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1. IMIE I NAZWISKO: Milena Switonska

2. POSIADANE DYPLOMY | STOPNIE NAUKOWE

1996 r.- uzyskanie tytulu lekarza, Wydziat Lekarski, Akademia Medyczna w
Bydgoszczy

2000 r.- uzyskanie specjalizacji | stopnia i tytutu lekarza neurologii

2005 r.- uzyskanie tytutu specjalisty w dziedzinie neurologii- Centrum Egzaminow

Medycznych w Lodzi

2015 r.- uzyskanie stopnia doktora nauk medycznych na podstawie rozprawy
doktorskiej pt ” Potencjal prokoagulacyjny mikroczasteczek komoérkowych u
pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu”, nadany uchwata Rady Wydzialu
Nauk o Zdrowiu UMK w Toruniu z dn. 26 marca 2015 r.,

promotor prof. dr hab. Wtadystaw Sinkiewicz

Dodatkowe kwalifikacje

2012 r. Certyfikat — Doskonalenie i rozw6j kompetencji technicznych auditoréow
Doskonalenie i rozw6j kompetencji interpersonalnych auditoréw.

2014 r.- uzyskanie Certyfikatu Umiejetnosci Sekcji  Neurosonologii Polskiego
Towarzystwa Neurologicznego w zakresie badan USG doppler duplex tetnic
domoézgowych w odcinku zewnatrzczaszkowym 1 USG przezczaszkowego (TCD i
TCCD), PTN Sekcja Neurosonologii

2018 r.- Certyfikat umiej¢tnosci — zasady leczenia spastyczno$ci w ramach
Programu Szkoleniowego C.L.I.M.B.

2018 r.- Certyfikat umiejetnosci — System zarzadzania jako$cig zgodny z normg ISO
9001:2015 w podmiotach leczniczych
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INFORMACJE O DOTYCHCZASOWYM  ZATRUDNIENIU W
JEDNOSTKACH NAUKOWYCH | DYDAKTYCZNYCH

1996 - 1997 r. - Wojewodzki Szpital im. J. Biziela w Bydgoszczy- stazysta

1997 -2000 r. - Oddziat Neurologii, Wojewodzki Szpital im. J. Biziela w
Bydgoszczy - mtodszy asystent

2000 - 2005 r. - Oddzial Neurologii z Pododdziatem Udarowym , Szpital im. J.
Biziela w Bydgoszczy - mtodszy asystent

2005 - 2015 r. - Oddziat Neurologii i Leczenia Padaczki z Pododdziatem
Udarowym. Szpital Uniwersytecki nr 2 im. dr. J. Biziela w Bydgoszczy - starszy
asystent

2015 r. do dzi$. Centrum Interwencyjnego Leczenia Udarow Mozgu Szpital

Uniwersytecki nr 2 im. dr. J. Biziela w Bydgoszczy - starszy asystent

Od 2018 r. - Katedra Neurochirurgii i Neurologii CM UMK w Toruniu, Wydziat

Nauk o Zdrowiu — adiunkt



Zalacznik 3

4. OMOWIENIE OSIAGNIEC, 0 KTORYCH MOWA W ART.219 UST. 1 PKT.
2 USTAWY
4.1 Tytul osiagniecia naukowego
,Uzyteczno$¢ Kkliniczna nowych czynnikow prognostycznych w ostrym udarze

niedokrwiennym mozgu”
4.2. Wykaz publikacji stanowiacych osiagniecie naukowe

Osiagnigcie naukowe zostato udokumentowane cyklem czterech przedstawionych ponizej prac
oryginalnych, opublikowanych w recenzowanych czasopismach ujetych w bazie Journal
Citation Reports (JCR), o sumarycznej wartosci IF = 7,798 oraz 260 punktow MNiSW/MEiN.

Wskazane w osiggnigciu prace zostaly opublikowane w latach 2015-2022 r. i byly cytowane
ogotem 68 razy wg Web of Science i 91 razy wg Google Scholar.

Petnotekstowe wersje tych publikacji wraz z o$wiadczeniami wspotautorow znajdujg si¢ w

Zalaczniku nr 51 10

Publikacja 1. Switonska M, Stomka A, Korbal P, Pieku$-Stomka N, Sinkiewicz W, Sokal P,
Zekanowska E. (2019).

Association of Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio and Lymphocyte-to-Monocyte Ratio with
Treatment Modalities of Acute Ischaemic Stroke: A Pilot Study. Medicina — Lithuania. 2019:
Vol.55(7):342.

IF: 1.205

Punktacja MNi SW’2019: 40
Cytowania wg Web of Science : 17
Cytowania wg Google Scholar: 25

Wklad habilitanta: opracowanie koncepcji badania, koordynowanie wykonania badan, nadzor
nad dokumentacja i zbieranie danych, opracowanie i analiza statystyczna uzyskanych
wynikow, autor dyskusji uzyskanych wynikow, przygotowanie manuskryptu artykutu, autor

korespondencyjny

Publikacja 2. Switonska M, Pieku$-Stomka N, Stomka A, Sokal P, Zekanowska E, Lattanzi
S. (2020).
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Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio and Symptomatic Hemorrhagic Transformation in Ischemic
Stroke Patients Undergoing Revascularization. Brain Sci. 2020.10(11), s.1-9: 771.

IF: 3.394

Punktacja MEiN’2021: 100

Cytowania wg Web of Science : 39

Cytowania wg Google Scholar: 50

Wklad habilitanta: opracowanie koncepcji badania, koordynowanie wykonania badan, nadzor
nad dokumentacjg i zbieranie danych, opracowanie i analiza statystyczna uzyskanych
wynikow, autor dyskusji uzyskanych wynikéw, przygotowanie manuskryptu artykutu, autor

korespondencyjny

Publikacja 3. Milena Switonska, Artur Stomka, Natalia Pieku$-Stomka, Ewa Zekanowska,
Grzegorz Meder, Pawet Sokal and Simona Lattanzi (2022).

Does the ASTRAL score at hospital admissions predict symptomatic hemorrhagic
transformation in acute ischemic stroke after revascularization? A pilot single-center study.
Neurol Neurochir Pol. 2022 Feb 14.

IF: 1.6

Punktacja MEIN:100

Wklad habilitanta: opracowanie koncepcji badania, koordynowanie wykonania badan, nadzor
nad dokumentacja i zbieranie danych, opracowanie i analiza statystyczna uzyskanych

wynikow, autorka dyskusji uzyskanych wynikow, przygotowanie manuskryptu artykutu
Publikacja 4. Stomka A, Switoniska M, Zekanowska E. (2015).

Hepcidin Levels Are Increased in Patients with Acute Ischemic Stroke: Preliminary Report. J
Stroke Cerebrovasc Dis. 24(7):1570-1576.

IF: 1.599
Punktacja MNi SW’2015: 20
Cytowania wg Web of Science : 12

Cytowania wg Google Scholar: 16
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Wklad habilitanta: opracowanie koncepcji badania, koordynowanie wykonania badan, nadzor
nad dokumentacjg i zbieranie danych, opracowanie i analiza statystyczna uzyskanych

wynikow, autor dyskusji uzyskanych wynikow, przygotowanie manuskryptu artykutu

Wszystkie artykulu w cyklu sg oryginalnymi pracami badawczymi i dotyczg poszukiwania
uzytecznych klinicznie czynnikdéw rokowniczych udaru niedokrwiennego mézgu w jego ostrej

fazie.

4.3. Omowienie celu naukowego ww. prac i osiagnietych wynikow wraz z omowieniem ich

ewentualnego wykorzystania
4.3.1 Wstep

Udar moézgu jest druga, najczgstsza przyczyng Smiertelnosci i pierwszg przyczyng
niepetnosprawnosci dorostych po zawale migs$nia sercowego. Na catym S$wiecie udar
niedokrwienny mézgu stanowi 80-85% wszystkich udaréw. W Polsce ponad 90% udaréw ma
charakter niedokrwienny [1]. Pomimo rozpowszechnienia udaru niedokrwiennego mézgu, jego
leczenie przyczynowe nadal pozostaje wyzwaniem. W procesie diagnostycznym udaru mozgu
stosuje si¢ rutynowe badania neuroobrazowe: badanie TK glowy, MR mozgowia, badania
ultrasonograficzne (USG) oraz w niektorych przypadkach arteriografie. Wsrod badan
laboratoryjnych wykonywanych u chorych z wudarem niedokrwiennym moézgu do

podstawowych zaliczamy: morfologie krwi, stezenie biatka C-reaktywnego ( ang. C-reactive

protein, CRP), stezenie glukozy, elektrolitow, stezenie cholesterolu, badania koagulologiczne,
biochemiczne wskazniki czynnosci nerek i watroby, markery uszkodzenia migsnia sercowego
oraz w razie hipoksemii gazometri¢ krwi tetniczej. Stan kliniczny w udarze niedokrwiennym
mozgu ocenia si¢ na podstawie skali Udarowej Narodowego Instytutu Zdrowia (ang. National
Institutes of Health Stroke Scale, NIHSS) , natomiast stan funkcjonalny za pomocg skali Barthel
oraz zmodyfikowanej skali Rankin (ang. modified Rankin Scale, mRS) (mRankin).

Obecnie dostgpne leczenie przyczynowe ostrego udaru niedokrwiennego mozgu, w tym
tromboliza dozylna i trombektomia mechaniczna, ma na celu rekanalizacj¢ tgtnic moézgowych
zamknigtych zatorem lub zakrzepem. Powoduje to reperfuzje niedokrwionej tkanki mézgowe;.
Do wczesnych powiktan udaru niedokrwiennego mozgu zaliczamy: wzrost cisnienia
srodczaszkowego, zmiany zakrzepowo-zatorowe, infekcje oraz ukrwotocznienie ogniska
zawatowego. Istotne s3 takze powiklania ogdlnoustrojowe, szczegdlnie z zakresu ukladu
krazenia oraz infekcje, gltownie drég oddechowych 1 moczowych [2,3]. Wtdrne

ukrwotocznienie (ang. hemorrhagic transformation, HT) wystepuje z r6zng czestotliwoscig od

8
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12% w ciggu pierwszych dni od poczatku udaru, do nawet 43% w ciagu 1 miesiagca [4, 5],
natomiast najgorzej rokuje objawowe ukrwotocznienie (ang. symptomatic hemorrhagic
Transformation, sHT), ktore zawsze wigze si¢ z pogorszeniem stanu klinicznego.

W dotychczas opublikowanych badaniach uzyto kilku definicji krwotoku objawowego, do
ktorych zaliczamy [6]:

a) Definicje zastosowang w badaniu SITS-MOST (ang. Safe Implementation of Thrombolysis
in Stroke-Monitoring Study), ktéra okresla jako objawowe ukrwotocznienie - Krwawienie
srodmigzszowe z towarzyszaCym pogorszeniem stanu neurologicznego o > 4 punkty w skali
NIHSS, gdzie ukrwotocznienie stwierdzano na podstawie kontrolnego badania obrazowego
wykonanego w ciggu 22-36 godzin od leczenia trombolitycznego,

b) ECASS (‘ang. European Cooperative Acute Stroke Study) I i Il — jakiekolwiek krwawienie
srodmozgowe z towarzyszaCym pogorszeniem > 4 punkty w skali NIHSS lub zgonem w ciagu
7 dni,

c) ECASS Il — jakiekolwiek krwawienie srodmoézgowe z towarzyszaCym pogorszeniem

> 4 punkty w skali NIHSS lub zgonem w ciggu 7 dni, o ile to krwawienie byto uznane za
gtowng przyczyne pogorszenia stanu neurologicznego,

d) NINDS ( ang. National Institute of Neurological Disorders and Stroke) — jakiekolwiek

krwawienie srodmozgowe z pogorszeniem stanu klinicznego.

4.3.2. Stan zapalny w udarze mozgu

Istotng rol¢ w patofizjologii udaru niedokrwiennego mozgu odgrywa stan zapalny. Ostre
niedokrwienie mozgu zapoczatkowuje rozwdj komorkowo-molekularnego mechanizmu
prozapalnego obejmujgcego swoim dziataniem tkanke mozgowa i naczynia krwiono$ne mozgu
[7]. Neutrofile naleza do pierwszych komorek, ktore wnikaja do niedotlenionej tkanki mézgu
w ciggu pierwszych godzin od reperfuzji. Makrofagi i monocyty migruja tam w ciagu
pierwszych kilku dni [7,8]. Komorki zapalne produkuja cytokiny prozapalne, takie jak tlenek
azotu, IL-6 ( ang. interleukin 6) , TNF ( ang. tumor necrosis factor)oraz wolne rodniki, ktore
prowadza do uszkodzenia tkanki nerwowej oraz moga indukowaé apoptoze neurondéw. Do
innych patologicznych zmian w przebiegu udaru niedokrwiennego mozgu nalezy zaliczy¢
uszkodzenie bariery krew-mozg (ang. blood-brain barrier, BBB). Gtéwnymi czynnikami
uszkadzajagcymi BBB sg metaloproteinazy macierzy mi¢dzykomorkowej uwalniane m.in. przez
komorki zapalne. Ponadto czynniki mechaniczne i niedotlenienie przyczyniajg sie¢ do

uszkodzenia s$rodbtonka naczyniowego. Uszkodzenie BBB prowadzi do wzrostu
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przepuszczalnos$ci $ciany naczyn i nasila migracje leukocytow indukujacych procesy zapalne
[7,9,10].

Powszechnie wiadomo, ze reakcje zapalne towarzysza wszystkim stadiom niedokrwienia
mozgu [11,12]. Proces zapalny z udziatem komponenty humoralnej i komorkowej to doskonaty
przyktad btednego kota, ktore moze by¢ celem nowego leczenia neuroprotekcyjnego [13,14].
W szeregu badan eksperymentalnych i klinicznych udokumentowano zwigzek pomigdzy
stopniem nasilenia procesu zapalnego a rozmiarem zawalu mézgu i zakresem deficytu neurolo-

gicznego [15].

4.3.3. Stosunek bezwzglednej liczby neutrofilow do limfocytéw ( wskaznik NLR)

Udokumentowanie roli procesu zapalnego w ostrym udarze niedokrwiennym mozgu (
ang. acute ischemic stroke, AIS) doprowadzitlo do zwrdcenia szczegblnej uwagi na
laboratoryjne wyktadniki procesu zapalnego jako wskazniki pomocne w przewidywaniu ztego
rokowania w udarze mézgu. Jednym z takich biomarkeréw jest wskaznik neutrofilowo-
limfocytowy (ang. neutrophil-to-lymphocyte ratio, NLR). To tani i fatwo dost¢pny marker,
ktéry w ostatnich latach byl szczegdlnie intensywnie badany [16]. Wskaznik neutrofilowo-
limfocytowy okresla si¢ jako iloraz liczby granulocytow oboje¢tnochtonnych do limfocytow.
Uwaza si¢ go za posredni wskaznik subklinicznego stanu zapalnego. W ostatnio
opublikowanych pracach wskaznik NLR okazal si¢ by¢ dobrym predyktorem wczesnego
pogorszenia stanu neurologicznego w ciagu 24 godzin po trombolizie dozylnej zdefiniowanego
jako wzrost punktacji w skali NIHSS >4 pkt [17]. Podobne wyniki uzyskano w innych pracach,
w ktorych NLR okreslono jako dobry predyktor przewidujacy zly stan neurologiczny oraz
$miertelno$¢ 3 miesigce po leczeniu trombolizg dozylng [18,19,20].

Parametr NLR jest jednym ze wskaznikow wykorzystywanych do pomiaru stanu
zapalnego. Zaleta wskaznika NLR jest prostota wykonania przy znajomo$ci parametrow
morfologii krwi obwodowej takich jak bezwzgledna liczba neutrofili i limfocytow. Wykonanie
tego badania jest stosunkowo niedrogie co umozliwia jego powszechne zastosowanie w
praktyce klinicznej. Rokowanie w udarze niedokrwiennym zalezy od wielu czynnikow, w tym
nasilenia deficytu neurologicznego oraz rozleglosci ogniska niedokrwiennego. Nasilony stan
zapalny znaczaco zwigksza ryzyko powiktan i zgonu, dlatego markery stanu zapalnego takie
jak NLR moga by¢ niezwykle pomocne w ocenie rokowania u pacjentow z udarem

niedokrwiennym moézgu.

10
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4.3.4. Skala ASTRAL

Roéwnolegle obok poszukiwania przydatnych klinicznie biomarkeréw, opracowywane sg
nowe skale Kklinimetryczne. Dotychczas opracowano wiele skal do oceny ostrej fazy udaru
moézgu, stopnia kalectwa i niesprawnosci poudarowej, a takze do oceny wybranych objawow,
najistotniejszych z punktu widzenia prognostycznego. Skala ASTRAL ( ang. The Acute Stroke
Registry and Analysis of Lausanne ) zostala stworzona w celu przewidywania wynikow
klinicznych u chorych po przebyciu ostrego udaru niedokrwiennego mozgu. Zostata
zaproponowana przez Ntaios 1 wsp. (2012) w celu przewidywania 3 miesi¢cznego stanu
klinicznego po AIS. Model obejmuje tylko 6 zmiennych, w tym wiek, ciezko$¢ udaru mierzong
na podstawie punktacji NIHSS przy przyjeciu do szpitala, czas od momentu pojawienia si¢
objawow udaru do czasu przyjecia do szpitala (> 3 h — 2 pkt, <3 h — 0 pkt), zaburzenia pola
widzenia ( brak- O pkt, obecne- 2 pkt), poziom glukozy badany przy przyjeciu do szpitala (
>131 mg/dL (7.3 mmol/L) lub <66 mg/dL (3.7 mmol/L Tak — 1 pkt, Nie - 0 pkt) i zaburzenia
przytomnosci (obecne - 3 pkt, brak — 0 pkt). W wigkszosci opublikowanych prac dotyczacych
skali ASTRAL badano tylko jej zdolnos¢ predykcyjng ztego rokowania u pacjentow z AlS.
Brak jest natomiast opracowan po$wieconych zastosowania skali ASTRAL u chorych z AISw
zalezno$ci od rodzaju zastosowanego leczenia [21,22]. To sktania do podejmowania badan w

tym zakresie.
4.3.5. Stan zapalny w udarze niedokrwiennym mozgu a homeostaza zelaza

Stan zapalny wywiera wptyw na homeostaze zelaza. W dotychczas opublikowanych
pracach analizowano powiazanie homeostazy zelaza z udarem mozgu w oparciu o0 podstawowe
parametry laboratoryjne. Udokumentowano podwyzszone st¢zenie zelaza i ferrytyny w
niedokrwionej tkance mozgowej. Wiadomo, ze wolne zZelazo jest glownym generatorem
reaktywnych form tlenu, ktére s3 zdolne do uszkodzenia czasteczek biologicznych w tym
neuronow w ognisku niedokrwiennym. Reakcja zapalna, ktéra rozwija si¢ w wyniku
niedokrwienia mézgu powoduje zmiany w homeostazie zelaza. Dowiedziono, ze niedokrwienie
powoduje wzrost stezenia Interleukiny -6 ( IL-6) w tkankach mézgu, a to zwigksza ekspresje

hepcydyny [23,24].

Hepcydyna jest polipeptydem 25-aminokwasowym, zawierajagcym 8  reszt
cysteinowych, syntetyzowanym glownie w hepatocytach i uwalnianym do krwi krazacej.
Ekspresja hepcydyny jest zmienna i zalezy przede wszystkim od stanu ustrojowej gospodarki

zelazem, ale wplyw na aktywno$§¢ hormonu maja réwniez inne czynniki, jak erytropoetyna,

11
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niedotlenienie czy obecnos$¢ stanu zapalnego, i to niezaleznie od ustrojowych zapasow zelaza.
Hepcydyna jest hormonem o kluczowej roli w regulacji homeostazy zelaza poprzez regulacje
uwalniania zelaza w ustroju, bowiem jest bezposrednim inhibitorem ferroportyny, biatka ktore
transportuje zelazo poza komorki je magazynujgce. Ferroportyna jest obecna na enterocytach i
makrofagach. Poprzez zahamowanie ferroportyny hepcydyna hamuje transport zelaza z
enterocytow do systemu zyly wrotnej watrobowej, w ten sposob redukujac wchlanianie zelaza.
Nalezy do grupy bialek ostrej fazy, ktérych stezenie we krwi zmienia si¢ w odpowiedzi na stan

zapalny.

W cyklu publikacji stanowigcym osiggniecie naukowe wykazano istotng rolg stanu
zapalnego w etiologii udaru niedokrwiennego moézgu i jego znaczenie jako czynnika
prognostycznego w przewidywaniu wczesnych powiktan . Wszystkie prace w tym cyklu
dotyczg ostrej fazy udaru niedokrwiennego mozgu w konteks$cie specyfiki stanu zapalnego
(publikacje 1 i 4) oraz czynnikéw predykcyjnych w udarze moézgu (publikacje 2 i 3).
Szczegbdlng uwage zwrdcono na diagnostyczne znaczenie oceny stezenia hepcydyny oraz

stosunku liczby neutrofilii do liczby limfocytow.

4.3.6. Uzasadnienie podje¢cia badan

Od wielu lat prowadzone sa poszukiwania predyktoréw przebiegu klinicznego 1
rokowania w udarze niedokrwiennym mozgu, ktére mozna zastosowaé w powszechnej
praktyce klinicznej. Wcigz brakuje jednak tatwo dostepnego i czutego biomarkera udaru
niedokrwiennego mozgu, ktorego obecno$¢ bytaby przydatna zarowno we wczesnej
diagnostyce udaru, jak 1 w monitorowaniu skutecznosci jego leczenia. Ponadto poszukuje si¢
skal klinimetrycznych, ktore bylyby przydatne w przewidywaniu wczesnych powiklan w
zawale mozgu, szczegolnie w jego ostrej fazie. Przeprowadzone badania maja nowatorski

charakter i stanowig uzupetnienie dotychczas prowadzonych badan.

W zwigzku z powyzszym, zatozeniem cyklu publikacji wchodzacych w sklad osiggnigcia
naukowego byto przeprowadzenie badan, ktore mialy odpowiedzie¢ na pytanie, czy
wytypowane biomarkery stanu zapalnego (hepcydyna, NLR) i skala ASTRAL, w udarze
niedokrwiennym moézgu mogga by¢ predyktorami wczesnych powiktan w ostrej fazie udaru

niedokrwiennego mozgu, w zaleznosci od rodzaju zastosowanego leczenia.
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4.3.7. Cel podjetych badan

Glownymi celami przeprowadzonych badan, stanowiagcych podstawe osiagnigcia naukowego
byty:

1. Ocena wskaznika NLR u pacjentow z ostrym udarem niedokrwiennym mozgu
zakwalifikowanych do leczenia rewaskularyzacyjnego trombolizg dozylng i/lub trombektomig
mechaniczng ( publikacja 1 i 2).

2. Ocena zaleznosci pomiedzy warto$cig wskaznika NLR przy przyjeciu do szpitala u
pacjentow z ostrym udarem niedokrwiennym moézgu 1 powiklaniami po leczeniu

przyczynowym ( publikacja 2).

3. Okreslenie zalezno$ci pomigdzy wynikiem w skali ASTRAL i powiklaniami u pacjentow z
ostrym udarem niedokrwiennym moézgu po zastosowanym leczeniu rewaskularyzacyjnym (

publikacja 3).

4. Ocena stgzenia hepcydyny oraz innych parametrow homeostazy zelaza u pacjentéw z ostrym

udarem niedokrwiennym moézgu ( publikacja 4).
4.3.8. Oméwienie cyklu publikacji

Cykl publikacji jest kontynuacja badan nad udarem niedokrwiennym modzgu
zapoczatkowanych rozprawa doktorska. Podje¢te badania, ktore staly si¢ podstawa cyklu
dotycza glownie ostrej fazy udaru niedokrwiennego moézgu ze szczegélnym
uwzglednieniem rodzaju zastosowanego leczenia rewaskularyzacyjnego oraz uzytecznosci
klinicznej wybranych markeréw stanu zapalnego i skali ASTRAL w celu przewidywania
zlego rokowania. Zapalenie pelni kluczowa role w patofizjologii udaru niedokrwiennego
mozgu. Dlatego w kolejnym etapie badan nad ostrym udarem niedokrwiennym mozgu
poszukiwano dobrego biomarkera zapalnego, ktory byltby latwy do oznaczenia w kazdym
o$rodku udarowym i dlatego skupiono si¢ na wskazniku NLR ( publikacja 1, 2). Poniewaz
NLR mozna tatwo okresli¢ na podstawie petnej morfologii krwi, to moze on by¢ prostym i
tanim wskaznikiem majacym warto$¢ predykcyjng w AlS. Sposrod leukocytéw neutrofile sg
waznym mediatorem zapalenia. Mechanizmy zapalne uruchamiane we krwi obwodowe] w
odpowiedzi na zjawiska zachodzace w obrebie moézgowia stanowia wazny punkt w
poszukiwaniu skutecznych metod neuroprotekcji. Jednym z czynnikow Stanu zapalnego jest
wskaznik neutrofilowo- limfocytowy. Znaczenie kliniczne tego wskaznika analizowatam w

dwoch publikacjach (11 2).
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Warto zauwazy¢, ze wsrod leukocytéw neutrofile sg kluczowym mediatorem odpowiedzi
zapalnej. Coraz wigcej dowodow klinicznych sugeruje, ze stosunek neutrofili do limfocytow
(NLR) moze by¢ stosowany jako niedrogi i fatwo dostgpny marker do oceny stanu zapalnego,

zwlaszcza w udarze niedokrwiennym mozgu.

W pracy nr 1 przebadano grupe 58 oséb z ostrym udarem niedokrwiennym moézgu , z
czego 28 o0sob otrzymato trombolize dozylng, 10 pacjentow otrzymato tromboliz¢ dozylng i
trombektomi¢, natomiast 20 pacjentdow nie speklnilo kryteriow wilaczenia do leczenia
przyczynowego i go nie otrzymali. Probki krwi pobierano w ciggu 24 godzin od rozpoznania
udaru, po zastosowanym leczeniu przyczynowym, w celu obliczenia NLR. Dodatkowo

analizowano inny wskaznik jakim jest LMR ( ang. lymphocyte-to-monocyte ratio, LMR).

W prezentowanym badaniu wykazano istotny zwigzek pomiedzy wyzszymi wartoSciami
NLR oraz rodzajem zastosowanego leczenia a nasileniem udaru niedokrwiennego mozgu.
NLR byl istotnie wyzszy u pacjentéw z udarem niedokrwiennym mdézgu leczonych
trombolizg i trombektomia, w poréwnaniu do pacjentéw leczonych sama tromboliza

dozylng oraz tych, ktorzy nie otrzymali leczenia przyczynowego.

Trombektomia, jako interwencja mechaniczna wigze si¢ z uszkodzeniem $rodblonka
naczyn. Moze to by¢ dodatkowy czynnik, ktory powoduje wzrost odpowiedzi zapalnej w
postaci wzrostu liczby neutrofilii, a co za tym idzie, wysokich wartosci NLR. Analiza
zebranego materialu wykazala, ze pacjenci z wysokim NLR prezentowali cig¢zszy stopien
udaru mozgu. Taki wniosek zachgca do przeprowadzenia dalszych badan nad zwiazkiem

NLR, a cigzkoscig udaru.

Nastepnie zbadano zwigzek pomiedzy wartos§ciami NLR w pierwszej dobie udaru po leczeniu
przyczynowym a stopniem nasilenia objawow klinicznych udaru ocenianego wg skali NIHSS.

Grupa badana podzielona zostata na dwie podgrupy: 0 -7 pkt w NIHSS i >7 pkt w skali NIHSS.

W prezentowanym badaniu mediana NLR byla istotnie wyzsza u oséb, ktore uzyskaly
wiecej niz 7 punktow w skali NIHSS ( p= 0,0002) w pierwszym dniu po leczeniu
przyczynowym. Analizy te sa podobne do innych badan przeprowadzonych u pacjentow po
udarze mozgu [25]. Fang 1 in. opisali dodatnig korelacje miedzy NLR oraz cigzkoscig udaru
niedokrwiennego mozgu ocenianego za pomoca NIHSS [26]. Wyniki uzyskane w pracy nr 1
koresponduja z wynikami uzyskanymi przez innych autoréw. Badania wlasne nie tylko

potwierdzity weczesniejsze obserwacje, ale wskazuja na uzyteczno$¢ kliniczng tego
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parametru w diagnozie nasilenia udaru mo6zgu. Przyszte badania w tym zakresie powinny

koncentrowa¢ si¢ na mozliwosciach szerokiego, klinicznego zastosowania NLR.

W pracy poszukiwano zalezno$ci pomiedzy NLR a hs — CRP ( ang. high-sensitivity C-reactive
protein).

W badaniu wykazano takze istotnie wyzszy NLR u pacjentow po udarze, ktorzy mieli
wyzszy hs-CRP (> 3 mg/l) - bialko ostrej fazy, ktore znacznie wzrasta w przypadku
uszkodzenia tkanek, infekcji 1 innych standw zapalnych. Wiele badan wykazato, ze hs - CRP
jest znaczaco wyzsze u pacjentow z udarem niedokrwiennym i dodatnio koreluje z nasileniem
udaru mézgu [27]. Jest wigc prawdopodobne, ze NLR moze sta¢ si¢ obok hs-CRP dobrym

biomarkerem w ocenie cigzko$ci stanu zapalnego.

Dodatkowo w pracy analizie poddano inny wskaznik, jakim jest LMR. Jednak parametr ten nie
wykazat zalezno$ci w stosunku do stanu zapalnego. Nie bylo réznic w warto§ciach LMR

pomiedzy badanymi podgrupami.

Celem kolejnej pracy badawczej (publikacja nr 2) byto okreslenie przydatnosci
klinicznej wskaznika NLR jako predyktora objawowej transformacji krwotocznej u pacjentow
z udarem niedokrwiennym mézgu poddanych rewaskularyzacji. Leczenie przyczynowe ostrego
udaru niedokrwiennego moézgu niesie za sobg ryzyko powiktan. Gtownym powiklaniem
zagrazajagcym zyciu pacjentOw jest objawowa transformacja krwotoczna. Objawowa
transformacja krwotoczna (symptomatic hemorrhagic transformation- sHT) jest bardzo
powaznym powiklaniem leczenia przyczynowego udaru niedokrwiennego mézgu, a z uwagi na
bezposrednie zagrozenie zycia pacjentow, u ktorych to powiktanie wystepuje, poszukuje si¢
czulych 1 swoistych predyktorow sHT. Dostepna literatura wskazuje rdézne modele
predykcyjne oparte zarowno na skalach klinimetrycznych jak i parametrach laboratoryjnych.
Opublikowane dane sa jednak fragmentaryczne a wyniki niejednoznaczne, wskazujace na
liczne ograniczenia i1 brak standaryzacji stosowanych metod. Celem tego badania byto
okreslenie klinicznej uzytecznosci NLR w przewidywaniu sHT u pacjentéw poddanych

trombolizie skojarzonej z trombektomig lub trombektomii.

Celem pracy bylo zbadanie czy na podstawie wskaznika NLR mozna przewidywac
objawowg transformacje¢ krwotocznag. Ma to duze znaczenie kliniczne, gdyz wczesna
identyfikacja pacjentéw z podwyzszonym ryzykiem sHT moglaby poprawié opieke nad

pacjentami z udarem niedokrwiennym mozgu.
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Badanie miato charakter prospektywny i1 dotyczyto pacjentow hospitalizowanych w
okresie od stycznia 2017 do grudnia 2018 r. w Centrum Interwencyjnego Leczenia Udarow
Mozgu Sgzpitala Uniwersyteckiego nr 2 w Bydgoszczy, u ktorych rozpoznano udar
niedokrwienny mézgu i poddano leczeniu przyczynowemu, tj. trombolizie i/lub trombektomii.
Lacznie przyjetych bylo w tym czasie 281 chorych z udarem niedokrwiennym mozgu
leczonych przyczynowo (243 leczonych tromboliza dozylna, w tym 48 leczonych dodatkowo
trombektomig, natomiast 38 pacjentdow miato wykonang samg trombektomi¢). Sposrod tej
grupy wytoniono 51 chorych, ktorzy spehnili kryteria wlgczenia do badania. Krew zylna
pobrano rutynowo od kazdego pacjenta w ciggu 24 godzin od poczatku wystgpienia objawow
udaru, po przeprowadzonym wczesniej leczeniu przyczynowym. U pacjentdOw po zastosowaniu
leczenia przyczynowego badanie obrazowe wykonywano rutynowo po 20-36 godzinach.
Transformacj¢ krwotoczng rozpoznawano na podstawie kontrolnego badania TK jako kazde
hiperdensyjne ognisko zlokalizowane w obszarze niedokrwienia, ktore nie byto stwierdzane w
badaniu wykonanym przy przyjeciu do szpitala. W przypadku objawowego ukrwotocznienia
stosowano definicj¢ stosowang w badaniu ECASS II [28]. W przypadku pogorszenia stanu
neurologicznego (definiowane > 4 punkty w skali NIHSS) badanie neuroobrazowe
wykonywano w trybie naglym.

W omawianym badaniu sHT wystapito u 10 pacjentow z AIS co stanowito 19,6%. NLR byt
istotnie wyzszy u pacjentow, u ktoérych rozwineto si¢ sHT.

Oznaczenie NLR w pierwszej dobie po leczeniu przyczynowym pozwolilo na
przewidywanie sHT u pacjentéw z ostrym udarem niedokrwiennym moézgu poddanych
rewaskularyzacji. Objawowa transformacja krwotoczna (sHT) jest powiktaniem, ktére moze
powodowaé pogorszenie stanu neurologicznego pacjentow z AIS. Jest to przyczyng
przedluzenia pobytu w szpitalu oraz zwigkszenia S$miertelnosci w ostrej fazie udaru
niedokrwiennego mézgu. Z praktycznego punktu widzenia istotne jest okreslenie czynnikow
ryzyka ukrwotocznienia we wczesnym okresie udaru niedokrwiennego moézgu, tatwych do
wykonania w warunkach szpitalnych. Uwzglednienie tych czynnikow na wczesnym etapie
leczenia powinno przyczyni¢ si¢ do intensyfikacji dziatah monitorujacych pacjentow z AIS.
Dzigki temu szybciej bedzie mozna rozpozna¢ ukrwotocznienie i wdrozy¢ adekwatng do
sytuacji terapi¢. Takie postgpowanie moze poprawi¢ przebieg kliniczny udaru
niedokrwiennego mozgu i przyczynic si¢ do istotnego zmniejszenia Smiertelnosci pacjentow z
udarem moézgu. Obserwacje te znalazly zastosowanie praktyczne w oSrodku udarowym

Szpitala Uniwersyteckiego nr 2 im Biziela w Bydgoszczy.
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Wyniki badan zwigzku NLR z wczesnym objawowym ukrwotocznieniem po leczeniu
przyczynowym pacjentow z AIS opublikowano w czasopiSmie Brain Sciences (IF=3,394,
MNiISW- 100 pkt). Podkresli¢ nalezy, Ze praca uzyskala ona status Editor Choice i ma juz
50 cytowan wg Google Scholar. Na podkresSlenie zastuguje fakt, Zze praca powstala w
ramach wspoélpracy miedzynarodowej z zespolem prof. Simony Lattanzi, ktora pracuje w
Klinice Neurologii Universita-Politecnica-delle-Marche w Anconie we Wloszech.
Publikacja jest potwierdzeniem umieje¢tnosci autorki w zakresie prowadzenia badan w

miedzynarodowych i interdyscyplinarnych zespotach badawczych.

W pracy nr 3 —,, Does ASTRAL score at hospital admission predict symptomatic
haemorrhagic transformation in acute ischaemic stroke after revascularisation? A pilot
single-centre study”, dotyczacej fazy ostrej udaru niedokrwiennego moézgu, podjeto probe
odpowiedzi na pytanie czy oprdcz markeroOw laboratoryjnych mozna wykorzysta¢ skale
klinimetryczne do przewidywania wczesnego objawowego ukrwotocznienia po leczeniu
przyczynowym AIS. Oceniono przydatno$¢ skali ASTRAL do przewidywania powiktan po
udarze niedokrwiennym moézgu. Badanie to jest jednym z pierwszych, ktore uwzglednia
skale ASTRAL jako narzedzie przewidujace objawowe ukrwotocznienie u pacjentow po
zastosowanym leczeniu przyczynowym (trombektomii, trombolizie i trombektomii oraz
samej trombolizie). Wstepnie przebadano 381 pacjentow z AIS, z czego do badania
zakwalifikowano 68 osob z ostrym udarem niedokrwiennym mozgu. Badana populacja
skladala si¢ z 34 mezczyzn i 34 kobiet z AIS. Srednia wieku os6b badaniach to 69 lat.
Trombolize dozylng otrzymalo 53 pacjentow z czego 24 poddanych bylo tez trombektomii
mechanicznej. 15 badanych mialo samg trombektomie, gdyz ze wzgledu na przekroczone
okno czasowe ( > 4,5 godziny) nie zakwalifikowali si¢ do trombolizy dozylnej. SHT
rozpoznano u 20 z 68 badanych co stanowilo 29,4 %. Wynik w skali ASTRAL byl istotnie
wyzszy u pacjentow, u ktorych rozwinelo si¢ SHT w stosunku do tych, u ktorych nie
rozpoznano sHT w ciggu 24 godzin od poczatku udaru [36 (34-38) vs. 24 (17-32); p <
0,001. W analizie ROC w odniesieniu do sHT obszar pod krzywa (AUC) wynosit 0,877
(95% Cl, 0,789-0,965; SE, 0,045). Indeks Youdena wskazal warto$¢ 35 jako najlepszy punkt

odcigcia w skali ASTRAL do rozrozniania pacjentow doswiadczajgcych sHT.

Przeprowadzone badania wykazaly, ze wynik ASTRAL pozwala przewidzie¢ sHT
u pacjentow z AIS poddawanych rewaskularyzacji z dobra moca dyskryminacyjna.
Pacjenci, u ktorych rozwineta si¢ sHT po rewaskularyzacji, mieli istotnie wyzsze warto$ci w

skali ASTRAL, w poréwnaniu z pacjentami z AIS 1 bez sHT. Wyniki badan sugerujg warto$¢
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odciecia 35 punktacji w skali ASTRAL jako optymalny prég do przewidywania krwotocznej

transformacji zawalu mozgu.

Uzyskane wyniki wskazuja na wysoka kliniczna uzytecznos¢ skali ASTRAL w
przewidywaniu sHT po leczeniu przyczynowym pacjentow z AIS. Wynik ten jest wazna
przestanka do prowadzenia dalszych badan, ktorych celem bylaby ocena zasadnoSci

polaczenia skali ASTRAL i innych parametréw do oceny ryzyka sHT.

Podsumowujac, wynik w skali ASTRAL moze przewidywac objawowg transformacje
krwotoczng u pacjentow z AIS poddawanych terapii reperfuzyjnej. Dobra zdolnos¢
rozrozniania moze zwigkszy¢ uzyteczno$¢ i poszerzy¢ potencjal tego narzedzia jako
niezawodnego narzg¢dzia w praktyce klinicznej i badaniach naukowych. Konieczne sg dalsze
prace w celu potwierdzenia tych zach¢cajagcych wynikow w niezaleznych i duzych grupach
pacjentow leczonych trombektomia lub trombolizg potaczong z trombektomig. Ograniczeniem
badania byta niewielka grupa pacjentow wiaczonych do badania. To sktania do kontynuacji

badan w tym zakresie na wigkszej grupie pacjentow.

Publikacja nr 4 - ,,Hepcidin Levels Are Increased in Patients with Acute Ischemic Stroke:
Preliminary Report” jest jedng z pierwszych, w ktorej zbadano osoczowe stezenia hepcydyny
w udarze niedokrwiennym moézgu. Badanie bylo przeprowadzone w grupie 31 pacjentéw z
ostrym udarem niedokrwiennym mozgu podzielonych na dwie podgrupy:1) leczonych
tromboliza dozylng 1 2) bez zastosowania leczenia przyczynowego, ktora stanowita grupe
kontrolng. W obu podgrupach poréwnano st¢zenie hepcydyny w dwdch punktach czasowych:
w pierwszej 1 siddmej dobie udaru. Ponadto w tych punktach czasowych dokonano oceny
stezenia nowoodkrytych biatek regulatorowych metabolizmu zelaza, takich jak rozpuszczalna
hemojuwelina ( SHJV) oraz rozpuszczalny receptor transferryny (sTfR), a takze obliczono
stosunek hepcydyny do sHJV ( (Hepc/sHJV) wg wzoru  Hepc/sHJV = hepcidin
ng/mL/hemojuvenil ng/dl. Warto doda¢, ze dotychczas w praktyce klinicznej nie oznaczano
hepcydyny w udarze niedokrwiennym moézgu.

Wykazano wyzsze stezenie hepcydyny u pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu w

stosunku do grupy kontrolnej (mediana 19,82 w poréwnaniu z 12,62 ng/ml, p = 0,04).

Ding 1 wsp. (2011) podkreslali w swojej pracy, ze hepcydyna bierze udzial w metabolizmie
zelaza w mozgu. Autorzy udowodnili, ze poziomy mRNA hepcydyny i kodowane peptydy
(hepcydyna/prohepcydyna) sa podwyzszone w niedokrwionym mézgu. Wyjasniono to tym, ze

stan zapalny w udarze mézgu moze doprowadzi¢ do zwigkszonej miejscowej ekspres;ji
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hepcydyny. W zwigzku z powyzszym, istotnie wyzszy poziom hepcydyny w badanej grupie
potwierdzil udzial reakcji zapalnej w niedokrwiennym udarze mézgu. Hepcydyna jako
bialko ostrej fazy wzrasta w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mozgu. Wyniki uzyskanych
badan wskazuja, ze hepcydyna moze by¢ przydatnym biomarkerem zapalnym w udarze
niedokrwiennym mozgu, ktory zastuguje na dalsze badania. Powszechnie wiadomo, ze stan
zapalny pogarsza rokowanie w udarze niedokrwiennym mozgu, dlatego istotne jest
poszukiwanie nowych markerow zapalnych w celu przewidywania zlego rokowania w udarze
niedokrwiennym moézgu. Z drugiej strony wzrost stezen hepcydyny hamuje uwalnianie zelaza
z makrofagow 1 hepatocytow, a takze jego zwrotng absorpcje w jelicie, co moze wskazywac na
protekcyjne dzialanie hepcydyny na niedokrwiong tkanke moézgu, gdyz wolne zelazo jest
toksyczne dla tkanki mozgowej. W odniesieniu do innych badanych w pracy parametréw
metabolizmu Zelaza nie stwierdzono istotnych statystycznie zmian. Nie wykazano tez wptywu
rodzaju zastosowanego leczenia na poziom biatek regulatorowych metabolizmu Zelaza, takich

jak rozpuszczalna hemojuvelina, czy rozpuszczalny receptor transferryny.

Zaobserwowano ponadto wplyw podawanej heparyny drobnoczasteczkowej na stezenie
hepcydyny. Stezenie hepcydyny tydzien po rozpoznaniu udaru niedokrwiennego mozgu byto
istotnie wyzsze w grupie leczonej tromboliza dozylng w poréwnaniu do grupy, ktora nie
otrzymata leczenia trombolitycznego (mediana 22,16 vs. 16,21 ng/ml, p=0,04). 11 z 19 (58%)
badanych z udarem niedokrwiennym mozgu, ktore nie byty leczone alteplazg otrzymywaly raz

dziennie lub dwa razy dziennie injekcje z heparyny drobnoczasteczkowe;.

Iniekcje z heparyny mialy zatem wptyw na ekspresje hepcydyny. W zwigzku z tym wysunieto
hipotez¢ ze heparyna drobnoczasteczkowa moze zmniejsza¢ ekspresje hepcydyny u tych
pacjentéw po udarze. Wczesniej juz wykazano, ze heparyna hamuje ekspresj¢ hepcydyny in
vitro w liniach komorek watroby 1 in vivo u myszy [29]. Wyjasnieniem powyzszego moze by¢
fakt, ze heparyna dziata poprzez wplyw na uklad regulujacy synteze hepcydyny. W zwigzku z
tym, wazne byloby zbadanie wplywu heparyny na poziomy hepcydyny w wigkszej populacji

0s6b z udarem niedokrwiennym mozgu leczonych heparyng drobnoczasteczkowa.

4.3.9. Podsumowanie wynikow badan stanowiacych podstawe osiagniecia naukowego
Najwazniejsze wnioski pltynace z przeprowadzonych badan, bedacych podstawg

osiggnigcia naukowego, to:
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1. Stwierdzenie istotnego zwigzku mi¢dzy wyzszym NLR a rodzajem zastosowanego leczenia
I nasileniem udaru jest potwierdzeniem uzytecznosci klinicznej tego biomarkera.
Whprowadzenie NLR do codziennej praktyki w celu utatwienia oceny ryzyka i poprawy

rokowania u pacjentow w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mozgu.

2. Wykazanie, ze oznaczanie wskaznika NLR przy przyjeciu pacjenta do szpitala moze by¢
dobrym predyktorem przewidywania objawowego ukrwotocznienia u pacjentow z ostrym

udarem niedokrwiennym moézgu poddanych rewaskularyzacji.

3. Wskazanie, ze skala ASTRAL jest dobrym predyktorem objawowego krwotocznienia
u pacjentow z ostrym udarem niedokrwiennym mozgu po trombektomii lub trombolizie

polaczonej z trombektomig.

4. Wykazanie udzialu hepcydyny, hormonu regulujacego biodostepnos¢ zelaza, w

patofizjologii ostrego udaru niedokrwiennego mézgu.
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Informacja 0 wykazywaniu si¢ istotna aktywnoscia naukowa albo artystyczng

realizowana w wiecej niz jednej uczelni, instytucji naukowej lub instytucji kultury,

w szczegOlnosci zagranicznej

Calkowita warto$¢ dorobku to publikacje o lacznej wartosci IF=40.239 oraz punktacji

MNiSzW= 1162. Wig¢kszos¢ prac zostala opublikowana po uzyskaniu doktora nauk

medycznych.
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5.1. Dzialalno$¢ naukowa przed uzyskaniem stopnia doktora nauk medycznych

Wskaznik IF dla prac opublikowanych przed uzyskaniem stopnia doktora wynosi 3.956, przy
liczbie punktow MNISW wynoszacej 43.

Swoja dziatalnos$¢ naukowa rozpoczetam pracujgc jako specjalista neurolog w Oddziale
Neurologii i Leczenia Padaczki z Pododdziatem Udarowym Szpitala Uniwersyteckiego nr 2
im. dr. J. Biziela w Bydgoszczy, gdzie zajmowatam si¢ diagnostyka i leczeniem pacjentéw z
udarem moézgu. W 2011 r. nawigzatam wspoélprace z Zakladem Zaburzen Hemostazy
Katedry Patofizjologii CM UMK w Toruniu, ktéra umozliwita mi prowadzenie badan nad
patofizjologia udaru niedokrwiennego moézgu. W swoich badaniach skupitam si¢ nad rola
mikroczastek komorkowych w ostrej fazie udaru niedokrwiennego moézgu. Praca pogladowa
na temat mikroczastek komorkowych w udarze niedokrwiennym mozgu zostala
opublikowana w czasopiSmie Czynniki Ryzyka w 2011 r. (11.4.A.1, zalacznik nr 4).
Nastgpnie skupitam si¢ na badaniu potencjatu prokoagulacyjnego mikroczasteczek
komorkowych u pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu. Swoje pierwsze wyniKi
zaprezentowatam podczas wystapienia na zjezdzie naukowym Polskiego Towarzystwa Badan
nad Miazdzyca w Kregu w 2013 r.(11.7.A.2, zalagcznik nr 4). W rozprawie doktorskiej
skupitam si¢ na ocenie mikroczasteczek komodrkowych u pacjentow w ostrej fazie udaru
niedokrwiennego mozgu. We wspolpracy z naukowcami z Zakladu Zaburzen Hemostazy
Katedry Patofizjologii CM UMK opracowalam metodologi¢ dotyczaca oznaczania
mikroczgsteczek komorkowych. Materiat przed przestaniem do laboratorium byt catkowicie
przeze mnie przygotowywany, wiacznie z podwojnym wirowaniem probek w pierwszej i
siodmej dobie udaru oraz magazynowaniem materiatlu przed transportem do Katedry

Patofizjologii, gdzie byt oznaczany.

Wyniki mojej pracy zakonczyly si¢ napisaniem pracy doktorskiej pt. ,, Potencjal
prokoagulacyjny mikroczasteczek komorkowych u pacjentéw z udarem niedokrwiennym
mozgu”, ktorej promotorem byl prof. Wladystaw Sinkiewicz . Praca zostala wyr6zniona

przez Rade Wydzialu Nauk o Zdrowiu Collegium Medicum UMK w Toruniu.

Wyniki pracy doktorskiej zostaly opublikowane w recenzowanym czasopiSmie European
Journal of Neurology (IF = 3.956). Obecnie praca ma juz 26 cytowania wg Web of

Science. W 2015 r. prezentowatam plakat na konferencji migdzynarodowej w Berlinie, w
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ktorym zawarte byly wyniki mojej pracy dotyczacej mikroczasteczek komérkowych w udarze

niedokrwiennym moézgu (11.7.B.9, zalgcznik nr 4).

5.2. Dzialalno$¢é naukowa po uzyskaniu stopnia doktora nauk medycznych
Dorobek naukowy po uzyskaniu stopnia doktora nauk medycznych znaczaco wzrést.

Sumaryczna warto$¢ IF prac po uzyskaniu stopnia doktora wynosi 36.283, a taczna punktacja
MNiSW/MEIN =1119.

Po uzyskaniu stopnia doktora moje zainteresowania naukowe sg konsekwentng
kontynuacjg badan nad udarem niedokrwiennym moézgu. Pierwszym nurtem badan byla ocena
uzytecznosci biomarkeréow zapalnych w udarze niedokrwiennym mézgu (1.2.1, 1.2.2,
11.4.B.11, zalacznik nr 4). Drugim kierunkiem badan jest analiza skutecznosci leczenia
przyczynowego w AIS oraz poszukiwanie predyktoréw wczesnych powiklan po tym
leczeniu (1.2.3, 1.2.4, zalacznik nr 4).

Pracujac w Centrum Interwencyjnego Leczenia Udarow Mozgu w Szpitalu
Uniwersyteckim nr 2 w Bydgoszczy zajmuj¢ si¢ kwalifikacja pacjentow do zabiegu
trombektomii mechanicznej w ostrym udarze niedokrwiennym mozgu. Obecnie metoda
endowaskularna leczenia udaréw niedokrwiennych moézgu spowodowanych zamknigciem
duzego naczynia tetniczego mozgu jest metodg z wyboru w leczeniu tej grupy pacjentow.
Dos$wiadczenie z tego zakresu pozwala na wysuwanie waznych klinicznie wnioskow. Ukazaty
si¢ juz prace dotyczace tego zagadnienia, ktorych jestem wspotautorka (11.4.B.4, 11.4.B.5,
11.4.B.8, 11.4.B.12, zalacznik nr 4). Ponadto bylam wspotautorka dwoch wystapien
dotyczacych leczenia endowaskularnego w udarze niedokrwiennym mozgu na
miedzynarodowej konferencji European Society of Neurosonology and Cerebral
Hemodynamics w 2019 r i 2021 r. (11.7.B.12, 11.7.B.13, zalacznik nr 4).

Kolejnym, trzecim obszarem moich zainteresowan badawczych  jest nowoczesne
neuroobrazowanie w udarze niedokrwiennym moézgu. We wspotpracy z neurochirurgami
opisalam mozliwo$¢ wykorzystania nowoczesnej metody neuroobrazowej jaka jest traktografia
w monitorowaniu rehabilitacji poudarowej afazji. Badanie bylo nowatorskie i zostato
opublikowane w 2021 roku w czasopismie Brain Sciences. Praca ma tytul ,, Tractography
Alterations in the Arcuate and Uncinate Fasciculi in Post-Stroke Aphasia”. Bylam

wspolautorka koncepcji badania i drugim autorem publikacji. Obecnie kontynuuje ten
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kierunek projektujac kolejne badanie, oparte o traktografie, dotyczace majaczenia w udarze
moézgu. Badania beda realizowane we wspolpracy z Klinika Neuropsychologii Klinicznej
CM UMK w Toruniu.

Za istotne osiggniecie uznaj¢ autorstwo rozdziatu w ksiazce pt ,, Etyczne, medyczne i
prawne dylematy wokol smierci mozgu”, wydanej przez Komisj¢ Bioetyczna Bydgoskiej
Izby Lekarskiej oraz Collegium Medicum w 2017 r. (11.2.A.1, zalacznik nr 4). Do napisania
rozdzialu zostalam zaproszona przez prof. Wiadystawa Sinkiewicza, ktory byt redaktorem
ksigzki. Wspotautorami monografii sg specjalisci z roznych dziedzin i dyscyplin ktorzy zajmuja
si¢ tematem $mierci mozgu. Publikacja okazala si¢ bardzo przydatna i wzbudza szerokie
zainteresowanie. Napisany przeze mnie rozdziat o tytule ,,Spiaczka i $mieré mézgu w
praktyce neurologicznej” zamie$cilam na stronie Researchgate. Cieszy si¢ on duzym
zainteresowaniem, o czym $wiadczy ponad osiem tysiecy tzw. pobran. Piszac t¢ pracg
staratam si¢ przekaza¢ swoje ponad dwudziestoletnie do$wiadczenie w pracy z pacjentem
cigzkim neurologicznie, ktory ma zaburzenia przytomnos$ci. Opracowalam tabele, w ktorej w
prosty sposob przekazalam wiedze praktyczng jak zrdéznicowaé Spiaczke, zespol

zamkniecia, stan wegetatywny i Smier¢ mézgu u pacjenta.

Kolejne badanie, w ktérym obecnie uczestniczg, jest zarejestrowane na stronie amerykanskiego
Narodowego Instytutu Zdrowia - ClinicalTrials.gov pod numerem NCT03948802. Badanie
to prowadzone jest we wspotpracy z Katedrg Patofizjologii CM UMK, projekt ma tytut ,,Ocena
interleukiny 33 na tle wybranych parametréow stanu zapalnego u pacjentéw z ostrym
udarem niedokrwiennym mozgu”. Badania sa zaawansowane i obecnie sg juz na etapie
opracowywania wynikéw badan i przygotowywania publikacji do druku. Ponadto w
ramach wspolpracy z Katedra Patofizjologii CM UMK jestem glownym wykonawca w
ramach grantu pt.: ,,Wplyw mechanicznej trombektomii na wybrane parametry ukladu
krzepnigcia krwi u pacjentow z dokonanym udarem niedokrwiennym mozgu” (MN-

1/WF/2019). Projekt jest w trakcie realizacji.

Od 2018 r. kwalifikuje pacjentow z chorobg Parkinsona do zabiegu implantacji
stymulatora glgbokiej stymulacji mézgu (DBS) w celu poprawy funkcji ruchowych u tych
pacjentow. Kilkuletnia wspélpraca z neurochirurgami z Kliniki Neurochirurgii Szpitala
Uniwersyteckiego nr 2 w Bydgoszczy zaowocowala publikacja nad wplywem DBS na
metabolizm zelaza i parametry zapalne (11.4.B.13, zalacznik nr 4 ).
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Kolejny artykul we wspolpracy z ww. neurochirurgami dotyczyl stymulacji kory

ruchowej mézgu w leczeniu przewleklego bolu neuropatycznego (11.4.B.7, zalacznik nr 4).

5.3. Wspolpraca miedzynarodowa

W 2020 r. zaproszono mnie do wspotpracy W przygotowaniu metaanalizy dotyczacej
biomarkerow w udarze niedokrwiennym moézgu. Moja publikacja 2 w osiagnieciu
naukowym byla przestanka do nawigzania wspolpracy. Badanie byto wieloosrodkowe.
Glownym organizatorem badania byt Sree Chitra Tirunal Institute for Medical Sciences and
Technology, Trivandrum, Indie, a badaczem koordynujacym badanie byta prof. P.N. Sylaja.
Uznaje to za wyr6znienie. W metaanalizie stwierdzono, ze MMP-9 jest czulym i swoistym
markerem do przewidywania ryzyka sHT z duza doktadnoscig diagnostyczna, szczeg6lnie w
przypadku cig¢zkich postaci ukrwotocznienia u pacjentow z AIS. Wyjsciowe poziomy MMP-9,
ferrytyny i NLR rowniez przewidywaly stabe wyniki krotkoterminowe. Praca stanowi
warto$ciowe podsumowanie aktualnego stanu wiedzy dotyczacego roli biomarkeréw zapalnych
w przewidywaniu ukrwotocznienia w udarze niedokrwiennym moézgu i jest
$wiadectwem umiejetnosci prowadzenia wspotpracy migdzynarodowej. Efektem tej
wspolpracy byta publikacja pt.” Biomarkers in the prediction of hemorrhagic
transformation in acute stroke: a systematic review and meta- analasys”, ktora ukazata si¢
w 2021 r. (11.4.B.11, zalacznik nr 4).

Ostatnio bratam takze udziat w wieloosSrodkowym badaniu dotyczacym wplywu
zakazenia SARS-CoV-2 na powiklania w udarze niedokrwiennym mozgu leczonym
przyczynowo. Efektem tej pracy bedzie doniesienie zjazdowe na EAN ( European Academy
of Neurology) w 2022 r. Tytut doniesienia: Safety and outcome of acute revascularization
treatments in patients with acute ischemic stroke and COVID- 19 : results of the global
COVID-19 stroke registry. W komunikacie tym przedstawiono retrospektywne,
wieloosrodkowe badanie dotyczace pacjentéw z udarem niedokrwiennym moézgu otrzymujacych
tromboliz¢ dozylng (IVT) 1/lub leczenie wewnatrznaczyniowe (EVT) w okresie od marca 2020 r.
do czerwca 2021 r., testowane pod katem zakazenia SARS-CoV-2. W tym badaniu zbadalismy
zwigzek COVID-19 z powiktaniami krwotocznymi 1 wynikami klinicznymi. W przygotowanym
komunikacie pokazano, ze pacjenci z udarem niedokrwiennym z COVID-19 wykazywali wyzszy
odsetek powiktan krwotocznych 1 gorsze wyniki kliniczne po ostrych zabiegach rewaskularyzacji

niz pacjenci nie leczeni jednocze$nie z powodu COVID-19.Protokét badania zostat zarejestrowany

26



Zalacznik 3

w ClinicalTrials.gov (NCT04895462). Tytul badania to: “Safety and outcomes of acute
revascularization treatment in COVID patients: an international comparative study”.

Wyniki z tego badania beda opublikowane w najblizszym czasie.

Od 2019 r. wspétpracuje prof Simong Lattanzi (Department of Clinical and Experimental
Medicine, Marche Polytechnic University, Ancona Wlochy). Zrealizowaty§my wspdlnie
dwa projekty zakonczone dwiema publikacjami (1.2.3, 1.2.4, zalacznik nr 4), ktore sg wynikem
tej wspotpracy. Gloéwnym obszarem badawczym jest wskaznik NLR w udarze niedokrwiennym
mozgu oraz skala ASTRAL jako predyktor wczesnych powiklan w udarze niedokrwiennym
mozgu. Wspolpraca jest caly czas kontynuowana. Aktualnie nowym projektem jest wspdlne
przygotowanie manuscryptu dotyczacego glukozy przy przyjeciu jako predyktora wczesnej
$miertelnosci u pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu poddanych trombektomii

mechanicznej.

5.4. Podsumowanie wspolpracy miedzynarodowej

1. Wspolpraca z profesor Simong Lattanzi — realizacja projektu: skala ASTRAL i wskaznik
NLR jako predyktory ztego rokowania w udarze niedokrwiennym moézgu, Department of
Clinical and Experimental Medicine, Marche Polytechnic University, (Ancona Wlochy)

2. Wspolpraca z prof. P. Sylaja -realizacja projektu ,, The Role of Circulating Biomarkers in
Thearly Prediction of Hemorrhagic Transformation in Acute Ischemic Stroke” Sree Chitra
Tirunal Institute for Medical Sciences and Technology, (Trivandrum , Indie)

3.Wspotpraca z doktorem Joao Pedro Marto i wsp. — realizacja projektu “Safety and
outcomes of acute revascularization treatment in COVID patients: an international

comparative study”- Deparment of Neurology, Hospital de Egas Moniz, Lisbon, Portugal

5.5. Promotorstwo pomochnicze rozpraw doktorskich

Aktualnie pelnie¢ funkcje promotora pomocniczego w trwajagcym I dobiegajagcym konca
przewodzie doktorskim lek. med. Pauliny Sobieszak- Skury pt.: ,,Ocena interleukiny 33 na
tle wybranych parametrow stanu zapalnego u pacjentow z ostrym udarem
niedokrwiennym mézgu”. Promotorem glownym jest dr hab. Pawel Sokal. Przewod

doktorski wszczeto na Wydziale Nauk o Zdrowiu CM UMK w Toruniu w 2019 r.
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5.6. Recenzje prac naukowych

Pelitam funkcje recenzenta w czasopismach o zasiegu miedzynarodowym:

Journal of Clinical Medicine — IF 4,2- 2 recenzje (2020/2021r.)

Applied Sciences —IF 2,6- 1 recenzja (2020 r.)

Brain Sciences — IF 3,9- 2 recenzje (2020/ 2021r.)

Medicina —IF 2,4- 2 recenzje (2021 r.)

Life — IF 3,8 -1 recenzja (2021 r.)

Sustainability — IF 3,2- 1 recenzja (2021 r.)

International Journal of General Medicine — IF 1,9- 1 recenzja (2021 r.)

BMC Neurology — IF 2,4- 1 recenzja (2021 r.)

6. INFORMACJA O OSIAGNIECIACH DYDAKTYCZNYCH, ORGANIZACYJNYCH
ORAZ POPULARYZUJACYCH NAUKE.
6.1. Dzialalno$¢ dydaktyczna:

Ksztalcenie przeddyplomowe

I. Jako pracownik naukowo-dydaktyczny od 2018 roku prowadze zajgcia dydaktyczne z

nastepujacych przedmiotow:

1.

Podstawy kliniczne pielegniarstwa specjalistycznego. Neurotraumatologia- | rok,
kierunek studiow Pielegniarstwo - wyklady

Zaawansowana opieka w potoznictwie. Opieka nad kobieta cig¢zarng, rodzaca i
potoznicza chorg neurologicznie- | rok, kierunek studiow Poloznictwo- wyklady i
¢wiczenia

Choroby uktadu nerwowego- 111 rok, kierunek studiow Audiofonologia- wyklady i
¢wiczenia

Diagnostyka elektromedyczna w neurologii- 111 rok, kierunek Elektroradiologia-
wyklady i éwiczenia

Neurologia — 111 rok, kierunek Ratownictwo, Il rok kierunek Terapia zajeciowa-
wyklady i ¢wiczenia

Fizjoterapia kliniczna. Kliniczne podstawy fizjoterapii. Neurologia i neurochirurgia- 11

rok, kierunek Fizjoterapia- wyklady
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7. Procedury kliniczne medycyny ratunkowej w aspekcie innych dziedzin medycyny.
Neurologia- 111 rok, Kierunek Ratownictwo- wyklady i éwiczenia

8. Neurologia i neurochirurgia- Il rok, Kierunek Ratownictwo- wyklady i ¢wiczenia

9. Modul ksztalcenia specjalno$ciowego. Zywienie kliniczne: choroby neurologiczne-
111 rok, kKierunek Dietetyka- wyklady i ¢wiczenia

10. Neurologia i pielegniarstwo neurologiczne: neurologia- 111 rok, kierunek

Pielegniarstwo, anglojezyczne- wyklady

Moje zajecia dydaktyczne oceniane sg bardzo wysoko, co znajduje odzwierciedlenie w ich

corocznej ocenie przez studentow.

II. Bylam  opiekunem  Studenckiego @ Kola  Naukowego  Neurologiczno-

Neurochirurgicznego , Wydzialu Nauk o Zdrowiu CM UMK -2019-2020 r.

I1l. Aktualnie pelni¢ funkcje opiekuna 7 prac magisterskich na kierunku fizjoterapia —

planowany termin ukonczenia to 8 lipiec 2022 r.
IV. Recenzowalam prace 4 licencjackie na kierunku ratownictwo - 2021 r.

V. Jestem autorkg cyklu wykladéw kursowych dla studentow Wydzialu Nauk o Zdrowiu

,Funkcjonowanie moézgu na przykladzie wad mézgowia. Doswiadczenia wiasne.”
Ksztalcenie podyplomowe

|. Bytam tez wyktadowca w Wyzszej Szkoly Bankowej w Toruniu w roku akademickim

2016/2017 na kierunkach ,,Wczesne wspomaganie rozwoju’ oraz ,,Integracja sensoryczna”

Il. Bytam kierownikiem specjalizacji z neurologii, jedna zakonczona egzaminem (2019) , a

jedna jest w trakcie.

I11. Jako rodzic dziecka z wadga mozgu jaka jest agenezja ciata modzelowatego, zaangazowatam
si¢ w przekazywanie wiedzy na temat tej jednostki chorobowej w $rodowisku pediatrow i
neonatologdw oraz studentéw Wydzialu Nauk o Zdrowiu Collegium Medicum UMK w
Toruniu. Agenezja ciala modzelowatego jest wadg moézgowia, ktorej wczeSniej nie
rozpoznawano. Pacjenci z tym zaburzeniem wykazuja duzg roéznorodnos¢ objawow od
tagodnych zaburzef neurologicznych po cigzkie. Wynika to z braku prawidtowych polaczen
miedzypotkulowych. Na przykladzie tej wady w swoich autorskich wykladach wyjasnitam
funkcjonowanie ludzkiego mézgu w warunkach prawidlowych 1 patologicznych. Staratam si¢

wyjasni¢ jakie sg mechanizmy zaburzen widzenia u 0s6b z wadami mdzgu oraz zaburzeniami
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integracji sensorycznej. Kilkunastoletnie do$wiadczenie w opiece, rehabilitacji i edukacji
dziecka z agenezja ciala modzelowatego przekazalam w przygotowanych przez siebie

nastepujacych autorskich wyktadach:

Cykl wykladéw dla neonatologéw podczas spotkan Polskiego Towarzystwa

Neonatologicznego oraz konferencji krajowych dla pediatréw i neonatologow. (2018- 2020
r

a. XVIII Krakowska Jesien Pediatryczna 2019 - Krajowa Konferencja Szkoleniowa, 20-

21 wrze$nia , Krakow

Wyktad : Agenezja ciala modzelowatego i inne przypadkowe znaleziska w badaniach

obrazowych OUN u dzieci - kto do leczenia, kto do uspokojenia?

b. XI Warszawska Jesien Pediatryczna 2019r. - Krajowa Konferencja Szkoleniowa, 11-

12 pazdziernik, Warszawa

Wyktad: Agenezja ciala modzelowatego i inne przypadkowe znaleziska w badaniach

obrazowych OUN u dzieci- kto do leczenia, kto do uspokojenia?

c. Spotkanie naukowe Oddzialu Pomorskiego oraz Kujawsko- Pomorskiego Polskiego

Towarzystwa Neonatologicznego, Chmielno 15-16.2018 r.
Wyktad: Agenezja ciata modzelowatego — doswiadczenia wihasne.

d. Bydgoskie Spotkania Neonatologiczne, 11-12 wrzesnia 2020 r.
Wyktad: Agenezja ciata modzelowatego.

e. Konferencja dla rehabilitantow wzroku 21-22.11.2011 r.
Temat: Zaburzenia widzenia u dzieci na podtozu zmian mézgowych.

Do przygotowania 1 wygloszenia powyzszych wyktadow zostalam zaproszona przez
organizatorow konferencji. Wyklady spotkaty si¢ z ogromnym zainteresowaniem. Caly czas
wspieram swoimi konsultacjami neonatologow, pediatrow i rodzicow dzieci z agenezja

ciala modzelowatego.

IV. Zostatam zaproszona do napisania rozdzialu w wydaniu specjalnym czasopisma

Medycyna Praktyczna. Pediatria o tytule:
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Czeste problemy w praktyce pediatrycznej w pytaniach i odpowiedziach. Stan wiedzy 2020.
Rozdzial: Neurologia str 127-137.

V. Swoje doswiadczenie w diagnostyce choroby Creutzfeldta—Jakoba przedstawitam na
konferencji 111 Kujawsko—Pomorskie Dni Neurologiczne, ktéra odbyla si¢ w 2018 r. w
Bydgoszczy. Tytul mojego wykladu: Choroba Creutzfeldta—Jakoba: trudnosci diagnostyczne

i aspekty kliniczne.

VI. Uczestniczytam czynnie w szkoleniu ratownikéw medycznych, ktére byto zorganizowane
przez Urzad Wojewodzki w Bydgoszczy w 2018 r. Wyglositam wyklad: ,, Postgpowanie

szpitalne w ostrym okresie udaru mézgu”.

6.2. Dzialalno$¢ organizacyjna

1. Od 1997 r. jestem cztonkiem Polskiego Towarzystwa Neurologicznego. Ponadto w latach
2005-2017 r. petnitam funkcje skarbnika Kujawsko-Pomorskiego Oddziatu Polskiego
Towarzystwa Neurologicznego, a od 2017 r. do 2021 r. bytam wiceprezesem Kujawsko-

Pomorskiego Oddziatu Polskiego Towarzystwa Neurologicznego.

Od 2021 r. jestem prezesem Oddzialu Kujawsko- Pomorskiego PTN i angazuje si¢ w

organizacj¢ zebran naukowych:
Zebranie naukowe w dn. 11.09.2019 r. — wowczas jeszcze jako wiceprezes

Temat: Udar niedokrwienny mozgu

Zebranie naukowe w dn. 08.10.2021 r.

Temat: Zaawansowana choroba Parkinsona- nowe mozliwosci leczenia na terenie

wojewodztwa kujawsko- pomorskiego

Zebranie naukowe w dn. 10.12.2021 r.

Temat: Stwardnienie rozsiane

Zebranie naukowe w dn. 25.03.2022 r.

Temat: Diagnostyka i leczenie wybranych zaburzen neuroimmunologicznych.

2. Od 2005 r. jest bieglym sadowym przy Sadzie Okregowym w Bydgoszczy z zakresu

neurologii.
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3. Jestem czlonkiem polskich i zagranicznych towarzystw naukowych takich jak:

- Sekcji Schorzen Pozapiramidowych Polskiego Towarzystwa Neurologicznego —(od 2015 r)
- Sekcji Neurosonologii Polskiego Towarzystwa Neurologicznego (od 2010 r.)

- International Parkinson and Movement Disorder Society od 2016 .

4. W ramach dziatalnosci klinicznej stworzylam w 2000 r. jedng z pierwszych w regionie
pracowni¢ neurosonologii w Oddziale Neurologii z Pododdzialem Udarowym w Szpitalu
Uniwersyteckim nr 2 w Bydgoszczy. Wykonuje badania usg dla pacjentow z udarem mozgu.
Ponadto od 2017 r. prowadze program leczenia spastyczno$ci poudarowej toksyng
botulinowa zarowno konczyny gornej jak i dolnej w SU nr 2 w Bydgoszczy oraz w
Wojewddzkim Szpitalu Zespolonym w Toruniu. Zajmuj¢ si¢ kwalifikacja pacjentow ze
spastyczno$cig poudarowa do programu lekowego leczenia toksyng botulinowa oraz

ostrzykiwaniem spastycznych konczyn pod kontrolg USG.

5. W 2018 r. zatrudniono mnie w Collegium Medicum UMK w Toruniu na stanowisku
adiunkta. W tym samych roku powstata Klinika Neurochirurgii i Neurologii, w ktorej do dzi$
pracuje. Jestem wspottworczyniag razem z prof. Pawlem Sokalem tej jednostki, ktora obecnie
jest Katedra, w ktorej zajmuje¢ si¢ dziatalnoscig dydaktyczng, badawcza oraz kliniczng taczac
dwie specjalizacje: neurologi¢ 1 neurochirurgi¢. Dzigki temu powstat osrodek, ktory zajmuje
si¢ kompleksowo diagnostyka 1 leczeniem pacjentow z chorobg Parkinsona i1 innymi
zaburzeniami ruchowymi. Pacjenci z chorobg Parkinsona sg przeze mnie diagnozowani,
nastepnie kwalifikowani do zaawansowanych terapii ratunkowych. Zajmuj¢ si¢ tez ich
leczeniem w poradni. Od 2018 r prowadze kwalifikacje do leczenia DBS ( Deep Brain
Stimulation- gleboka stymulacja mézgu) pacjentow z choroba Parkinsona w SU nr 2 w
Bydgoszczy. Natomiast od 2021 r. nadzoruje¢ i prowadze program lekowy leczenia systemem

Duodopa zaawansowanej choroby Parkinsona.

6. Wspotpracuje ze Stowarzyszeniem na Rzecz Rozwoju Przylek co zaowocowato aktywnym
uczestnictwem w ,,Mikolajkowe] Niedzieli dla mieszkancow Przylek k. Bydgoszczy” (lata
2012- 2017 r.).

7. Petnitam przez kilka lat funkcje audytora wewnetrznego w Szpitalu Uniwersyteckim nr 2
w Bydgoszczy. Swoje umiejetnosci jako audytor doskonalitam na kursach. Ukonczytam

szkolenie pt.: Doskonalenie i rozwdj kompetencji technicznych audytorow. Doskonalenie 1
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rozw6] kompetencji interpersonalnych audytorow w 2012 r., ktére bylo prowadzone przez

grupe doradczo- szkoleniowg FALCO.

6.3. Dzialalno$¢ popularyzujaca nauke

1. Warsztaty w ramach 111 Kujawsko-Pomorskiego Forum OS$wiaty pt. ,, Sensoryczny

Swiat- wsparcie rozwoju dziecka z zaburzeniami sensorycznymi”- 31.05.2016 r.
Wyktad: ,, Jak mdzg przetwarza informacje”

2. Wyklad ogélnouniwersytecki 2020/2021 r. Wydzial Nauk o Zdrowiu CM UMK, 1800-
POG-ZFMPWM- 15 godzin

Temat: Zaburzenia funkcjonowania mozgu na przyktadzie wad mozgowia

3. Zajecia do wyboru 2018/2019 r., 2019/2020 r. Wydzial Nauk o Zdrowiu CM UMK,
1800-TZ2-PKZFM-S1- 15 godzin, 1800-E3- ZFm-s1- 20 godzin

Temat: Zaburzenia funkcjonowania mozgu na przyktadzie wad mozgowia. Doswiadczenia

wlasne z uwzglednieniem metod terapii.

4. W latach 2000-2005 r. wspotpracowatam z Telewizja Polska przy produkcji programow
medycznych. Cykl nosit tytut ,,Lekarz Jedynki” Przygotowywalam materiaty na podstawie,

ktérych opracowano scenariusze do filméw edukacyjnych.
6.4 Nagrody i wyréznienia:

1. Odznaka za zastugi dla Zwigzku Kombatantow Rzeczypospolitej Polskiej i Bytych
Wiezniow Politycznych

Leg. Nr 30282
Warszawa dn. 30.05.2003 r
Prezes Zarzadu Glownego ZKRP i BWP gen dyw. Wactaw Szklarski

2. Wyroéznienie rozprawy doktorskiej przez Rade Wydziatu Nauk o Zdrowiu z dn.
14.05.2015 .

Tytul rozprawy: ,, Potencjal prokoagulacyjny mikroczastek komorkowych u pacjentow z

udarem niedokrwiennym mozgu”
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3. Stypendium Rektora UMK w Toruniu za wysoko punktowang publikacje naukowa
pt ,,Mechanical thrombectomy in stroke: experience from switching from stent retriever
only to stent retriever combined with aspiration catheter” opublikowana w ,,Journal of
Clinical Medicine , 2021: Vol. 10, nr 9,s. 1-8: 1802.

4. Stypendium Rektora UMK w Toruniu za wysokopunktowang publikacj¢ naukowg pt
” Prevalence of lower extremity arterial disease as measured by low ankle- brachial
index in patients with acute cerebral ischemic events” opublikowang w ,, Journal of
Clinical Medicine”, 2020: VVol.9,nr 10, s. 3265, 1-11.

7. Pozostale aktywnosci.
7.1. Wskazniki bibliometryczne

Efektem mojej pracy naukowej sg publikacje o tacznej wartosci IF = 40.239 oraz punktacji
MNiSzW wynoszacej 1162. Wérdd prac sg dwie pogladowe, jedna metaanaliza oraz 12
badawczych. Po wylaczeniu prac stanowigcych podstawe osiggnigcia habilitacyjnego,
sumaryczny Impact Factor pozostaltych prac wynosi 32.441, a punktacja MNiSzW 902.
Calkowita liczba cytowan tych prac bez autocytowan wynosi 131 wedtug bazy Web of Science
oraz 122wedtug bazy Scopus. Wskaznik Hirscha wynosi 7 wedlug bazy Web of Science i 6
wedhug bazy Scopus. Zdecydowana wigkszos¢ prac zostata opublikowana po uzyskaniu stopnia
doktora nauk medycznych. Wskaznik IF dla prac opublikowanych przed uzyskaniem stopnia
doktora wynosi 3.956, przy liczbie punktéw MNiSW wynoszacej 43. Sumaryczna warto$¢ IF
prac po uzyskaniu stopnia doktora wynosi 36.283, a taczna punktacja MNiSW/MEIN =11109.
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