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W latach 1982-87 studiowatam biologie na Wydziat Biologii i Nauk o Ziemi
Uniwersytetu im. Marii Curie-Sktodowskiej w Lublinie. Studia ukonczytam z wyr6znieniem
uzyskujac tytut magistra ze specjalnoscig biologia molekularna. Tematem mojej pracy
magisterskiej byto: ,,Zastosowanie chromatografii powinowactwa do oczyszczania 3,4-
dioksygenazy protokatechanowej z komorek Nocardia opaca DSM43202”. Uzyskane wyniKi
badan byty prezentowane na XXIIl Zjezdzie Polskiego Towarzystwa Biochemicznego -
Bialystok 1987.

W latach1987-1989 pracowatam jako asystent w Katedrze i Zaktadzie Mikrobiologii
Lekarskiej Akademii Medycznej w Lublinie, gdzie prowadzitam zajecia ze studentami na
Wydziale Lekarskim oraz zajmowatam si¢ diagnostyka bakteryjna i grzybicza infekcji
gornych drog oddechowych.

W pazdzierniku 1989 roku rozpoczgtam studia doktoranckie w dziedzinie biologii
molekularnej na Uniwersytecie Jagiellonskim. Prace doktorska pt;” Aktywnos¢ efektorowa
komplekséw immunologicznych stabilizowanych barwnikami dwuazowymi’’ wykonatam w
Instytucie Biochemii Lekarskiej UJCM pod kierunkiem Prof. dr hab. med. Leszka
Koniecznego. Stopien doktora nauk biologicznych uzyskatam 27 pazdziernika 1993 roku.
Bezposrednio po studiach doktoranckich zostatam asystentem w II Katedrze Choréb
Wewngetrznych UICM, w Zaktadzie Immunochemii Klinicznej, gdzie pracowatam nad
wykorzystaniem barwnikéw dwuazowych takich jak czerwien Kongo, btgkit Evansa czy
btekit trypanu do wzmocnienia czutosci testow immunologicznych opartych na reakcji
antygen przeciwciato — immunoprecypitacji i immunoektroforezy rakietkowe;j.

Po roku otrzymatam 2-letnie (1994-1996)stypendium podoktorskie i odbytam staz na
Uniwersytecie w Wiedniu, w Instytucie Mikrobiologii i Genetyki, w Vienna Biocenter.
Pracowatam w zespole kierowanym przez Prof. Manuele Baccarini w koprojekcie
powigzanym z zespotem Prof. Alexandra von Gabain. Projekt badan miat na celu wykazanie
obecnosci aktywnosci RNasy E w komorkach eukariotycznych, ktora jest enzymem
regulujacym degradacj¢ mRNA u Escherichia coli i swojego wtasnego mRNA. Do tego celu
wykorzystano mysia lini¢ makrofagowa - BAC, z ktérej wykonywano ekstrakty
cytoplazmatyczne i jadrowe, a nastegpnie sprawdzano ich aktywno$¢ endonukleolityczng na
sekwencjach oligonuleotydowych (wyznakowanych radioaktywnie) bogatych w zasady AU,
zawierajacych rozng ilos¢ ich powtdrzen jak ma to miejsce w naturalnym substracie RNasy E,
regionie nie podlegajacym translacji - 5’UTR. Produkty reakcji byly rozdzielane na zelach
poliakrylamidowych z mocznikiem. Przeprowadzona analiza produktow reakcji wykazata w
ekstraktach otrzymywanych z linii BAC obecnos¢ aktywnos$ci podobnej do bakteryjnej
RNasy E (RNase E like).

W pazdzierniku 1996, po powrocie ze stypendium w Wiedniu, rozpocz¢tam prace w
zespole Prof.dr hab. med. Juliusza Pryjmy, najpierw w Uniwersyteckim Szpitalu Dziecigcym
UJCM w Prokocimiu (wowczas Polsko-Amerykanski Instytut Pediatrii), a po roku w
Zaktadzie Immunologii UJ, Instytutu Biologii Molekularnej (obecny Wydziat Biochemii,



Biofizyki i Biotechnologii). Problematyka badawcza obejmowata zjawisko zaburzone;j
fagocytozy neutrofili przez makrofagi ptucne u dzieci z nawracajgcymi, cigzkimi infekcjami
drog oddechowych. Do przeprowadzenia badan pobierano od dzieci z nawracajacymi
infekcjami drog oddechowych poptuczyny oskrzelowo-ptucne (bronchoalveolar lavage) w
celu izolacji makrofagow ptucnych. Uzyskiwane makrofagi ptucne byty wykorzystywane do
testu fagocytozy polimorfonuklearnych (PMN) komorek, izolowanych od zdrowych dawcow.
Wyniki przeprowadzonych badan potwierdzity, ze alweolarne makrofagi pochodzace od
dzieci z nawracajacymi infekcjami drog oddechowych wykazywaty obnizong aktywnos¢
fagocytarng w stosunku do apoptotycznych neutrofilii jak rowniez, same makrofagi ptucne
izolowane od badanych pacjentow wykazywaly wyzsza apoptoz¢ niz makrofagi plucne
pochodzace od grupy kontrolne;.

W roku 2000 rozpocze¢tam wspotprace z Katedrg Patofizjologii kierowang przez Prof.
dr hab. med. Piotra Thor nad interdyscyplinarnym projektem badawczym kierowanym przez
Profesora Pryjme¢ dotyczacym apoptozy limfocytow T pochodzacych od pacjentow z
atopowym zapaleniem skory (atopic dermatitis — AD). Prowadzone przeze mnie badania
obejmowaty izolacj¢ z krwi obwodowej od pacjentow z AD zdiagnozowanych wg indeksu
SCORAD leukocytéw jednojadrzastych (PBMCs), ich hodowlg i stymulacje enterotoksyna
gronkowcowa (SEB) oraz kontrolnymi miogenami jak PWM (miogen szkartatki) i
PHA(fitohemaglutynina). Po 48h, 72h i 96h z hodowli zbierane byty supernatanty
komorkowe do oznaczenia w nich produkcji cytokin pro- i przeciwzapalnych (INF-y, TNF-a,
IL-2, IL-4, IL-5i IL-10) technikg ELISA. Uzyskane wyniki potwierdzity dane uzyskane w
innych osrodkach, ze stymulacja SEB indukowata apoptoz¢ limfocytow T 1 zmniejszata ich
reaktywno$¢ u pacjentéw z AD w okresach nasilenia choroby. Ponadto nasze badania
wykazaty, ze apoptoza limfocytow T indukowana enterotoksyng gronkowcowa byta
skorelowana intensywno$cig symptomow klinicznych jak rowniez kolonizacjg skory przez
szczepy S.aureus.

Od pazdziernika 2002 roku zostatam pracownikiem naukowo-technicznym Katedry
Patofizjologii, od lutego 2004 roku do chwili obecnej jestem adiunktem. W momencie
rozpoczecia mojej pracy w Katedrze zostatam witaczona w badania prowadzone przez zesp6t
Prof. dr hab. med. Piotra Thor nad oddziatywaniem pulsacyjnego pola elekromagnetycznego
w roznych dawkach na zwierzgta (modelem doswiadczalnym byly szczury) w warunkach in
vivo. M¢j udziat w badaniach polegat na okresleniu metoda immunohistochemiczng ekspresji
antygenu c-Kit w réznych odcinkach przewodu pokarmowego szczurow (zotadek,
dwunastnica, jelito grube), ktore przebywaty w pulsacyjnym polu elekromagnetycznym oraz
u szczurdow, ktore stanowity grupe kontrolng. Z wykorzystaniem programu morfometrycznego
(Multiscan 18.03, CSS) ilosciowo oceniatam zmiany powierzchni komorek c-Kit
pozytywnych.

Pod wptywem oddziatywania pulsacyjnego pola elektromagnetycznego powierzchnia
komorek c-Kit immunododatnich zmniejszata si¢ w dwunastnicy i okrgznicy w porownaniu
do preparatow wykonanych od grupy kontrolnej. W celu wyjasnienia przyczyny uzyskanych
zmian morfometrycznych wykonywatam barwienie immunohistochemiczne z przeciwciatem
anty Bax analizowanych preparatow z grupy badanej 1 kontrolnej. U zwierzat, ktore byty
eksponowane na pulsacyjne pole elektromagnetyczne stwierdzitam zwigkszong ekspresje
biatka proapoptotycznego Bax w komorkach c-Kit pozytywnych, co wskazywato na indukcje
procesu apoptozy w tych komorkach. Uzyskane w badaniach in vivo wyniki na modelu
zwierzecym, sugerowatyby mozliwo$¢ terapeutycznych implikacji oddzialywania
pulsacyjnego pola elektromagnetycznego w chorobach zwigzanych z nadreaktywnos$cia
miegsni gladkich.

Badania na modelu zwierzecym zainspirowaly projekty badawcze zwigzane z
oddziatywaniem pulsacyjnego pola elektromagnetycznego in vitro na leukocyty



jednojadrzaste krwi obwodowej oraz komorki linii komérkowych. Wyniki
przeprowadzonych badan przyczynity si¢ do sformutowania osiggniecia naukowego
zatytutowanego:

,,Zmiany zywotnos$ci ludzkich leukocytow jednojadrzastych krwi obwodowej i komorek linii
U937 oraz indukcja mitochondrialnego (rodzina Bcl-2) i endoplazmatycznego (AIF) szlaku
apoptotycznego w komorkach linii MonoMac6 pod wptywem stymulacji pulsacyjnym polem
elektromagnetycznym”.

Dorobek naukowy obejmujacy problematyke wskazang w temacie zawiera si¢ w
nastepujacych publikacjach:

1. Magnetic field anti-inflammatory effects in Crohn's disease depends upon viability and
cytokine profile of the immune competent cells.

Kaszuba-Zwoinska J, Ciecko-Michalska I, Madroszkiewicz D, Mach T, Stodowska-Hajduk Z,
Rokita E, Zaraska W, Thor P.

J Physiol Pharmacol. 2008 Mar;59(1):177-87.

2. Kaszuba-Zwoinska J, Wojcik K, Bereta M, Ziomber A, Pierzchalski P, Rokita E,
Marcinkiewicz J, Zaraska W, Thor P.

Pulsating electromagnetic field stimulation prevents cell death of puromycin treated U937 cell
line.

J Physiol Pharmacol. 2010 Apr;61(2):201-5.

3. Jolanta Kaszuba-Zwoinska, Edyta Zdzitowska, Paulina Chorobik,

Zofia Stodowska-Hajduk, Kajetan Juszczak, Wiestaw Zaraska, Piotr J. Thor
Pulsing Electromagnetic Field and Death of Proliferating

Peripheral Blood Mononuclear Cells from Patients

with Acute Myelogenic Leukemia.

Adv Clin Exp Med 2011, 20, 6, 721-727.

4. J. Kaszuba-Zwoinska, P.Chorobik, K.Juszczak, W.Zaraska , P.J.Thor

Pulsed electromagnetic field affects intrinsic and andoplasmatic reticulum apoptosis induction
pathways in MonoMac6 cell line culture.

J Physiol Pharmacol. 2012, Oct; 63(5): 537-545.

Badanie na leukocytach jednojadrzastych (PBMCs) izolowanych z krwi obwodowej
pacjentow z chorobg Cohna oraz od zdrowych dawcow, poddawanych stymulacji
pulsacyjnym polem elektromagnetycznym (PEMF, 50 Hz, 45 + 5 mT) zapoczatkowaty
projekty badawcze prowadzone na hodowlach komorkowych z oddziatywaniem PEMF.
Hodowle PBMC od pacjentow z chorobg Cohna i grupy kontrolnej stymulowano PEMF przez
3h w odstepach 24h. Aby wzmocni¢ efekt stymulacji elektromagnetycznej na PBMCs,
komorki z obu grup przed poddaniem ich dzialaniu PEMF, zostaty zastymulowane
mitogenami (PHA, LPS) w celu zwigkszenia ich aktywnosci proliferacyjnej. Ocena
zywotno$ci komoérek w tescie z oranzem akrydyny 1 bromkiem etydyny wykazata, ze PBMC
stymulowane miogenami pochodzace od pacjentéw z chorobg Cohna wykazywaty mniejsza
zywotnos$¢ niz komoérki niestymulowane mitogenami i komorki pochodzace od grupy
kontrolnej, po ekspozycji na PEMF.

Analiza profilu cytokin z grupy pro- i przeciw-zapalnej produkowanych przez PBMCs
wykazata, ze komorki izolowane od pacjentéw z chorobg Cohna produkowaty mniej IFN-y po
stymulacji PEMF niz komorki niestymulowane PEMF, natomiast wytwarzaty wigcej cytokiny
przeciwzapalnej IL-10. Uzyskane wyniki pokazujg efekt obnizenia zywotnosci PBMCs przez
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oddziatywanie PEMF znacznie wyzszy dla komorek pochodzacych od pacjentdw z choroba
Crohna niz w grupie kontrolnej oraz indukowang oddzialywaniem PEMF zmiang profilu
cytokin z prozapalnego na przeciwzapalny.

Elektromagnetycznie indukowana §mier¢ komorkowa moglaby stanowi¢ przyczynek do
zastosowanie nieinwazyjnej terapii z niskim ryzykiem efektow ubocznych, bez problemu
interakcji lekow w przewlektych chorobach zapalnych.

Projekt badawczy z wykorzystaniem ludzkiej linii komorkowej U937 miat na celu
wyjasnienie mechanizmu indukcji $mierci komorkowej pod wptywem stymulacji PEMF (50
Hz, 45 £ 5 mT). Do badan uzyto puromycyny (inhibitor telomerazy) jako czynnika
indukujgcego w komorkach $mier¢ komérkowa (PEMF wywiera najsilniejszy efekt na
komorki proliferujace lub z indukowang $miercig). Schemat eksperymentéw obejmowat
hodowle linii U937 stymulowang puromycyng i poddawang dziataniu PEMF. Analiza
zywotnosci komoérek metoda cytometrii przeptywowej z wigzaniem aneksyny-V
wyznakowanej APC i 7-AAD (7 amino-aktynomycyna D) pokazata, ze komoérki w ktorych
zahamowano aktywnos¢ proliferacyjng przez stymulacje puromycyng i poddanych
ekspozycji na PEMF, wykazywaly nizszg apoptoze niz komorki niestymulowane
puromycyng. Potaczone dziatanie puromycyny i PEMF odpowiada za spadek ilosci komorek
apoptotycznych (AnV+) 1 nekrotycznych (AAD+) w hodowli linii U937. Oddziatywanie
elektromagnetyczne wptywato protekcyjnie na indukcje $mierci komorkowej przez
puromycyn¢ w komorkach linii U937.

Zjawisko zahamowania apoptozy i nekrozy indukowane oddzialywaniem PEMF pod
wzgledem terapeutycznym mogtoby zosta¢ wykorzystane do terapii schorzen z przewlektym
procesem zapalnym, jak rowniez terapii niektorych schorzen neurodegeneracyjnych, w
ktérych apoptoza jest gldwnym czynnikiem etiopatogenetycznym.

Wyniki dotychczasowych badan wykazywaty, ze pulsacyjne pole elektromagnetyczne
wywiera wptyw na spadek zywotnos$ci leukocytow jednojadrzastych izolowanych od
pacjentéw z chorobg Cohna, stymulowanych in vitro mitogenami oraz hamuje $mier¢
komorkowa w hodowli linii U937 poddanej dziataniu puromycyny. Dlatego kolejny etap
badan oddziatywania PEMF na komorki obejmowat komoérki natywnie proliferujace
izolowane od pacjentow nowo zdiagnozowanych (krew pozostata po diagnostyce
cytometrycznej w Klinice Hematologii UICM) pacjentéw z ostrg biataczkg mieloblastyczng
(AML).

Z leukocytow jednojadrzastych izolowanych od pacjentow z AML zaktadano hodowle, ktore
poddawano stymulacji PEMF (50 Hz, 45 + 5 mT), a nast¢pnie za pomoca analizy
cytometrycznej analizowano populacje komorek wezesno apoptotycznych, pdzno
apoptotycznych i nekrotcznych.

Uzyskano wzrost liczby komoérek pozytywnie barwiacych si¢ aneksyng V-APC, 7-amino-
aktynomycng D oraz obydwoma markerami po 3-krotnej ekspozycji PEMF. Pulsacyjne pole
elekromagnetyczne indukowato $mier¢ komorkowa w natywnie proliferujacych komorkach
pochodzacych od pacjentow z AML.

Zwiekszona podatnos$¢ natywnie proliferujgcych leukocytow jednojadrzastych na indukcje
Smierci komérkowej pod wptywem oddzialywania PEMF potencjalnie moze stanowi¢
element terapii pozbawionej skutkéw ubocznych, wspierajagcej konwencjonalne leczenie
biataczek (zwtaszcza w przypadku AML, wystepujacej u oséb starszych).

Badania z linig monocytarng MonoMac6 poddang dziataniu PEMF (50 Hz, 45 + 5 mT)
mialy na celu wyjasni¢ mechanizm indukc;ji szlakow apoptotycznych pod wplywem
stymulacji elektromagnetyczne;j.

Do indukc;ji apoptozy oprocz stosowanej juz w badaniach na linii U937 puromycyny
zastosowano kilka innych czynnikdéw o zré6znicowanym mechanizmie indukcji $mierci w
komorkach, takich jak kolchicyna, cyklofosfamid, minocyklina i nadtlenek wodoru.



Komorki linii MonoMac6 stymulowane puromycyna/ kolchicyna/ minocykling i poddawane
dziataniu PEMF wykazywaty obnizong ilos¢ komoérek wczesno apoptotycznych w stosunku
populacji kontrolnej nie poddanej dziataniu PEMF. W przypadku, gdy komorki byly
stymulowane minocykling i PEMF, oprécz zmniejszenia si¢ liczby komorek apoptotycznych,
procentowy spadek wystgpit w populacji komodrek nekrotycznych.

Przeciwny efekt wywierato oddziatywanie PEMF na komorki traktowane cyklofosfamidem —
miat miejsce wzrost ilosci komorek wezesno apoptotycznych (AnV+) i nekrotycznych (Pl —
jodek propydyny), a obnizony poziom komoérek pdzno apoptotycznych (AnV+,Pl+).

W przypadku nadtlenku wodoru jak induktora $mierci komoérkowej, komorki poddane
dziataniu PEMF wykazywaly wzrost w obrebie komoérek wczesno apoptotycznych(AnV+),
p6zno apoptotycznych/nekrotycznych (AnV+, Pl+) oraz nekrotycznych (PI) w stosunku do
komorek nie eksponowanych na dziatanie PEMF.

Aby wykaza¢ zaangazowanie szlakow indukcji apoptozy w oddziatywaniu wywieranym przez
PEMF, z komérek MonoMac6 stymulowanych puromycyna i PEMF, wyizolowano catkowite
RNA, ktore poddano odwrotnej transkrypcji, a nastgpnie z primerami dla gendw uczestnikow
endogennego(mitochodrialnego) szlaku indukcji apoptozy i szlaku zwigzanego z
endoplazmatycznym reticulum: c-myc, p21, ENDO-G, bcl-2, casp-9 i AIF, przeprowadzono
reakcje potilosciowego PCR, ktora pokazata zmiany w mRNA genoéw uczestnikow
wewngetrznego szlaku indukcji apoptozy i czynnika AlF, odpowiedzialnego za aktywacje
szlaku z udziatem endoplazmatycznego reticulum.

Najwickszy wptyw PEMF byl widoczny w ekspresji genu proapoptycznego bax,
antyapoptotycznego bcl-2 i genu czynnika AIF. mRNA genu ENDO G i genéw regulujacych
cykl komorkowy jak c-myc i p21 nie wykazywaly r6znic ilo§ciowych miedzy analizowanymi
probkami, wynikajacymi z warunkow eksperymentalnych.

Analiza ekstraktow komoérkowych technika Westernblot z przeciwcialem anty AIF wykazata
zmniejszenie ilosci czynnika AIF w cytozolu pod wptywem stymulacji komérek MonoMac6
puromycyng i PEMF.

Uzyskane wyniki eksperymentow przeprowadzonych na linii MonoMac6 wykazaty
zaangazowanie w mechanizm indukcji $mierci komérkowej pod wptywem oddziatywania
PEMF genow endogennego szlaku apoptotycznego (bax, bcl-2) jak rowniez szlaku z
udzialem endoplazmatycznego reticulum(czynnik AIF). Oddziatywanie PEMF na komorki
linii monocytarnej zmienia ekspresje genéw odpowiedzialnych za dlugos¢ zycia komorek,
regulujacych proces apoptozy.

Pozostale osiggniecia naukowo-badawcze obejmujg badania majace praktyczne
wykorzystanie oddzialywania pulsacyjnego pola elektromagnetycznego na komorki
urothelium, izolowane z pgcherza szczura (RUCC) i poddawane dziataniu PEMF in vivo,
opublikowane w pracy:

Pulsating electromagnetic field stimulation of urothelial cells induces apoptosis and
diminishes necrosis: new insight to magnetic therapy in urology.

Juszczak K, Kaszuba-Zwoinska J, Thor PJ.

J Physiol Pharmacol. 2012 Sep;63(4):397-401.

Oddzialywanie PEMF na RUCC powoduje indukcj¢ apoptozy w komoérkach 1 obnizenie ilosci
komorek nekrotycznych, co w warunkach in vitro oznacza efekt przeciwzapalny. Ostatnio,
magnetyczne terapie stanowig alternatywna opcj¢ dla schorzen drog moczowych czy pecherza
nadreaktywnego (szczegdlnie neurogennej nadreaktywnosci). Korzysci jakie niesie takie
leczenie to nieinwazyjnos¢, bezpieczenstwo i tolerancja. Potwierdzeniem wynikow
uzyskanych na RUCC beda dane z eksperymentoéw, ktore sag w trakcie realizacji z
wykorzystaniem komorek ludzkiej linii endotelialnej HMVEC-Bd, wyprowadzonej z
pecherza moczowego.
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Obecnie realizuje projekt badawczy zatytutowany: ,,Zmiana ekspresji mMRNA gendéw
regulujacych apoptoze (Bcl-2, Bax, Cytochrom c, Apaf-1, XIAP i AIF) oraz zywotnosci
limfocytéw izolowanych od pacjentdw z ostra biataczka limfatyczng (ALL) w odpowiedzi na
stymulacj¢ pulsacyjnym polem elektromagnetycznym”, realizowany we wspotpracy z Prof.
dr hab. med Walentyng Balwierz z Uniwersyteckiego Szpitala Dziecigcego UJCM. Badania
maja na celu wykazanie zmian w ekspresji genow regulujacych apoptoze w limfocytach
izolowanych od pacjentow z ostrg biataczka limfatyczng (ALL) pod wptywem oddziatywania
PEMF na te limfocyty oraz zmian w ich zywotnosci, ktore sg konsekwencja zmian w genach
regulujacych zywotnos$¢ komorki.

Rownoczesnie trwajg eksperymenty prowadzone na keratynocytach izolowanych z
ludzkiej sluzowki jamy ustnej, ktére w warunkach hodowli in vitro poddawane sg stymulacji
PEMF. Badanie te maja na celu wykazanie anty zapalnego charakteru zmian w komorkach
pod wplywem stymulacji elektromagnetyczne;.

W latach 2005-2009 uczestniczytam projekcie badawczym zespotu kierowanym przez
Prof. dr hab. med. Krystyne Obtutowicz dotyczagcym patomechanizmu alergicznego
kontaktowego zapalenia skory wywotanego przez nikiel. M6j udziat w projekcie polegat na
izolacji limfocytow z krwi obwodowej pacjentow z alergia kontaktowa na nikiel oraz od
grupy kontrolnej. Wyizolowane limfocyty byty w hodowli in vitro stymulowane siarczanem
niklu. W supernatantach oznaczany byt poziom cytokin kluczowych dla patomechanizmu
alergicznego kontaktowego zapalenia skory — IL-5 i IFN-y. Przeprowadzone eksperymenty
potwierdzily znaczenie tych cytokin w indukcji alergii kontaktowe;j.

W roku 2013 i 2014 bede realizowata projekt badawczy zatytutowany: ,,Zahamowanie
procesu apoptozy i zmiany w ekspresji receptorow NMDA i AMPA w komorkach ludzkiej
linii astrocytalnej pod wptywem oddziatywania pulsacyjnego pola elektromagnetycznego jako
potencjalny mechanizm terapii schorzen o patomechanizmie neurodegeneracyjnym’’,
zakonczenie ktdrego pozwoli na podjecie dziatan nad praktycznym wdrozeniem PEMF do
terapii.

Poza dziatalno$cig naukowo-badawczg jestem nauczycielem akademickim, prowadze
zajecia (wyktady, seminaria i ¢wiczenia) z Patofizjologii na Wydziale Lekarskim,
Farmaceutycznym i Wydziale Nauk o Zdrowiu oraz w Szkole Dla Obcokrajowcow UJCM.

Analiza bibliometryczna (sporzadzona przez Bibliotek¢ Medyczng Uniwersytetu
Jagiellonskiego Collegium Medium) mojego dorobku naukowego, wykazuje nastgpujaca
taczng punktacje:

IF=18,407; KBN/MNiSW=211,5; 1C=159,66.

Krakéw, 30.11.2012r.
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