serca u pacjentéw z choroba niedokrwienng serca
zakwalifikowanych do CABG. Przestanke do podjgcia tego badania stanowily dane
literaturowe wskazujace, iz zamiana proliny na alanine w bialku PPAR-y skutkuje
zmniejszeniem aktywnoscei transkrypeyjnej receptora PPAR-y, natomiast wariant TNF-a (G-
308>A) wigze sie ze zwiekszonym wytwarzaniem TNF-o. Do badania wlgczono 122 pacjentéw
z rozpoznang i potwierdzong koronarograficznie choroba niedokrwienng serca. Na podstawie
objawow klinicznych oraz podwyzszonych wartoéci NT- proBNP i obnizonej frakcji
wyrzutowe] chorych podzielono na 2 grupy: 78 pacjentow z nie-wydolnoscig serca (HF) oraz
44 — bez niewydolnosci serca (Non HF). Polimorfizmy TNF-a (G-308>A) i PPAR
G2(Pro12Ala) wykryto metodg TagMana w surowicy krwi. Materialem wyjsciowym do analizy
byl DNA wyizolowany z krwi obwodowe] chorych. Autorzy pracy wykazali, iz czgstosé
wystepowania poszczegolnych wariantow alleli zaréwno PPAR-y jak i TNF-a byta podobna w
grupie z niewydolnoscig serca i bez niewydolnosci serca. Jednakze stgzenie IL-6 w osoczu
nosicieli alleli A TNF-a w 1 i 12 miesigcu po CABG byto wyzsze w grupie HF w poréwnaniu
z grupa Non-HF. W badaniu tym nie wykazano korelacji pomigdzy polimorfizmami TNFa (G-
308>A) i PPAR G2(Prol2Ala), a rozwojem niewydolnosci serca u pacjentéw z choroba
niedokrwienna serca po CABG. Jedyng zaleznoscia, ktéra stwierdzono byl dluzszy dystans w
6- minutowym tescie korytarzowym u nosicieli wariantu PPAR G2(Prol2 Ala), u ktérych
wystapily objawy niewydolnosci serca, co moze wskazywaé, iz nosiciele tego polimorfizmu
pomimo wystgpienia niewydolnosci serca charakteryzujg si¢ lepszg tolerancjg wysitku.

Na podstawie przeprowadzonych badan Habilitantka wyciggnela w pelni uzasadnione

nastgpujgce wnioski:



1. Poziom ekspresji receptorow PPAR-y w tkankach lewej komory serca oraz aorty chorych
z chorobg wiencowg poddanych zabiegowi CABG jest pordwnywalny.
2. Ocena poziomu ekspresji receptora PPAR-y w tkankach lewej komory serca oraz aorty
pobranych podczas zabiegu CABG nie stanowi czynnika predykcyjnego rozwoju
niewydolnosci
serca.
3. Zaburzenie osi regulacyjnej pomiedzy PPAR-y i IL-6 u pacjentéw po CABG, u ktérych
rozwija
sie¢ niewydolno$¢ serca, moze stanowi¢ przyczyne pogorszenia funkcji skurczowej lewej
komory serca.
4. Pacjenci z chorobg niedokrwienng, u ktorych po CABG rozwija si¢ niewydolnos¢ serca,
bedacy
nosicielami wariantu PPAR G2 Ala, charakteryzujg si¢ lepsza tolerancjg wysitku oceniang
dhugosdcig dystansu w 6 - minutowym tescie korytarzowym.

Cykl prac stanowigcych osiagniecie naukowe powstat w ramach kierowanego przez
Habilitantke grantu Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyzszego N 402 177 934 pt.: ,,Ocena
ekspresji receptora jgdrowego PPAR y w tkankach aorty i komorkach migsnia sercowego lewej
komory u chorych z choroba niedokrwienna serca w aspekcie rozwoju niewydolnosci serca.”

Inspiracja do podjecia przez lekarza klinicyst¢ badan w duzej mierze opartych na
metodach biologii molekularnej byta obserwacja, iz u znacznej czgsci pacjentéw z chorobg
wieicowsg, pomimo skutecznego leczenia operacyjnego metodg pomostowania aortalno-
wiencowego dochodzi do niekorzystnej przebudowy serca, prowadzacej do rozwoju
niewydolnos$ci serca, ktdrej patomecha-nizm nie zostal w peli wyjasniony. W centrum
zainteresowania naukowego pani dr Izabeli Wojtkowskiej wsrdéd potencjalnych czynnikéw
sprawiajgcych, iz skompensowane hemodynamicznie serce wchodzi w fazg postgpujgcej
niekorzystnej przebudowy, spowodowanej apoptoza kardiomiocytow oraz niekorzystng
przebudowa macierzy zewnatrzkomérkowej znalazty si¢ odkryte w roku 1990 receptory
aktywowane przez proliferatory peroksysomow (peroxisome proliferator - activated receptors
— PPAR), bedace ligandozaleznymi czynnikami transkrypcyjnymi, nalezgcymi do rodziny
jadrowych receptoréw steroidowych. Szczegélng uwage poswigcita Habilitantka receptorowi
PPAR-y, ktorego ligandy hamuja ekspresje szeregu molekul biorgcych udziat w procesie
zapalnym oraz zjawiska prowadzace do tworzenia blaszek miazdzycowych. Dlatego tez,
przeprowadzone przez panig dr Izabele Wojtkowska badania majace na celu okreslenie

poziomu ckspresji tego receptora i jego polimorfizméw oraz oceng wplywu PPAR-y na
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ckspresje cytokin pro-zapalnych 1L-6 i TNF-a, jak réwniez tolerancje wysitku u pacjentéw z
niewydolnoscig serca, ktora rozwingla po zabiegu CABG wpisujg si¢ w nurt badan majacych
na celu wyjasnienie przyczyn niekorzystnego przebiegu pooperacyjnego wyrazajacego sie
rozwojem niewydolnosci serca.

Przedstawione przez Habilitantk¢ wyniki badan wnoszg cenny wklad do poznania
patomechanizmu niekorzystnej przebudowy serca po zabiegu pomostowania aortalno-
wieficowego na poziomie molekularnym. Poznanie wzajemnych relacji pomigdzy czynnikami
wplywajacymi na rozwdj niewydolnosci serca po zabiegu CABG moze stanowi¢ podstawe do

poszukiwania rozwigzan terapeutycznych majacych na celu zapobieganie temu niekorzystnemu

Procesowi.

Ocena pozostalego dorobku naukowego

Pozostale oryginalne prace badawcze Habilitantki podobnie jak publikacje wchodzace
w sklad cyklu stanowiacego Osiggniecie naukowe koncentruja si¢ wokot problemoéw i wyzwan
przed jakimi staje wspolczesna kardiologia.

Wiekszo$¢ z nich dotyczy znaczenia interleukiny 6 (IL-6) oraz jej receptorow i szlakéw
przekaznictwa wewnatrzkomoérkowego w stanach patologicznych ukladu krgzenia, a
szczegolnie
w réznych postaciach choroby niedokrwiennej serca. Do najwazniejszych prac z tego cyklu,
w ktorych Habilitantka jest wspdtautorem naleza prace opublikowane w Atherosclerosis, 2009
(IF 4.522); Angiology, 2009, (IF 1.12) i Cytokine, 2010 (IF 3.123).

W pierwszej z wymienionych prac wykazano, iz u pacjentow z ostrym zawatem serca
z uniesieniem ST (STEMI) wyjéciowe stezenie interleukiny 6 bylo istotnie wyzsze w
poréwnaniu do chorych ze stabilng chorobg wieficowa, a reperfuzja miesnia sercowego
powodowata dalszy wzrost stezenia IL-6 we krwi z zatoki wiencowej, w poréwnaniu z krwig
w aorcie. Ponadto stwierdzono, iz krew pobrana z zatoki wiencowej zawierala istotnie nizsze
stezenie rozpuszezalnych receptoréw dla IL-6 (sIL-6R), niz krew pobrana z aorty. Leczenie
reperfuzyjne zawatu serca powodowalo obnizenie stezenia sIL-6R we krwi pobranej z aorty do
poziomu stezenia we krwi pobranej z zatoki wieicowej. Wyzsze stezenia IL-6 1 wigksza réznica
stezen sIL-6R pomiedzy zatoka wiericows i aortg charakter-ryzowaly chorych z wezesnymi
powiklaniami zawalu serca, co zdaniem autoréw pracy bylo spowodowane niekorzystnym
dziataniem IL-6 na migsien sercowy.

W drugiej pracy wykazano, iz implantacja stentu powodowata wzrost stgzenia IL-6 we

krwi, zaréwno w zatoce wieficowej, jak 1 w acrcie. Stezenie sIL-6R w aorcie ulegato obnizeniu
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i nie r6znito si¢ od stezenia w zatoce wiencowej, natomiast wzrastato stezenie rozpuszczalnego
receptora sgpl30 we krwi pobranej z zatoki wieficowej. Wyniki tych badan wskazujg, iz
implantacja stentu w leczeniu stabilnej choroby wiericowej aktywuje mechanizmy zapalne.

Celem trzeciej z wymienionych prac bylo okreslenie zmiennosci okolodobowej stezen
IL-6 i jej rozpuszczalnych receptoréw sIL-6R 1 sgp130 u pacjentow ze Swiezym zawalem serca
z unie-sieniem odcinka ST poddawanych pierwotnej przezskornej angioplastyce wieficowej
(PCI). Wykazano, iz stezenie IL-6 bylo wyzsze po potudniu niz rano, co moze przekltadac si¢
na wyzsze ryzyko powiklan sercowych obserwowanych w grupie chorych, ktérzy trafiajg do
szpitala z powodu ostrego zawatu serca w godzinach wieczornych.

W badaniach dotyczacych znaczenia IL-6 w patogenezie choroby wiencowej, w ktérych
uczestniczyla Habilitantka, po raz pierwszy wykazano lokalne zmiany stezen rozpuszczalnych
receptordw IL-6 w krazeniu wienicowym podczas ostrej fazy zawatu, jak tez u 0sob ze stabilna
chorobg wiencows. Wyniki tych badan wskazujg na istotng role zaréwno IL-6, jak i sIL-6R w
patogenezie powik}an pojawiajgcych si¢ w przebiegu niedokrwienia i reperfuzji.

Kolejnym tematem badawczym, w realizacji ktorego uczestniczyla pani dr Izabela
Woijtkowska, bylo okreslenie udziatu IL-6 w indukcji insulinoopornosci oraz w patogenezie
przejéciowych zaburzen gospodarki weglowodanowej u pacjentéw po zawale migsnia
sercowego. Wyniki tych badan opublikowane w Kardiologii Polskiej (2008) i w Polskim
Przeglgdzie Kardiologicznym (2008) wskazuja, iz obserwowane u pacjentéw podwyzszone
stezenie IL-6 po zawale serca istotnie wplywa na wystgpienie przejsciowe] nietolerancji
glukozy.

W badaniach dotyczacych znaczenia stresu oksydacyjnego 1  aktywnosci
antyoksydacyjnej w pierwszych minutach po otwarciu tetnicy dozawalowej, u pacjentdw
leczonych pierwotng angioplastyka wiencowa w ostrym zawale serca, przeprowadzonych z
udziatem Habilitantki, oceniono znaczenie stresu oksydacyjnego w patogenezie zespotu braku
reperfuzji, w przebiegu zawatu serca leczonego interwencyjnie. Wyniki badan przedstawiajgce
aktywno$¢ dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), stezenie glutationu oraz nadtlenkow
lipidowych, malodialdehydu (MDA) i 4-hydroksy-2-nonenalu (HNE) we krwi pobranej z
zatoki wiehcowej przed, w trakcie i 15 min. po zabiegu angioplastyki wieficowej zostaty
przedstawione w pracy opublikowanej w Acute Cardiac Care (2008). Wérdd pacjentéw, u
ktérych wystgpito uposledzenie perfuzji migénia sercowego po przywréceniu droznosci tetnicy
dozawalowej zaobserwowano istotnie nizsza aktywnos¢ SOD, co zdaniem autor6w pracy
wskazuje na znaczenie stresu oksydacyjnego w patogenezie zespotu braku reperfuzji, w

przebiegu leczonego interwencyjnie zawahu serca.



Pani dr Izabela Wojtkowska brata rowniez udzial w realizacji dwuletniego projektu
klinicznego o akronimie EPICOR dotyczacego sposobu postepowania u pacjentdw z ostrym
zespotem wiencowym — STEMI i NSTEMI ukierunkowanego na ocene leczenia przeciw-
zakrzepowego 1 przeciwplytkowego. W pracach powstalych na postawie obserwacji
prowadzonych w ramach tego rejestru klinicznego opublikowanych w Kardiologii Polskiej
(2017) i w Current Vascular Pharmacology (2018) wykazano, iz gldwne zasady leczenia
przeciwkrzepliwego i przeciwplytkowego u chorych z ostrym zespolem wiencowym w Polsce
sg porownywalne do pozostalych krajéw Europy. Ponadto na podstawie dwuletniej obserwacji
wykazano, iz zastosowanie doustnych antykoagulantow wigzalo si¢ ze zwigkszonym ryzykiem
wystapienia zdarzen sercowo- naczyniowych oraz liczby krwawien, zaréwno u pacjentéw ze
STEMLI, jak i NSTEMI oraz wykazano, iz dtuzszy czas do interwencji u pacjentéw z NSTEMI
otrzymujgcych doustne antykoagulanty skutkowat dtuzszym okresem hospitalizacji.

Wigkszosé publikacji Habilitantki powstata w oparciu o badania prowadzone we
wspolpracy z Klinikg Kardiologii Uniwersytetu Medycznego w Biatymstoku, Zaktadem
Onkologii Molekularnej i Translacyjnej Instytutu Onkologii w Warszawie, oraz z Zaktadem
Patologii Ogdlnej i Doswiad-czalnej Uniwersytetu Medycznego w Bialymstoku.

Ocena bibliometryczna dorobku naukowego Habilitantki

Calosciowy dorobek naukowy Habilitantki zgodnie z zalaczona dokumentacja
przygotowang przez Biblioteke Naukowa Instytutu Kardiologii obejmuje 27 publikacji
petnotekstowych, w tym 17 prac oryginalnych, z ktoérych 10 posiada IF, 7 publikacji
dotyczacych opisu przypadkéw, z ktorych 3 posiadajg IF oraz 3 prace przegladowe.
Sumaryczny Impact Factor wedhug listy Journal Citation Reports (JCR), zgodnie z rokiem
opublikowania wynosi 27,245, Indeks Hirsha 3, a punktacja MNiSW 392,5. Ponadto dorobek
naukowy Habilitantki uzupelnia 56 prezentacji na zjazdach krajowych i migdzynarodowych, z
ktérych 23 byly prezentacjami ustnymi.

Pani dr Izabela Wojtkowska jest osoba rozpoznawalng w srodowisku kardiologicznym,
o czym $wiadczy, oprécz 33 prezentacji plakatowych, wygloszenie 15 wyktadéw na
konferencjach szkoleniowo-naukowych organizowanych przez Sekcj¢ Niewydolnosci Serca,
Sekcje Elektro-kardiologii Nieinwazyjnej 1 Telemedycyny oraz Sekcje Intensywnej Terapii
Kardiologicznej Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego, wygtoszenie 4 wykladow na
Miedzynarodowych Kongresach Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego, 4 prezentacji

ustnych, w tym na mig¢dzy-narodowych kongresach w San Francisco i w Londynie, oraz



uczestnictwo w panelu dyskusyjnym podczas XIII Sympozjum Sekcji Kardiologii
Eksperymentalnej Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego.

Niewielkie rozbieznosci pomigdzy wydrukiem z Biblioteki, a spisem publikacji
przedstawionym przez Habilitantke wynikaja zapewne z odmiennej kategoryzacji kilku
pozycji.

Biorac pod uwage, istotny wzrost aktywnosci publikacyjnej Habilitantki po doktoracie,
wyjatkows aktywno$¢ w prezentacji otrzymanych wynikéw oraz problemow kardiologicznych
na licznych zjazdach krajowych i miedzynarodowych w postaci plakatow, prezentacji ustnych
i wyktadéw oraz liczne wyklady na kardiologicznych konferencjach szkoleniowych, jak
rowniez fakt, iz pani dr Izabela Wojtkowska jest lekarzem praktykiem pracujgcym w Oddziale
Intensywnej Opieki Kardiologicznej uwazam, iz Jej dorobek naukowy, spelniajgcy warunki
zatgczonych do dokumentacji kryteriéw ustalonych przez Rade Naukowa Instytutu Kardiologii,

w peini uzasadnia ubieganie sig o stopien naukowy doktora habilitowanego.

Inne osiagnigcia Habilitantki na polu nauki

Projekty naukowe

Pani dr Izabela Wojtkowska uczestniczyta w realizacji 4 projektéw statutowych oraz
2 projektow finansowanych przez Ministerstwo Nauki i Szkolnictwa Wyzszego:

Otrzymata srodki finansowe, a nastepnie kierowala wykonaniem projektu N 402 177
934 , Ocena ekspresji receptora jgdrowego PPAR y w tkankach aorty i komdrkach migénia
sercowego lewej komory u chorych z chorobg niedokrwienng serca w aspekcie rozwoju
niewydolnoéci serca”,w ramach ktdrego powstal cykl publikacji stanowigcych Osiggnigcie
naukowe.

W projekcie N 401 103 31/2289 ,,Ekspresja i regulacja cytoprotekcyjnego biatka CCN1
w dod$wiadczalnym modelu niewydolnosci krazenia™ Habilitantka petnila rol¢ wykonawcy.

Ponadto, pani dr Izabela Wojtkowska uczestniczyla w realizacji wieloosrodkowego
badania dotyczacego angioplastyki tetnic wiencowych u chorych z OZW we wstrzgsie
kardiogennym CULPRIT-SHOCK oraz w migdzynarodowym rejestrze EPICOR (long-tErm
Jollow-uP of antitrombotic management patterns In acute CORonary syndrome patients) ktory

obejmowat 428 o$rodkow z 20 krajow Europy, a w Polsce byt prowadzony w 26 osrodkach.

Staze naukowe
W ramach doskonalenia swoich umiejetnosci w roku 2019 r Habilitantka odbyta
tygodniowy staz w Klinice Kardiochirurgii w Wiedniu, ktéry dotyczyl mechanicznego
wspomagania serca (LVAD) oraz trzytygodniowy staz w Zakladzie Medycyny Populacyjnej i
9



Prewencji Choréb Cywilizacyjnych Uniwersytetu Medycznego w Biatymstoku dotyczacy
wspOlpracy wieloosrodkowej przy realizacji projektu pt. ,,Poszukiwanie nowych czynnikow
ryzyka choréb cywilizacyjnych - badanie populacyjne Bialystok Plus (Polish Longitudinal
University Study) w Bialymstoku.

Czlonkostwo w fowarzystwach naukowych

Pani dr Izabela Wojtkowska od 1998 r jest czlonkiem Polskiego Towarzystwa
Kardiologicznego oraz 3 sekcji tego towarzystwa: Sekcji Niewydolnos$ci Serca, Sekcji
Elektrokardiologii Nieinwazyjne] 1 Telemedycyny oraz Sekcji Intensywnej Terapii
Kardiologicznej, w ktorej w latach 2015 - 2019 petnita funkcje czlonka Zarzadu.

Habilitantka jest czlonkiem Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego oraz
od roku 2010 czlonkiem Grupy Roboczej Acute Cardiac Care Europejskiego Towarzystwa

Kardiologicznego.

Dzialalno$¢ dydaktyczna

Pani dr Izabela Wojtkowska w latach 1996 - 2006 r. podczas zatrudnienia w Klinice
Kardiologii Akademii Medycznej w Bialymstoku prowadzila zajecia dydaktyczne ze
studentami (wyklady, seminaria i ¢wiczenia) w zakresie propedeutyki chordb wewnetrznych
dla studentow III roku i zajecia z kardiologii dla IV roku Wydziatu Lekarskiego oraz zajecia z
propedeutyki choréb wewngtrznych dla studentow III roku Oddzialu Stomatologii. W roku
1998 ukonczyta kurs z pedagogiki i dydaktyki I 1 IT stopnia.

Po przeniesieniu si¢ do Instytutu Kardiologii w Warszawie Habilitantka nadal
wykorzystuje dos§wiadczenia wyniesione z prowadzenia zaje¢ dydaktycznych ze studentami, o
czym $wiadcza wyglaszane przez Nig liczne wykfady na konferencjach szkoleniowo-
naukowych krajowych i miedzynarodowych organizowanych przez sekcje Polskiego
Towarzystwa Kardiologicznego.

Ponadto, Habilitantka byta kierownikiem specjalizacji z kardiologii uzyskanej przez dr
Piotra Gorala, a obecnie jest kierownikiem specjalizacji z kardiologii dr Michata Nowickiego -

rezydenta w Klinice Intensywnej Terapii Kardiologicznej Instytutu Kardiologii w Warszawie.

Dzialalno$§¢ organizacyjna i popularyzatorska

W latach 1999 - 2006 dr Izabela Wojtkowska byla organizatorem Dni Serca

po$wieconych profilaktyce choroby wiencowej, eliminowaniu czynnikow ryzyka choroby

10



wiencowej oraz propagowaniu zdrowego stylu zycia, poczatkowo organizowanych na terenie
w Bialymstoku,a nastgpnie w 15 miastach wojewédztwa Podlaskiego.

Od 2001- 2006 roku Habilitantka byla cztonkiem Komitetu Organizacyjnego
konferencji naukowych - Migdzynarodowych Warsztatéw Kardiologicznych Wschéd - Zachod
organizowanych kazdego roku przez Klinike Kardiologii UMB, w ktorej byla wowczas
zatrudniona.

Pani dr Izabela Wojtkowska jest osoba, ktéra pomimo intensywnej pracy zawodowej
znajduje réwniez czas na dzialalnos¢ charytatywng. Byla organizatorem wielu spotkan
charytatywnych, ktére umozliwily zebranie funduszy na zakup pierwszego w Biatymstoku
kardiowertera - defibrylatora, ktéry zostal umieszczony w markecie Auchan. Ponadto
przeszkolita z udzielania pierwszej pomocy 50 zatrudnionych w markecie pracownikéw
ochrony oraz przeprowadzita seri¢ wykladéw z zastosowania i uzycia kardiowertera -

defibrylatora.
Whiosek koncowy

Whikliwa analiza caloksztattu dziatalnosci naukowej, dydaktycznej, organizacyjnej
oraz popularyzujacej nauke wskazuje, iz pani dr Izabela Wojtkowska jest w pelni
samodzielnym naukowcem, przygotowanym do peinienia roli lidera w zespotach badawczych,
ktérych celem jest poszukiwanie rozwigzan dla probleméw nurtujgcych wspolczesng
kardiologie, sprawdzajacym si¢ we wspolpracy z innymi osrodkami badawczymi. Na wysokg
oceng zashuguje cykl publikacji stanowigcych osiggniecie naukowe Habilitantki. Interpretacja
niejednoznacznych wynikéw badan, opartych na metodach biologii molekularnej, wykazata
swobodne poruszanie sie Habilitantki w zawitodciach patomechanizmé6w choréb uktadu
sercowo-naczyniowego oraz umiejetnosé interpretacji wynikéw tych badan w odniesieniu do
obserwacji klinicznych. Liczne wyktady i prezentacje ustne wyglaszane przez panig dr Izabelg
Wojtkowska na kongresach krajowych oraz mig¢dzynarodowych wskazujg na Jej wysoka

pozycje w srodowisku kardiologdw.

W zwigzku z powyzszym, na podstawie Ustawy z dnia 20 lipca 2018 roku Prawo
o Szkolnictwie Wyzszym i Nauce (Dz. U. 22020 r. poz. 85) wnioskuje o nadanie Pani dr Izabeli

Wojtkowskiej stopnia doktora habilitowanego.
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