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1. Imie i nazwisko: Joanna Barbara Nazim

ur. 13 kwietnia 1961 r. w Krakowie

2. Posiadane dyplomy i stopnie naukowe

VI 1980 - Egzamin dojrzalosci, I Liceum Ogodlnoksztalcace im. Barttomieja

Nowodworskiego w Krakowie (z wyr6znieniem)

VI 1986 - Dyplom lekarza po zakonczeniu studiow na Wydziale Lekarskim
Akademii Medycznej im. M.Kopernika w Krakowie (obecnie Uniwersytet

Jagiellonski, Collegium Medicum)

X 1991 — Dyplom pierwszego stopnia specjalizacji w zakresie pediatrii z

wynikiem bardzo dobrym wydany przez Wojewode Matopolskiego

XI1 1993 — Dyplom uzyskania stopnia doktora nauk medycznych Wydziat
Lekarski Akademii Medycznej w Krakowie Rozprawa doktorska p.t.: Znaczenie
mikroalbuminurii we wczesnym rozpoznawaniu nefropatii u dzieci chorych na

cukrzyce, obroniona z wyrdznieniem

X1 1997 — Dyplom uzyskania stopnia specjalisty w dziedzinie pediatria, Centrum

Egzaminow Medycznych, £.6dZ (wynik celujacy)

IV 2006 - Dyplom uzyskania stopnia specjalisty w dziedzinie endokrynologia,

Centrum Egzamindw Medycznych, £6dZ (wynik bardzo dobry)

IV 2016 — Dyplom uzyskania stopnia specjalisty w dziedzinie endokrynologia i

diabetologia dziecigca, Centrum Egzaminéw Medycznych, £.6dZ (wynik bardzo
dobry)



3. Dotychczasowe zatrudnienie w jednostkach naukowych

Klinika Endokrynologii Dzieci i Mtodziezy Katedry Pediatrii, Uniwersytet Jagiellonski
Collegium Medicum, Krakoéw

e 0d 1.11.1987 asystent lecznictwa

e 0d1.10.1991 asystent

e (Od 1.10.1998 adiunkt

e (d 1.10.2010 starszy wyktadowca

Po ukonczeniu I Liceum Ogolnoksztatcacego im. B. Nowodworskiego w Krakowie jako
najlepsza uczennica w roczniku podjetam studia na Wydziale Lekarskim Akademii
Medycznej im. M. Kopernika w Krakowie (obecnie Uniwersytet Jagiellonski Collegium
Medicum). Studia ukonczytam w 1986 r. W czasie nauki na VI roku studiéw, jako
aktywny czlonek kota pediatrycznego dziatajacego w Instytucie Pediatrii w Krakowie, na
podstawie rekomendacji opiekunek kota — Prof. Janiny Stopyrowej i Prof. Marii
Rybakowej zostalam zatrudniona na studenckim etacie naukowym w II Klinice Pediatrii
Instytutu Pediatrii Akademii Medycznej] w Krakowie. W tym okresie zdobywatam
wstepne doswiadczenia jako praktykujacy lekarz oraz zebralam materiat do moich
pierwszych dwoch publikacji napisanych pod kierunkiem doktora Jacka Mizerskiego. Po
odbyciu stazu podyplomowego w Szpitalu im. G. Narutowicza w Krakowie (1986 —
1987) zostatam zatrudniona w Klinice Endokrynologii Dzieci 1 Mtodziezy Instytutu
Pediatrii w Krakowie jako asystent lecznictwa (1.11.1987 r. do 1.10.1991) a nastepnie na
drodze postepowania konkursowego otrzymatam etat naukowo-dydaktyczny w tej samej
Klinice. W 1993 r. obronitam rozprawe doktorska na Wydziale Lekarskim Akademii
Medycznej im. M. Kopernika w Krakowie. W okresie od 1990 do 2006 r. w czasie pracy
w Klinice Endokrynologii Dzieci i Mtodziezy i w Poradni Diabetologicznej
Uniwersyteckiego Szpitala Dziecigcego realizowalam programy specjalizacyjne z
zakresu pediatrii i endokrynologii. W 1994 roku odbytam 3-miesig¢czny staz w Children’s
Hospital w Pittsburghu oraz w Dayton w Stanach Zjednoczonych w ramach stypendium
Fundacji Project Hope z USA. W uznaniu dotychczasowego dorobku naukowego i
zawodowego zostatam zakwalifikowana do Panstwowego Egzaminu Specjalizacyjnego
w dziedzinie endokrynologii i1 diabetologii dziecigcej, ktéry zdatam 29.04.2016
otrzymujac oceng bardzo dobra.



4. Osiagniecie wynikajace 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:

Mikroalbuminuria jako wskaznik wczesnej fazy nefropatii cukrzycowej i
makroangiopatii u dzieci i mlodziezy chorych na cukrzyce typu 1 — czynniki

ryzyka i mozliwosci profilaktyki.

b) Publikacje wchodzace w sktad osiggnigcia naukowego (IF 4,694)

1. Nazim J, Fendler W, Starzyk J. Metabolic control and its variability are major
risk factors for microalbuminuria in children with type 1 diabetes.
Endokrynologia Polska 2014, 65: 83-9 (IF: 0,993; MNiSW: 15)

2. Nazim J, Dziatkowiak H, Sanak M, Cieslik G. Polimorfizm genu reduktazy
aldozowej u mtodych chorych na cukrzyce w populacji polskiej i jego zwiqgzek z
nefropatiqg”. Diabetologia Polska 2000, 7: 213-217 (MNiSW: 4)

3. Nazim J, Matachowska B, Fendler W, Starzyk J. Low-grade Albuminuria and
Risk Factors of Atherosclerosis in Children with in Type 1 Diabetes. Exp Clin
Endocrinol Diabetes 2015, 123: 1-6 (IF: 1.555; MNiSW: 15)

4. Pankowska E, Nazim J, Szalecki M, Urban M. Equal metabolic control but
superior caregiver treatment satisfaction with insulin aspart in preschool
children. Diabetes Technol Ther. 2010, 12: 413-8 (IF: 2.146; MNiSW: 20)


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fendler%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24802730
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Starzyk%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24802730
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24802730
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20388052
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20388052
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20388052

c¢) omowienie celu naukowego ww. prac i osiagnigtych wynikow wraz z oméwieniem ich

ewentualnego wykorzystania

Od poczatku mojej pracy zawodowej i dziatalnosci naukowej jestem zwigzana z
diabetologia dziecigca. Poniewaz jestem lekarzem zajmujacym si¢ na co dzien leczeniem
dzieci i mtodziezy chorych na cukrzyce, w kregu moich zainteresowan pozostawaty
przede wszystkim aspekty kliniczne diagnostyki i leczenia cukrzycy w wieku
rozwojowym oraz mozliwosci wczesnego rozpoznania i profilaktyki jej poznych
powiktan.

Zasadniczym tematem mojej pracy naukowej byla diagnostyka wczesnej fazy
powiktan przewlektych cukrzycy typu 1 u dzieci i mlodziezy ze szczegdlnym
uwzglednieniem cukrzycowej choroby nerek. Klinicznie jawne stadia powiktan pdéznych
rozwijaja si¢ niezwykle rzadko w przebiegu cukrzycy w wieku rozwojowym stad bardzo
trudno jest zmotywowaé mtodych chorych do przestrzegania zalecen dotyczacych
postepowania w cukrzycy a w konsekwencji do uzyskania optymalnej kontroli
metabolicznej, ktorej utrzymanie znamiennie redukuje ryzyko wystgpienia powiktan
choroby w wieku dorostym (co wykazano w badaniu DCCT — Diabetes Control and
Complications Trial; Kidney Int. 1995;47:1703-20). Dlatego tez skupitam si¢ na
poszukiwaniu wczesnych wskaznikow rozwoju powiktan przewlektych aby probowac
wyodrebni¢ sposréd chorych na cukrzyce te dzieci, ktére moga by¢ szczegdlnie
zagrozone wczesniejszg manifestacja zmian narzgdowych. Miodzi chorzy ze
zwigkszonym ryzykiem rozwoju powiktan powinni zosta¢ objeci bardziej rygorystyczng
kontrola, ktorej celem byloby uzyskanie glikemii bliskich normy, optymalnych warto$ci
parametréw gospodarki lipidowej i ci$nienia tetniczego krwi oraz odpowiednie Zywienie.
Obecnie wiadomo, ze dtugos¢ zycia chorych na cukrzyce, u ktorych nie rozwineta sie
nefropatia nie r6zni si¢ znamiennie od czasu przezycia osob bez cukrzycy, dlatego
prewencja nefropatii ma szczegdlne znaczenie w opiece nad chorymi na cukrzyce typu 1.
W ocenie ryzyka rozwoju nefropatii cukrzycowej wykorzystatam prospektywne badanie
wydalania albuminy z moczem. Badanie to wykonywano systematycznie od 1988 r. w
odstepach rocznych u wszystkich dzieci chorych na cukrzyce typu 1 leczonych na
Oddziale Endokrynologii Dzieci 1 Mtodziezy oraz w Poradni Diabetologicznej
Uniwersyteckiego Szpitala Dziecigcego w Krakowie, metodg radioimmunologiczng w
nocnej zbiorce moczu, po wykluczeniu czynnikéw interferujacych. Mikroalbuminuria

definiowana jako wydalanie albuminy z moczem w zakresie 20 — 200 pg/min jest
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uwazana za wskaznik wczesnej fazy cukrzycowej choroby nerek, czynnik ryzyka jej
progresji a takze jest niezaleznym czynnikiem ryzyka makroangiopatii. Wymieniona
definicja zostata ustalona dla 0s6b dorostych na podstawie pomiaréw w dobowej zbidrce
moczu, stad pierwszym etapem moich badan byto opracowanie referencyjnych wartosci
albuminurii dla dzieci zdrowych, ktoére nie przekraczalty 10 pg/min w nocnej zbidrce
moczu. Zastosowanie zbiorki nocnej eliminowato wptyw wielu czynnikdw na oznaczenie
albuminurii, wykazatam zreszta wysoce znamienng korelacje mi¢dzy wydalaniem
dobowym i w poszczegdlnych frakcjach w ciggu doby (Endokrynologia Polska
1990;41:543-551). Dodatkowo ujawnitam obecnos¢ przejsciowej mikroalbuminurii u
9% dzieci w pierwszych miesigcach po rozpoznaniu cukrzycy i jej brak w pierwszych
czterech latach trwania choroby. Wst¢gpne wyniki mojej pracy prezentowatam na
$wiatowych zjazdach EASD (European Association for the Study of Diabetes) w Danii i
Niemczech, a nast¢pnie zostaly one zawarte w mojej rozprawie doktorskiej. Wymienione
badania byly podstawg do ustalenia programu monitorowania mikroalbuminurii U dzieci
w Polsce. Nie bylo celowe jej oznaczanie w pierwszych czterech latach cukrzycy,
szczegolnie u dzieci w wieku przedpokwitaniowym, natomiast chorzy z albuminurig w
przedziale 10-20 pg/min zostali zakwalifikowani do grupy wymagajacej czestszej
obserwacji. Pierwsza analiza szescioletniej prospektywnej obserwacji mtodziezy z
cukrzyca typu 1, u ktorej wczesniej ujawniono mikroalbuminuri¢ wykazata, ze moze
mie¢ ona charakter odwracalny (Diabetol Pol 2000;7:166-170). W przypadku o$miu
sposrdd 18 chorych dzieci w wieku 15.1 £+ 0.6 lat z mikroalbuminuria, u ktérych po 6
latach obserwowano normalizacj¢ wydalania albuminy z moczem wykazano
rownoczesnie znamienng poprawe odsetka hemoglobiny glikowanej - HbAlc (11.6 £
0.9% vs 8.5 £ 0.7%). Chorzy ci mieli rowniez znamiennie mniejsze wyjsciowe
rozkurczowe cis$nienie tetnicze krwi w poréwnaniu do chorych ze stalg mikroalbuminuria
(89 £3.5 mmHg vs 80.8 £ 0.8 mmHg).

Ostatecznym podsumowaniem prospektywnego badania nad przebiegiem i
czynnikami ryzyka rozwoju statej mikroalbuminurii u dzieci i mtodziezy z cukrzyca typu
1 byta praca nr 1 (Endokrynologia Polska 2014, 65: 83-9; IF: 0.993 ). Przedstawilam w
niej wyniki wieloletniej obserwacji (9.243.4 lat od poczatku cukrzycy) 438 chorych w
wieku rozwojowym, ktérzy zachorowali na cukrzyce w latach 1985 — 2004 i podlegali
prospektywnej ocenie parametrow auksologicznych, kontroli glikemii wyrazonej
odsetkiem HbA1c (badanej 4 razy w roku), cisnienia tetniczego, gospodarki lipidowej,

wydalania albuminy z moczem, czynno$ci nerek oraz badaniu okulistycznemu w
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kierunku retinopatii cukrzycowej. Microalbuminurig stwierdzono u 99 badanych (22.6%)
po 8.27 + 3.3 latach cukrzycy. U 29 z nich (6.6%) mikroalbuminuri¢ zaklasyfikowano
jako trwalg (utrzymywatla si¢ co najmniej przez dwa lata). W czasie dziesiecioletniej
prospektywnej obserwacji u ponad potowy chorych (58.6%) z mikroalbuminurig
zanotowano normalizacj¢ wydalania albuminy z moczem. Tak duzy odsetek regresji
mozna thumaczy¢ niewielkim nasileniem mikroalbuminurii w badanej grupie (Srednie
wydalanie albuminy z moczem wynosito 39+17.9 ug/min). Nie bez znaczenia jest takze
istotna poprawa kontroli glikemii u chorych pozostajacych pod statg opieka Poradni
Diabetologicznej Uniwersyteckiego Szpitala Dzieciecego w Krakowie. Srednia roczna
HbAlc zmniejszyta si¢ z 10.4% w 1990 r. do 7.4% w 2003 r. (Pediatric Diabetes
2004;5(Suppl.1):24) Analiza wieloczynnikowa wykazata, ze czynnikami zwigzanymi z
ryzykiem rozwoju mikroalbuminurii u dzieci chorych na cukrzyce sg: Srednia HbAlc
[HR (95%Cl): 1.17(1.00-1.37); p=0.05] i jej zmiennos¢ [HR 1.04 (1.00-1.07); p=0.05],
zapotrzebowanie na insuline [HR na kazde 0.1 jednostki*kg'*day: 0.87(0.79-0.96);
p=0.005], obecno$¢ nadcisnienia te¢tniczego [HR 1.63(1.07-2.49); p=0.02] i wiek
zachorowania na cukrzyce [HR 1.15(1.08-1.21); p<0.0001]. W przypadku dzieci, u
ktérych nigdy w czasie trwania badania nie stwierdzono zwigkszonego wydalania
albuminy z moczem wykazano znamiennie mniejszy wspotczynnik zmiennosci HbAlc
(8.44%; 95%CI 7.81-9.08%) w porownaniu do chorych z mikroalbuminurig (10.28%;
95%CI 9.10-11.47%; p=0.007). Roéznica ta pozostata istotna statystycznie po
uwzglednieniu  $redniej HbAlc (p=0.04). Dzieci ze stalg mikroalbuminurig
charakteryzowaly si¢ gorsza i bardziej zmienng kontrola cukrzycy niz chorzy z
prawidlowym wydalaniem albuminy z moczem. Warto§cia omawianej pracy byl jej
prospektywny charakter, wieloletni okres systematycznie wykonywanych badan i
obserwacji. Natomiast wykazanie istotnego wptywu zmiennosci kontroli stezenia
glukozy we krwi na rozw¢j mikroalbuminurii u mtodocianych chorych na cukrzyce byto
obserwacja nowatorskg. Profilaktyka mikroangiopatii u dzieci 1 mtodziezy z cukrzyca
wymaga nie tylko poprawy kontroli glikemii ale rowniez jej stabilizacji. Wyniki pracy w
formie ustnej prezentacji przestawiatam na §wiatowym zjezdzie International Society for
Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD) w 2012 r. (Pediatric Diabetes 2012;13, Suppl
17; 20).

Badania oceniajace czgsto$¢ nefropatii cukrzycowej u dorostych chorych na
cukrzyce typu 1 wykazaty ze jej klinicznie objawowa posta¢ rozwija si¢ ostatecznie u

okoto 30% o0sOb 1 czesto$¢ ta jest znamiennie wigksza u chorych, ktérzy posiadaja
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krewnych z cukrzycg i nefropatia. Wysunig¢to wigc hipoteze, ze istnieje predyspozycja
genetyczna do rozwoju nefropatii cukrzycowej. Biorgc pod uwagg jej ztozong patogeneze
rozpoczeto badania nad kilkoma genami potencjalnie zaangazowanymi w rozwoj tego
powiktania (geny zwigzane z regulacja cisnienia tetniczego, kodujace sktadowe btony
podstawnej oraz czynniki regulujace produkcj¢ i rozplem macierzy mezangium). Jednym
z czynnikbw metabolicznych zwigzanych z rozwojem nefropatii jest wzmozona
przemiana glukozy na szlaku poliolowym, ktorego kluczowym enzymem jest reduktaza
aldozowa. Zidentyfikowano polimorfizm mikrosatelitarny w regionie promotorowym
kontrolujacym transkrypcje genu reduktazy aldozowej (ALR2). Tematem kolejnej pracy
(praca nr 2, Diabetologia Polska 2000,7:213-217) bylo zbadanie zwigzku pomig¢dzy
wystepowaniem nefropatii (mikroalbuminuria >100 pg/min lub biatkomocz) u chorych z
poczatkiem cukrzycy w wieku rozwojowym a wymienionym polimorfizmem ALR2.
Polimorfizm genu ALR2 zbadano u 62 0s6b z cukrzycg typu 1, ktora rozpoczgta si¢ przed
ukonczeniem 18 roku zycia oraz u 47 zdrowych oséb dobranych do grupy badanej pod
wzgledem pici 1 wieku. Zidentyfikowano 8 alleli genu reduktazy aldozowej oznaczonych
jako Z-8 do Z+6. Stwierdzono znamiennie cze¢stsze wystepowanie allela Z-2 u chorych
na cukrzyce z nefropatia w poréwnaniu do chorych bez powiktan i grupy kontrolnej.
Genotyp Z-2/Z-2 zwigzany byl ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju nefropatii
cukrzycowej (OR 17.0, 95% CI 3.27 — 88.34). Wszyscy badani chorzy z wczesnym
poczatkiem nefropatii cukrzycowej (przed uptywem 15 lat od poczatku cukrzycy) byli
homozygotami dla allelu Z-2. Wyniki te wskazujg na istnienie zwigzku pomig¢dzy
polimorfizmem genu reduktazy aldozowej a predyspozycja do wczesnego rozwoju
nefropatii cukrzycowej. Wyniki mojej pracy prezentowatam na zjezdzie EASD w
Brukseli (Diabetologia 1999; 42, Suppl 1: A267). W okresie kiedy wykonano opisane
badanie potwierdzenie asocjacji genetycznej allelu Z-2 genu ALR2 z wystepowaniem
nefropatii u chorych na cukrzyce miato szczegdlne znaczenie w kontekscie
prowadzonych woéwczas badan nad opracowaniem inhibitora reduktazy aldozowej, ktory
moglby by¢ zastosowany w profilaktyce nefropatii.

Chorzy na cukrzyce z mikroalbuminurig niezaleznie od mozliwo$ci progresji w
kierunku klinicznie jawnej nefropatii, sa obarczeni istotnie wigkszym ryzykiem chorob
uktadu sercowo-naczyniowego 1 przedwczesne] umieralnosci z tego powodu w
poréwnaniu do 0sob z prawidlowym wydalaniem albuminy z moczem.

Badania populacyjne, podobnie jak wymienione wcze$niej badania wlasne wskazuja, ze

wydalanie albuminy z moczem u oséb zdrowych jest znacznie mniejsze niz wartosci
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definiujagce mikroalbuminuri¢ (mediana albuminurii w nocnej zbioérce wynosi 3 pg/min a
warto$¢ 90 centyla 10 pg/min). Badania wykonane u oséb bez cukrzycy dowiodly, ze
nawet niewielki wzrost albuminurii (mieszczacy si¢ w zakresie uznanym za prawidtowy)
jest zwigzany ze zwigkszonym ryzykiem choroby niedokrwiennej serca, tetnic
obwodowych i choroby naczyniowej moézgu. Wysunigto wigc hipoteze, ze
mikroalbuminuria i choroby uktadu sercowo-naczyniowego majg wspdlng patogeneze.
Elementem taczacym moze by¢ dysfunkcja srodblonka naczyn i przewlekly proces
zapalny o niewielkim nasileniu za$ mikroalbuminuria o nieznacznym nasileniu moze by¢
raczej odzwierciedleniem uogdlnionej zwigkszonej przepuszczalnosci naczyh niz
wskaznikiem wylacznie cukrzycowej choroby nerek. Biorac pod uwage znaczny rozrzut
wartosci albuminurii w populacji zdrowych os6b wysunieto kolejng hipoteze, wedlug
ktorej indywidualna wielko§¢ albuminurii stwierdzana juz we wczesnym dziecinstwie
moze by¢ posrednim wskaznikiem czynnosci srodbtonka i wigza¢ si¢ ze zwigkszonym
lub zredukowanym ryzykiem choréb serca i duzych naczyn oraz uszkodzenia nerek w
przysztosci. Stad celem kolejnego projektu byto zbadanie czy istnieje korelacja pomiedzy
nasileniem wydalania albuminy z moczem a wybranymi parametrami dysfunkcji
srddbtonka naczyniowego, przewlektego procesu zapalnego i innymi czynnikami ryzyka
miazdzycy u dzieci i mlodziezy z cukrzycg typu 1 i co najmniej pigcioletnim czasem
trwania choroby (praca nr 3, Exp Clin Endocrinol Diabetes 2015, 123: 1-6; IF: 1.555).
Nie stwierdzono korelacji pomigdzy albuminurig i stezeniami trojglicerydoéw i frakcji
cholesterolu, HbAlc, apolipoprotein, fibrynogenu, czynnika von Willebranda,
przesaczaniem klebkowym. Zanotowano ujemng korelacj¢ pomiedzy wydalaniem
albuminy z moczem a st¢zeniem asymetrycznej dimetyloargininy (ADMA) (R=-0.24,
p=0.0023) co wydawato si¢ niespodziewane, zwazywszy ze wzrost st¢zenia ADMA jest
uwazany za czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego. Poniewaz zaobserwowano ujemna
korelacj¢ miegdzy ADMA a HbAlc mozna przypuszczac, ze przewlekla hiperglikemia
wywiera wptyw na produkcj¢ i/lub metabolizm ADMA zaburzajac jej udzial w rozwoju
powiktan naczyniowych. Zwiekszone st¢zenie ADMA u chorych na cukrzyce moze mie¢
korzystne dziatanie w przeciwienstwie do 0osob bez cukrzycy. Moje badania potwierdzity
korelacje wydalania albuminy z moczem (nawet w zakresie wartosci prawidtlowych) z
parametrami ci$nienia tetniczego krwi analizowanymi na podstawie cigglego dobowego
monitorowania (ABPM): s$rednim skurczowym cisnieniem tetniczym (R=0.23,
p=0.0049), srednim rozkurczowym ci$nieniem tetniczym (R=0.24, p=0.0023), dziennym

srednim cis$nieniem tetniczym (R=0.31, p=0.0001), nocnym S$rednim ci$nieniem
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tetniczym (R=0.31, p<0.0001) i z wielkos$cia spadku nocnego ci$nienia tetniczego (R= -
0.17, p=0.0323). Dodatkowo zaobserwowalam korelacje (na granicy istotnosci)
pomiedzy albuminurig i1 stezeniem lipoproteiny (a), ktére zalezy od czynnikow
genetycznych a wigc nie podlega istotnym modyfikacjom przez czynniki zewngtrzne.
Wykazano ponadto, ze dzieci z albuminurig mniejsza niz 5 pg/min (postulowany dla oséb
dorostych prog wydalania albuminy z moczem, powyzej ktorego zwigksza si¢ ryzyko
sercowo-naczyniowe) charakteryzowaty si¢ znamiennie mniejszym stezenie fibrynogenu
(2.96+/-0.57 g/l vs 3.29+/-0.66 g/1, p=0.0167) oraz srednim 24-godzinnym, dziennym i
nocnym, skurczowym i rozkurczowym cisnieniem t¢tniczym Kkrwi. Uzyskane wyniki
sugeruja, ze dzieci chore na cukrzyce z zadowalajacg kontrolg glikemii (Srednia HbAlc
w omawianym badaniu - 7.5%) ale z albuminuria, st¢zeniem Lp(a), fibrynogenu oraz
warto$ciami ci$nienia t¢tniczego w dobowym monitorowaniu w gérnym zakresie normy
stanowig grup¢ bardziej narazona na rozw¢j makroangiopatii i wymagaja profilaktyki juz
w okresie rozwojowym.

Najistotniejszym elementem prewencji powiktan pdznych cukrzycy jest
optymalna kontrola glikemii od momentu rozpoznania choroby. Zadanie to jest
szczegolnie trudne w przypadku chorych dzieci i mtodziezy, dla ktérych jakos¢ zycia i
jak najmniejsze ograniczenia zwigzane z leczeniem cukrzycy s3a wazniejsze niz
potencjalne powiktania przewlekte. W centrum moich zainteresowan pozostawaty wiec
nowe preparaty insuliny i nowe technologie jej podazy w kontekscie ich zastosowania u
pacjentow w wieku rozwojowym szczegolnie z grupy wigkszego ryzyka powiktan. Stad
obecnos¢ w moim dorobku badan podsumowujacych skuteczno$¢, bezpieczenstwo i
jakos¢ zycia chorych na cukrzyce typu 1 po wprowadzeniu po raz pierwszy w Polsce
analogu szybko dziatajacego (Diabetologia Polska 1995;2:273-277, Diabetologia Polska
1995;2:278-282) a nastgpnie prospektywna ocena leczenia najmtodszych dzieci chorych
na cukrzyce za pomocg 0sobistej pompy insulinowej (Diabetologia Praktyczna 2004;
5:307-310). Polscy pediatrzy byli pionierami leczenia cigglym podskérnym wlewem
insuliny matych dzieci chorych na cukrzyce. Porownanie trzech metod leczenia dzieci w
wieku ponizej 7-go roku zycia w randomizowanym badaniu prospektywnym byto
tematem kolejnej pracy (praca nr 4, Diabetes Technol Ther 2010;12:413-8; IF: 2.146).
Wykazano zblizone wartosci HbAlc u chorych leczonych wielokrotnymi
wstrzyknigciami insulin ludzkich lub szybko dziatajacego analogu insuliny i ciaglym
podskornym wlewem analogu insuliny po 13 1 26 tygodniach od randomizacji (HbAlc

7.6%). Jednak ocena kontroli glikemii za pomocg systemu ciggtego monitorowania
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stezenia glukozy w plynie srodtkankowym (CGM) ujawnita mniejszg zmienno$¢ glikemii
u pacjentow leczonych pompa w analizie wykonanej na zakonczenie badania.
Réwnoczesnie, zastosowanie leczenia pompa nie zwigkszyto ryzyka hipoglikemii
(czestos¢ epizodoéw niedocukrzen w okresie ostatnich szesciu tygodni badania wynosita
1.27 zdarzen/pacjenta/rok u chorych leczonych pompa, 1.35 zdarzef/pacjenta/rok u 0sob
otrzymujacy analog szybko dziatajacy we wstrzyknigciach i 1.77 zdarzen/pacjenta/rok w
przypadku dzieci leczonych insulinami ludzkimi. W badaniu zaobserwowano ponadto
poprawe jakosci zycia opiekunow najmlodszych pacjentdw, znamiennie wigkszg w
grupie leczonej pompa. Szczegdlng wartoscig pracy jest wykazanie mozliwosci uzyskania
zmniejszenia zmiennos$ci glikemii 1 redukcji ryzyka hipoglikemii u matych dzieci chorych
na cukrzyc¢ leczonych analogiem insuliny za pomoca osobistej pompy insulinowe;.
Dotad, zwigkszone ryzyko hipoglikemii u chorych leczonych metodg intensywnej
insulinoterapii bylo uznawane za istotng przeszkode w normalizacji glikemii. Coraz
powszechniejsze obecnie dostepnos¢ i zastosowanie systemow cigglego monitorowania
glikemii w ptynie $rodtkankowym powinny przyczyni¢ si¢ do dalszej redukcji
wspotczynnika zmiennoS$ci glikemii u chorych z warto$ciami HbAlc mieszczacymi w

zakresie zalecanym przez polskie i $wiatowe towarzystwa naukowe.

Podsumowanie

e Mikroalbuminuria u dzieci i mtodziezy chorych na cukrzyce typu 1 wystepuje
zaledwie u kilku procent pacjentow, ma niewielkie nasilenie (ponizej 100
ug/min), ujawnia si¢ w okresie pokwitania i u ponad potowy badanych ulega
normalizacji. W moich badaniach wykazalam, Zze na ryzyko rozwoju
mikroalbuminurii istotny wptyw ma nie tylko wieloletnia kontrola glikemii ale i
jej zmiennos¢, a ponadto wiek zachorowania na cukrzycg i wspotistnienie
nadci$nienia t¢tniczego. W monitorowaniu wynikow leczenia cukrzycy typu 1 u
dzieci 1 mlodziezy nalezy zwraca¢ uwage nie tylko na odsetek hemoglobiny
glikowanej ale takze na jej zmienno$¢ w czasie. Stabilizacja HbAlc moze
zmniejszy¢ ryzyko rozwoju mikroangiopatii.

e Dzieci z normoalbuminuriag ale w goérnym zakresie wartosci uznanych za
prawidlowe stanowig grup¢ bardziej narazona na rozwoj makroangiopatii,
szczegolnie gdy roéwnoczes$nie stwierdza si¢ u nich zwigkszone stezenie

fibrynogenu i wyzsze warto$ci ci$nienia tetniczego w dobowym ambulatoryjnym
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monitorowaniu. Pomimo braku objawow klinicznych miazdzycy wymagaja one
profilaktyki juz w okresie rozwojowym.

Zastosowanie nowoczesnych metod insulinoterapii takich jak ciagly podskérny
wlew szybko dzialajacych analogéw insuliny za pomocg osobistej pompy
insulinowej, zwlaszcza zintegrowany z systemem cigglego monitorowania
glikemii w plynie $rédtkankowym umozliwia uzyskanie pozadanej kontroli
glikemii i redukcj¢ jej zmiennosci bez zwigkszenia ryzyka niedocukrzen. Ten cel
mozna osiagna¢ takze u najmtodszych dzieci przy réwnoczesnej poprawie jakosci

zycia rodziny.
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5. Omoéwienie pozostatych osiggnie¢ naukowo - badawczych

a) Analiza bibliometryczna dorobku naukowego
e Sumaryczny Impact Factor wedtug listy Journal Citation Reports (JCR),
zgodnie z rokiem opublikowania: 34.759 (KBN/MNiSW: 291)
o Prace opublikowane po uzyskaniu stopnia doktora nauk
medycznych wchodzace w sktad osiagniecia IF: 4.694
o Prace opublikowane po uzyskaniu stopnia doktora nauk
medycznych nie wchodzace w sktad osiggniecia IF: 30.065
e Liczba cytowan publikacji wedlug bazy Web of Science: 160
e Indeks Hirscha wedlug bazy Web of Science: 7
e Rozdziaty w podrecznikach: 34

e Liczba streszczen: 77

Szczegotowy wykaz publikacji 1 doniesien konferencyjnych oraz analiza
bibliometryczna zostaty zawarte w zatgcznikach 3 i 4 dotaczonych do wniosku o

przeprowadzenie postepowania habilitacyjnego

b) Tematyka publikacji nie wchodzacych w sklad osiagniecia naukowego
Poza pracami wybranymi jako osiagnigcie w rozumieniu ustawy mdj pozostaly dorobek
stanowi wspotautorstwo: 34 prac oryginalnych, 6 prac pogladowych oraz 34 rozdziaty w
ksigzkach.
Ponizej przedstawiam wybrane prace bedace podsumowaniem projektéw realizowanych
we wspolpracy z czlonkami zespotu diabetologicznego Kliniki Endokrynologii Dzieci i
Mtodziezy Katedry Pediatrii UJ CM oraz prace ktére powstalty w wyniku wspotpracy

naukowej z innymi osrodkami w Polsce 1 za granica.

Cukrzyca noworodkowa

Jestem wspoétautorka pionierskich prac na temat etiologii, diagnostyki i leczenia cukrzycy
noworodkowej. W 2004 r. z inicjatywy 1 we wspOlpracy z profesorami Maciejem
Mateckim i Tomaszem Klupg z Kliniki Chorob Metabolicznych UJCM oraz profesorem

Andrew Hattersleyem z University of Exeter w Wielkiej Brytanii wdrozyliSmy w
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Krakowie badania mutacji genu KCNJ11 kodujacego podjednostke Kir6.2 zaleznych od
ATP kanaléw potasowych komodrek beta wysp trzustkowych u dzieci z cukrzyca
ujawniajaca si¢ w pierwszych miesigcach zycia. Identyfikacja heterozygotycznych
mutacji aktywujgcych wymienionego genu wyjasniata mechanizm rozwoju cukrzycy u
wigkszosci z tych dzieci. U nosicieli mutacji synteza insuliny w komorkach beta trzustki
jest zachowana natomiast w przeciwienstwie do cukrzycy typu 1 o podiozu
autoimmunizacyjnym upos$ledzeniu ulega jej sekrecja w odpowiedzi na nast¢pujacy po
positku wzrost stezenia ATP w komorce. Przyczyng zaburzen wydzielania insuliny jest
zmiana struktury biatka Kir 6.2, ktora powoduje statg aktywacje kanatu potasowego,
utrzymanie hiperpolaryzacji btony komoérkowe;j, brak naptywu jonéw wapnia do komorki
niezbednego do egzocytozy insuliny zgromadzonej w ziarnisto$ciach wydzielniczych.
Poznanie etiopatogenezy cukrzycy noworodkowej sktonito nas do podjecia proby
radykalnej zmiany leczenia chorych nosicieli mutacji i zastosowania pochodnych
sulfonylomocznika ,,zamykajacych” kanal potasowy w blonie komorkowej. Jako
pierwszy pediatra w Polsce 1 jedna z pierwszych lekarzy endokrynologdéw dziecigcych na
Swiecie rozpoczynatam leczenie pochodnymi sulfonylomocznika o przedtuzonym
dziataniu u dzieci z cukrzyca noworodkowa spowodowang wymienionymi mutacjami.
Weczesniej, jedyna metoda postepowania byta insulinoterapia od momentu rozpoznania
choroby. Trwata cukrzyca u nosicieli mutacji genu KCNJ11 charakteryzowatla si¢ zwykle
chwiejnym przebiegiem, dzieci wymagaty wielokrotnych badan glikemii w ciagu doby,
starannej kalkulacji sktadu 1 wielkosci positkow, czasem jedynie leczenie cigglym
podskérnym wlewem insuliny pompa osobista umozliwiato zadowalajgca kontrole
metaboliczng. Mozliwos¢ wycofania insulinoterapii i zastgpienia jej lekiem doustnym
miata kluczowe znaczenie dla poprawy jakosci zycia i bezpieczenstwa dzieci z cukrzyca
noworodkowa. Dalsza wieloletnia obserwacja tych chorych wskazuje na utrzymywanie
si¢ dobrej odpowiedzi na leczenie doustne bez koniecznosci skrupulatnej samokontroli
(we wstepnej ocenie odsetek HbAlc u pierwszych trzech pacjentow utrzymywat si¢ w
zakresie 5.5% do 6.3% po 12 miesigcach leczenia). We wspolpracy z badaczami z
Oxfordu wykazaliSmy, ze proba leczenia pochodnymi sulfonylomocznika dzieci z
cukrzycag noworodkowg spowodowang mutacjami podjednostek kanatu potasowego jest
zawsze uzasadniona niezaleznie od rodzaju stwierdzanej mutacji poniewaz
zaobserwowali$my kliniczng heterogennos$¢ cechujaca nosicieli mutacji. Nie w kazdym
przypadku istnieje korelacja genotyp-fenotyp, mutacja R50Q wydaje si¢ by¢ tagodniejsza

niz R201H ale réznice miedzy nosicielami tych samych mutacji dowodza, ze inne
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czynniki genetyczne i Srodowiskowe moga wptywac na fenotyp choroby. Stad mozliwa
jest dobra odpowiedz na leczenie doustne pomimo posiadania mutacji odpowiedzialnej
za ci¢zki 1 ztozony fenotyp (jak zespot DEND lub iDEND czyli wspétistnienie cukrzycy
noworodkowej, uposledzenia rozwoju psychomotorycznego, ostabienia sity migsniowej
z/lub bez padaczki). Wyniki prac dotyczacych diagnostyki i leczenia cukrzycy
noworodkowej zostaty opublikowane w renomowanych czasopismach zagranicznych
(Diabetologia 2005;48:1029-1031, Diabetes 2006;55:1705-1712, Diabetes Care
2007;30:2080-2082). Wyniki leczenia pierwszych w Polsce dzieci z cukrzyca
noworodkowag wywolang mutacjami podjednostek kanalu potasowego 1 algorytm
wdrazania pochodnych sulfonylomocznika przedstawialam réwniez w formie ustnej
prezentacji na $Swiatowym zjezdzie ISPAD (International Society for Pediatric and
Adolescents Diabetes) w 2006 r. gdzie otrzymatam gléwnag nagrode za najlepsza
prezentacjg.

Podsumowaniem obserwacji przebiegu leczenia pochodnymi sulfonylomocznika dzieci z
cukrzyca noworodkowa w Kilku osrodkach na $§wiecie byta publikacja w New England
Journal of Medicine (mdj udziat jako cztonka Neonatal Diabetes International

Collaborative Group zostat uwzgledniony w dodatku do artykutu).

Edukacja terapeutyczna

Krakowski osrodek diabetologii dziecigcej petni istotng role w tworzeniu i ujednoliceniu
programu edukacji terapeutycznej dzieci chorych na cukrzyce 1 ich rodzin w Polsce. W
latach 1998-2000 we wspolpracy z Rzadem Kroélestwa Danii, firma NovoNordisk i
Komitetem Badan Naukowych zrealizowalismy projekt (pod kierownictwem profesor
Hanny Dziatkowiak), w wyniku ktoérego powstat program szkolenia edukatoréw, chorych
i ich rodzin oraz materialy edukacyjne udost¢pnione nast¢pnie przedstawicielom
wszystkich osrodkow diabetologii dziecigce] w czasie warsztatow ,.train the trainer”.
Kolejnym etapem projektu byla ocena efektywnosci edukacji prowadzonej z
zastosowaniem nowoczesnej metodologii i ujednoliconego programu. Wstepna ocena
wynikoéw leczenia 526 dzieci z HbAlc powyzej 8.5% 1 ich opiekunow wykazata
znamienng popraw¢ kontroli glikemii w ciggu 6 miesigcy po szkoleniu zaréwno u
mtodszych dzieci jak i nastolatkow, u tych ostatnich zanotowano takze zmniejszenie
czestoSci  cigzkich niedocukrzen (Diabetologia Polska 2002;9:4-8). Za warte

podkreslenia osiggnigcie mozna uzna¢ zaproszenie mnie na konferencje towarzyszaca
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posiedzeniu Unii Europejskiej w Brukseli gdzie w czasie sesji po§wigconej wspolpracy
migdzy aktualnymi i potencjalnymi cztonkami UE prezentowatam wyniki opisanej
wspotpracy. Wystgpienie to zostalo przychylnie przyjete przez uczestnikow sesji jako
przyktad umiejetnego wspotdziatania Polski w ramach struktur UE w okresie

przygotowawczym do wstapienia do Unii.

Choroby o podtozu autoimmunizacyjnym towarzyszace cukrzycy

Juz w koncu lat dziewiecdziesiatych, kiedy w Polsce w patologii tarczycy u dzieci
dominowaty zaburzenia z niedoboru jodu rozpoczeliSmy systematyczne badania
wszystkich chorych w wieku rozwojowym z cukrzyca typu 1 w kierunku
autoimmunizacyjnej choroby tarczycy spodziewajac si¢ wzrostu jej czgstosci po
wprowadzeniu profilaktyki jodowej. WykazaliSmy obecno$¢ zwigkszonego miana
przeciwcial przeciw peroksydazie tarczycowej u okoto 30% chorych z nowo rozpoznang
cukrzycg typu 1, u 4.6% z nich stwierdzono subkliniczng lub jawng niedoczynnos¢
tarczycy wymagajaca substytucji 1-tyroksyng (Przeglgd Lekarski 2002; 50: 509-513).
Ocena zaburzen dotyczacych tarczycy u wszystkich dzieci pozostajacych pod opieka
Kliniki i Poradni Endokrynologii Uniwersyteckiego Szpitala Dziecigcego w Krakowie, z
cukrzyca trwajaca co najmniej rok wykazala nieprawidlowe miano autoprzeciwciat u
34.5% z nich a dysfunkcje tarczycy u 5% (Przeglgd Lekarski 2003; 60:403-406). Z kolei
w przypadku rozwoju nadczynnosSci tarczycy wczesng manifestacjg choroby byto
chudniecie, wzrost zapotrzebowania na insuling i pogorszenie kontroli glikemii pomimo
zwigkszania dawek insuliny (Endokrynologia, Diabetologia i Choroby Przemiany
Materii Wieku Rozwojowego 1997;3: 59-62). Na podstawie wynikow tych badan
postulowali$my wprowadzenie regularnych badan funkcji tarczycy u wszystkich dzieci
chorych na cukrzyce typu 1 od poczatku choroby.

Rownolegle do oceny funkcji tarczycy bylam inicjatorka wdrozenia w o$rodku
krakowskim systematycznych badafh wszystkich dzieci chorych na cukrzyce w kierunku
celiakii. Oznaczenia przeciwcial przeciw endomysium a nastepnie, W przypadku wyniku
dodatniego, weryfikacja wstepnego rozpoznania badaniem histopatologicznym bioptatu
blony $luzowe;j jelita cienkiego ujawnity obecnos¢ choroby trzewnej u 6% dzieci, z
mediang zapadalno$ci rowna 2.2 lat od momentu zachorowania na cukrzyce. W obrazie

klinicznym dominowaty skape objawy spoza przewodu pokarmowego (zwolnienie
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szybkosci wzrastania, niedobor masy ciala wzgledem wzrostu, niedokrwisto$¢, bole
brzucha), u 9% dzieci przebieg byl bezobjawowy. Efektem wdrozenia diety
bezglutenowej byta znamienna poprawa wskaznikéw wzrostu i masy ciata oraz ste¢zenia
hemoglobiny. Wykazano rowniez serokonwersjc u 7 z 38 chorych z dodatnimi
przeciwcialami gdy badanie wykonano wkrétce po rozpoznaniu cukrzycy (Pediatria
Polska 2004;LXX1X:498-503, Gastroenterologia Polska 2007; 14:333-336). Ta
obserwacja sktonita nas do modyfikacji dotychczasowego postepowania i kierowania
chorych do biopsji jelita po potwierdzeniu utrzymywania si¢ wysokiego miana
przeciwcial przez co najmniej pdt roku. Badania densytometryczne krggostupa
ledzwiowego u chorych na cukrzyce i celiakiec wykazaly znamiennie mniejszy
wspotczynnik Z-score u dzieci z celiakia w porownaniu z grupa kontrolng dzieci z
cukrzyca bez choroby trzewnej pomimo podobnej kontroli glikemii (-1.2 £0.8 SD vs -
0.4+0.3 SD); u dzieci z Z-score mniejszym niz -2SD stwierdzono wyzszy odsetek HbAlc
w poréwnaniu z badanymi z prawidlowa gestoscig mineralng kosci (8.7% vs 7.4%).
Stosowanie diety bezglutenowej poprawilo wskaznik Z-score, natomiast rGwnocze$nie
zanotowano istotne dalsze obnizenie gestosci mineralnej kosci u chorych nie
przestrzegajacych diety pomimo suplementacji wapnia i witaminy D. W okresie dyskusji
o zasadnosci stosowania diety bezglutenowej u chorych na cukrzyce z bezobjawowa
celiakia wyniki mojego badania potwierdzaty korzystny wplyw zarowno diety jak i
dobrej kontroli glikemii na budowanie szczytowej masy kostnej u tych chorych. Wyniki
tych badan przedstawialam w formie ustnej prezentacji na zjezdzie EASD w
Amsterdamie (Diabetologia 2007;50 [Suppl 1]:S85).

Potwierdzenie zwigzku migdzy cukrzycg a celiakig nasuneto pytanie o wystepowanie
innych zapalnych choréb jelit o podtozu autoimmunizacyjnym u dzieci chorych na
cukrzyce. W ramach kolejnego projektu oceniali§my obecno$¢ autoprzeciwciat przeciw
mieloperoksydazie granulocytow, przeciw komorkom §luzotworczym, dla czesci
zewnatrzwydzielnicznej trzustki i przeciw antygenom Saccharomyces cerevisiae u
mtodych chorych z dlugotrwalg cukrzyca (7-19 lat). Wykazano obecno$¢ autoprzeciwciat
charakterystycznych dla choroby Le$niowskiego-Crohna i wrzodziejacego zapalenia
jelita grubego u 36% z nich jakkolwiek objawy kliniczne o miernym nasileniu byty
obecne tylko u trojki badanych. Chorzy ci zostali skierowani do dalszej diagnostyki

gastroenterologicznej (kolonoskopia) (Diabetologia Polska 2004;11:93-96).
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c) Wspélpraca naukowa z innymi osrodkami, granty naukowe, prace

statutowe, badania kliniczne

e Grant indywidualny Komitetu Badan Naukowych (KBN 501/G/31)

Wezesna diagnostyka nefropatii u dzieci chorych na cukrzyce (1.11.1991 —
31.12.1993) - kierownik

Zebrany materiat zostat wykorzystany w mojej pracy doktorskiej a takze byt
prezentowany na konferencjach zagranicznych i1 krajowych oraz byl tematem

publikacji.

e Diabetes Care Education Project, 1998-2000, Program Badawczy Zamawiany
Ministra Zdrowia PBZ-018-11, finansowany przez Rzad Krolestwa Danii,
NovoNordisk i Komitet Badan Naukowych,

W programie tym bralam udziat w opracowaniu materialéow edukacyjnych dla lekarzy

i edukatorow w diabetologii oraz przygotowatam i bylam wyktadowca w cyklu

konferencji szkoleniowych dla pracownikéw stuzby zdrowia sprawujacych opieke

nad chorymi na cukrzyc¢ w makroregionie Polski potudniowo-wschodniej

Prace statutowe i wtasne:

e Znaczenie polimorfizmu genu kodujgcego reduktaze aldozy w ksztattowaniu
predyspozycji genetycznej do rozwoju nefropatii u chorych na cukrzyce
insulinozalezng, 1997-1999, projekt statutowy (501/K1/224/L), Collegium
Medicum, Uniwersytet Jagiellonski, kierownik

e Ocena gestosci mineralnej kosci dzieci i mlodziezy z cukrzycq typu 1 i niema
postaciq celiakii oraz zbadanie wplywu leczenia dietq bezglutenowqg na
mineralizacje kosci tych chorych. 2004-2006 projekt badawczy wlasny
(WL/NKL/67/L), Uniwersytet Jagiellonski, Collegium Medicum, kierownik

e Badanie znaczenia mutacji w genie KCNJII kodujgcym ATP-zalezng
podjednostke kanatu potasowego Kir6.2 w patogenezie utrwalonej cukrzycy
noworodkow w populacji polskiej. 2005-2008, projekt badawczy wlasny
(K/PBW/000027), Uniwersytet Jagiellonski Collegium Medicum, wykonawca

e Ocena wybranych czynnikow ryzyka chorob uktadu sercowo-naczyniowego u

dzieci i miodziezy chorych na cukrzyce typu 1 i ich zwigzek ze wskaznikami

17



d)

mikroangiopatii, 2009-2011, projekt statutowy (K/ZDS/001038) Uniwersytet
Jagiellonski, Collegium Medicum, kierownik

Ocena czestosci wystepowania zespotu metabolicznego u dzieci i mtodziezy.2010-
2012. Projekt statutowy (K/ZDS/001492), Uniwersytet Jagiellonski Collegium
Medicum, wykonawca

Prospektywna ocena wybranych czynnikow ryzyka chorob uktadu sercowo-
naczyniowego u miodziezy z cukrzyca typu 1. 2012-2013. Projekt celowy
(K/DSC/000734), Uniwersytet Jagiellonski Collegium Medicum, wykonawca
ANA-1507, Wieloosrodkowe 29  tygodniowe porownanie skutecznosci i
bezpieczenstwa stosowania wielokrotnych wstrzyknig¢ lub ciggtego podskornego
wlewu insuliny NovoRapid® z wielokrotnymi wstrzyknieciami insuliny Actrapid®
u dzieci ponizej 7 lat z cukrzycq typu 1,; badanie trojramienne o dwoch grupach
randomizowanych i jednej przydzielonej do leczenia metodg cigglego
podskoérnego wlewu insuliny (NovoNordisk), 2004-2005, wykonawca-badacz w
wieloosrodkowym badaniu klinicznym, Klinika Endokrynologii Dzieci i

Mtodziezy Uniwersyteckiego Szpitala Dziecigcego w Krakowie

Wymienione projekty statutowe i wiasne, ktorych bylam kierownikiem badz
uczestniczytam w nich w charakterze wykonawcy sa odzwierciedleniem moich
zainteresowan naukowych. Wyniki przeprowadzonych badan byty prezentowane
na konferencjach migdzynarodowych i krajowych a nastgpnie opublikowane w

czasopismach polskich i zagranicznych

Dzialalno$¢ dydaktyczna

e Prowadzenie zaje¢¢ dydaktycznych ze studentami

Seminaria 1 ¢wiczenia z zakresu propedeutyki pediatrii ze studentami III roku
Kierunku Lekarskiego Wydzialu Lekarskiego UJ, udzial w przygotowaniu
zaliczen testowych, praktycznych z propedeutyki pediatrii

Seminaria i ¢wiczenia i z zakresu endokrynologii 1 diabetologii dziecigcej ze
studentami IV, V i VI roku Kierunku Lekarskiego i V roku Kierunku Lekarsko-
Dentystycznego Wydziatu Lekarskiego UJ, Udziat w przygotowaniu i
przeprowadzeniu zaliczen i egzaminu testowego.

Cwiczenia z zakresu postepowania w ostrych stanach w endokrynologii dzieciecej
dla studentoéw Kierunku Ratownictwa Medycznego UJ
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. Wyklady, seminaria 1 ¢wiczenia w zakresie zywienia w chorobach
endokrynologicznych dla studentéw II roku Kierunku Dietetyka Wydziatu
Lekarskiego UJ

Wyktady, seminaria, ¢wiczenia 1 zaj¢cia dowolne ze studentami Szkoty
Medycznej dla Obcokrajowcéw UJ. Petnie funkcji koordynatora zaje¢ z tymi
studentami w Klinice Endokrynologii Dzieci i Mtodziezy

Opieka nad studentami Wydziatu Lekarskiego w czasie praktyk wakacyjnych w
Klinice Endokrynologii Dzieci i Mtodziezy Katedry Pediatrii UJ

Opieka nad studentami odbywajacymi praktyki w ramach programow wymiany
miedzynarodowej (Erasmus)

. Bylam opiekunem studenckiej pracy naukowej realizowanej w ramach
studenckiego kota naukowego przy Klinice Endokrynologii i Zakladzie
Immunologii Klinicznej Polsko-Amerykanskiego Instytutu Pediatrii UICM

e Szkolenie lekarzy

. Aktywny udziat w szkoleniu lekarzy: pediatrow, diabetologéw i endokrynologow
odbywajacych staze specjalizacyjne na Oddziale Endokrynologii i w Poradni
Diabetologicznej Uniwersyteckiego Szpitala Dziecigcego w Krakowie

. Udziat w charakterze wyktadowcy w kursach specjalizacyjnych i atestacyjnych
organizowanych przez CMKP dla lekarzy specjalizujacych si¢ w pediatrii,
diabetologii, endokrynologii, anestezjologii i medycynie ratunkowej
Przygotowanie materialow dydaktycznych i prowadzenie wyktadow na kursach
pt. Nagle zagrozenia wieku dzieciecego realizowanych w ramach projektu
wspoétfinansowanego przez Uni¢ Europejska pn. Wsparcie systemu ratownictwa
medycznego poprzez ksztatcenie zawodowe lekarzy, ratownikow medycznych i

dyspozytorow medycznych

Kierownik specjalizacji w zakresie endokrynologii (5 lekarzy) oraz
endokrynologii i diabetologii dziecigcej (1 lekarz); pod moim kierownictwem
ukonczylo specjalizacje dwoch lekarzy endokrynologdéw, obecnie jestem
kierownikiem specjalizacji kolejnych trzech lekarzy

Opiekun naukowy pracy doktorskiej dr n. med. Anity Blaut, obrona pracy w
2010r: Przewlekte schorzenia przewodu pokarmowego u dzieci i miodziezy z
cukrzycqg, Klinika Endokrynologii Dzieci 1 Mlodziezy Katedry Pediatrii,

Uniwersytet Jagiellonski Collegium Medicum,
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e Udzial w ksztatlceniu ratownikow medycznych, pielggniarek 1 dietetykow

specjalizujacych si¢ w diabetologii

1. Promotor pracy licencjackiej studenta ratownictwa medycznego na Wydziale
Nauk o Zdrowiu, Instytutu Zdrowia Publicznego CMUJ

2. Wyktadowca na kursach specjalizacyjnych dla pielggniarek organizowanych
przez Izb¢ Pielegniarska oraz Federation of European Nurses in Diabetes (FEND)

z zakresu endokrynologii i diabetologii dziecigcej

Jestem autorem 1 wspotautorem 34 rozdziatow w podrgcznikach i monografiach dla
lekarzy i studentow. Ze wzgledu na szczegdlne zainteresowanie problemem nefropatii
cukrzycowej u dzieci zostatam zaproszona przez prof. Ewe Otto-Buczkowska i prof.
Mirostawe Urban do napisania rozdziatow na ten temat w podrecznikach: Cukrzyca
typu 1 i Serce w cukrzycy u dzieci.

W 2013 r. zostatam powotana przez Ministra Zdrowia w sktad Zespotu Ekspertow do
opracowania nowego programu specjalizacji w diabetologii zgodnie z aktualnymi
standardami metodologii ksztalcenia podyplomowego i1 rekomendacjami Unii
Europejskiej. W ramach pracy w tym zespole przygotowatam program specjalizacji
z zakresu diabetologii dziecigcej. Jestem rowniez czlonkiem Komisji Ekspertow w
dziedzinie endokrynologii i1 diabetologii dziecigcej zajmujacej si¢ akredytacja
jednostek ubiegajacych si¢ o prowadzenie szkolenia specjalizacyjnego w tej

dziedzinie.

e) Dzialalno$¢ organizacyjna, czlonkostwo w towarzystwach naukowych

Od wielu lat bior¢ aktywny udzial w przygotowaniu zjazdow naukowych i
konferencji organizowanych przed Klinik¢ Endokrynologii Dzieci 1 Mtlodziezy
Katedry Pediatrii UJCM oraz Sekcje Pediatryczng Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego jako vice-przewodniczaca komitetu organizacyjnego lub cztonek

komitetu naukowego

e X Sympozjum Polskiego Towarzystwa Endokrynologéw Dziecigcych, 2000,

Zakopane, vice przewodniczgca komitetu organizacyjnego
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e VII Sympozjum Polskiego Towarzystwa Endokrynologii Dziecigcej, 2007,
Krakow, vice przewodniczgca komitetu organizacyjnego

e 31% Meeting of International Society for Pediatric and Adolescents Diabetes,
2005, Krakow, cztonek komitetu organizacyjnego

e XII Konferencja Cukrzycy Typu 1, 2010, Gdansk, cztonek komitetu naukowego

e [I Szkota Diabetologii Dziecigcej, 2011, Krakéw, vice przewodniczgca komitetu
organizacyjnego

e Druga Szkota Polskiego Towarzystwa Endokrynologii Dzieci¢cej, 2012, Krakow,
vice przewodniczaca komitetu organizacyjnego

e XIII Konferencja: Cukrzyca typu 1, 2012, Warszawa, cztonek komitetu
naukowego

e [II Szkota Diabetologii Dziecigcej, 2013, Krakow, vice przewodniczaca komitetu
organizacyjnego

e XIV Konferencja: Cukrzyca typu 1, 2014, Wroctaw, czlonek komitetu
naukowego

e Il Szkota Polskiego Towarzystwa Endokrynologii i Diabetologii Dziecigcej,
2014, Krakoéw, vice przewodniczaca komitetu organizacyjnego

e [V Szkota Diabetologii Dziecigcej, 2014, Krakow, vice przewodniczaca komitetu
organizacyjnego

e XV  Konferencja  Sekgji Pediatrycznej Polskiego ~ Towarzystwa

Diabetologicznego, 2016, Rzeszow, cztonek komitetu naukowego

Czlonkostwo towarzystw naukowych

e Polskie Towarzystwo Diabetologiczne (PTD) - czlonek Zarzadu Sekcji
Pediatrycznej (od 12 lat)

e Polskie Towarzystwo Endokrynologii i Diabetologii Dziecigcej (PTEDID)

e Polskie Towarzystwo Endokrynologiczne (PTE)

e International Society for Pediatric and Adolescents Diabetes (ISPAD)

e European Diabetic Nephropathy Study Group (EDNSG) — zostatam przyjeta
do towarzystwa w 2001 r. po zaprezentowaniu wynikéw moich badan
dotyczacych wczesnej fazy nefropatii u dzieci chorych na cukrzyce |
zaakceptowaniu ich warto$ci przez swiatowych ekspertdéw w dziedzinie badan

nad cukrzycowg chorobg nerek
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e European Association for the Study of Diabetes (EASD)

Kilkakrotnie bytam recenzentem artykutdéw w czasopismach zagranicznych i polskich
jak: Diabetes Care, Acta Biochimica Polonica, Przeglqd Lekarski, Diabetologia
Praktyczna, Diabetologia Kliniczna, Endokrynologia Pediatryczna, Endokrynologia,

Diabetologia i Choroby Przemiany Materii Wieku Rozwojowego

f) Staze naukowe/szkolenia

e Staz w jednym z wiodacych osrodkow endokrynologii dziecigcej w Stanach
Zjednoczonych (Pediatric Endocrinology Department, Children’s Hospital,
Pittsburgh, PA), w okresie 15.09. — 13.12.1994, po otrzymaniu stypendium
naukowego Fundacji Project Hope,

e Vienna School of Clinical Research, Wieden, Austria, Styczen 2001r,
podyplomowy kurs: Introduction to clinical drug research

e |ISPAD Postgraduate Course, sierpien 2005 r. Krakow

g) Nagrody i wyro6znienia

Za moja dziatalno$¢ naukowo-dydaktyczng otrzymatam nast¢pujace nagrody i
wyroznienia:
e Wyrdznienie pracy doktorskiej: Znaczenie mikroalbuminurii we wczesnym

rozpoznawaniu nefropatii u dzieci chorych na cukrzyce (1993r.).

e  Wyrdznienie przyznane w 1991 r przez Komitet Naukowy I1I Zjazdu Naukowego
Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego za prace: Obserwacja wydalania

albuminy z moczem u dzieci W dwdch pierwszych latach cukrzycy

e Nagroda za najlepsza ustng prezentacj¢ (Prize for Best Oral Presentation)
przyznana w 2005 r. przez International Society for Pediatric and Adolescent
Diabetes, za prace: Kir6.2 mutation search in patients with permanent neonatal

diabetes from a polish population przedstawiong na zjezdzie ISPAD w Krakowie
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e Wyrdznienie Komitetu Naukowego XXX Spotkan Klinicznych Chirurgow
Dzieciecych z Pediatrami w 2006 r. za pracg: Mutacje genu Kir6.2 u chorych z
utrwalong cukrzyca noworodkow w populacji polskiej. Charakterystyka kliniczna

I zmiana sposobu leczenia

e Certyfikat Mecenasa Zdrowia przyznany w 2010 r. przez kapitule: Epoka
Zdrowia, Vital i Zdrowie w Krakowie za badania nad nowsg metoda
diagnozowania i leczenia cukrzycy noworodkowej oraz wktad merytoryczny w

edukacj¢ diabetologiczna, ktory otrzymalam z ragk Prezydenta Miasta Krakowa
h) Dzialalno$¢é popularyzujaca nauke i spoleczna

Jestem réwniez zaangazowana w popularyzacje wiedzy na temat cukrzycy wsrod
pacjentéw, ich rodzin i opiekundow. Od pigciu lat (2010 — 2015) jestem wyktadowca
na odbywajacych si¢ co roku Szkoleniach dla Edukatoréw Spotecznych
organizowanych przez Ogolnopolska Federacj¢ Organizacji Pomocy Dzieciom i
Mtodziezy Chorym na Cukrzyce. Dwukrotnie, w 2014 i 2015 r. prowadzitam
szkolenie pracownikow przedszkoli oraz nauczycieli szkot podstawowych w ramach
programu Ministerstwa Zdrowia (Departamentu Matki i Dziecka) pt. Dziecko z
cukrzycq - szkolenie dla pracownikow przedszkoli i Dziecko z cukrzycqg w szkole.
Wielokrotnie bytam roéwniez prelegentem na comiesigcznych zebraniach
Stowarzyszenia Przyjaciot Dzieci z Cukrzyca w Krakowie. Ponadto jestem autorem
artykutow w czasopismach dla chorych na cukrzyce (Glucomag, Diabetyk).
Pracowatam réwniez jako lekarz i wychowawca na obozach letnich dla dzieci
chorych na cukrzyce.

Szczegolna formg prowadzonej przeze mnie edukacji dzieci chorych a cukrzyce byt
interaktywny program multimedialny Humamis, ktory opracowatam we wspolpracy z
firma Eli Lilly .

Dwukrotnie zostatam zaproszona przez kierownika fundacji Wielka Orkiestra
Swiatecznej Pomocy — Jerzego Owsiaka jako ekspert do pracy w komisji przetargowej

ds. zakupu osobistych pomp insulinowych
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