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2. Posiadane dyplomy, stopnie naukowe/artystyczne:

13.07.1990 - dyplom lekarza Akademii Medycznej im. Mikotaja Kopernika

w Krakowie, (dyplom nr 8900/154/90);

25.11.1993 - pierwszy stopien specjalizacji w zakresie chorob wewnetrznych

(Urzad Wojewodzki w Krakowie Wydzial Zdrowia, dyplom nr 539/109/1993);

21.11.1996 - drugi stopien specjalizacji w zakresie chorob wewnetrznych

(Centrum Medyczne Ksztalcenia Podyplomowego w Warszawie, dyplom nr

22103/6/1/1996);

26.04.1999 - drugi stopien specjalizacji w zakresie gastroenterologii (Centrum

Medyczne Ksztatcenia Podyplomowego w  Warszawie, dyplom nr

29716/19/11/1999);

22.03.2002 - stopien naukowy doktora nauk medycznych na podstawie

rozprawy ,, Badania met-enkefaliny w osoczu i tkance watrobowej u chorych z

pierwotng zb6lciowa marskoscia watroby” nadany uchwatg Rady Wydzialu

Lekarskiego Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie, dyplom nr 2295;
Pozostale dyplomy i certyfikaty umiejetnosci:

1994r. — Certyfikat posiadania kwalifikacji do samodzielnego wykonywania

badan ultrasonograficznych w zakresie specjalnosci choroby wewnetrzne

(Polskie Towarzystwo Ultrasonograficzne Zarzad Gtowny)

2001r. — Dyplom ukonczenia kursu ,, Diagnostyka ultrasonograficzna w

chorobach watroby, drog zotciowych, trzustki, sledziony 1 weztdw chionnych

jamy  brzusznej”  (szkota  Ultrasonografii  Polskiego = Towarzystwa

Ultrasonograficznego);

2006r. - Dyplom umiejetno$ci wykonywania badan endoskopowych w zakresie

kolonoskopii (Polskie Towarzystwo Gastroenterologii Zarzad Gtowny, dyplom

nr K/074/06);

2006r. - Dyplom umiejetnosci wykonywania badan endoskopowych w zakresie

panendoskopii (Polskie Towarzystwo Gastroenterologii Zarzad Glowny,

dyplom nr P/074/06);

2011r. — Certyfikat ukonczenia kursu ,, Zaawansowane techniki edukacyjne w

naukach medycznych. Kurs podstawowy” prowadzony przez Uniwersytet



Jagiellonski Collegium Medium w ramach projektu ,, Pro bono Collegii Medici
Universitatis Jagiellonicae”

2013r. — Dyplom uczestnictwa w kursie udoskonalajacym ,, Resuscytacja
Krazeniowo-Oddechowa”  (Zaklad Dydaktyki Medycznej Wydzialu
Lekarskiego Uniwersytetu Jagiellonskiego Collegium Medium, dyplom nr 5-
712/0-00-259-2013);

3. Informacje o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych/

artystycznych.

1990-1995 Zaktad Anatomii Opisowej i Topograficznej Akademii Medycznej
im. Mikolaja Kopernika w Krakowie - asystent;

1995-2001 Klinika Gastroenterologii Panstwowego Szpitala Klinicznego
Instytutu Medycyny Wewnetrznej Akademii Medycznej w Krakowie -
asystent;

2001-2006  Oddziat Kliniczny Kliniki  Gastroenterologii  Szpitala
Uniwersyteckiego w Krakowie — asystent;

Od 2006 Oddzial Kliniczny Kliniki Gastroenterologii i Hepatologii oraz
Chorob Zakaznych Szpitala Uniwersyteckiego — starszy asystent;

2002-2006 Katedra Gastroenterologii Uniwersytetu Jagicllonskiego Collegium
Medium — asystent;

2006-2010 Katedra Gastroenterologii, Hepatologii 1 Choréb Zakazanych
Uniwersytetu Jagiellonskiego Collegium Medium — asystent;

Od 2010 Katedra Gastroenterologii, Hepatologii i Chorob Zakazanych

Uniwersytetu jagiellonskiego Collegium Medium — adiunkt;

4. Wskazanie osiggniecia wynikajacego z art. 16 ust. 2 ustawy z dnia 14 marca

2003r, o stopniach naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach i tytule w

zakresie sztuki (Dz. U. nr 65, poz.595 ze zm.)

a) tytul osiagniecia naukowego/artystycznego

Za jedno z istotnych wlasnych osiggnie¢ naukowych uznalam monotematyczny cykl

publikacji dotyczacych zaburzen krzepliwosci krwi w nieswoistych zapaleniach jelit.

Laczna warto$¢ bibliometryczna monotematycznego cyklu 5 publikacji wynosi:

IF: 17,497, KBN/MNiSW: 132

Badania finansowane z programow statutowych w latach 2008-2013.



b) ( autor/autorzy, tytul/ tytuly publikacji, rok wydania, nazwa wydawnictwa)
Owczarek D, Cibor D, Glowacki MK, Rodacki T, Mach T. Inflammatory bowel disease:
epidemiology, pathology and risk factors for hypercoagulability. World J Gastroenterol.
2014, 20: 53-63. IF: 2,547
Owczarek D, Cibor D, Safapa K, Glowacki MK, Mach T, Undas A. Reduced plasma
fibrin clot permeability and susceptibility to lysis in patients with inflammatory bowel
disease: a novel prothrombotic mechanism. Inflamm Bowel Dis 2013;19:2616-2624
IF: 5,119
Owczarek D, Cibor D, Satapa K, Ciesla A, Glowacki MK, Pocztar H, Mach TH. Anti-
inflammatory and anticoagulant properties of the protein C system in inflammatory bowel
disease. Pol Arch Med. Wewn 2012;122:209-216 IF: 1,833
Owczarek D, Undas A, Foley JH, Nesheim ME, Jablonski K, Mach T. Activated
thrombin activatable fibrinolysis inhibitor (TAFla) is associated with inflammatory
markers in inflammatory bowel diseases. TAFIla level in patients with IBD. J Crohns
Colitis 2012; 6: 13-20 IF: 3,385
Owczarek D, Cibor D, Mach T. Asymmetric dimethylarginine (ADMA), symmetric
dimethylarginine (SDMA), arginine, and 8-iso-prostaglandin F2alfa (8-iso-PGF2alfa)
level in patients with inflammatory bowel diseases. Inflamm Bowel Dis 2010; 16:52-57
IF:4,613

¢) omowienie celu naukowego/artystycznego ww. pracy/prac i osiagnietych wynikow
wraz z oméwieniem ich ewentualnego wykorzystania
Wstep

Ukfad hemostazy stanowi nieodlaczny element zapalenia. W czasie toczacego si¢
procesu zapalnego dochodzi do aktywacji nie tylko proteaz pochodzacych z komorek nacieku
zapalnych, ale réwniez nalezacych do ukfadu krzepnigcia i fibrynolizy. Proces zapalny
indukuje krzepniecie, oslabia ukfad fibrynolizy i1 zmniejsza aktywnos$¢ naturalnych
mechanizméw antykoagulacyjnych, z drugiej strony naturalne antykoagulacyjne czynniki
Zmniejszaja podwyzszony poziom cytokin wynikajacy z zapalenia. Czyli oslabienie
mechanizméw antykoagulacyjnych nie tylko zwigksza zakrzepowo$¢ lecz takze wzmacnia
proces zapalny. Coraz czg$ciej w patogenezie nieswoistych zapalen jelit ( NZJ), zwraca si¢
uwage na zaburzenia w ukladzie hemostazy, a wystgpujace powiklania zakrzepowo zatorowe
moga dotyczy¢ zarowno ukladu zylnego, jak i tetniczego, sa one waznym czynnikiem

cigzkos$ci schorzenia jak 1 $miertelnosci pacjentow z NZJ. Czgstos¢ wystgpowania epizodow
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zakrzepowo-zatorowych w nieswoistych zapaleniach jelit szacuje si¢ na okoto 0.1% - 0.5% na
rok, przy czym catkowita $miertelno$¢ w trakcie jednego zdarzenia sigga az 25%.

Wykazano ze ryzyko wystgpienia systemowych powiklan zatorowo-zakrzepowych jest
okoto 3 krotnie zwickszone u chorych z NZJ w pordwnaniu z ogdlna populacja, jak rowniez
powiktania zakrzepowo-zatorowe w NZJ wystepuja w mlodszym wieku niz w ogolnej
populacji.

Do powiktan zatorowo-zakrzepowych u chorych z NZJ dochodzi glownie w okresie
zaostrzenia choroby, na czesto$¢ wystepowania tych powiktan ma rowniez wplyw rozlegtosé
procesu zapalanego i1 inne powiklania. U okoto 60% chorych z powiktaniami zakrzepowo-
zatorowymi wystepuje rozlegly proces zapalny jelita grubego ( pancolitis), czy powiklania
takimi jak : zwezenie jelita, przetoka lub ropien. Wykazano rowniez ze w wrzodziejacym
zapaleniu jelita grubego (WZJG), w przeciwienstwie do choroby Le$niowskiego-Cohna
(ChLC), zwigkszone ryzyko powiklan zakrzepowo-zatorowych wystepuje takze w mato
aktywnej chorobie, a nawet w remisji.

Do czynnikéw majacych wptyw na powiktania zakrzepowo-zatorowe u chorych z NZJ
zalicza si¢ uszkodzenie srodblonka naczyn, prokoagulacyjne dzialanie mediatoréw zapalenia,
predyspozycje genetyczng, obecnos$¢ przeciwcial antykardiolipidowych, zaburzenia
rownowagi miedzy uktadem krzepnigcia 1 fibrynolizy. Do czynnikoéw prokoagulacyjnych
zalicza si¢ roOwniez czynniki nabyte takie jak: przewlekle unieruchomienie, zabiegi
operacyjne, wklucie centralne, sterydoterapia, antykoncepcja do ustna, hormonalna terapia
zastepcza, palenie papierosoOw, hyperhomocysteinemia, niedobor witamin czy odwodnienie.
Czestos¢ wystepowania powiklan zakrzepowo-zatorowych w NZJ ocenia si¢ w badaniach
klinicznych pomiedzy 1,3 - 7,7 %, aczkolwiek czg¢stotliwos¢ ta wzrasta do 39 — 41% w
badaniach posmiertnych.

Dlatego tez, w oparciu o dotychczasowe opublikowane badania kliniczne mozna
stwierdzi ze systemowe powiklania zakrzepowo-zatorowe u chorych z ChLC i WZJG sa
niedostatecznie diagnozowane i do$¢ czesto brak tego rozpoznania.

Jest bardzo wazne, ze w NZJ zakrzepica wystepuje nie tylko w systemowym uktadzie
zylnym i tgtniczym, jako objawy pozajelitowe lecz rowniez jako mikrozakrzepy w ukladzie
naczyniowym w niezmienionym zapalanie jelicie.

Wykazano rowniez ze u chorych z wrodzonymi zaburzeniami krzepliwosci krwi
takimi jak hemofilia A, hemofilia B czy choroba van Willebradna ryzyko wystapienia ChLC i
WZJG jest znaczaco statystycznie mniejsze. Ponadto sa badania wykazujace znaczaca

korzys$¢ z zastosowania heparyny u chorych NZJ.



Dlatego tez, coraz cz¢éciej w patogenezie nieswoistych zaplen jelit, zwraca si¢ uwage
na stan nadkrzepliwosci.

Etiopatogeneza zakrzepicy u chorych z NZJ jest wieloczynnikowa i do konca nie
jasna. Wielu badaniach wykazano nieprawidlowosci jakosciowe i ilosciowe w czynnikach
prokoagulacyjnych, antykoagulacyjnych i fibrynolitycznych predysponujace do wystapienia
zakrzepicy w NZJ, aczkolwiek niektorzy autorzy u polowy pacjentow z NZJ u ktorych

rozpoznano zakrzepice nie stwierdzili zadnego z czynnikow ryzyka.

W swoich pracach podjelam probe oceny niezbadanych jeszcze u chorych z NZJ,
czynnikdw mogacych mie¢ wptyw na stan nadkrzepliwos$ci, oraz ich zwigzek z nasileniem

procesu zapalnego w ChLC i WZJG.

Oméwienie poszczegélnych publikaciji.

Owczarek D, Cibor D, Glowacki MK, Rodacki T, Mach T. Inflammatory bowel disease:
epidemiology, pathology and risk factors for hypercoagulability. World J Gastroenterol.
2014; 20: 53-63. IF: 2,547

Celem pracy bylo przedstawieni bardzo waznego problemu u chorych z NZJ jakim
jest nadkrzepliwo$c, w oparciu o epidemiologie powikltan zakrzepowo-zatorowych oraz
przedstawienie nieprawidtowosci w uktadzie hemostazy.

U pacjentow z NZJ wystepuja  zaburzenia rownowagi pomigdzy czynnikami
prokoagulacyjnymi i antykoagulacyjnymi, ktore predysponujg do wystgpienia zatorowosci,
nieprawidlowosci te sg zarowno ilosciowe jak i1 jakosciowe.

U pacjentow z NZJ stwierdzono zwigkszong produkcje rdéznych autoprzeciwcial,
niektore z nich sg przeciwciatami przeciw czynnikom ukladu krzepnigcia. Wykazane w NZJ
przeciwciala majace wpltyw na stan nadkrzepliwosci to: antyfosfolipidowe, do ktérych
zaliczamy przeciwciata  antykardiolipidowe, przeciwcia antykoagulanta toczniowego i
przeciwciata przeciw P2-glukoproteinie |1 (B2-GPIl) oraz przeciwciala przeciw biatku S i
przeciwciala przeciw aktywatorowi plasminogenu typu tkankowego (anti-tPA).

Sugeruje si¢ rowniez ze zwigkszone ryzyko powikian zatorowo-zakrzepowych w NZJ
zalezy od czynnikow genetycznych, wsérdd ktérych najcze$ciej wymienia si¢: czynnik V
Leiden (G1691A), mutacja czynnika protrombiny (G20210A), mutacja genu reduktazy
metylen tetrahydrofolianu ( MTHFR C667T), mutacja genu inhibitora aktywatora
plasminogenu typu 1 (PAI-1), mutacja czynnika XIII ( val34leu), mutacja genu antytrombiny
III czy niedobor bialka S lub biatka C.



Jednak, pomimo licznych badani genetycznych przeprowadzonych w NZJ nie
wykazano jednoznacznie zwigzku pomiedzy czynnikami genetycznymi a  przyczyna
nadkrzepliwosci zarowno w ChLC i WZJG.

W zaostrzeniu procesu zapalnego dochodzi do wzrostu poziomu plytek krwi, u
chorych z NZJ wystgpuje spontaniczna agregacja plytek lub ich nadreaktywnos$¢ na niski
poziom czynnikéw agregacyjnych niezalezna od procesu zapalnego. Wykazano ze na
zwigkszong aktywno$¢ ptytek krwi ma  wpltyw ekspresja czasteczek CD40 i CD40L na
powierzchni plytek krwi oraz P-selektyny, glikoproteiny 53 (GP53) oraz stezenia f-
thromboglobulin w surowicy.

Do najczestszych nieprawidtowosci w uktadzie fibrynolizy, opisywanych w IBD jest
obnizenie poziomu tkankowego aktywatora plazminogenu (TPA), wzrost inhibitora
aktywatora plazminogenu (PAI) i inhibitora fibrynolizy aktywowanego trombing (TAFI).

Doktadna ocena znaczenia aktywnej formy TAFI w ChLC i WZJG zostata opisana po
raz pierwszy w mojej praczy, ktora jest wiaczona do cyklu monotematycznego ,,Activated
thrombin activatable fibrinolysis inhibitor (TAFIa) is associated with inflammatory markers
in inflammatory bowel diseases”

W pracach oceniajgcych stezenie inhibitorow uktadu krzepniecia w NZJ, wykazano
znaczacy nizszy poziom antytrombiny III (ATIII) oraz inhibitora szlaku  czynnika
tkankowego (TFPI) w stosunku do kontroli.

Najwazniejszym elementem mechanizméw antykoagulacyjnych jest uklad biatka C,
ktory zostal szczegdélowo oceniany w kolejnej mojej pracy ,,Anti-inflammatory and
anticoagulant properties of the protein C system in inflammatory bowel disease”.

Kolejnym elementem uktadu antykoagulacyjnego jest $ciana naczyn krwionos$nych.

Znaczenic w regulacji mechanizméw hemostazy majg Kolejne warstwy S$ciany naczyn:
miesnie gladkie — skurcz naczyn, warstwa podsrodblonkowa — aktywacja uktadu hemostazy
po uszkodzeniu $rodbtonka, aktywacja plytek krwi oraz $rodblonka.
Hemostatyczna czynnos$¢ srodblonka w warunkach fizjologicznych polega na zapewnieniu
niekrzepliwos$ci krwi, nietrombogennos$ci powierzchni naczynia, a po uszkodzeniu §rodbtonka
na ograniczeniu skrzepliny do miejsca trombogennego. Uszkodzenie $rdédblonka zaburza
wieloczynnikowa rownowage zapewniong przez komorki srédblonka, powodujac rozwdj
wielu istotnych zmian patologicznych, takich jak powstawanie zakrzepdéw, nadci$nienie,
zmiany miazdzycowe, zaburzenia perfuzji tkanek, angiogeneza, nacieki zapalne.

Jedna z metod oceniajacych uszkodzenie $rodblonka jest ocena stezenia jego

markerow, W NZJ stwierdzono wzrost poziomu markerdw uszkodzenia $rodblonka takich



jak vWF, TM, EPCR, wykazano réwniez ich korelacje z aktywnoscig choroby oraz z
markerami stanu zapalnego. Do markeré6w uszkodzenia $rodblonka naczyniowego zaliczana
jest rowniez asymetryczna dwumetyloarginina (ADMA).

Pierwsza praca oceniajaca ten marker w IBD jest moja praca ,,Asymmetric
dimethylarginine (ADMA), symmetric dimethylarginine (SDMA), arginine, and 8-iso-
prostaglandin F2alfa (8-iso-PGF2alfa) level in patients with inflammatory bowel diseases”
Uszkodzenie $rodblonka naczyniowego jest uwazane za jeden z czynnikow zwickszajacych
ryzyko powiktan zatorowo-zakrzepowych w NZJ.

W kaskadzie krzepnigcia dochodzi do przeksztalcenia wielu czynnikow nieaktywnych
w formy aktywne, ktorych koncowym zadaniem jest wytworzenie trombiny, ktéra z kolei
wplywa narozpuszczalny fibrynogen, przeksztalcajagc go nierozpuszczalng fibryneg.

W badaniach oceniajacych czynniki kaskady krzepnigcia w NZJ, wykazano wzrost
fibrynogeny, wzrost czynnika V, VII, VIII i XIII oraz wzrost fragmentow protrombiny 142
(F1+2) i kompleksu trombina-antytrombina.

Wykazano, ze na powstaly w koncowym etapie kaskady krzepnigcia skrzep fibrynowy
mogg wplywacé rozne czynniki ktore zmieniajg jego wlasciwosci. Do czynnikow mogacych
oddziatywa¢ niekorzystnie na strukture skrzepu fibrynowego zalicza si¢: wzrost poziomu
markerow stanu zapalnego takich jak fibrynogenu, CRP, ptytkek krwi, stresu oksydacyjnego,
jak rowniez wysoki poziom homocysteiny, glukozy, trombiny, lipoprotein, otylo$¢, mata
aktywno$¢ fizyczna czy palenie tytoniu.

Pierwszg pracg oceniajacg wilasciwosci skrzepu fibrynowego w NZJ jest kolejna praca
dotgczonej do cyklu monotematycznego ,,Reduced plasma fibrin clot permeability and
susceptibility to lysis in patients with inflammatory bowel disease: a novel prothrombotic
mechanism”

Whioski

Etiopatogeneza NZJ pomimo licznych badan nie jest do tej pory jednoznaczne
okreslona. Do najcz¢éciej wymienianych czynnikow zalicza si¢ nieprawidlowosci gentyczne i
immunologiczne, aczkolwiek w ostatnim okresie coraz czeSciej jest dyskutowana rola
uszkodzenia $rédblonka oraz zaburzen krzepliwosci krwi jako czynnika wywotujacego NZJ.
Hipoteza wskazujagca na znaczaca role krzepnigcia krwi w etiologii NZJ,  znajduje
potwierdzenia w badaniach w ktorych wykazano Ze uzycie do leczenia inhibitorow
krzepnigcia krwi u pacjentow z NZJ jest bezpieczne i przynosi pozytywne efekty

terapeutyczne.



Nalezy pamicta¢ ze powiklana zatorowo-zakrzepowe w NZJ wystgpuja nie tylko w fazie
aktywnej lecz rowniez w okresie remisji choroby.

Jak do tej pory brak jednoznacznych wytycznych prowadzenia profilaktyki
przeciwzakrzepowej u chorych NZJ, aczkolwiek leczenie przeciwzakrzepowe powinno by¢
prowadzone u chorych hospitalizowanych z cigzkim zaostrzeniem NZJ i z wywiadem
przebytych powiklan zakrzepowo-zatorowych.

Konieczne sg dalsze badania oceniajgce znaczenie zaburzen krzepliwosci w etologii
NZJ oraz badania pozwalajace ustali¢ jednoznaczne wskazania do leczenia profilaktycznego

przeciwzakrzepowego u chorych z duzym ryzykiem powiktan zatorowo-zakrzepowych.

Owczarek D, Undas A, Foley JH, Nesheim ME, Jabtonski K, Mach T. Activated thrombin
activatable fibrinolysis inhibitor (TAFla) is associated with inflammatory markers in
inflammatory bowel diseases. TAFIa level in patients with IBD. J Crohns Colitis 2012; 6: 13-
20 IF: 3,385

Inhibitor fibrynolizy aktywowany trombing (TAFI ) jest jednym z modulatorow

homeostazy taczacym uktad krzepniecia z uktadem fibrynolizy, jak rowniez uktad hemostazy
z procesem zapalnym. TAFI jest proenzymen osoczowym, aktywowanym przez trombing,
kompleks trombina — trombomodulina i plasmine do formy aktywnej (TAFla). TAFla
odszczepia C-koncowe reszty lizyny ze zmodyfikowanego plazming wioknika, co zmniejsza
aktywacje plazminogenu, a tym samym oslabia fibrynolize. Poza hamowaniem fibrynolizy
TAFla moze odgrywa¢ takze rolg w procesach zapalnych. Aktualnie badany jest jego
potencjalny udzial jako naturalnej czgsteczki przeciwzapalnej, z uwzglednieniem jej
zdolnosci do inaktywacji silnych anafilatoksyn, C3a i CS5a, jak rowniez mediatorow
prozapalnych, bradykininy i osteopontyny.
Wykazano rowniez ze TAFI, ma zwiazek nie tylko z wystgpowaniem powiktan zakrzepowo-
zatorowych w réznych schorzeniach takich jak cukrzyca typu 2, choroba wiencowa, udar
niedokrwienny, zespdl nerczycowym reumatoidalne zapalenie stawow, choroba Behcet czy
choroby nowotworowe, ale rGwniez ma wplyw na przebieg tych schorzen.

Biorac pod uwage rolg TAFla w zaburzeniach hemostazy i jej wplyw na przebieg
procesu zapalnego, podjeliSmy probg oceny zwiazku pomigdzy st¢zenia TAFIa u pacjentow z
ChLC i WZJG, a przebiegiem, aktywnoscig i sposobem leczenia tych chordb oraz czy
istnieje korelacja pomigdzy poziomem TAFla a wybranymi parametrami zapalnymi oraz

niektorymi markerami hemostazy.



Praca ta jest pierwsza publikacja oceniajaca, osoczowe st¢zenie aktywnej formy TAFI
(nie proenzymu —TAFI) chorych z NZJ.
Badaniem obj¢to 105 chorych, w tym 55 z rozpoznanym WZJG i 50 z ChLC.
U kazdego chorego okreslono: czas trwania choroby, lokalizacje, aktywno$¢ choroby,
powiktania, aktualne leczenie farmakologiczne, przebyte operacje, palenie papierosoéw,
choroby towarzyszace, obliczono indeks masy cial. Do oceny aktywnosci ChLC uzyto
wskaznika aktywnos$ci choroby Crohna (CDAI), a dla WZJG wskaznika aktywnos$ci choroby
(DAI). W zaleznosci od CDAI chorych ChLC podzielono na 2 podgrupy: ChLC nieaktywna
podgrupa (CDAI<150 ) i ChLC aktywna podgrupa (CDAI >150). U chorych WZJG
wydzielono réwniez 2 podgrupy w zaleznosci od DAI : WZJG nieaktywna podgrupa (DAI
<6), 1 aktywna podgrupa (DAI>6). U kazdego chorego oprécz oceny stezenia TAFla,
oznaczono parametry laboratoryjne: leukocyty, hematokryt, ptytki krwi, albumine,
fibrynogen, biatko CRP, INR, APTT, D-dimery, antytrombina III oraz ukiad biatka C.
Wykazano wyzsze st¢zenie TAFIa u chorych z ChLC niz u chorych WZJG. W grupie chorych
z WZJG wykazano dodatnig korelacje TAFIa z aktywno$cig choroby oraz z poziomem
leukocytow, biatka ostrej fazy i fibrynogenu oraz ujemna korelacj¢ z albuminami. W grupie
ChLC stwierdzono dodatnig korelacj¢ TAFIa z poziomem bialka ostrej fazy, fibrynogenu i
plytek krwi, a ujemng korelacje¢ z albuminami.
Whioski:
1. Jest to pierwsze badanie wykazujgce wyzszg koncentracje TAFIa w NZJ w stosunku
do przyjetej normy.
2. Jest to pierwsze badanie wykazujgce wyzszy poziom TAFIa u chorych z ChLC w
stosunku do WZJG.
3. Ostabiona fibrynoliza w NZJ moze wynika¢ z podwyzszonego poziomu TAFIa.
4. Poziom TAFla wykazuje zwigzek z markerami stanu zapalnego w NZJ.
5. Wyniki te potwierdzaja hipoteze za TAFIa moze by¢ markerem stanu zapalnego,

szczeg6lnie w aktywnym WZJG.

Owczarek D, Cibor D, Satapa K, Ciesla A, Glowacki MK, Pocztar H, Mach TH. Anti-
inflammatory and anticoagulant properties of the protein C system in inflammatory bowel
disease. Pol Arch Med. Wewn 2012;122:209-216 IF: 1,833

Uktad antykoagulacyjny jest odpowiedzialny za rownowazenie tendencji
prozakrzepowej w uktadzie hemostazy. Uklad ten obejmuje: uktad fibrynolityczny, inhibitory

osoczowe uktadu krzepniecia, uktad biatka C, i $ciane naczyn krwiono$nych.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Owczarek%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22538795
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Cibor%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22538795
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sa%C5%82apa%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22538795
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Cie%C5%9Bla%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22538795
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=G%C5%82owacki%20MK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22538795
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Pocztar%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22538795
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mach%20TH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22538795

Uktad biatka C jest inicjowany przez trombing przylaczong do zwigzanej ze $rddblonkiem
trombomoduliny (TM). Trombina po zwigzaniu z trombomodulina nabywa zdolnosci
aktywowania biatka C (PC). Aktywne biatko C (APC), w obecnosci kofaktora, ktorym jest
biatko S (PS), inaktywuje aktywne czynniki VIII i V.

W badaniach wykazano ze TM jak rowniez APC, oprocz wiasciwosci antykoagulacyjnych,
maja takze wplyw na przebieg procesu zapalnego, apoptose i barier¢ srodbtonka. Wykazano
Ze u pacjentoOw ze sepia, spadek poziomu biatka C, koreluje z cigzkim przebiegiem sepsy, a
podanie biatka C pacjentom z meningococcemia zmniejsza objawy plamicy piorunujacej i
zwigksza przezywalnos¢. Stwierdzono rowniez ze spadek poziomu thrombomodulin koreluje
z wzrostem zakrzepicy 1 naciekiem leukocytow, a jej lokalny wzrost ekspresji zapobiega
powstawaniu zatorowosci tetniczej na modelach zwierzecych.

Wyzszy poziom TM jest stwierdzany w schorzeniach przebiegajacych z uszkodzeniem
srodblonka naczyn miedzy innymi w infekcjach, sepsie, zapaleniach, poniewaz jest ona
uwazana za marker uszkodzenia srodblonka.

Opublikowane do tej pory prace oceniajgce uktad biatka C w NZJ sg niekompletne i
sprzeczne. Z uwagi na role jaka speinia uktad biatka C w hemostazie oraz jego wplywu na
stan zapalny, podjeto probe analizy stezenia TM, PC, PS u pacjentow z ChLC | WZJG, oraz
ich zwiazku z aktywnoscig tych schorzen.

W badanych grupach ChLC, WZJG oraz w grupie kontrolnej 0znaczono w 0soczu: stezenie
rozpuszczalnej TM i wolnego PS, aktywno$¢ PC oraz poziom interleukiny-6 i czynnika
martwicy guza. Wykonano roOwniez oznaczenia takich parmetroéw jak : leukocyty, hematokryt,
ptytki krwi, fibrinogen, albuminy, biatko ostrej fazy, D-dimery , antytrombina Ill i czas
czgsciowej tromboplastyny po aktywaciji.

Oznaczone parametry zostaly porownane nie tylko w grupach ChLC, WZJG i grupa
kontrolna, lecz rowniez pomiedzy podgrupami aktywna ChLC a nieaktywna ChLC oraz
pomig¢dzy odpowiednimi podgrupami dla WZJG.

Poziom TM w WZJG byt wyzszy w stosunku do grupy kontrolnej (p=0,0042), wartosci
aktywnosci PC byly wyzsze w NZJ w stosunku do grupy kontrolnej (WZJG p=0,00, ChLC
p=0,0008)

W grupach WZJG i ChLC wartosci wolnego PS byly nizsze w poréwnaniu do grupy
kontrolnej. (WzZJG p=0,0031, ChLC p=0,0000). Poziom PLT, CRP i fibrynogenu byt
znamiennie statystycznie wyzszy w grupie WZJG i ChLC w stosunku do grupy kontrolnej,
jak rowniez w podgrupach aktywnych w stosunku do nieaktywnych odpowiednich grupach
chorych. Dla poziomu aktywnos$ci PC wykazano pozytywna korelacje z aktywnoscia choroby
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WZJG. Dodatkowo stwierdzono dodatnig korelacje TM z PC i PS w grupie WZJG. Dla
ocenianych cytokin prozapalnych wykazano znamiennie statystycznie wyzsze wartosci dla
TNF zaréwno w grupie WZJG i ChLC w stosunku do grupy kontrolnej, dla IL-6 taka
zalezno$¢ zostata wykazana tylko dla grupy ChLC (p=0,0017).

Whioski:

1. Uklad antykoagulacyjny w dynamiczny sposob uczestniczy w licznych procesach
zapalnych toczacych si¢ przewlekle w jelitach i reprezentuje wazny czynnik w patogenezie
NZJ, ktory do tej pory nie jest dokladnie jasno zrozumiatly jak rowniez jest niedoceniony .

2. Nadkrzepliwos¢ w NZJ by¢ moze nie jest zwigzana ze spadkiem aktywnos$ci ukladu
antykoagulacyjnego lecz poprzez nasilenie ukfadu koagulacyjnego przez sam proces zapalny.
3. Rola PC w NZJ nie jest doktadnie okreslona, na podstawie naszych badan mozna wysung¢
hipoteze ze jego wlasciwosci przeciwzapalne jak rowniez przeciwkrzepliwe maja wigksze
znaczenie w przebiegu WZJG niz ChLC, jednak nie mozna uzna¢ PC za marker Stanu
zapalnego jak rowniez za jednoznaczny czynnik ryzyka powiktan zakrzepowo-zatorowych w
NZJ.

4. Zmniejszenie - aktywno$ci uktadu antykoagulacyjnego, nie jest gldwnym czynnikiem
ryzyka zakrzepicy w NZJ, a zwigkszenie poziomu sTM i PC moze mie¢ zwigzek z ich
dziataniem przeciwzapalnym w NZJ.

5. Nasze wyniki mogg potwierdza¢ koncepcje ze nadkrzepliwos¢ w NZJ jest zwigzana z

zaburzeniami w ukladzie prokoagulacyjnym.

Owczarek D, Cibor D, Satapa K, Glowacki MK, Mach T, Undas A. Reduced plasma fibrin
clot permeability and susceptibility to lysis in patients with inflammatory bowel disease: a
novel prothrombotic mechanism. Inflamm Bowel Dis 2013;19:2616-2624 |IF: 5,119
Koficowym etapem w procesje krzepnigcia krwi, dochodzi do odigczenia z
fibrynogenu, fibrynopepdydu A i fibrynopeptydu B zapoczatkowanego przez trombine.
Powstate monomery fibryny w obecnosci czynnika XIII, wytwarzajg cross- linking, w
rezultacie jest formowany skrzep fibrynowy. Na strukturg skrzepu fibrynowego maja wptyw
czynniki $rodowiskowe 1 genetyczne. Wykazano, ze zakrzepy uformowane z grubych
widkien, z zredukowang liczba pofaczen sg bardziej przepuszczalne 1 ulegaja rozpuszczeniu
szybciej niz skrzepy utworzone z cienszych wiokien i ze zwigkszong gestoscia. Stwierdzono
rowniez ze wewnatrznaczyniowa aktywnos$¢ fibrynolizy jest regulowana nie tylko przez
aktywatory plazminogenu (TPA) i czynniki hamujace, w tym inhibitor aktywatora

plazminogenu -1 (PAI-1), lecz takze przez architekture zakrzepu fibrynowego. Wiadomo, ze
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prozakrzepowy fenotyp zakrzepu fibrynowego przyczynia si¢ do zakrzepicy. Zmienione
wlasciwosci skrzepu fibrynowego, glownie poprzez zmniejszenie przepuszczalnosci i
ostabienie fibrynolizy wykazano u chorych z ostrym lub po przebytym zawale mig$nia
sercowego, stabilnej chorobie tetnic wiencowych, idiopatyczny zakrzepowym zapaleniu zyt,
cukrzycy, przewlekltym zapaleniu oskrzeli ireumatoidalny zapaleniu stawow.

Jest to pierwsze badanie oceniajace fenotyp skrzepu fibrynowego w NZJ.
Z uwagi na przewlekly stan zapalny wystepujacy w NZJ oraz jego wptyw na prozakrzepowe
wiasciwosci skrzepu fibrynowego, postawiono hipoteze, ze nieprawidtowe cechy skrzepu
fibrynowego moga by¢ wykryte rowniez u pacjentow z NZJ.
Celem tej pracy byto wykazanie czy wlasciwosci skrzepu fibrynowego sg zmienione w ChLC
I WZJG oraz czy korelujg z aktywnoscig choroby.
Do badania wiaczono 85 pacjentow z NZJ, w tym 38 z ChIC i 47 z WZJG, u ktérych
diagnoza zostala postawiona na podstawie kryteriow histologicznych, endoskopowych i
radiologicznych . Grupe kontrolng stanowito 41 zdrowych ochotnikow.
W badanych grupach oznaczono:
Wiasciwosci skrzepu fibrynowego: Ks - wspotczynnik przepuszczalnosci; t50% - czas lizy
skrzepu; D-Dmax - maximum st¢zenie D-dimeru w tescie lizy skrzepu; D-Drate - maximalne
tempo wzrostu st¢zenia D-dimeru; AAbsmax (405 nm) - malsymalna absorbancja Zelu
fibrynowego przy dtugoséci fali 405 nm oznaczana metoda turbidymetryczng; Lag phase - czas
do rozpoczecia sie polimeryzacji fibryny; Compaction - $cisliwos¢ skrzepu.
Dodatkowe badania biochemiczne: hematokryt, leukocyty, ptytki krwi, fibrynogen, biatko
ostrej fazy, tkankowy aktywator plazminogenu (t-PA), inhibitor aktywatora plazminogenu
(PAI-1).
U pacjentow z WZJG i ChIC stwierdzono statystycznie nizsze wartosci K oraz - $cis§liwosci
skrzepu w stosunku do grupy kontrolnej, ( dla obydwu poréwnan p<0.001) oraz wyzsza
AAbsmax (odpowiednio p=0.008, p<0.0001) i D-Dmax ( odpowiednio p=0.01, p<0.0001),
oraz wydhizony czas lizy skrzepu ( obydwu grupach chorych p<0.0001), w stosunku do
kontroli. W analizie wieloczynnikowej wykazano ze, dla chorych z WZJG, K, $cisliwosé
skrzepu, czas lizy skrzepu i D-Dmax sg niezaleznymi czynnikami korelujagcymi z aktywnoscia
choroby, takiej zaleznosci nie wykazano dla ChLC. W grupie ChLC, K i czas lizy skrzepu sa
tylko niezaleznymi czynnikami korelujacymi dla fibrynogenu i CRP.
Whioski
1. W grupie chorych WZJG i ChLC skrzep fibrynowy utworzony jest z gestej sieci opornej na
lize.
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2. Prozakrzepowe cechy skrzepu fibrynowego u chorych WZJG $cisle koreluja z aktywnoscia
choroby.

3. Prozkrzepowy fenotyp skrzepu w NZJ moze by¢ nowym czynnikiem zwigkszajacym
ryzyko zakrzepicy.

Owczarek D, Cibor D, Mach T. Asymmetric dimethylarginine (ADMA), symmetric
dimethylarginine (SDMA), arginine, and 8-iso-prostaglandin F2alfa (8-iso-PGF2alfa) level in
patients with inflammatory bowel diseases. Inflamm Bowel Dis 2010; 16:52-57 1F:4,613

W ostatnim okresie w patogenezie NZJ podkresla sie kluczowa role zaburzen
krzepliwosci krwi, stresu oksydacyjnego oraz dysfunkcji $rodblonka definiowanej jako
zmian¢ jego wilasciwosci, prowadzacg do zaburzenia jego homeostatycznych funkcji, a w
konsekwencji do nadkrzepliwosci. Komorki §rodbtonka zapewniajg prawidlowy dostep tlenu i
sktadnikéw odzywczych do tkanek i1 chronig je przed szkodliwym dzialaniem bodzcow
zewnetrznych. Maja takze istotne znaczenie w regulacji ilo$ci 1 jakosci leukocytow
migrujacych z przestrzeni naczyniowej do przestrzeni pozakomorkowej, ktory to proces
mediowany jest przez szereg czynnikow takich jak cytokiny, chemokiny czy czasteczki
adhezyjne. W wyniku wzmozonej proliferacji i aktywnosci komorek $rédbtonka dochodzi
takze do zmian w mikrokrazeniu jelitowym, ktore z kolei prowadza do lokalnego zaburzenia
ukrwienia jelit, a w konsekwencji do wystgpienia miejscowych ognisk martwicy tkanki 1
owrzodzen blony Sluzowe;.

Stopien aktywacji srédblonka naczyniowego zwigzany z jego uszkodzeniem mozna
oceni¢ posrednio na podstawie oznaczenia stezenia krazacych wskaznikow biochemicznych.
Do grupy rozpuszczalnych wskaznikéw funkcji $rédblonka nalezag miedzy innymi:
endotelina-1, czgsteczka adhezyjna ICAM-1, czynnik von Willebranda (VWHf),
trombomodulina, tlenek azotu (NO) tkankowy aktywator plazminogenu (t-PA), inhibitor
tkankowego aktywatora plazminogenu (PAI), urokinazowy aktywator plazminogenu (uPA),
inhibitor czynnika tkankowego (TFPI), a takze asymetryczna dimetyloarginina (ADMA).

Jak wynika z analizy opublikowanych badan, wzrost st¢zenia ADMA w osoczu
koreluje dysfunkcja srodblonka naczyniowego, spadkiem aktywnosci syntetazy tlenku azotu
(NOS), oraz z nasileniem powiklan naczyniowych. Dysfunkcja $rédblonka naczyniowego
prowadzi do ostabienia wasodilatacji zaleznej od §rodbtonka, nasilenia agregacji plytek krwi
i adhezji monocytoéw. Wzrost osoczowego poziomu ADMA wykazano migdzy innymi u
pacjentow z chorobami sercowo-naczyniowymi, z przewleklymi chorobami nerek, w

cukrzycy typu 11i 2.
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ADMA jest endogennym inhibitorem syntazy tlenku azotu, powstaje podobnie jak
symetryczna dimetyloarginina ( SDMA) z argininy w wyniku potranslacyjnej enzymatycznej
metylacj. Jednym z czynnikow wplywajacych na akumulacje ADMA jest stres oksydacyjny,
w ktorym dochodzi do zaburzenia rownowagi pomiedzy wytwarzaniem reaktywnych
metabolitow tlenowych a ich usuwaniem przez antyoksydanty. Z kolei jednym z najlepszych
markeréw stresu oksydacyjnego sg 8-izo-prostany F2a (8-iz0-PGF2a), bedace produktem
wolnorodnikowej peroksydacji wielonienasyconych kwaséw thuszczowych

Jest to pierwsze badanie oceniajace osoczowy poziom, ADMA, SDMA, argininy u
chorych z NZJ.

Badaniem obj¢to 63 kolejnych chorych, w tym 31 z rozpoznanym WZJG i 32 z ChLC

Grupa kontrolna zostata utworzona z 64 zdrowych ochotnikéw w tym 30 kobiet i 34
mezczyzn w przedziale wiekowym 19-65 lat. Z uwagi na fakt, ze $rednia wieku pacjentow w
grupie WZJG ($rednia wieku 37 = 14) byta istotnie statystycznie wyzsza niz w grupie ChLC
($rednia wieku 28,5 + 10), cala grupa kontrolna zostata podzielona pod wzglgdem $rednie;
wiekowej na grupe kontrolng WZJG i grup¢ kontrolng ChLC.

U kazdego uczestnika oznaczono: argininy, ADMA, SDMA i 8-izo-PGF2a oraz podstawowe
parametry laboratoryjne: erytrocyty, leukocyty, hemoglobina, hematokryt, ptytki krwi,
glukoze, kreatyning, aminotransferaze alaninowg, albuming, fibrynogen oraz biatko ostre;j
fazy.

Badanie wykazalo wyzsze stezenia ADMA, SDMA i 8-is0-PGF2a w obu grupach chorych w
poréwnaniu z odpowiednimi grupami kontrolnymi, przy czym najwyzszy poziom istotnosci
statystycznej zaobserwowano w grupie ChLC dla ADMA i SDMA oraz w obydwu grupach
dla 8-is0-PGF2a. Wykazano takze dodatnig korelacje miedzy aktywnos$cig choroby w grupie
WZJG a stezeniem 8-is0-PGF2a, a w grupie ChLC miedzy aktywnoscig choroby a stezeniem
ADMA oraz SDMA a takze ujemna korelacj¢ pomigdzy aktywnos$cia choroby a stosunkiem
Argininy do ADMA. Stezenie ADMA wykazuje dodatnig korelacj¢ z liczba plytek 1
stezeniem fibrynogenu u chorych z WZJG. Z kolei stezenie SDMA wykazuje istotng
statystycznie dodatnig korelacje ze stezeniem CRP u chorych z ChLC, . Ponadto w grupie
WZJG stwierdzono, ze stezenie 8-iz0-PGF2a jest dodatnio skorelowane z CRP

Whioski:

1. Wyniki te wskazuja na istotng role dysfunkcji srédblonka oraz stresu oksydacyjnego u
pacjentow z NZJ oraz na ro6znice istniejagce pomiedzy ChLC a WZJG.

2. Podwyzszone wartosci markeréw uszkodzenia §rddblonka oraz stresu oksydacyjnego,

koreluja ze stopniem aktywnosci choroby.

14



3. Stezenia ADMA koreluje z markerami krzepliwos$ci krwi 1 jednocze$nie stanu zapalnego.
4. Dystynkcja srédbtonka naczyniowego moze mie¢ znaczacy wplyw na stan nadkrzepliwosci
w NZJ.
5. Zrozumienie mechanizmow prowadzacych do wytworzenia stanu zapalnego moze
przyczynic si¢ do znalezienia skutecznych metod leczenia NZJ
5. Oméwienie pozostalych osiggnie¢ naukowo-badawczych / artystycznych.
a) analiza bibliometryczna
Publikacje autor/wspodlautor stan na 27.12.2013.
21 oryginalnych pelo tekstowych prac naukowych, w tym 11 w czasopismach
posiadajacych ,,impact factor”
10 prac pogladowych, w tym 1 praca w czasopiSmie posiadajacych ,,impact factor”
3 opisy przypadkéw, w tym 1 opis w czasopismie posiadajgcym ,,impact factor”
Liczba cytowan : 65 (ISI Web of Science 1945-2013 z dnia 27.12.2013).
Wspodiezynnik Hirscha: 4 (wg bazy Web of Science).

IF KBN/MNiSW IC
Oryginalne pelno tekstowe prace naukowe | 26,106 261 99,13
Prace pogladowe 2,547 49 21,54
Opisy przypadkow 2,080 25 4,41
Razem 30,733 335 125,08

3 listy do redakcji w czasopismach posiadajacych ,,impact factor” 1F: 11,192
1 publikacja — udziat w badaniach wicloosrodkowych — czasopismo nie posiadajace
»impact factor”

61 doniesien zjazdowych, w tym 31 ze zjazdow miedzynarodowych.

Niezaleznie od wilasnych publikacji, jestem czlonkiem redakcyjnym oraz recenzentem
czasopisma anglojezycznego o zasiggu miedzynarodowym World Journal of
Gastroenterologii ( IF: 2,547) oraz recenzowatam kilka artykuléw dla Polskiego
Archiwum Medycyny Wewngtrznej (IF:1,833)
b) nagrody i wyréznienia
e |l Nagroda w sesji plakatowej XV Kongresu Polskiego Towarzystwa
Gastroenterologii ,,Cytokiny prozapalne (IL-lbeta, IL-6, TNF-alfa) w $linie
chorych na aktywna i nieaktywna chorobg Lesniowskiego-Crohna”
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udzial w projektach i grantach badawczych

Grant statutowy Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego ,,Przebieg
wrzodziejacego zapalenia jelita grubego, a zmiany st¢zenia peptydow
opioidowych w osoczu i $cianie jelita grubego — kierownik tematu.

Grant statutowy Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego
,Zaburzenia w uktadzie antykoagulacyjnym, ze szczegdlnym uwzglednieniem
trombomoduliny, u chorych z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego w
zaleznosci od stopnia zaostrzenia objawow” — kierownik tematu.

Grant statutowy Collegium Medium Uniwersytetu Jagiellonskiego ,,Wplyw
czynnikoOw genetycznych na wilasciwosci sieci fibrynowej w nieswoistych
chorobach zapalnych jelit zapaleniami jelit” — kierownik tematu.

Grant statutowy Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego
»Zachowanie si¢ cytokin prozaplnych TNF-a, TNF-B 1 receptora tych cytokin
TNFR1/2 w surowicy krwi i w blonie Sluzowej jelita grubego u chorych z
aktywna 1 nieaktywng chorobg Le$niowskiego-Crohna”- wspdtwykonawca..
Grant statutowy Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego
»Przydatnos¢ kliniczna monitorowania wybranych wskaznikow zapalnych i
cytokin w surowicy krwi w ocenie odpowiedzi na leczenie zaostrzenia choroby
Lesniowskiego- Crohna”- wspolwykonawca.

Grant statutowy Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego
,Optymalizacja przewlektego leczenia inhibitorem pompy protonowej u
pacjentow z nienadzerkowa chorobg refluksowg przetyku (NERD) badanie
prospektywne, randomizowane”- wspotwykonawca.

Grant statutowy Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego ,,Wpltyw
redukcji cigzaru ciata na ryzyko nawrotu i nasilenie dolegliwosci u pacjentow z
choroba refluksowa przetyku — badanie prospektywne - wspotwykonawca.
Grant statutowy Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego ,,WWybrane
biochemiczne markery dysfunkcji srodbtonka: czynnik von Willebranda (v\Wf)
1 inhibitor zewnatrzpochodnego ukladu krzepnigcia (TFPI) u pacjentéw z
chorobg Lesniowskiego-Crohna (ChL-C)” - wspotwykonawca.

Grant statutowy Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego ,,Badania
nad dysfunkcja §rodbtonka u chorych z nieswoistym stanem zapalnym jelit”-

wspotwykonawca.
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d) dzialalnos$¢ dydaktyczna

seminaria i ¢wiczenia z zakresu gastroenterologii dla studentow IV roku
Wydziatu Lekarskiego Uniwersytetu Jagiellonskiego.

wyklady 1 seminaria dla Kierunku Dietetyka Wydzialu Lekarskiego
Uniwersytetu Jagiellonskiego.

Wyklady dla  Krakowskiego  Oddzialu  Polskiego =~ Towarzystwa
Gastroenterologii — spotkania naukowe w 2008r. — 2009r.

Wyktady dla Uniwersytetu 111 Wieku — 2010r.

Wyktady dla Polskiego Towarzystwa Wpierania Oséb z Nieswoistymi
Zapaleniami Jelit ,,J-elita” 2009- 2010r.

Wyktady dla Krakowskich Dni Hepato-Gastroenterologiczne — 2008r. i 2013r.
Wyktady dla Artes Liberale Uniwersytetu jagiellonskiego ,,Wyzwania
wspolczesnej medycyny”-Srodowisko a choroby przewodu Pokarmowego
2012r.

Wyktady dla Medycznego Centrum ksztatcenia Podyplomowego Uniwersytetu
jagiellonskiego ,Postepowanic dietetyczne w  patologiach przewodu
pokarmowego” 2012r. i 2013r.

Wyktad na II Kongresie Akademii Po Dyplomie ,,Gastroenterologia wiedza
bez tajemnic” — 2012r.

Wyktad dla Matopolskiej Szkoty Gastroenterologicznej — | spotkanie- 2013r..
Kierownik specjalizacji lekarzy w zakresie gastroenterologii.

Promotor pracy magisterskiej z Kierunku Dietetyki Wydzialu Lekarskiego
Uniwersytetu Jagiellonskiego — 2013r.- 2014r.

e) cztlonkowstwo w towarzystwach naukowych

Cztonek Polskiego Towarzystwa Gastroenterologicznego

Czlonek sekcji jelitowej Polskiego Towarzystwa Gastroenterologicznego.
Cztonek Europejskiej Organizacji Choroby Crohna 1 Wrzodziejacego
Zapalenia Jelita Grubego — ECCO- Europen Crohn’s and Colitis Organization.
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