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2. Posiadane dyplomy, stopnie naukowe / artystyczne — z podaniem nazwy, miejsca i
roku ich uzyskania oraz tytutu rozprawy doktorskie;j.

Dyplom ukonczenia Wydziatu Lekarskiego Akademii Medycznej im.
Mikotaja Kopernika w Krakowie; 1987.

Dyplom doktora nauk medycznych — Akademia Medyczna im. Mikotaja
Kopernika w Krakowie; 1993. Tytut rozprawy doktorskiej: ,,Badania
anatomiczne nad zmienno$cig t¢tnicy wstecznej Heubnera”.

Dyplom drugiego stopnia specjalisty w zakresie choréb wewnetrznych —
Centrum Medyczne Ksztatcenia Podyplomowego w Warszawie; 1997.

Dyplom specjalisty w dziedzinie angiologii — Centrum Egzaminow
Medycznych w Lodzi; 2006.

3. Informacje o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych/ artystycznych.

. Zaktad Anatomii Opisowej 1 Topograficznej Akademii Medyczne; w

Krakowie; 1986-1992, asystent.

Oddzial Kliniki Alergii i Immunologii Panstwowego Szpitala Klinicznego w
Krakowie; 1990-2005, starszy asystent.

- Oddziat Intensywnej Terapii,

- Poradnia Chordb Serca i Naczyn, Pracownia Mikrokrazenia.

. Klinika Alergii i Immunologii II Katedry Choréb Wewng¢trznych Collegium

Medicum UJ w Krakowie; 2005-2008, adiunkt.

. Zaktad Angiologii II Katedry Choréb Wewnetrznych Collegium Medicum UJ

w Krakowie — 2008-2013, adiunkt.

. Klinika Angiologii II Katedry Chorob Wewnetrznych Collegium Medicum UJ

w Krakowie — 2013-nadal, adiunkt.



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

a) tytul osiggni¢cia naukowego: Udzial czynnikow zapalnych w procesie leczenia
wewnatrznaczyniowego pacjentow z miazdzyca zarostowg tetnic Konczyn
dolnych.

b) (autor/autorzy, tytul/tytuly publikacji, rok wydania, nazwa wydawnictwa),

1. Maga P, Sanak M, Rewerska B, Maga M, Jawien J, Wachsmann A, Rewerski
P, Szczeklik W, Celejewska-Wojcik N.: Urinary cysteinyl leukotrienes in one-year
follow-up of percutaneous transluminal angioplasty for peripheral arterial occlusive
disease. 2016. Atherosclerosis.

2. Maga P, Sanak M, Jawien J, Rewerska B, Maga M, Wachsmann A, Koziej M,
Gregorczyk Maga I, Nizankowski R.: 11-dehydro thromboxane B2 levels after
percutaneous transluminal angioplasty in patients with peripheral arterial occlusive
disease during a one year follow-up period. 2016. J Physiol Pharmacol.

3. Maga P, Mikotajczyk T.P, Partyka L, Krzanowski M, Malinowski K.P,
Nizankowski R.: Percutaneous transluminal angioplasty in patients with peripheral
arterial disease does not affect circulating monocyte subpopulations. 2016. BioMed
Research International.

¢) omowienie celu naukowego w/w prac:

Miazdzyca jest przewlekla choroba zapalng tetnic, charakteryzujaca si¢ tworzeniem
bogatolipidowych blaszek miazdzycowych w obrgbie warstwy wewnetrznej Sciany
tetnic. Zaawansowane zmiany miazdzycowe uposledzaja ukrwienie tkanek i narzadow
przez zmniejszenie $§wiatla naczyn oraz wykrzepienie w wyniku peknigcia blaszki
miazdzycowej, co moze mie¢ miejsce w kazdym stadium jej rozwoju. Miazdzyca jest
chorobg ogolnoustrojowa 1 moze dotyczy¢ wszystkich tetnic, w tym wiencowych,
domozgowych, trzewnych czy konczyn. Choroba ta, wraz z jej powiktaniami, stanowi
jeden z najistotniejszych problemow wspotczesne] medycyny, zwlaszcza w krajach
wysoko rozwinigtych, gdzie jest glbwna przyczyng zgondw oraz inwalidztwa wsrdd
0sOb dorostych. Miazdzyca tetnic konczyn dolnych (peripheral artery occlusive
disease, PAOD), jedna z czg¢stszych manifestacji klinicznych choroby, stwierdzana jest
u 20% Europejczykéw i mieszkancow Ameryki Potnocnej w grupie wiekowej
powyzej 55 roku zycia. Czgsto$¢ wystepowania tego schorzenia ro$nie z wiekiem i
powyzej 70 rz. dotyczy az 60% populacji ogdlne;j.



Wspotczesna koncepcja aterogenezy podkresla istotny udziat procesu zapalnego, w
tym silnych mediatoréw prozapalnych jakimi sa eikozanoidy oraz udzial reakcji
immunologicznych.

Eikozanoidy sa produktami przemiany materii nienasyconych kwasow ttuszczowych,
wsérod  ktorych, kwas arachidonowy jest substratem dla dwoch enzymow: 5'-
lipooksygenazy (5-LO) i cyklooksygenazy (COX).

Wykazano, ze enzymy zwigzane ze $ciezkg produktow 5-LO ulegaja ekspresji w
Scianie naczyn, w réznym stadium miazdzycy aorty 1 tetnic wiencowych.
Lipooksygenazy s3a enzymami katalizujagcymi stereoswoista dehydrogenacje 1
dioksygenacje wielonienasysonych kwasow tluszczowych. Zidentyfikowana w
leukocytach wielojadrzastych 5-LO arachidonowa wykazuje nadekspresje w
makrofagach, komoérkach dendrytycznych, komoérkach piankowatych, mastocytach i
neutrofilach w obrebie naczyn z miazdzyca. Enzym ten generuje niestabilny zwiazek -
leukotrien A4 (LT Ay), ktéry jest prekursorem stabilnego leukotrienu B4(LT By) i
innych leukotriendw cysteinylowych.

Produktem cyklooksygenazy jest prostaglandyna PGG przeksztalcana do PGH,, z
ktorego powstaja prostaglandyny, prostacyklina oraz tromboksan A (TX A).
Tromboxan jest m.in. czynnikiem naczynioskurczowym i aktywujacym agregacje
ptytek krwi. Glownym metabolitem tromboksanu A2 (TX A2) jest tromboksan B2
(TX B2) i 11-dehydro TXB2, ktérego poziom moze wzrasta¢ podczas aktywacji
plytek w trakcie krwawienia lub procedur wewnatrznaczyniowych, w zakresie tgtnic
wiencowych. Metabolizm tromboksanu w ptytkach krwi jest hamowany przez
aspiryne, ktora nieodwracalnie hamuje cyklooksygenazeg-1. Z uwagi na catkowite
wydalanie z moczem 11-dechydroTXB2 oraz jego okres péitrwania (45minut), moze
by¢ stosowany do monitorowania syntezy tromboksanu w zaburzeniach uktadu
SErcowo-naczyniowego.

Rola leukotriendow 1 tromboksanéw jako mediatorow zapalnych w miazdzycy
zarostowej tetnic konczyn dolnych oraz w procesie leczenia wewnatrznaczyniowego z
uwzglednieniem dlugoterminowej obserwacji pozabiegowe] nie jest dostatecznie
poznana.

Powstanie blaszki miazdzycowej to szereg zdarzen =zapoczatkowanych przez
gromadzenie si¢ lipidow w ogniska sttuszczenia, z nastgpowym naciekiem monocytow
1 formowaniem si¢ lipidowego rdzenia. W obszarze pogrubialej $ciany tetnicy znajduja
si¢ obtadowane lipidami makrofagi (komorki piankowate) wywodzace si¢ z
monocytow. Monocyty wykazuja ekspresj¢ receptorow dla naczyniowo-
srédbtonkowego czynnika wzrostu oraz moga by¢ prekursorami komorek sroédbtonka.
Ponadto, aktywowane monocyty wptywaja na proces zapalny poprzez wydzielanie
molekut prozapalnych. Oddziatywanie monocytow ze $ciang naczynia poprzez
ekspresje roznych molekut umozliwia proces migracji komorek zapalnych do wngtrza
blaszki miazdzycowej, co ma istotny wptyw na jej rozwdj i niestabilno$¢. Wystepuja
rézne subpopulacje monocytow, charakteryzujace si¢ odmiennymi markerami
powierzchownymi oraz pelniong funkcja. Rola poszczegdlnych subpopulacji
monocytow w progresji, niestabilno$ci oraz pegknieciu blaszki miazdzycowej nie jest
wcigz dostatecznie wyjasniona.
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Leczenie PAOD polega na modyfikacji czynnikdw ryzyka choroby i optymalne;
terapii farmakologicznej z mozliwos$cig inwazyjnej rewaskularyzacji w przypadku
niedokrwienia i braku efektu leczenia zachowawczego. Przebieg kliniczny PAOD,
skuteczno$¢ leczenia oraz czestose niepowodzen  po zabiegach
wewnatrznaczyniowych interwencji przezskérnych ( Percutaneous Transluminal
Angioplasty - PTA) sa trudne do przewidzenia. Nadal nie sa w pelni znane
mechanizmy powstawania powtérnych zwezen lub niedroznosci tetnic poddanych
wczesniej  leczeniu  wewnatrznaczyniowemu.  Poszukuje  si¢  predyktorow
pozwalajagcych na prognozowanie niepowodzen leczenia, ktére umozliwialyby
wczesng modyfikacje leczenia farmakologicznego lub wdrozenie reinterwencji.
Kluczowe w tym wzgledzie wydaja si¢ dociekania udziatu czynnikéw zapalnych w
procesie miazdzycy 1 ich modyfikacji w wyniku leczenia wewnatrznaczyniowego
miazdzycy obwodowej u pacjentéw z PAOD, do czego odnios¢ si¢ w kazdej z
omawianych prac osiggni¢cia naukowego.

d) Omowienie prac sktadajacych si¢ na osiggnigcie naukowe.

1. Maga P, Sanak M, Rewerska B, Maga M, Jawien J, Wachsmann A, Rewerski
P, Szczeklik W, Celejewska-Wojcik N.: Urinary cysteinyl leukotrienes in one-year
follow-up of percutaneous transluminal angioplasty for peripheral arterial occlusive
disease. Atherosclerosis 2016 Jun; 249:174-80.doi: 10.1016/j

Leukotrieny (LT) jako silne mediatory prozapalne odgrywaja istotng rolg¢ na kazdym
etapie aterogenezy. Uczestniczg zarbwno w powstawaniu, progresji jak i destabilizacji
blaszek miazdzycowych. O ile w przypadku miazdzycy tetnic wienhcowych badania
nad udziatem LT w jej etiopatogenezie wydajg si¢ zaawansowane, to w przypadku
PAOD zachowanie si¢ LT podczas interwencji wewnatrznaczyniowych nie byto dotad
badane. Nie wiadomo tez, czy stezenie LT moze tu mie¢ jakiekolwiek znaczenie
prognostyczne.

Celem badania byta ocena biosyntezy leukotrienu E4 (LTE4), u pacjentow z PAOD,
ktérzy poddani byli leczeniu wewnatrznaczyniowemu w zakresie tetnic konczyn
dolnych oraz ustalenie, czy istnieje zwigzek migdzy poziomem syntezy LTE4, a
klinicznym rezultatem wykonanego zabiegu, oraz wystgpowaniem niepowodzen i
powiktan w obserwacji krotko i dlugoterminowe;.

Stezenie leukotrienu E4 w moczu (uLTE4) oznaczano u 179 pacjentéw z PAOD w 3 i
4 stadium niedokrwienia wg skali Ruthrford’a przed zabiegiem PTA, bezposrednio i
dobe po PTA oraz po 1, 3, 6 i 12 miesigcach. Jednoczasowo oceniano stan kliniczny
oraz hemodynamiczny leczonej konczyny.

Uzyskane wyniki wykazaly istotne zwigkszenie ogdlnoustrojowej biosyntezy
leukotriendow cysteinylowych bezposrednio po PTA, ktére u pacjentdéw z dobrym
wynikiem doraznym zabiegu utrzymywato si¢ jedng dobe. Natomiast, u pacjentow z
progresja niedokrwienia konczyny w nastepstwie nieskutecznej rewaskularyzacji
nastapil dalszy, niemal trzykrotny wzrost stezenie uLTE4 w trakcie obserwacji. U
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pacjentow ze skutecznym zabiegiem PTA skorelowano wzrost stgzenia uLTE4 z
wystapieniem restenozy lub reokluzji w toku rocznej obserwacji. Wykazano tez, ze
warto$ci uLTE4 sg predykcyjne dla nawrotu niedokrwienia konczyny.

Nasze wyniki sugeruja, ze systematyczny pomiar uLTE4 podczas obserwacji
pozabiegowej moze sygnalizowa¢ zwigkszone ryzyko niepowodzenia tj. restenozy
czy reokluzji w kolejnych miesigcach po PTA. Jest prawdopodobne, ze wzrost uLTE4
odzwierciedla zwigkszong biosynteze leukotrienow cysteinylowych  dzigki
mechanizmowi interakcji $rodblonka i1 ptytek, poprzedzajac jawna manifestacja
niedokrwienia.

Pomiar uLTE4, jako proste badanie przesiewowe moze by¢ pomocny W
wyodrebnieniu pacjentéw z ryzykiem restenozy lub reokluzji po PTA tetnic konczyn
dolnych.

2. Maga P, Sanak M, Jawien J, Rewerska B, Maga M, Wachsmann A, Koziej
M, Gregorczyk-Maga I, Nizankowski R.: 11-dehydro thromboxane B2 levels after
percutaneous transluminal angioplasty in patients with peripheral arterial occlusive
disease during a one year follow-up period. J Physiol Pharmacol. 2016 Vol. 67, nr 3,
s. 377-383,

Celem badania bylo okreslenie, czy zmienia si¢ wytwarzanie tromboksanu u
pacjentow z miazdzycg zarostowa tetnic konczyn dolnych w rocznej obserwacji po
leczeniu wewnatrznaczyniowym. Wczesniejsze doniesienie Parmar’a 1 wsp. dotyczyto
jedynie okotozabiegowej oceny poziomu 11-dehydroTXB2 po PTA.

Obserwacja objeto 175 pacjentow z PAOD, ktorych leczono wewnatrznaczyniowo w
zakresie tetnic konczyn dolnych z powodu krotkiego dystansu chromania
przestankowego lub spoczynkowych dolegliwosci bolowych. Okotozabiegowo oraz w
trakcie rocznej obserwacji (1,3,6,12 miesigcy) oznaczano u pacjentdw poziom 11-
dehydroTXB2 w moczu. Roéwnoczesnie monitorowano parametry kliniczne i
hemodynamiczne leczonych konczyn oraz rejestrowano wszystkie nieporzadzne
wydarzenia. Wszyscy pacjenci otrzymywali 75mg aspiryny przez 12 miesigcy i 75mg
clopidogrelu przez 6 tygodni po zabiegu.

Warto$ci 11-dehydroTXB2 byly znamiennie statystycznie wyzsze bezposrednio po
zabiegu PTA wzgledem wartosci wyj$ciowych sprzed zabiegu oraz wzgledem
wartosci w trakcie calej dalszej obserwacji. U pacjentéw, u ktorych stwierdzono w
rocznej obserwacji restenoz¢ lub reokluzje tetnic, wartosci 11-dehydroTXB2 nie
wzrastaty znamiennie 1 byty zblizone do grupy pacjentéw bez niepowodzenia. Nie
odnotowano korelacji pomigedzy wystgpieniem restenozy lub reokluzji a poziomem
11-dehydroTXB2 sprzed PTA. Roéwniez wartosci  11-dehydroTXB2 na
poszczegbdlnych wizytach nie byty predykcyjne dla wystgpienia restenozy lub reokluzji
w dalszej obserwacji. Odnotowano natomiast, ze przedzabiegowe poziomy 11-
dehydroTXB2 korelowaty z wystgpieniem nieporzadanych zdarzen jak zawat serca,
udar mézgu 1 zgon w rocznej obserwacji.

Wynikiem naszej, jak dotychczas najdtuzszej, obserwacji zmian w biosyntezie 11-
dehydroTXB2 po PTA tetnic konczyn dolnych u pacjentow z PAOD jest sugestia
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rozwazenia stosowania inhibitora syntazy TXA2 u chorych poddanych PTA tetnic
obwodowych. Potgczenie to moze pomdc w zapobieganiu zakrzepicy i restenozy. To
badanie pokazuje rowniez, ze niskie dawki kwasu acetylosalicylowego i klopidogrelu
nie s3 wystarczajace, aby chroni¢ pacjentow przed nieporzadanymi zdarzeniami
sercowo-naczyniowych, u ktorych byla podwyzszona biosynteza tromboksanu.
Zaplanowatem dalsze badania w tym obszarze.

3. Maga P, Mikotajczyk T.P, Partyka 1, Krzanowski M, Malinowski K.P,
Nizankowski R.: Percutancous transluminal angioplasty in patients with peripheral
arterial disease does not affect circulating monocyte subpopulations. BioMed
Research International. 2016. Volume 2016, Article ID 2708957 doi:
10.1155/2016/2708957.

Monocyty sa jednojadrzastymi komorkami uktadu leukocytarnego, ktore
charakteryzuje odmienna morfologia oraz ekspresja receptorow powierzchniowych,
wsrod ktorych kluczowe znaczenie dla charakterystyki populacji majg CD14 i1 CD16.
Typowe, spoczynkowe monocyty posiadaja na powierzchni antygen CD14 (receptor
lipopolisacharydu), ale nie posiadaja receptora Fc gamma III (CD16). Tzw. monocyty
posrednie posiadaja receptor CD16 oraz CDI14. Nietypowe monocyty, z niska
ekspresja CD14 reprezentuja dojrzale monocyty, ktore ulegaja przeksztatceniu do
makrofagdw. W procesach o charakterze immunologicznym 1 zapalnym, takich jak
tworzenie blaszki miazdzycowej, monocyty ulegaja adhezji oraz ja promuja w
przypadku innych leukocytow. Nastepnie dochodzi do wnikania ich do wnetrza
blaszki miazdzycowej 1 aktywacji $ciezek reakcji zapalnej, jak np. sygnaly zwigzane z
NFkappaB. Interakcja ta, przyczepianie si¢ 1 przemieszczanie po komorkach
srodbtonka zalezy do uktadu selektyn oraz integryn.

Zachowanie monocytow w miazdzycy tetnic konczyn dolnych oraz w $cianie naczynia
w trakcie leczenia wewnatrznaczyniowego nie zostato dobrze zdefiniowane.

Nasze, obserwacyjne badanie miato na celu monitorowanie naglych zmian w
subpopulacji monocytow podczas PTA u pacjentow z PAOD. Ponadto,
poszukiwali$my korelacji parametrow monocytéw z wystepowaniem niepowodzen w
rocznej obserwacji po PTA. Pacjenci z PAOD w stadium 3 lub 4 skali Rutherford’a,
poddani byli PTA tetnic segmentu biodrowego, udowego lub podkolanowego.
Cytometria przeptywowa dla CD14, CD16, HLA-DR, CD11b, CDl1c i antygendéw
CD45RA pozwolita na scharakteryzowanie subpopulacji monocytow we krwi przed i
po PTA. Probki krwi pobierane byly przez cewnik z miejsca wykonywanej
angioplastyki balonowe;j.

W badaniu wykazano, ze bezwzgledna liczba monocytow byly istotnie nizsze po PTA.
Nie stwierdzono jednak istotnych, nagtych zmian w sktadzie subpopulacji monocytow
po PTA, oprdcz ich subtelnej aktywacji (CD45RA 1 beta-integryn, CD11b i CD1lc).
Zaden z parametrow monocytow nie byt skorelowany z wystapieniem restenozy lub
reokluzji w trakcie obserwacji. Zmiany w bezwzglednych liczbach monocytow oraz
subtelne zmiany po PTA w kierunku aktywacji fenotypu zinterpretowalismy, jako
odzwierciedlenie lokalnego zjawiska adhezji komoérkowej u pacjentow z PAOD.
Zatem, przezskorna angioplastyka obwodowa indukuje zmniejszenie catkowitej liczby
monocytéw w probkach z bezposredniego sasiedztwa docelowej zmiany chorobowe;.
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Pobranie probek leukocytow =z cewnika wewnatrznaczyniowego w trakcie
angioplastyki balonowej (czyli okolice docelowej blaszki miazdzycowej) zapewnia
dodatkowy wglad w lokalne $rodowisko nieswoistej odpowiedzi immunologicznej,
roéwniez w obserwacji standw ostrych.

Badanie to stato si¢ podstawa do innej mojej obserwacji w zakresie zachowania
subpopulacji limfocytéw po PTA tetnic konczyn dolnych, ktérg aktualnie realizuje.

Moje zasadnicze osiggniecie naukowe dotyczy badania wybranych czynnikéw i
mechanizméw zapalnych bioragcyh udzial w procesie leczenia wewnatrznaczyniowego
miazdzycy zarostowej tetnic konczyn dolnych. Jest proba poszukiwan czynnikow
zapalnych odpowiedzialnych za niepowodzenia w odleglych wynikach leczenia PTA
oraz prekursorow tych niepowodzen i istotnych zdarzen nieporzadanych.
Przedstawiony udziatl leukotrienow w prosesie restenozy i reokluzji t¢tnic po PTA
sktania do hipotezy badawczej, ze leki hamujace powstawanie 1 dziatanie
leukotrien6w mogtyby chroni¢ przed rozwojem miazdzycy oraz wystapieniem
niepowodzen po leczeniu wewnatrznaczyniowym. Aktualnie przygotowatem projekt
randomizowanego badania z zastosowaniem leku antyleukotrienowego (antagonisty
receptoréw dla leukotrienow cysteinylowych) u pacjentow z PAOD leczonych
wewnatrznaczyniowo.

. Omoéwienie pozostatych osiggnie¢ naukowo - badawczych (artystycznych).

Moje =zainteresowania naukowo-badawcze koncentruja si¢ w kilku obszarach
tematycznych.

Moje zainteresowanie tematyka naczyniowag rozpoczelo si¢ w trakcie pracy w
Zaktadzie Anatomii Opisowej 1 Topograficznej AM, gdzie prowadzilem badania
anatomiczne nad zmiennos$cig uktadu tetniczego w okresie rozwojowym plodu
ludzkiego (Folia Morphol. 1992) oraz badania nad wariancjami anatomicznymi tetnic
mozgu czlowieka. Badalem zmieno$¢ przebiegu 1 polaczen obszaru tetnicy mézgu
przedniej. (Ann Anat. 2013; Anat Sci Int. 2013; Folia Morphol. 2013)

Innym obszarem moich zainteresowan jest diagnostyka mikrokrazenia.
Zorganizowatem 1 przez szereg lat prowadzitem Pracowni¢ Mikrokrazenia przy
Klinice Alergii i Immunologii, a nastgpnie Klinice Angiologii U] CM w Krakowie.
Wtlasne doswiadczenia zweryfikowatem 1 znacznie udoskonalitem w trakcie
stypedium Rady Europy u prof. Bengta Fagrella w Karolinska Institute w
Sztokholmie. Najtrudniejszym zagadnieniem w diagnostyce mikronaczyn jest ich
ocena dynamiczna. Mnogo$¢ czynnikdw wplywajacych na przeptyw kapilarny i
zaburzajacych go, utrudnia interpretacj¢ kliniczng uzyskiwanych wynikéw réznymi
metodami diagnostycznymi. Moje zainteresowania skoncentrowalem na metodach
pomiaru przeptywu kapilarnego technikg laserowego dopplera (Laser Doppler
Flowmetry -LDF). W szczegolnosci metodg ta wykorzystalem w 5-cio letniej



obserwacji uktadu mikrokrgzenia palcow rak u pacjentobw z pierwotng choroba
Raynaud’a, ktorzy poddani byli videosympatektomii piersiowej (The Journal of
Thoracic and Cardiovascular Surgery 2007). W innej obserwacji wykazatem, ze
test hyperemii w badaniu LDF u pacjentéw z subiektywnymi objawami Raynaud’a
pozwala na obiektywne rozpoznanie pierwotnej choroby Raynaud’a (BioMed
Research Int. 2016 Dec.). We wspolpracy z Instytutem Stomatologii U] CM,
technik¢ laserowego dopplera zastosowalem w badaniach nad ocena zywotnosci
miazgi zgbow po urazach u dzieci (Poradnik Stomatologiczny 2004; 2009, 2011).

Kolejnym obszarem moich zainteresowan sg badania nad mechanizmami i formami
optymalnego treningu marszowego u pacjentdw z chromaniem przestankowym w
przebiegu PAOD, ktérzy nie sg leczeni inwazyjnie. W tym zakresie wspélpracuje z
Zakladem Rehabilitacji w Chorobach Wewnetrznych Wydzialu Nauk o Zdrowiu UJ
CM oraz Zaktadem Rehabilitacji w Chorobach Wewnetrznych Akademii Wychowania
Fizycznego w Krakowie. Wykazali$my, ze program nadzorowanego treningu na biezni
u pacjentow z PAOD znaczaco poprawia sprawno$¢ chodzenia oraz funkcje
srodblonka, bez korelacji z produkcja mleczanéw oraz uwalnianiem TXB2 i PGI2 w
trakcie treningu. Pacjenci z mozliwoscia lepszego chodzenia wyjsciowo czerpia wiecej
korzysci  klinicznych i metabolicznych z programu nadzorowanego treningowego
marszowego na biezni (Int. J. Cardiol. 2016). Innym, badanym przez nas aspektem
treningu marszowego sg zaleznosci psychosomatyczne i ocena jakosci Zycia pacjentow
z chromaniem przestankowym (The Association of Medicine and Psychiatry
Annual Meeting, Chicago USA 2015).

Aktualnie nadzoruj¢ czes¢ angiologiczna 2 projektow, ktorych jestem wspotautorem:

- Ocena efektow nadzorowanego treningu na biezni ruchomej u chorych z chromaniem
przestankowym z uwzglednieniem stanu czynno$ciowego uktadu oddechowego (nr
projektu: K/ZDS/005509: 2015-2018),

- Wplyw zréznicowanych metod usprawniania na nasilenie wrazen fantomowych u
dorostych po amputacjach koficzyn z powodéw urazowych i naczyniowych (nr
projektu: K/ZDS/006155: 2016-2019).

Powyzsze obszary zainteresowan laczy jeszcze jadno zagadnienie — ocena zaburzen
funkcji srodblonka u pacjentéw z miazdzycag zarostowa tetnic obwodowych. W tym
zakresie, dotychczasowe badania oraz aktualnie projektowane realizuje we wspolpracy
z Jagiellonian Centre for Experimental Therapeutics (JCET) w Krakowie.




