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Posiadane dyplomy, stopnie naukowe lub artystyczne — z podaniem podmiotu

nadajacego stopien, roku ich uzyskania oraz tytulu rozprawy doktorskiej.

3.

2014 - uzyskanie stopnia doktora w doktora nauk medycznych w zakresie medycyny
na podstawie rozprawy doktorskiej pt. ,,Ocena leczenia operacyjnego pacjentow ze stenoza
zwyrodnieniowg w odcinku ledzwiowym kregostupa”, Uniwersytet Medyczny w Lodzi,
Wydziat Wojskowo-Lekarski.

Promotor: dr hab. Pawel Kolasa

Recenzenci: Prof. dr hab. Andrzej Radek, Prof. dr hab. Marek Zawirski

2012 - uzyskanie tytutu specjalisty w dziedzinie neurochirurgia,

2014 rok — kurs Europejskiego Towarzystwa Neurochirurgéw zakonczony pisemnym
egzaminem, Nikosia

2004 - uzyskanie tytutu lekarza, Wydzial Lekarski Pomorskiej Akademii Medycznej

w Szczecinie

Informacja o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych

lub artystycznych.

2025 — nadal — Zastepca Kierownika Oddziatu Klinicznego Neurochirurgii, Szpital $w.
Rafata w Krakowie

2023 - nadal - adiunkt w Katedrze Histologii, Cytofizjologii i Embriologii Czlowieka,
Collegium Medicum, Akademia WSB w Dabrowie Goérniczej,

2022 - nadal - adiunkt Katedry i Kliniki Neurochirurgii, Wydziat Nauk Medycznych im.
Zbigniewa Religi w Zabrzu, Akademia Slaska,

2021 — 2023 - adiunkt Katedry i Kliniki Neurochirurgii, Wydzial Nauk Medycznych
Uniwersytet Andrzeja Frycza Modrzewskiego w Krakowie

2021- nadal — lekarz w Oddziat Kliniczny Neurochirurgii, Szpital §w. Rafata w Krakowie
2013 — 2021 — Zastgpca Ordynatora w Oddziale Neurochirurgii, 5 Wojskowy Szpital
Kliniczny z Poliklinika Samodzielny Publiczny Zaktad Opieki Zdrowotnej (SPZOZ)
w Krakowie im. gen. bryg. prof. dr hab. med. Mariana Garlickiego



e 2011-2021 — lekarz w Oddziat Neurochirurgii, 5 Wojskowy Szpital Kliniczny z Poliklinika
Samodzielny Publiczny Zaklad Opieki Zdrowotnej (SPZOZ) w Krakowie im. gen. bryg.
prof. dr hab. med. Mariana Garlickiego

e 2011-2012 — lekarz w Klinika Neurochirurgii 10 Wojskowy Szpital Kliniczny
w Bydgoszczy

e 2010-2011 — lekarz w Klinika Neurochirurgii Uniwersytecki Szpital Kliniczny w Poznaniu

e 2006-2011 - lekarz w Oddziat Neurochirurgii, Wojewddzki Szpital Zespolony w Kaliszu

e 2004-2005 - staz podyplomowy, Szpital Uniwersytecki nr 2 w Szczecinie

4. Omowienie osiagnieé, o ktorych mowa w art. 219 ust. 1 pkt. 2 ustawy z dnia 20 lipca
2018 r. Prawo o szkolnictwie wyzszym i nauce (Dz. U. z 2021 r. poz. 478 z p6zn. zm.).
Omowienie to winno dotyczy¢ merytorycznego ujecia przedmiotowych osiagnied, jak i w
sposob precyzyjny okresla¢ indywidualny wklad w ich powstanie, w przypadku, gdy dane
osiagniecie jest dzielem wspolautorskim, z uwzglednieniem mozliwosci wskazywania

dorobku z okresu calej kariery zawodowej.

Osiagnigcie naukowe stanowi cykl 7 publikacji, w tym 6 artykutdéw oryginalnych
o sumarycznym wskazniku oddziatywania Impact Factor (IF) 21.00 i facznej liczbie punktow

MNiSW/MEIN 790.

A. Tytul osiagni¢cia naukowego

,, Zintegrowana ocena biomarkerow molekularnych, parametrow biochemicznych oraz jakosci
zycia w diagnostyce i leczeniu ledzwiowo-krzyzowej stenozy kanatu kregowego

z uwzglednieniem modyfikowalnych czynnikow ryzyka”.

B. Publikacje wchodzace w sklad osiagni¢cia naukowego [numeracja w zalaczniku nr 2 -

Wykaz osiagniec]

Publikacja 1. [L.2.1.]: Sobanski D., Staszkiewicz R., Stachura M., Gadzielinski M., Grabarek
B.O. Presentation, Diagnosis, and Management of Lower Back Pain Associated with
Spinal Stenosis: A Narrative Review. Med Sci Monit. 2023;29:€939237. doi:
10.12659/MSM.939237. PMID: 36814366; PMCID: PM(C9972697.

IF: 2.2 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 140



Moj udzial w powstanie niniejszej pracy polegat na stworzeniu koncepcji pracy, zamysle
elementow graficznych w pracy, krytycznej analizie pismiennictwa w szczegolnosci w zakresie etiologii
i epidemiologii stenozy zwyrodnieniowej kregostupa odc. L/S, metod leczenia i diagnostyki,

przygotowaniu publikacji, korespondencji z redakcjq czasopisma, akceptacji pracy do druku.

Publikacja 2. [1.2.2.]: Sobanski D., Staszkiewicz R., Gadzielinski M., Stachura M.K., Czepko
R.A., Holinski M., Czepko R., Grabarek B.O. A Study of 179 Patients with Degenerative
Stenosis of the Lumbosacral Spine to Evaluate Differences in Quality of Life and
Disability Outcomes at 12 Months, Between Conservative Treatment and Surgical
Decompression. Med Sci Monit. 2023;29:¢940213. doi: 10.12659/MSM.940213. PMID:
37211758; PMCID: PMC10214874.

IF: 2.2 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 140

Moj udzial w powstanie niniejszej pracy polegatl na stworzeniu koncepcji pracy, przygotowaniu
publikacji, kwalifikacji neurochirurgicznej pacjentow do zabiegu zgodnie z aktualnymi kryteriami,
interpretacji wynikow MRI, zebraniu od pacjentow danych kwestionariuszowych, zebraniu informacji
dot. nasilenia bolu w skali VAS, interpretacji wynikow, opracowaniu bazy danych, korespondencji z

redakcjg czasopisma, akceptacji pracy do druku, glowny badacz

Publikacja 3. [1.2.3.]: Sobanski D., Staszkiewicz R., Filipowicz M., Holinski M., Jedrocha
M., Migdat M., Grabarek B.O. Correction: Evaluation of the Concentration of Selected
Elements in the Serum of Patients with Degenerative Stenosis of the Lumbosacral Spine.
Biol Trace Elem Res. 2024;202(11):4945-4960. doi: 10.1007/s12011-024-04083-x. PMID:
38379001.

IF: 3.6 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 70

Moj udzial w powstanie niniejszej pracy polegat na stworzeniu koncepcji pracy, przygotowaniu
publikacji, kwalifikacji neurochirurgicznej pacjentow do zabiegu zgodnie z aktualnymi kryteriami,
interpretacji wynikow MRI, zebraniu informacji dot. nasilenia bolu w skali VAS, wykonaniu czesci
biochemiczno-molekularnej polegajgcej na wyznaczeniu stezenia mikro- i makroelementow w surowocy,
interpretacji wynikow czesci biochemiczno-molekularnej i klinicznej, zabezpieczeniu materiatu do
analiz molekularnych, opracowanie bazy danych, korespondencji z redakcjq czasopisma, akceptacji

pracy do druku, glowny badacz.

Publikacja 4. [1.2.4.]: Sobanski D., Bogdat P., Staszkiewicz R., Sobanska M., Filipowicz M.,
Czepko R.A., Strojny D., Grabarek B.O. Evaluation of Differences in Expression Pattern of

Three Isoforms of the Transforming Growth Factor Beta in Patients with Lumbosacral



Stenosis. Cell Cycle. 2024;23(5):555-572. doi: 10.1080/15384101.2024.2345484. PMID:
38695374; PMCID: PMC11135850.

IF: 3.4 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 100

Moj udzial w powstanie niniejszej pracy polegat na stworzeniu koncepcji pracy, przygotowaniu
publikacji, kwalifikacji neurochirurgicznej pacjentow do zabiegu zgodnie z aktualnymi kryteriami,
interpretacji wynikow MRI, zebraniu informacji dot. nasilenia bolu w skali VAS, BMI, pobraniu
materiatu — wiezadfo zZotte od grupy badanej i kontrolnej (kadawery), zabezpieczeniu materiatu
biologicznego, do analiz molekularnych, aktywnym uczestniczeniu w czesci molekularnej eksperymentu
polegajgcego na ekstrakcji RNA i biatka, wyznaczeniu wzorca ekspresji TGF-f5-1-3 technikq RTqPCR,
ELISA, Western blot, IHC, opracowaniu bazy danych, korespondencji z redakcjq czasopisma, akceptacji
pracy do druku, gtowny badacz.

Publikacja 5. [1.2.5.]: Sobanski D., Sobanska M., Staszkiewicz R., Strojny D., Grabarek B.O.
Changes in the Expression Profile of Growth-Associated Protein 43 in Degenerative
Lumbosacral Stenosis. J Clin Med. 2025;14(4):1223. doi: 10.3390/jcm14041223. PMID:
40004753; PMCID: PMC11856692.

IF: 2.9 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 140

Moj udzial w powstanie niniejszej pracy polegat na stworzeniu koncepcji pracy, przygotowaniu
publikacji, kwalifikacji neurochirurgicznej pacjentow do zabiegu zgodnie z aktualnymi kryteriami,
interpretacji wynikow MRI, zebraniu informacji dot. nasilenia bolu w skali VAS, BMI, pobraniu
materiatu — wiezadlo zotte od grupy badanej i kontrolnej (kadawery), zabezpieczeniu materiatu
biologicznego, do analiz molekularnych, aktywnym uczestniczeniu w czesci molekularnej eksperymentu
polegajgcego na ekstrakcji RNA i biatka, wyznaczeniu wzorca ekspresji GAP3 technikq RTqPCR,
ELISA, Western blot, opracowaniu bazy danych, korespondencji z redakcjg czasopisma, akceptacji

pracy do druku, glowny badacz.

Publikacja 6. [1.2.6.]: Sobanski D., Staszkiewicz R., Sobanska M., Strojny D., Grabarek B.O.
Effects of Pain in Lumbosacral Stenosis and Lifestyle-Related Factors on Brain-Derived
Neurotrophic Factor Expression Profiles. Mo/ Pain. 2025;21:17448069241309001. doi:
10.1177/17448069241309001. PMID: 39763435; PMCID: PMC11705318.

IF: 2.8 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 100

Moj udzial w powstanie niniejszej pracy polegat na stworzeniu koncepcji pracy, przygotowaniu
publikacji, kwalifikacji neurochirurgicznej pacjentow do zabiegu zgodnie z aktualnymi kryteriami,
interpretacji wynikéow MRI, zebraniu informacji dot. nasilenia bolu w skali VAS, BMI, pobraniu

materiatu — wiezadlo zotte od grupy badanej i kontrolnej (kadawery), zabezpieczeniu materiatu



biologicznego, do analiz molekularnych, aktywnym uczestniczeniu w czesci molekularnej eksperymentu
polegajgcego na ekstrakcji RNA i biatka, wyznaczeniu wzorca ekspresji BDNF technikq RTqPCR,
ELISA, Western blot, IHC, opracowaniu bazy danych, korespondencji z redakcjq czasopisma, akceptacji
pracy do druku, gtowny badacz.

Publikacja 7. [1.2.7.]: Sobanski D., Sobanska M., Staszkiewicz R., Strojny D., Dammermann
W., Gogol P., Wieczorek-Olcha W., Chwalba A., Grabarek B.O. Lifestyle and Clinical
Predictors of Glial Cell Line-Derived Neurotrophic Factor Expression in Lumbosacral
Stenosis-Related Ligamentum Flavum Degeneration. Biomedicines. 2025;13(7):1530. doi:
10.3390/biomedicines13071530.

IF: 3.9 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 100

Moj udzial w powstanie niniejszej pracy polegat na stworzeniu koncepcji pracy, przygotowaniu
publikacji, kwalifikacji neurochirurgicznej pacjentow do zabiegu zgodnie z aktualnymi kryteriami,
interpretacji wynikow MRI, zebraniu informacji dot. nasilenia bolu w skali VAS, BMI, pobraniu
materiatu — wiezadlo zotte od grupy badanej i kontrolnej (kadawery), zabezpieczeniu materiatu
biologicznego, do analiz molekularnych, aktywnym uczestniczeniu w czesci molekularnej eksperymentu
polegajgcego na ekstrakcji RNA i biatka, wyznaczeniu wzorca ekspresji GDNF technikq RTqPCR,
ELISA, Western blot, IHC, opracowaniu bazy danych, korespondencji z redakcjq czasopisma, akceptacji
pracy do druku, gtowny badacz.

C. Omowienie osiagni¢cia naukowego prac, uzyskanych wynikow wraz z omowieniem

praktycznych implikacji z przeprowadzonych analiz

Wprowadzenie

Bol dolnego odcinka kregostupa (LBP, ang. low back pain) jest powszechnym objawem
wystepujacym we wszystkich grupach wiekowych 1 jedna z glownych przyczyn

(121" generujgc znaczne koszty ekonomiczne, zwigzane

niepetnosprawnosci na $wiecie
m.in. z absencja pracownikow i spadkiem produktywnosci . W wigkszo$ci przypadkow
niemozliwe jest doktadne okreslenie przyczyny bolu — tzw. niespecyficzne LBP stanowi 90—
95% wszystkich przypadkow ). Choé¢ u okoto 75% pacjentow dochodzi do poprawy w ciggu
miesigca, u 25% dolegliwos$ci przybierajg charakter przewlekty (1,

Przetomowe badania Kuslicha i wsp. wykazaty, ze gtéwnym zroédtem bolu sa struktury

anatomiczne  draznione w  wyniku  przepukliny  krazka  miedzykrggowego



(IVD, ang. intervertebral disc) lub zwezenia kanalu — potwierdzone w trakcie zabiegow
operacyjnych u 193 pacjentow 41,

Zwezenie kanatlu kregowego w odcinku ledzwiowym (LSS, ang. lumbar spinal stenosis)
to proces zwyrodnieniowy zwigzany z wiekiem, obejmujacy krazki migdzykregowe, wigzadto
z6lte 1 stawy migdzykregowe, prowadzacy do ograniczenia przestrzeni dla struktur nerwowo-
naczyniowych Bl. W USA szacuje si¢, ze LSS dotyczy ponad 200 000 oséb i stanowi
najczestsza przyczyne operacji neurochirurgicznych u 0sob >65 r.z. 1%,

Zaburzenia czucia, parestezje, brak odruchow S$ciegnistych, ostabienie sily mig$niowej
1 dysfunkcja zwieraczy §wiadczg o ucisku na korzenie nerwowe lub obecnosci zespotu ogona
konskiego (CES, ang. cauda equina syndrome) (671, Objawy te wystepuja w zaawansowanym
stadium, zwykle przy masywnym zwezeniu kanatu lub otworéw migdzykregowych 891, i moga
mie¢ charakter korzeniowy lub mieszany. Dysfunkcja zwieraczy jest rzadka i zawsze
wspolistnieje z innymi objawami 1%, Objawy LSS czesto rozpoczynajg si¢ jednostronnie, a
nastepnie obejmuja obie konczyny. Typowym objawem jest chromanie neurogenne (NC, ang.
neurogenic claudication) — bol, dr¢twienie, ostabienie mig$ni konczyn dolnych nasilajace si¢

11-13

podczas chodzenia i stania, ustepujgce w pozycji siedzacej lub lezgcej [1-131, Bol moze tez

LIS NC nalezy réznicowaé z

wystepowa¢ w spoczynku i w nocy, a takze podczas kichania [
chromaniem naczyniowym (VC, ang. vascular claudication) 14,

Wiasciwe réznicowanie bolu pochodzenia kregostupowego z innymi przyczynami
(neuropatie, zmiany naczyniowe, schorzenia ogdlnoustrojowe) jest kluczowe dla skutecznego
leczenia. Uwzglednienie czynnikéw metabolicznych, jak cukrzyca oraz precyzyjna ocena
obrazowa 1 funkcjonalna pozwalaja unikng¢ niepotrzebnych interwencji chirurgicznych
i optymalizowa¢ wyniki terapii 1],
Problemem w diagnostyce LSS jest brak jednoznacznych kryteridow radiologicznych oraz
ograniczenia metod obrazowania (MRI, ang. magnetic resonance imaging; CT, ang. computed
tomography), wynikajace z odwzorowania trojwymiarowej przestrzeni w dwoch wymiarach
[16]

Leczenie farmakologiczne LBP, w tym LSS obejmuje NLPZ (ang. NSAIDs — non-
steroidal anti-inflammatory drugs), skuteczne przy zapaleniu stawow krggostupa, natomiast

w objawowym LSS ich skuteczno$¢ jest ograniczona [l Sterydy doustne

lub zewnatrzoponowe mogg przynies¢ ulge, ale ich stosowanie jest ograniczone czasowo 7181,

Opioidy — zwlaszcza tramadol z paracetamolem — sg stosowane w silnym bolu, glownie
pooperacyjnym 1%, Miorelaksanty zwigkszajg dziatanie lekow przeciwbolowych, szczegdlnie

przyjmowane przed snem 2],



Metody fizykoterapii, takie jak masaz, ultradzwigki, TENS (ang. transcutaneous
electrical nerve stimulation), pasy ortopedyczne, akupunktura czy krioterapia moga przynies¢
ulge w bolu korzeniowym [21]. Niestety, u pacjentow z zaawansowanym LSS nie zawsze daja

g 2122

popraw 1. Noszenie pasa ledzwiowego nie powinno trwaé dluzej niz 6 miesiecy 1231,

Fizykoterapia — najlepiej w potaczeniu z kinezyterapia — stanowi wazny element rehabilitacji.
W LSS stosuje sie elektroterapie, ultradzwigki, laseroterapie, magnetoterapie i hydroterapie 124,

Leczenie operacyjne przynosi szybsza ulge niz leczenie zachowawcze i jest bardziej
optacalne dlugoterminowo 2. Procedury mozna podzieli¢ na zachowujace ruchomosé oraz
prowadzgce do zesztywnienia (spondylodeza), wykonywane jedno- lub wielopoziomowo 26,
Podstawowa metoda jest laminektomia (ang. laminectomy) — usunigcie tuku kregu i wigzadta
z0ttego w celu dekompresji struktur nerwowych 27, Zabieg ten skutecznie redukuje bol
i poprawia tolerancje wysitku ?71, jednak nie eliminuje bolu zwigzanego z zapaleniem stawow
lub niestabilnoscig 271,

Przewlekty, nasilony bol kregostupa jest §cisle powigzany z pogorszeniem sprawnos$ci
ruchowej, ogolnego stanu zdrowia, wycofaniem pacjenta z Zycia towarzyskiego
1 rekreacyjnego, napi¢ciami rodzinnymi, utrat3 wigzi spolecznych, zaburzeniami
funkcjonowania psychicznego (bezsennos¢, drazliwosé, lgk, depresja, objawy somatyczne)
oraz dysfunkcjami neuro-urologicznymi 28],

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) definiuje jakos¢ zycia jako ,,subicktywne postrzeganie
przez jednostke wlasnego miejsca w zyciu, w kontek$cie kultury i systemu wartosci, w jakim
zyje, oraz w odniesieniu do wiasnych celow, oczekiwan i standardow” ?°1, Ocena jakosci zycia
ma charakter interdyscyplinarny, taczac istotno$¢ kliniczng z aspektami psychologicznymi
opieki medycznej 3%, W 1989 roku Patrick i Deyo opracowali kwestionariusze stuzgce do
oceny jako$ci zycia pacjentow 1. Ich celem byto odroznienie jakosci zycia w chorobie od
ogoélnego pojecia jakosci zycia, zaleznego od wielu czynnikéw — kulturowych,
srodowiskowych, zawodowych, materialnych, spotecznych i zdrowotnych 311,

Do najczg¢$ciej stosowanych narzedzi oceny jakos$ci zycia naleza: 36-punktowy formularz
Medical Outcomes Study (SF-36), Sickness Impact Profile, WHOQOL (World Health
Organization Quality of Life) oraz Skala Satysfakcji z Zycia (SWLS, ang. Satisfaction With
Life Scale) 2, SWLS mierzy poziom zadowolenia z zycia 3*). Nasilenie bolu ocenia sie zwykle
przy pomocy wizualnej skali analogowej (VAS, ang. Visual Analog Scale), powszechnie
stosowanej w badaniach nad bolem 34, Stopien niepetnosprawnos$ci zwigzanej z bolem dolnego

odcinka kregostupa ocenia si¢ za pomocg kwestionariusza Oswestry (ODI, ang. Oswestry

Disability Index) . Zmeczenie oceniane jest za pomocg 13-punktowego kwestionariusza



FACIT-F (ang. Functional Assessment of Chronic Illness Therapy-Fatigue), ktory odnosi si¢
do tygodnia poprzedzajacego jego wypehienie B3¢,

Dostgpne dane wskazuja, ze jako$¢ zycia, poziom niepetnosprawnosci oraz wyniki
leczenia chirurgicznego pacjentow z lgdzwiowym zwezeniem kanatu krggowego w populacji
polskiej nie zostaly dotad wystarczajaco zbadane i opisane 271, Cho¢ Lubkowska i wsp.
analizowali jakos$¢ zycia pacjentéw z bolem dolnego odcinka kregostupa w Polsce, ich badania
nie obejmowaty przypadkoéw zwezenia kanalu kregowego ani nie uwzglednialy zmian jakos$ci
zycia w czasie 49,

Wiasciwe funkcjonowanie organizmu zalezy od obecnosci wielu sktadnikow
odzywczych, ktore dzielimy na makro- i1 mikroelementy. Ich odpowiednie stezenia
sg niezbedne do utrzymania homeostazy *!. U cztowieka wykazano aktywno$¢ biologiczng
23 pierwiastkéw, z czego 11 uznaje si¢ za niezbedne mikroelementy obecne w organizmie

42,43

w niewielkich ilo§ciach 2%, W¢rdd nich znajdujg si¢ metale przejsciowe, takie jak wanad,

chrom, mangan, zelazo, kobalt, miedz, cynk i molibden, oraz niemetale: selen, fluor i jod 42431,

Analiza literatury wskazuje, ze badania nad st¢zeniem mikro- i makroelementow
w konteks$cie chorob zwyrodnieniowych krggostupa koncentrowaty si¢ gtownie na degeneracji
IVD #4461 W badaniu Staszkiewicz i wsp. wykazano istotny statystycznie zwigzek miedzy
stezeniem potasu (K) a nasileniem bolu oraz réznice w stezeniach miedzi (Cu) i zelaza (Fe)
w zalezno$ci od stopnia zaawansowania zmian radiologicznych 7). Jednak, gdy materiatem
biologicznym byta surowica uzyskana od pacjentdow z chorobg zwyrodnieniowg IVD
nie potwierdzono korelacji stezen pierwiastkéw (Cu, Fe, Mn, Pb, Zn, Na, Mg, K, P i Ca)
z natgzeniem bolu, cho¢ stezenia Cu, Zn, Ca i Mg zalezaly od zaawansowania zmian
radiologicznych 8], Z kolei Nowakowski i wsp. analizowali zawarto$¢ glinu (Al), kadmu (Cd),
kobaltu (Co), otowiu (Pb), miedzi (Cu), niklu (Ni), molibdenu (Mo) i magnezu (Mg)
w 18 probkach IVD pobranych od 15 pacjentéw. Al, Cu, Mg i Zn wykryto we wszystkich
probkach. Wykazano rowniez korelacje miedzy stezeniami poszczegdlnych pierwiastkow 461,
Natomiast Ziota-Frankowska 1 wsp. potwierdzili obecno$¢ krzemu (Si) oraz istotne zaleznosci
miedzy stezeniem Al i Si w zmienionych zwyrodnieniowo krazkach 431,

Liczba badan oceniajacych stezenia mikro-, makroelementow 1 pierwiastkow
toksycznych w surowicy pacjentow z LSS jest jednak ograniczona. Jakoniuk i wsp. poréwnali
stezenia Ca, Mg, Pb, Cd i rtgci (Hg) w surowicy 90 pacjentéw z LSS oraz 40 osob z grupy
kontrolnej. Stwierdzono istotnie nizsze ste¢zenie Mg u pacjentow (p < 0,05), natomiast stezenie
Ca nie rdznilo si¢ istotnie migdzy grupami (p > 0,05). Wsrdd pierwiastkow toksycznych tylko

Cd mialo istotnie wyzsze st¢zenie w surowicy pacjentow (p < 0,05). Autorzy uznali,



ze u chorych wystepuja nieprawidlowosci zarowno w stezeniach makroelementow,
jak i w proporcjach pierwiastkow korzystnych do toksycznych 41,

W kolejnym badaniu Jakoniuk i wsp. oceniali stezenia Cu, Zn, selenu (Se) i manganu (Mn)
w tej samej grupie pacjentdow i kontrolnej. Zaobserwowano obnizone st¢zenia Cu 1 Zn w
surowicy pacjentow z LSS. Dodatkowo wykazano, ze pacjenci z prawidtowym poziomem Cu

(501, Wedtug najlepszej wiedzy autorow, nie przeprowadzono

odczuwali mniejsze nasilenie bolu
dotad badan dotyczacych stezen Fe, Na, K i P w surowicy pacjentéw z tg jednostka chorobowa.

Cho¢ objawy kliniczne LSS, takie jak bol i ograniczenie funkcji, s dobrze
udokumentowane, coraz wiecej danych wskazuje na ich molekularne podtoze Y. Coraz wiecej
badan wskazuje rowniez na znaczenie czynnikow genetycznych i $ciezek sygnalowych
w patogenezie zwezenia kanatu kregowego 1223, Byvaltsev i wsp. wskazali na rolg
polimorfizméw lub mutacji w genach: TGF-f1, BMP2 (bone morphogenetic protein 2),
COL1A1, COL1A2 (ftancuchy pro-alfa kolagenu typu I) oraz FGFR3 (receptor czynnika
wzrostu fibroblastow 3), jako potencjalnych czynnikéw ryzyka rozwoju stenozy
zwyrodnieniowej odcinka L/S P,

Czynniki neurotroficzne, takie jak BDNF (ang. brain-derived neurotrophic factor)
1 GDNF (ang. glial cell line-derived neurotrophic factor), odgrywaja kluczowa role w modulacji
bolu, regeneracji nerwow oraz plastycznosci neuronalnej °*3%1, Choé¢ obecno$¢ BDNF badano
w modelach zwierzecych zwezenia kanatu kregowego %, jego ekspresja w ludzkim wiezadle
zOttym nie zostala dotad oceniona. Podobnie, ekspresja GDNF w tej strukturze pozostaje
nieopisana, mimo jego znanego udzialu w sygnalizacji neuronalnej i ochronie komorek
nerwowych 7391 Tstotnym mediatorem w tym kontekscie jest rowniez biatko GAP-43 (ang.
growth-associated protein 43), ktorego ekspresje odnotowano w tkance nerwowej (69611, Jednak

jego funkcja w obrebie wiezadla zottego cztowieka pozostaje dotychczas nieznana [62:93]

Biorac pod uwage udzial GAP-43 w odpowiedzi komérkowej na urazy, stres mechaniczny
i niedokrwienie w innych tkankach, mozliwe jest, ze odgrywa ono podobng rol¢ w procesach
wioknienia i pogrubienia wiezadta zoltego 64931,

W patogenezie LSS istotne znaczenie maja szlaki sygnalizacyjne zalezne od transformujacego
czynnika wzrostu beta (TGF-p, ang. transforming growth factor beta) [°6-%81, Tzoforma TGF-B1,
szczegolnie, jest cytoking odpowiedzialng za pogrubienie wigzadla zottego i zwezenie kanatu
kregowego. Jego nadekspresje wykazano w zwyrodnialym wigzadle z6ttym i w chondrocytach,
przy braku ekspresji w niezgrubiatym wigzadle, co wskazuje na znaczenie TGF-fI1

w pdzniejszych etapach zmian zwyrodnieniowych i ektopowego kostnienia %70,



Uwzgledniajac powyzsze fragmentaryczno$¢ wiedzy, niniejsze badanie koncentruje
si¢ na zintegrowanej analizie biomarkerow molekularnych, mikro- i1 makroelementéw
oraz wskaznikow jakosci zycia u pacjentdw z ledzwiowo-krzyzowa stenoza kanatu kregowego,

z uwzglednieniem modyfikowalnych czynnikow ryzyka.

Cel naukowy
Celem nadrz¢dnym badan pod wspolnym tytulem:

wZintegrowana ocena biomarkerow molekularnych, parametréow biochemicznych
orazg jakosci ycia w diagnostyce i leczeniu lediwiowo-krzyiowej stenozy kanatu kregowego

z uwzglednieniem modyfikowalnych czynnikow ryzyka”.

bylo przeprowadzenie kompleksowej oceny pacjentdw ze stenoza zwyrodnieniowa kanatu
kregowego odcinka ledzwiowo-krzyzowego (L/S) poprzez analizg jako$ci zycia, parametrow
biochemicznych oraz ekspresji molekularnych biomarkeréw z uwzglednieniem wptywu stylu

zycia, chorob wspolistniejacych i nasilenia objawow klinicznych.

Cel nadrzgdny zostal osiggniety poprzez realizacj¢ nast¢pujacych zadan badawczych:

1. Ocena wplywu leczenia zachowawczego 1 chirurgicznego na jako$¢ zycia oraz satysfakcje
seksualng pacjentéw ze stenoza zwyrodnieniowg kanalu kregowego odcinka ledzwiowo-
krzyzowego na przestrzeni 12 miesigcy obserwacji.

2. Analiza profilu biochemicznego wybranych mikro- i makroelementow w surowicy
pacjentdw ze stenoza zwyrodnieniowg odcinka L/S kregostupa oraz ich potencjalnego
znaczenia diagnostycznego.

3. Charakterystyka ekspresji TGF-f1-3, BDNF, GDNF oraz GAP-43 w wig¢zadle zottym
u pacjentow ze stenoza zwyrodnieniowg odcinka L/S krggostupa oraz ocena ich znaczenia
w konteks$cie procesow degeneracyjnych i neuroplastycznosci.

4. Identyfikacja wptywu czynnikow klinicznych (nasilenie bolu), stylu zycia (palenie tytoniu,
spozycie alkoholu), nadwagi/otyto§ci oraz zaburzen glikemii na profil ekspresji
neurotroficznych biomarkerow w wiezadle zoitym u pacjentéw ze stenozg zwyrodnieniowg

odcinka L/S kreggostupa.
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Material i metody

Badania opisane w publikacjach wiaczonych do gtownego osiggnigcia habilitacyjnego
rozpoczalem po uzyskaniu pozytywnej opinii Komisji Bioetycznej dziatajacej przy Okrggowej
Izbie Lekarskiej w Krakowie (224/KBL/OIL/2022). Dane pacjentow zostaly poddane
procedurze pseudoanonimizacji, a procedury przeprowadzono zgodnie z Deklaracja Helsinska
(2013). Materiat kontrolny pozyskano posmiertnie zgodnie z ustawa z 1 lipca 2005 r. o

przeszczepianiu komorek, tkanek i narzgdow 71,

Ocena jakoSci zycia u pacjentow ze stenoza zwyrodnieniowa kregoshupa leczonych
operacyjnie (hemilaminektomia) lub zachowawczo

W niniejszym prospektywnym badaniu oceniono 179 pacjentéw ze zwyrodnieniowa stenoza
kanatu kregowego odcinka L/S kregostupa, w tym 96 osob zakwalifikowanych do leczenia
operacyjnego (hemilaminektomia) oraz 83 osoby leczone zachowawczo za pomoca
farmakoterapii (m.in. NLPZ i leki miorelaksacyjne) oraz rehabilitacji ruchowej i fizykoterapii.
Oceny dokonywano w czterech punktach czasowych: przed leczeniem (0 miesiecy), a nastepnie
po 1, 6 i 12 miesigcach od rozpoczgcia terapii. Jako§¢ zycia analizowano za pomoca
kwestionariusza SWLS, zawierajacego 5 stwierdzen ocenianych w 7-punktowej skali,
ktére po przeliczeniu pozwalaly okresli¢ poziom ogdlnego zadowolenia z zycia. Nasilenie bolu
oceniano w skali VAS, obejmujacej zakres od 0 (brak bolu) do 10 (bdl nie do zniesienia).
Stopien niepelnosprawnosci zwigzanej z bdlem kregostupa okreslano na podstawie
kwestionariusza Oswestry (ODI), ktéry obejmuje 10 obszaréw funkcjonowania codziennego i
pozwala przypisa¢ pacjenta do jednej z pigciu kategorii niesprawnos$ci. Zmeczenie i jego wplyw
na codzienne funkcjonowanie oceniano za pomoca kwestionariusza FACIT-F, analizujacego
cztery sfery: dobrostan fizyczny, emocjonalny, spoteczno-rodzinny i funkcjonalny oraz poziom
zmeczenia; taczny wynik >80 punktéw interpretowano jako zadowalajacy. Satysfakcje
seksualng mierzono na podstawie 21-punktowej Skali Satysfakcji Seksualnej (SSS),
obejmujacej trzy podskale: satysfakcje fizyczng, emocjonalng oraz wynikajaca z poczucia
kontroli. Badanie pozwolito na kompleksowa analiz¢ wplywu rodzaju leczenia na stan

kliniczny, psychiczny i spoleczny pacjentow z LSS na przestrzeni roku.
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Ocena zmian profilu st¢zen wybranych mikro- i makroelementow u pacjentow ze stenoza

zwyrodnieniowg odcinka L/S kregostupa

Z kolei, w przypadku oceny zmian st¢zenia wybranych mikro- i makroelementow
w surowicy, badaniem objeto 60 pacjentow (29 kobiet i 31 mezczyzn; Sredni wiek: 50,87 +2,13
roku) z rozpoznang zwyrodnieniowg stenoza odcinka L/S kregostupa, zakwalifikowanych do
hemilaminektomii. Grupe kontrolng stanowito 60 zdrowych ochotnikow (32 kobiety i 28
mezezyzn; Sredni wiek: 47,12+ 1,19 roku), bez objawéw klinicznych ani radiologicznych
wskazujacych na chorobe zwyrodnieniowg kregostupa.

Probki krwi pobierano z zyty tokciowej przy uzyciu zamknigtego systemu poboru krwi
Monovette. Po odwirowaniu (1800 obr./min przez 30 minut) uzyskane surowice
przechowywano w temperaturze —80 °C do czasu analizy. Do przygotowania probek do
oznaczen analitycznych uzyto 200 pL surowicy, ktére deproteinowano za pomoca 400 uL 1 M
kwasu azotowego (V) o czystosci spektralnej 1 dodatku 1% Tritonu X-100, a nastgpnie proby
wirdwkowano (10 minut, 2000 obr./min), po czym rozcienczano 15-krotnie 0,1 M kwasem
azotowym.

Stezenia zelaza (Fe), sodu (Na), potasu (K) i fosforu (P) oznaczano technikg
absorpcyjnej spektrometrii atomowej (AAS) przy uzyciu spektrometru Z-2000 (Hitachi, Tokio,
Japonia). Z kolei stezenia cynku (Zn), wapnia (Ca) i magnezu (Mg) analizowano metoda
atomizacji w plomieniu acetylenowo-powietrznym. Oznaczenia prowadzono zgodnie
z zaleceniami producenta. Dla oceny doktadno$ci oznaczen zastosowano certyfikowany
materiat referencyjny Seronorm™ (Trace Elements, Serum Level 1, Sero AS, Norwegia).
Wszystkie wyniki miescity sie w granicach wartosci referencyjnych. Sredni btad oznaczen

dla poszczeg6lnych pierwiastkéw nie przekraczat 5%.

Ocena zmian profilu ekspresji wybranych czynnikow neurotroficznych u pacjentow

ze stenozg zwyrodnieniowa odcinka L/S kregostupa

Do grupy badanej wlaczono 96 pacjentow (46 kobiet [48%] 1 50 mezczyzn [52%]),
w $rednim wieku 68,3 + 2,4 roku, zakwalifikowanych do operacji fenestracji poszerzonej i
foraminotomii z powodu stenozy zwyrodnieniowej kanalu krggowego w odcinku L/S.
Rozpoznanie stenozy kanatu kregowego potwierdzono na podstawie wywiadu klinicznego,
badania fizykalnego oraz rezonansu magnetycznego (MRI) wykonanego w przekrojach

poprzecznych i strzalkowych z gruboscig warstwy 3 mm i 4 mm. Badaniami zostali objeci
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pacjenci w wieku 18-80 lat, u ktérych stwierdzono zwyrodnieniowa stenoz¢ odcinka L/S
kregostupa w obrazowaniu, u ktorych leczenie zachowawcze przez minimum 6 miesigcy nie
przyniosto efektow, nie stosowali lekow przeciwzakrzepowych (lub je odstawili zgodnie
z zaleceniem), oraz nie wykazywali przeciwwskazan do leczenia operacyjnego. Kryteria
wylaczenia obejmowaty brak cech stenozy w badaniach obrazowych, przebyte zabiegi
operacyjne na poziomie L/S, skuteczne leczenie zachowawcze, brak zgody na operacjg, istotne
zaburzenia hormonalne, choroby przewodu pokarmowego (np. zesp6l zlego wchtaniania),
cigze, laktacj¢ oraz suplementacj¢ witaminowo-mineralng w formie produktow leczniczych w
ciggu ostatnich 6 miesigcy.

U wszystkich pacjentow przeprowadzono wywiad w  kierunku chorob
wspolistniejacych, takich jak cukrzyca, zaburzenia hormonalne (w tym choroby tarczycy),
choroby metaboliczne oraz sercowo-naczyniowe, ze wzgledu na ich potencjalny wptyw na
ekspresje ocenianych czynnikdéw neurotroficznych.

Nasilenie bolu oceniano u wszystkich pacjentéw za pomoca 10-punktowej wizualnej
skali analogowej (VAS), gdzie 0 oznaczalo brak boélu, a 10 — najsilniejszy mozliwy
do wyobrazenia bol. Rozktad odpowiedzi byt nastgpujacy: 19 pacjentéw zgtosito poziom bolu
4,22 — poziom 5, 23 — poziom 6, 9 — poziom 7, 8§ — poziomy 8 lub 9, natomiast 7 pacjentow
ocenilo bol na poziomie 10.

Grupg kontrolng stanowito 85 0sob (39 kobiet [46%] 1 46 mezczyzn [54%]), w $rednim
wieku 49,17 + 2,65 roku. Material biologiczny pozyskano po$miertnie w trakcie sekcji
sagdowych lub procedur dawstwa narzadow. Do grupy kontrolnej wtaczano osoby w wieku 18—
80 lat, bez historii chor6b nowotworowych, zmian zwyrodnieniowych kregostupa ani urazow
w obrebie odcinka L/S kregostupa. Dodatkowe kryteria wykluczenia pokrywaly si¢ z grupa
badang (cigza, laktacja, przyjmowanie suplementéw, zaburzenia hormonalne lub pokarmowe).
Kazdy pobrany fragment oceniano histopatologicznie metoda barwienia H&E w celu
wykluczenia stenozy zwyrodnieniowej lub innej patologii odcinka L/S krggostupa. .

Wiezadlo zétte pobierano wytacznie z miejsca zabiegu (grupa badawcza) lub podczas
autopsji (grupa kontrolna), z zachowaniem zasad aseptyki. Po dokladnym przeplukaniu
fragmenty umieszczano w probdéwkach typu Eppendorf zawierajacych roztwor RNAlater
(Invitrogen, Carlsbad, USA) i przechowywano w temperaturze —80°C do czasu dalszych analiz.

Zmiany molekularne na poziomie mRNA oceniono technikg tancuchowej reakcji
polimerazy w czasie rzeczywistym poprzedzonej odwrotng transkrypcja (RTqPCR)
z wykorzystaniem strateréw specyficznie zaprojektowanych dla analizowanego genu oraz

genoéw referencyjnych. Z kolei ocena zmian na poziomie biatka zostata przeprowadzona
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z zastosowaniem trzech uzupehiajacych si¢ metod: techniki Western blot, umozliwiajacej
detekcje 1 iloSciowa ocen¢ biatek w lizatach tkankowych; immunohistochemii (IHC),
pozwalajacej na lokalizacj¢ ekspresji biatka in situ w strukturach tkankowych; oraz testu

immunoenzymatycznego (ELISA).

D. Szczegolowe omowienie publikacji wchodzacych w sklad osiagniecia naukowego

Publikacja 1. [L.2.1.]: Sobanski D., Staszkiewicz R., Stachura M., Gadzielinski M., Grabarek
B.O. Presentation, Diagnosis, and Management of Lower Back Pain Associated with
Spinal Stenosis: A Narrative Review. Med Sci Monit. 2023;29:€939237. doi:
10.12659/MSM.939237. PMID: 36814366; PMCID: PM(C9972697.

W niniejszym artykule szczegétowo przedstawilem objawy, diagnostyke i metody
leczenia zespolow bolowych LBP, ze szczegdlnym uwzglednieniem LSS. Na podstawie
przegladu aktualnego piSmiennictwa omoéwilem epidemiologi¢ LBP oraz wieloczynnikowa
etiopatogeneze, podkreslajac znaczenie zmian zwyrodnieniowych krazkéw miedzykregowych,
stawoéw migdzywyrostkowych oraz przerostu wigzadla zoéttego w mechanizmach kompresji
struktur nerwowych. Szczeg6lng uwage poswigcitem charakterystyce neurogennego chromania
przestankowego oraz réznicowaniu LSS z innymi jednostkami imitujagcymi (np. chromaniem
naczyniowym, neuropatig cukrzycowg). Przedstawitem rowniez kryteria diagnostyczne, ze
wskazaniem na przewage MRI jako metody referencyjnej. W dalszej czgsci omowitem zar6wno
farmakologiczne, jak i niefarmakologiczne metody leczenia, w tym blokady sterydowe,
fizjoterapi¢ (np. metoda McKenziego), a takze techniki operacyjne — od klasycznej
laminektomii po stabilizacje transpedikularne. Podkreslitem znaczenie personalizacji terapii
oraz konieczno$¢ interdyscyplinarnego podejscia. Wskazatem réwniez na potrzebe tworzenia
rejestrow pacjentow z LSS 1 mozliwos¢ wykorzystania narzedzi sztucznej inteligencji w

tworzeniu nowoczesnych algorytméw diagnostyczno-terapeutycznych.

Konkluzja:

Zespot bolowy LBP, szczegolnie w przebiegu LSS, stanowi narastajgcy problem kliniczny i
spoteczny,  wymagajgcy  kompleksowego  podejscia  diagnostyczno-terapeutycznego.
Przeprowadzona analiza wskazuje, ze obraz kliniczny LSS jest zrozmicowany i czesto
niespecyficzny, co utrudnia jednoznaczng diagnoze. Wiasciwe rozpoznanie opiera si¢ na
korelacji objawow neurologicznych z wynikami obrazowania, glownie MRI. Leczenie powinno

by¢ etapowe, z naciskiem na postgpowanie zachowawcze, przy Scistej kwalifikacji do
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interwencji chirurgicznej. Kluczowe znaczenie ma personalizacja terapii, oparta na ocenie
neurologicznej, funkcjonalnej i psychospotecznej pacjenta. Rozwoj rejestrow klinicznych oraz
integracja algorytmow opartych na sztucznej inteligencji moze w przysztosci usprawnic proces

diagnostyczny i zoptymalizowa¢ Sciezki leczenia.

Publikacja 2. [1.2.2.]: Sobanski D., Staszkiewicz R., Gadzielinski M., Stachura M.K., Czepko
R.A., Holinski M., Czepko R., Grabarek B.O. A Study of 179 Patients with Degenerative
Stenosis of the Lumbosacral Spine to Evaluate Differences in Quality of Life and
Disability Outcomes at 12 Months, Between Conservative Treatment and Surgical
Decompression. Med Sci Monit. 2023;29:¢940213. doi: 10.12659/MSM.940213. PMID:
37211758; PMCID: PMC10214874.

W analizie objeto 179 pacjentéw z LSS, ktorych zakwalifikowano do leczenia
operacyjnego (96 pacjentow) lub zachowawczego (83 pacjentow). W grupie operowanej
decyzje o hemilaminektomii podjeto u chorych z nasilajacym sie boélem, deficytami
neurologicznymi, ograniczong tolerancja wysitku oraz obrazowo potwierdzonym istotnym
zwezeniem kanatu kregowego. Parametry klinicznne— dlugos$ci dystansu pokonywanego bez
odpoczynku, jakosci zycia (SWLS), natezenia bolu (VAS), stopnia niepetnosprawnosci (ODI),
zmeczenia (FACIT-F) oraz satysfakcji seksualnej (SSS) — zostaty ocenione w 12-miesi¢czne;j
obserwacji i zestawiona z wynikami grupy leczonej zachowawczo.

W grupie pacjentéw zakwalifikowanych do hemilaminektomii wskazaniami do leczenia
operacyjnego byty nasilajacy si¢ bol (96 pacjentow, 100%), meczliwos¢ konczyn dolnych po
niewielkim wysitku (89 pacjentow, 93%), meczliwos¢ po przejsciu krotkiego dystansu (94
pacjentow, 98%), niedowlad konczyn dolnych (16 pacjentéw, 17%) oraz zwegzenie Swiatta
kanatu kregowego ponizej 11 mm w badaniu MRI (96 pacjentéw, 100%). Sredni czas
narastania objawow przed podjeciem decyzji o zabiegu wynosit 9 £ 2 miesigce. Analiza
dystansu mozliwego do samodzielnego pokonania bez odpoczynku w tej grupie wykazala
wyrazng poprawe juz od pierwszego miesigca po operacji i utrzymujacg si¢ tendencje
wzrostowa w ciggu calego roku obserwacji (p<0.05).

Natomiast, pacjenci leczeni zachowawczo otrzymywali indywidualnie dobrang
farmakoterapi¢, obejmujaca niesteroidowe leki przeciwzapalne (nimesulid, ketoprofen,
diklofenak, acemetacyna) oraz miorelaksanty (tolperyzon, tyzanidyna, baklofen), zgodnie z

zasadami drabiny analgetycznej. Podobnie jak w grupie operowanej, oceniano dystans mozliwy
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do przejscia bez odpoczynku w trakcie kolejnych wizyt kontrolnych, jednak poprawa w tej
grupie byla mniej wyrazna i mniej trwata.

Ocena jako$ci zycia za pomocg skali SWLS wykazala, Ze juz po pierwszym miesiacu
61% pacjentéw operowanych deklarowato popraweg, 33% brak zmian, a jedynie 6%
pogorszenie. Po 6 miesigcach odsetek pacjentow zglaszajacych poprawe wzrdst do 86%, a po
12 miesigcach do 91%, przy jednoczesnym spadku odsetka pacjentéw bez poprawy (do 6%).
W grupie zachowawczej poprawa byla zauwazalna, ale slabsza: po pierwszym miesigcu 57%
deklarowato poprawe, 33% brak zmian, a 10% pogorszenie. Po 12 miesigcach poprawe
zglaszato 67% pacjentow, ale az 29% nadal nie odczuwato poprawy. Test chi-kwadrat wykazat
istotne statystycznie zaleznosci migdzy jakoscig zycia a czasem od zakonczenia leczenia
zarbwno w 6., jak 1 12. miesigcu obserwacji (p = 0.0092 i p = 0.0002). Uzyskane wyniki
wskazuja zatem, ze efekt terapeutyczny — niezaleznie od metody — wymaga czasu, jednak w
przypadku leczenia operacyjnego dynamika poprawy byla szybsza i bardziej intensywna.

W ocenie natgzenia bolu (VAS) w punkcie wyjsciowym bdl byl istotnie wyzszy w
grupie operowanej (7.02 + 0.56) niz w grupie zachowawczej (4.71 = 0.97; p = 0.0043). Po 12
miesigcach trend ten si¢ odwrdcit — pacjenci operowani deklarowali istotnie nizszy poziom bolu
(3.12 £ 0.87) niz pacjenci leczeni zachowawczo (4.56 + 0.15; p = 0.0056). Test ANOVA oraz
analiza post hoc (Tukey) wykazaly istotne statystycznie rdznice pomigdzy wszystkimi
okresami obserwacji w obu grupach.

Wyniki kwestionariusza Oswestry (ODI) rowniez potwierdzily przewage leczenia
chirurgicznego. W punkcie wyjsciowym poziom niepetnosprawnos$ci byt wyzszy w grupie
operowanej (27.98 + 4.58 vs. 15.54 + 2.97; p < 0.0001), ale po 12 miesigcach odnotowano
znaczny spadek wskaznika ODI do 19.98 + 3.42. W grupie zachowawczej warto$ci koncowe
byty stabilne (13.65 + 3.11), lecz nie wykazywaly istotnych zmian pomigdzy 6. a 12.
miesigcem. W grupie operowanej istotna poprawa wystapita pomigdzy wszystkimi punktami
czasowymi do 6. miesigca, a pdzniej si¢ stabilizowata.

W skali FACIT-F analizujacej jako$¢ zycia i1 przewlekte zmeczenie, grupa operowana
miata nizsze wyniki w kazdej domenie, zwtaszcza w poczatkowym okresie obserwacji. Tylko
w tej grupie stwierdzono wynik <80 punktéw, sugerujacy obnizong jakos¢ zycia. W analizie
ANOVA zmiany istotne statystycznie wystapily tylko w grupie operowanej — poprawa
nastepowata sukcesywnie do 12. miesigca. Odnotowano réwniez czasowy spadek jakos$ci zycia
w domenie spoteczno-rodzinnej po 6 miesigcach od operacji.

W badaniu poziomu satysfakcji seksualnej kobiety w obu grupach uzyskatly istotnie

wyzsze wyniki niz m¢zezyzni. Ogdlnie wyzszy poziom satysfakcji seksualnej odnotowano
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w grupie leczonej zachowawczo, co moze by¢ zwigzane z mniejsza zaawansowang patologia
oraz brakiem ingerencji chirurgicznej. Warto zaznaczy¢, ze poziom satysfakcji seksualnej
nie zmienial si¢ istotnie w czasie w zadnej z grup. W kontek$cie dotychczasowych badan
bardzo rzadko podejmuje si¢ temat wptywu LSS i jej leczenia na funkcje seksualne. W tej pracy
podjeto probg wypetnienia tej luki, pokazujac, ze mimo $redniego wieku badanych pacjentow,
zycie seksualne pozostaje waznym aspektem jakosci zycia, a jego zaburzenia — szczegdlnie
po interwencjach chirurgicznych — moga wplywac na ogolng satysfakcje z leczenia.

Wyniki naszej pracy sg spdjne z doniesieniami innych autoréw, m.in. Dagistan i wsp.
[72I" i Pennington i wsp. [Pl ktorzy wykazali przewage leczenia operacyjnego
nad zachowawczym w zakresie redukcji bolu i poprawy jakosci zycia pacjentow z LSS. Z kolei
dane przedstawione przez Zaina i wsp. [4], ktorzy nie znalezli wyzszosci leczenia operacyjnego

nad zachowawczym, moga wynika¢ z r6znic w doborze pacjentow oraz zastosowanej metodyki

badan.

Konkluzja:

Przedstawione dane jednoznacznie wskazujg, ze hemilaminektomia prowadzi do znaczqcej
poprawy jakosci zZycia, redukcji bolu, zmniejszenia stopnia niepetnosprawnosci oraz poprawy
parametrow funkcjonalnych juz w pierwszych miesigcach po zabiegu, z utrzymaniem
korzystnego efektu do konca 12-miesigcznej obserwacji. Cho¢ leczenie zachowawcze przynosito
pewne korzysci, ich skala byla mniejsza i nie miata tak jednoznacznej trwatosci. Wyniki
te uzasadniajq rozwazenie leczenia operacyjnego jako preferowanej opcji terapeutycznej

u pacjentow z zaawansowang LSS.

Publikacja 3. [1.2.3.]: Sobanski D., Staszkiewicz R., Filipowicz M., Holinski M., Jedrocha
M., Migdat M., Grabarek B.O. Correction: Evaluation of the Concentration of Selected
Elements in the Serum of Patients with Degenerative Stenosis of the Lumbosacral Spine.
Biol Trace Elem Res. 2024;202(11):4945-4960. doi: 10.1007/s12011-024-04083-x. PMID:
38379001.

W  kolejnym etapie moich badan poroéwnatem st¢zenia wybranych mikro-
1 makroelementow (Fe, Zn, Mg, K, Na, Ca, P) w surowicy pacjentéw z LSS a grupa kontrolng.
Wykazano istotne réznice w stezeniach Fe, Zn, Mg i K, co sugeruje, ze zaburzenia gospodarki
mineralnej moga odgrywaé wazng role¢ w patogenezie i przebiegu choroby zwyrodnieniowej

kregostupa (p<0.05).
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Podwyzszone stgzenie Fe u pacjentow z LSS moze §wiadczy¢ o nasilonej aktywnos$ci
enzymatycznej w obrgbie tkanek poddanych przebudowie, w tym biosyntezy kolagenu typu I 1
III w wigzadle zottym, co jest proba kompensacji uszkodzen w przebiegu procesu
zwyrodnieniowego. Jednoczesnie wolne formy Zelaza jako promotor powstawania
reaktywnych form tlenu (ROS), moga nasila¢ stres oksydacyjny i tym samym poglebiac
degradacj¢ macierzy zewnatrzkomorkowej (ECM). Moze to prowadzi¢ do btednego kota, w
ktorym wzrost stezenia Fe z jednej strony jest adaptacyjny, a z drugiej strony potencjalnie
szkodliwy, przyczyniajac si¢ do dalszego niszczenia struktur podporowych krggostupa.

Z kolei obnizony poziom Zn u pacjentoéw z LSS jest zjawiskiem niepokojacym, biorac
pod uwagge jego role jako kofaktora licznych enzyméw przeciwutleniajacych (np. dysmutazy
ponadtlenkowej) oraz udziat w proliferacji komorek, procesach naprawczych i mineralizacji
kosci. Niedobdr cynku moze prowadzi¢ do zaburzenia rownowagi pomigdzy osteoblastami a
osteoklastami, co nasila utrat¢ masy kostnej, a takze zwigksza podatnos¢ wiezadet 1 chrzastek
na uszkodzenia. Dodatkowo, cynk uczestniczy w ekspresji BMP 1 TGF-B, czyli szlakow
molekularnych krytycznych dla utrzymania réwnowagi migdzy regeneracja a zwyrodnieniem
tkanek migkkich. Obnizenie poziomu Zn moze zatem wskazywa¢ na przewlekly stan
niedoborowy, ktory przyczynia si¢ do progresji choroby i moze by¢ potencjalnym celem
terapeutycznym poprzez suplementacje.

Obserwowane u pacjentow z LSS nizsze st¢zenie Mg jest szczegolnie istotne z punktu
widzenia neurofizjologii bolu. Magnez pelni kluczowa rol¢ w regulacji przewodnictwa
nerwowego, a jego niedobor wptywa na nadpobudliwo$¢ neuronéw czuciowych i wzrost
napig¢cia migsniowego. Dodatkowo, blokujac receptory NMDA, Mg ogranicza naplyw jonow
Ca?" do wnetrza komorek, co ma dziatanie przeciwbolowe. W §wietle uzyskanych wynikow,
niski poziom Mg moze by¢ zard6wno konsekwencja przewlektego stresu oksydacyjnego i stanu
zapalnego, jak 1 czynnikiem predysponujagcym do utrwalonego bolu o charakterze
neuropatycznym. Warto réwniez podkresli¢, ze jedynie dla Mg wykazano istotny statystycznie
zwigzek jego stezenia z poziomem bolu ocenianym w skali VAS, co czyni go kandydatem na
biochemiczny marker nasilenia dolegliwo$ci bolowych.

Zwigkszone st¢zenie K moze mie¢ zwigzek z kompensacyjnym rozszerzeniem naczyn,
majacym na celu poprawe perfuzji w obszarach objetych zwyrodnieniem. Kanaty potasowe
wrazliwe na ATP (KATP), zlokalizowane m.in. w rdzeniu kr¢ggowym, biorg udzial w regulacji
przeplywu krwi i odpowiedzi bolowej. Ich aktywacja przy niedoborze ATP prowadzi do

rozszerzenia naczyn i modulacji przewodnictwa nerwowego. Potas zatem pelni podwdjng role
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— jako elektrolit regulujacy réwnowage komorkowa oraz jako posrednik w odpowiedzi
na bodzce bolowe.

W analizie nie stwierdzono istotnych roznic st¢zen Na, Ca i P migdzy grupa badana
a kontrolna, co moze $wiadczy¢ o relatywnie stabilnej regulacji tych pierwiastkow w kontekscie
LSS. Niemniej jednak, obserwowane korelacje pomig¢dzy nimi, np. Ca/P i Na/K, wskazuja na
ich wspdlny udziat w fizjologii tkanki kostnej i migsniowe;.

Analiza korelacji pierwiastkow w surowicy pokazata ztozony uktad wspoétzaleznosci,
szczeg6lnie w grupie badanej. Silne dodatnie korelacje m.in. Zn—Ca i Zn—P moga wskazywac
na wspolne $ciezki regulacji metabolicznej. W grupie kontrolnej tych korelacji byto mniej,
co moze sugerowaé, ze w warunkach choroby organizm przestawia mechanizmy
kompensacyjne w kierunku maksymalizacji dostgpnosci i efektywnosci wykorzystania
dostepnych mikroelementow.

Warto rowniez zwroci¢ uwage na analize ryzyka wystgpienia LSS w zaleznoS$ci
od stezen pierwiastkdéw. Mimo braku istotno$ci statystycznej, odchylenia od normy dla Fe, Zn,
Mg i Ca wigzaly si¢ z wyzszym OR, co moze mie¢ warto$§¢ prognostyczng w kontekscie

identyfikacji osob zagrozonych rozwojem LSS.

Konkluzja:

Uzyskane wyniki podkreslajq potrzebe wilqczenia oceny gospodarki mineralnej jako elementu
rutynowej diagnostyki pacjentow z LSS. Monitorowanie stezenia Mg, Zn, Fe i K moze stuzy¢
nie tylko jako wskaznik zaawansowania procesu zwyrodnieniowego, ale rowniez jako pomoc
przy kwalifikacji do leczenia zachowawczego czy operacyjnego. Ponadto, uzyskane dane
wspierajq zasadnos¢ wprowadzenia interwencji dietetycznych i suplementacyjnych,
ukierunkowanych na wyrownywanie niedoborow, co moze korzystnie wplyngé na przebieg

choroby, redukcje bolu oraz jakos¢ zycia pacjentow.

Publikacja 4. [1.2.4.]: Sobanski D., Bogdat P., Staszkiewicz R., Sobanska M., Filipowicz M.,
Czepko R.A., Strojny D., Grabarek B.O. Evaluation of Differences in Expression Pattern of
Three Isoforms of the Transforming Growth Factor Beta in Patients with Lumbosacral
Stenosis. Cell Cycle. 2024;23(5):555-572. doi: 10.1080/15384101.2024.2345484. PMID:
38695374; PMCID: PMC11135850.

Ze wzgledu na rosnaca liczbe dowodow wskazujacych na kluczowa role nadrodziny

TGF-B-1-3 w procesach wtoknienia 1 przerostu tkanek tacznych, w tym struktur
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okotordzeniowych [7>761 w kolejnym etapie badan postanowitem oceni¢ profil ekspresji TGF-
B1-3 w wigzadle zottym pacjentow z LSS. Wykazano, ze TGF-B1 jest gtownym promotorem
wtoknienia wigzadta zoéttego — indukuje proliferacj¢ fibroblastow, ich przemiang
w miofibroblasty, a takze nadprodukcje kolagenu i biatek ECM [7"-7°1, Dodatkowo, TGF-B
hamuje ekspresje metaloproteinaz i aktywuje ich inhibitory, co sprzyja patologicznej

akumulacji ECM 1 przerostowi wi¢zadla, przyczyniajac si¢ do zwezenia kanatu krggowego

[80,81]

Na poziomie mRNA zaobserwowatem istotne wyciszenie ekspresji TGF-f1 (-56,1%)
oraz TGF-B-3 (-18,7%) w grupie badanej w poréwnaniu do kontroli (p<0.05),
przy jednoczesnym nieistotnym wzroscie ekspresji TGF-B2 (+4%). Co interesujace,
na poziomie biatka st¢zenia wszystkich trzech izoform TGF-B byly znaczaco wyzsze
u pacjentow z LSS niz w grupie kontrolnej (p < 0,05). Ta dysproporcja moze by¢ efektem
potranskrypcyjnej regulacji ekspresji TGF-B-1-3 przez czasteczki miRNA, ktoére degradowaty
mRNA mimo utrzymujacej si¢ translacji i/lub dtugiego czasu péttrwania biatek 82831,

W uzyskanych przeze mnie wynikach TGF-B-1 wykazywal najwyzsze st¢zenie sposrod
wszystkich izoform — zaréwno na poziomie biatka, co potwierdza jego centralng rolg¢
w remodeling'u wigzadta zottego i wspiera obserwacje opisane przez Burt i wsp. 184,
Jednoczesnie nie wykazano istotnej korelacji migdzy stgzeniem TGF-f1-3 a subiektywnie
ocenianym poziomem boélu (VAS), co moze wynika¢ z ograniczen tej skali 1 indywidualnych
roznic w percepcji dolegliwosci bolowych [34:35:86],

Konkluzja:

Hipertrofia wigzadla zottego wigze sig z istotnymi zaburzeniami w profilu ekspresji TGF-p1-3.
Szczegolne znaczenie wydaje sie mie¢ TGF-p1, ktorego poziom biatka byl najwyzszy sposrod
analizowanych izoform, co wskazuje na jego dominujgcqg role w inicjowaniu i utrwalaniu
przerostu oraz wtoknienia wiezadta zottego. Niespojnosc¢ miedzy poziomem mRNA a biatkami
TGF-p1 i TGF-B3 sugeruje udzial mechanizmow potranskrypcyjnych, takich jak regulacja
przez miRNA. Wyniki pracy podkreslajg ztozony i wielopoziomowy charakter regulacji TGF-f
w chorobach zwyrodnieniowych kregostupa oraz wskazujq na potencjalne cele terapeutyczne
w  postaci modulacji szlakow sygnatowych zaleznych od TGF-f i ich regulatorow
epigenetycznych. Zrozumienie tych zaleznosci moze przyczyni¢ sig do opracowania
nowoczesnych, bardziej precyzyjnych strategii leczenia LSS opartych na celowanej interwencji

molekularnej.
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Publikacja 5. [1.2.5.]: Sobanski D., Sobanska M., Staszkiewicz R., Strojny D., Grabarek B.O.
Changes in the Expression Profile of Growth-Associated Protein 43 in Degenerative
Lumbosacral Stenosis.J Clin Med. 2025;14(4):1223. doi: 10.3390/jcm14041223. PMID:
40004753; PMCID: PMC11856692.

W kolejnym etapie badan postanowitlem ocenié, czy biatko GAP-43, znane z roli
w plastyczno$ci neuronalnej i regeneracji nerwow (60616587 "' moze pelni¢ funkcje markera
molekularnego u pacjentow z LSS. Wybdor GAP-43 byl podyktowany jego udokumentowang
funkcja w procesach wzrostu aksonow, remodelingu synaptycznego 1 odpowiedzi
na uszkodzenia nerw6éw — mechanizmach, ktore moga by¢ aktywowane w wyniku przewlektego
ucisku korzeni nerwowych u pacjentéw ze stenozg kanatu kregowego 37881,

Analiza ekspresji GAP-43 na poziomie mRNA wykazata istotne obnizenie jego

aktywnosci transkrypcyjnej w grupie badanej wzgledem grupy kontrolnej, przy czym warto$¢
FC wynosita 0.58 + 0.12 (p < 0.05). Co istotne, ekspresja mRNA GAP-43 byta odwrotnie
skorelowana z natgzeniem bolu — od FC 0.76 przy bolu na poziomie 4 w skali VAS do FC 0.36
przy bolu okreslanym na 10 w skali VAS (p < 0.05). Réwnoczes$nie, stezenia biatka GAP-43
byto znaczaco podwyzszone u pacjentow ze stenoza w poréwnaniu do kontroli. Co wigcej,
stezenie biatka GAP-43 wzrastalo wraz z nasileniem objawdw bolowych, osiagajac najwyzsze
warto$ci przy VAS 6-10. Rozbiezno$¢ pomigdzy spadkiem poziomu mRNA a wzrostem
poziomu biatka moze by¢ efektem mechanizméw potranskrypeyjnych 82201,
Wyniki te wpisuja si¢ w obserwacje wczesniejszych badan, ktore wskazywaty, ze GAP-43
moze ulega¢ regulacji w odpowiedzi na bodzce uszkadzajace uktad nerwowy 1 odpowiada¢ za
procesy adaptacyjne w obrebie nerwow czuciowych uciskanych przez przerost wigzadta
zottego Pl Zwigkszone stezenie biatka GAP-43 moze wskazywaé na lokalng
neuroplastycznos$¢ i probe reorganizacji potaczen nerwowych w reakcji na przewlekly bol
i niedokrwienie korzeni nerwowych [60:61.6587] " Jednocze$nie jego rola w regulacji szlakow
sygnalowych zaleznych od wapnia oraz w przebudowie synaps moze przyczyniaé
si¢ do nasilania transmisji bodzcow bdélowych i utrwalania mechanizméw odpowiedzialnych
za przeksztalcenie bolu ostrego w przewlekty [87:88],

Z kolei analiza zalezno$ci wzorca ekspresji GAP-43 od czynnikow stylu zycia
wykazala, Ze palenie papierosOw oraz spozycie alkoholu byly istotnie powigzane
z podwyzszonym st¢zeniem biatka GAP-43 w analizie jednoczynnikowej (p<0.05), co moze

wskazywa¢ na udziat tych czynnikdw w nasilaniu molekularnych mechanizméw odpowiedzi

organizmu na uszkodzenie nerwowe w przebiegu zwyrodnienia wigzadla zZottego.
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Niemniej jednak, w analizie wieloczynnikowej, ktora uwzgledniata jednoczes$nie nasilenie bolu
1 zmienne $Srodowiskowe, jedynym niezaleznym predyktorem poziomu biatka GAP-43 okazata
si¢ intensywno$¢ bolu (p<0.05), podczas gdy palenie, alkohol, cukrzyca i BMI nie byty
znamienne statystycznie (p>0.05). Wskazuje to, ze czynniki te moga wpltywaé na stezenie
GAP-43 posrednio — poprzez nasilanie objawow chorobowych, takich jak bol — a nie jako
autonomiczne modulatory ekspresji tego biatka.

Zatem, otrzymane wyniki sugeruja, ze obserwowana w analizie jednoczynnikowej
korelacja migdzy stylem zycia a ekspresja GAP-43 moze by¢ wtorna wzgledem wptywu tych
zmiennych na progresj¢ choroby i nasilenie objawdéw klinicznych, zwlaszcza bolu.
Dla przyktadu, u 0sob palacych i spozywajacych alkohol wyzsze stezenie biatka GAP-43 moga
wynika¢ z nasilonej neuroplastycznej odpowiedzi na wigksze uszkodzenie tkanek, wywotane
stresem oksydacyjnym i przewlektym stanem zapalnym °>**l. Podobna interpretacja dotyczy
pacjentéw z cukrzyca 1 otyloscig, u ktorych wzrost ekspresji GAP-43 moze odzwierciedlaé
nasilone procesy neurozapalne i kompensacyjne w odpowiedzi na zwickszone obcigzenia
metaboliczne, zaburzenia ukrwienia i strukturalne zmiany w obrebie uktadu ruchu P>7,
Potwierdzaja to rowniez wyniki regresji, w ktoérych wskazniki korelacji (r) i determinacji (R?)
w analizie jednoczynnikowej dla alkoholu i palenia osiggaly bardzo wysokie wartosci (np. r =
0.96 1 R? = 0.92 dla alkoholu — ekspresja biatka w grupie badanej), natomiast w analizie
wieloczynnikowej wspotczynniki regresji dla tych samych zmiennych byly niskie
1 statystycznie nieistotne. Ponadto, podobne zjawisko zaobserwowano w odniesieniu do
cukrzycy i wskaznika masy ciatla — mimo ze w analizach jednoczynnikowych ich wplyw byt
umiarkowanie silny, w modelu wieloczynnikowym utracity one istotno$¢ po uwzglednieniu
nasilenia b6lu jako zmiennej dominujace;.

Tym samym, bol — jako bezposrednie odzwierciedlenie postepujacego uszkodzenia
struktur nerwowych i remodelingu tkanek w przebiegu LSS — wydaje si¢ by¢ gléwnym
czynnikiem napg¢dzajacym ekspresj¢ GAP-43, natomiast czynniki S$rodowiskowe i
metaboliczne jedynie posredniczg w nasileniu tego procesu.

Konkluzja:

Przeprowadzone badania potwierdzajq, ze GAP-43 moze stanowic cenny molekularny wskaznik
zmian neuroplastycznych zachodzgcych w przebiegu LSS. Wzrost jego ekspresji na poziomie
biatka, szczegolnie w kontekscie nasilajgcego sie bolu, wskazuje na aktywacje
kompensacyjnych mechanizmow adaptacyjnych uktadu nerwowego wobec przewlektego ucisku
korzeni nerwowych i lokalnego stanu zapalnego. Obserwowana rozbieznos¢ miedzy poziomem

mRNA a biatkiem GAP-43 sugeruje udzial regulacji potranskrypcyjnej. Ponadto, cho¢ palenie,
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alkohol, cukrzyca i otytos¢ korelowaly z podwyzszonym stezeniem GAP-43 w analizie
Jjednoczynnikowej, jedynie nasilenie bolu pozostato niezaleznym czynnikiem predykcyjnym w
modelu wieloczynnikowym. Oznacza to, Ze wspomniane czynniki srodowiskowe i metaboliczne
nie modulujq bezposrednio ekspresji GAP-43, lecz wplywajg na nig poprzez nasilanie objawow
choroby. Wyniki te podkreslajq potencjalng wartos¢ GAP-43 jako biomarkera
odzwierciedlajqcego stopien neurozapalnych i neuroadaptacyjnych procesow towarzyszqcych
LSS, co moze znalez¢ zastosowanie w diagnostyce i monitorowaniu postepu choroby oraz

odpowiedzi na leczenie.

Publikacja 6. [1.2.6.]: Sobanski D., Staszkiewicz R., Sobanska M., Strojny D., Grabarek B.O.
Effects of Pain in Lumbosacral Stenosis and Lifestyle-Related Factors on Brain-Derived
Neurotrophic Factor Expression Profiles. Mo/ Pain. 2025;21:17448069241309001. doi:
10.1177/17448069241309001. PMID: 39763435; PMCID: PMC11705318.

W dalszym etapie badan skoncentrowatem si¢ na ocenie potencjalnej roli BDNF jako
molekularnego markera w diagnostyce i terapii LSS. Neurotrofina ta odgrywa kluczowa role w
regulacji plastycznosci synaptycznej, wzroscie i przezyciu neurondw, a takze uczestniczy w
procesach nocycepcji i neurozapalnych, ktére towarzysza przewleklemu boélowi oraz
uszkodzeniu nerwow zardéwno na poziomie obwodowym, jak i osrodkowym #8991,

Na poziomie mRNA wykazano istotne statystycznie podwyzszenie ekspresji BDNF w
wigzadle zottym pacjentéw z LSS wzgledem grupy kontrolnej (FC = +1.35 £ 0.23; p < 0.05).
Niemniej jednak analiza statystyczna nie wykazala, by ekspresja mRNA BDNF zmieniala si¢
istotnie w zalezno$ci od nasilenia bolu (analiza ANOVA; p>0.05).

W przeciwienstwie do wynikdw na poziomie transkryptomu, st¢zenie biatka BDNF
byto istotnie wyzsze w grupie badanej w poroéwnaniu do kontroli (28.98 + 6.40 pg/mg vs. 4.56
+ 1.98 pg/mg; p < 0.0001) i rosto progresywnie wraz ze wzrostem nasilenia bolu (p < 0.05).
Uzyskane wyniki zostaly potwierdzone réwniez technika Western blot, w ktorej
znormalizowana ggstos¢ optyczna prazkéw BDNF (28 kDa), odniesiona do ekspresji ACTB
(42 kDa), wynosita 1.10 + 0.67 w probkach pochodzacych z grupy badanej, podczas gdy w
grupie kontrolnej osiggata wartos¢ 0.39 £ 0.24 ((94) = 28.43, p < 0.05). Dodatkowo, analiza
immunohistochemiczna wykazala istotnie podwyzszong ekspresj¢ BDNF w zwyrodniatym
wigzadle zottym, ktorej srednia gegstos¢ optyczna wynosita 135.72% + 2.98 wzgledem warto$ci

bazowej w grupie kontrolnej, ustalonej na 100% (p < 0.05, test t Studenta).
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Analiza zalezno$ci migdzy st¢zeniem BDNF a czynnikami $rodowiskowymi wykazata
istotnie wyzsze poziomy biatka u pacjentow z cukrzyca, nadwaga, otytoscia, a takze u osob
palacych papierosy i spozywajacych alkohol. Najwyzsze §rednie stezenia BDNF odnotowano
wsrod palaczy (42.17 + 4.44 pg/mg) oraz osob deklarujacych spozycie alkoholu (37.67 + 4.19
pg/mg). Jednakze analiza regresji wieloczynnikowej ujawnita, ze jedynie nasilenie bolu
oceniane w skali VAS pozostawato niezaleznym predyktorem poziomu BDNF (wspotczynnik
regresji = 2.86; p < 0.001). Pomimo silnych dodatnich korelacji tych zmiennych w analizach
jednoczynnikowych (np. alkohol: r = 0.92, R? = 0.85), ich wptyw okazat si¢ statystycznie
nieistotny po uwzglednieniu bélu w modelu wieloczynnikowym (p > 0.7), co sugeruje, ze
czynniki te wplywaja na st¢zenie BDNF posrednio — gléwnie poprzez nasilenie objawdw
boélowych.

Nalezy mie¢ na uwadze fakt, ze BDNF odgrywa istotng rol¢ w procesach nocycepcji i
centralnej sensytyzacji. Jego zwigkszona ekspresja w rogach tylnych rdzenia kregowego i
jadrach pnia mozgu moze sprzyja¢ amplifikacji sygnatéw bolowych i rozwojowi hiperalgezji
[100.101] "Obserwowana korelacja migdzy stezeniem BDNF a nasileniem bolu w grupie badanej
moze zatem odzwierciedla¢ aktywacj¢ osrodkowych mechanizmow plastycznosci neuronalne;,
prowadzacych do przeksztalcenia bolu ostrego w przewlekty. W §wietle wynikdw badan Orita

1031 ktorzy wykazali wzrost stezenia BDNF w IVD objetych

i wsp. [192 oraz Henry’ego i wsp. |
procesem zwyrodnieniowym 1 jego powigzanie z mediatorami zapalnymi, ekspresja tej
neurotrofiny w wigzadle z6ltym moze by¢ réwniez interpretowana jako lokalna odpowiedz
neurozapalna.

Ponadto, uzyskane wyniki potwierdzaja dane wskazujace na zwiagzek pomigdzy niekorzystnymi
czynnikami stylu zycia — jak palenie czy cukrzyca — a nasileniem zmian zwyrodnieniowych i
boly [104-111]

Konkluzja:

Przeprowadzone badanie wskazuje, ze BDNF moze petni¢ funkcje potencjalnego biomarkera
molekularnego w przebiegu LSS, a jego ekspresja odzwierciedla nasilenie dolegliwosci
bolowych i lokalng aktywacje mechanizmow neurozapalnych. Zwigkszone stezenie BDNF u
pacjentow z LSS — szczegolnie u 0sob z nasilonym bolem — moze wskazywac na aktywacje
osrodkowych i obwodowych szlakow sensytyzacji, a takze na probe regeneracyjnej odpowiedzi
uktadu nerwowego w warunkach przewlektego ucisku struktur nerwowych. Co istotne, mimo ze
czynniki srodowiskowe takie jak palenie, alkohol, otylos¢ czy cukrzyca korelowaty dodatnio ze
stezeniem BDNF w analizach jednoczynnikowych, to w analizie wieloczynnikowej ich wplyw

okazal si¢ wtorny wobec dominujgcego znaczenia bolu. Oznacza to, zZe czynniki te mogq
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modulowac¢ poziom neurotrofiny gtownie poprzez zaostrzenie objawow klinicznych
i przyspieszenie progresji zmian zwyrodnieniowych, a nie poprzez bezposrednie dziatanie na
szlaki ekspresji BDNF. W swietle tych wynikow, BDNF wydaje si¢ obiecujgcym celem do
dalszych badan nad mechanizmami przewlektego bolu w LSS, a jego pomiar moze miec
potencjalne zastosowanie zarowno w diagnostyce molekularnej, jak i w monitorowaniu efektow

terapii ukierunkowanej na modulacje neurozapalnych szlakow sygnalizacyjnych.

Publikacja 7. [1.2.7.]: Sobanski D., Sobanska M., Staszkiewicz R., Strojny D., Dammermann
W., Gogol P., Wieczorek-Olcha W., Chwalba A., Grabarek B.O. Lifestyle and Clinical
Predictors of Glial Cell Line-Derived Neurotrophic Factor Expression in Lumbosacral
Stenosis-Related Ligamentum Flavum Degeneration. Biomedicines. 2025;13(7):1530. doi:
10.3390/biomedicines13071530.

IF: 3.9 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 100

W ostatniej publikacji z cyklu skoncentrowalem si¢ na ocenie ekspresji GDNF
w wigzadle zoltym pacjentow z LSS. GDNF, nalezacy do nadrodziny TGF-f, petni kluczowe
funkcje neuroprotekcyjne i regeneracyjne, wspierajac przezycie neuronow, wzrost aksondw
oraz modulacje odpowiedzi zapalnych. W kontekscie uszkodzen osrodkowego i obwodowego
uktadu nerwowego jego ekspresja ulega dynamicznym zmianom — zwykle wzrasta w reakcji
na uraz ">,

W analizie ekspresji mRNA metoda RT-qPCR nie zaobserwowano istotnych réznic
pomiedzy grupa badang i kontrolng (FC = 0.97 + 0.10; p > 0.05), a takze nie wykazano
zalezno$ci migdzy ekspresja transkryptu a nasileniem bolu ocenianym w skali VAS. Natomiast
na poziomie biatka odnotowano znaczace obnizenie stezenia GDNF w przero$nigtym wigzadle
zottym pacjentow wzgledem kontroli (1.23 + 0.45 ng/mg vs. 9.17 = 1.11 ng/mg; p < 0.05),
niezaleznie od intensywnosci bolu. Wyniki te zostaly potwierdzone metoda Western blot,
w ktorej wzgledna gestos$¢ optyczna prazkow (~24 kDa) byta ponad stukrotnie nizsza w grupie
badanej (0.08 £+ 0.03) w poréwnaniu do kontroli (8.12 £ 1.23; p < 0.05). Réwniez analiza IHC
ujawnita istotnie zmniejszong ekspresj¢ immunohistochemiczng GDNF w zdegradowanym
wiezadle zottym (81.12% + 3.45 wzgledem kontroli; p < 0.05).

Dyskordancja pomigdzy poziomem mRNA a biatka GDNF moze $wiadczy¢

o obecnosci aktywnych mechanizméw potranskrypcyjnych, w tym represji translacyjnej

25



z udziatem mikroRNA, takich jak miR-204, ktory — jak wykazano — wigze si¢ z 3'UTR GDNEF,
hamujgc jego translacje bez redukcji transkryptu !4,

Z kolei, w analizie wptywu czynnikow $rodowiskowych i metabolicznych wykazano,
ze ekspresja mRNA GDNF byla obnizona u pacjentdow palacych papierosy i z otytoscia
(p <0.05), natomiast st¢zenie biatka istotnie statystycznie zalezaty od BMI, cukrzycy i palenia
(p < 0.05). Szczegodlnie silne korelacje z st¢zeniem biatka wykazano dla spozycia alkoholu
(r=0.91), cukrzycy (r=0.71), palenia (r = 0.71) i otytosci (r = 0.61). Analiza wieloczynnikowa
potwierdzita niezalezne negatywne oddzialywanie tych zmiennych na st¢zenie GDNF — alkohol
(B = 0.421; p < 0.0001), cukrzyca (B = 0.5456; p = 0.012), palenie (B = 0.312; p = 0.038),
BMI (B =0.176; p = 0.023).

Z punktu widzenia patofizjologii, obnizenie st¢zenie GDNF w zdegradowanym
wiezadle moze ogranicza¢ lokalne zdolnosci regeneracyjne, prowadzac do dalszego
uszkodzenia tkanek, pogorszenia przewodnictwa nerwowego 1 przewleklego utrzymywania si¢
objawow bolowych. Co ciekawe, dane z pisSmiennictwa sugeruja, ze GDNF moze mie¢
odmienne wzorce ekspresji w zaleznosci od rodzaju tkanki — w IVD czesto obserwuje si¢ jego
115,116]

wzrost !

Konkluzja:

Ekspresja GDNF w wigzadle zottym pacjentow z LSS ulega znaczqgcemu obnizeniu na poziomie
biatka, pomimo braku istotnych zmian w na poziomie mRNA, co wskazuje na obecnosci udziatu
mechanizmow epigenetycznych w regulacji ekspresji omawianego genu. . Wykazane zaleznosci
pomiedzy obnizonym stezeniem GDNF a czynnikami stylu zycia — takimi jak palenie
papierosow, spozycie alkoholu, otytos¢ i cukrzyca — podkreslajg wplyw srodowiskowy
i metaboliczny na zaburzenia homeostazy neurotroficznej w zdegradowanych tkankach kanatu
kregowego. Brak korelacji pomiedzy stezeniem GDNF a nasileniem bolu sugeruje, ze jego rola
w patogenezie LSS moze by¢ zwigzana przede wszystkim z ograniczeniem zdolnosci
regeneracyjnych i podtrzymywaniem przewlektego uszkodzenia tkanek, a nie bezposrednim

udziatem w transmisji bolowej.
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E. Whioski, implikacje kliniczne z prowadzonych badan

1. Potwierdzono skutecznos$¢ leczenia chirurgicznego i zachowawczego w poprawie jakosci
zycia pacjentOw ze stenoza zwyrodnieniowg kanatu krggowego odcinka L/S, przy czym
leczenie operacyjne charakteryzuje si¢ szybszym i bardziej trwatym efektem klinicznym,

szczegdlnie w zakresie redukcji bolu, poprawy funkcji oraz satysfakcji seksualne;.

2. Stwierdzono istotne zaburzenia st¢zenia mikro- i makroelementéw w surowicy pacjentow,
w tym obnizenie st¢zen Zn i Mg oraz podwyzszenie stezen Fe i K, co moze $wiadczy¢

o towarzyszacym stresie oksydacyjnym i postepujacych procesach neurodegeneracyjnych.

3. Monitorowanie poziomu pierwiastkow takich jak Cu, Zn, Mg, Ca moze stanowi¢ pomocnicze
narzgdzie diagnostyczne i prognostyczne w ocenie przebiegu choroby oraz kwalifikacji

do leczenia chirurgicznego.

4. Neurotrofiny i czynniki wzrostowe (BDNF, GDNF, GAP-43, TGF-B1-3) wykazujg istotny
udziat w patogenezie zwyrodnieniowe]j stenozy kanatu kregowego, a ich ekspresja —
szczeg6Olnie na poziomie biatka — istotnie koreluje z nasileniem dolegliwosci bolowych.
Bol pelni zatem kluczowa role jako modulator aktywnosci tych czasteczek i moze warunkowac
przebieg procesOw neurozapalnych, neuroplastycznych oraz remodeling tkanek

okotordzeniowych.

5. Modyfikowalne czynniki ryzyka — takie jak palenie tytoniu, spozycie alkoholu, nadwaga
1 zaburzenia metaboliczne (cukrzyca) — koreluja z niekorzystnym profilem ekspresji
neurotrofin, jednak w analizach wieloczynnikowych ich wplyw okazal si¢ wtéorny wobec
dominujacej roli bolu jako niezaleznego czynnika determinujacego ekspresj¢ biatek takich jak
BDNF, GAP-43 czy GDNF. Wyniki te wskazuja, Ze czynniki srodowiskowe moga wptywac na
ekspresje neurotrofin posrednio — poprzez nasilanie objawdéw bdlowych i progresj¢ zmian
zwyrodnieniowych — co uzasadnia wlaczenie strategii prewencyjnych do kompleksowego

leczenia.

6. Terapie celowane na przywrocenie fizjologicznego wzorca ekspresji neurotrofin —
szczegblnie na wezesnym etapie choroby — moga przyczyni¢ si¢ do zmniejszenia nasilenia
objawow bolowych 1 poprawy jakosci zycia. Biorac pod uwage kliniczng i molekularng
heterogenicznos$¢ pacjentow, skuteczno$¢ takich terapii wymagac bedzie ich personalizacji

z uwzglednieniem stylu zycia oraz wspotistniejacych schorzen.
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F. Omowienie pozostalych osiagni¢¢ badawczych [numeracja w zalaczniku nr 2 -Wykaz

osiagni¢c]

Oprocz cyklu publikacji stanowigcego podstawe do ubiegania si¢ o stopien doktora
habilitowanego, m¢j dorobek naukowy obejmuje 18 prac opublikowanych w recenzowanych
czasopismach naukowych, ktorych taczny wspélezynnik oddzialywania IF wynosi 51.40,
a taczna warto$¢ punktowa wedtug kryteriow punktacji MNiSW/MEIN wynosi 1879.
Szczegdtowy wykaz opublikowanych prac naukowych wraz z analizg bibliometryczng dorobku
naukowego sporzadzong przez Bibliotek¢ Uniwersytetu Andrzeja Frycza Modrzewskiego

w Krakowie zawiera zalacznik nr 6.

1.4.1. ROZPRAWA DOKTORSKA .pt. ..Ocena leczenia operacyjnego pacjentow

ze stenoza zwyrodnieniowa w odcinku ledzwiowym Kregoslupa”

Celem mojej rozprawy doktorskiej byla ocena i poréwnanie skuteczno$ci leczenia
operacyjnego oraz zachowawczego pacjentow ze stenozg zwyrodnieniowg odcinka
ledzwiowego kregostupa, ze szczegdlnym uwzglednieniem hemilaminektomii jako techniki
chirurgicznej o ograniczonej inwazyjnosci.

Badanie objeto tacznie 120 pacjentéw (60 kobiet i 60 mezczyzn, $redni wiek 62 lata),
hospitalizowanych w Oddziale Neurochirurgii Wojewodzkiego Szpitala Zespolonego
w Kaliszu w latach 2003-2010. Pacjentéw podzielono na dwie grupy: grup¢ badang
(operowang) oraz grupe porownawcza (leczona zachowawczo). W grupie operowanej
wykonano jednostronng hemilaminektomi¢ z usunigciem przero$nietych wiezadet zottych
i elementow stawdw migdzykregowych, bez naruszania stabilno$ci kregostupa. Natomiast
pacjenci z grupy poréwnawczej byli poddani intensywnemu leczeniu fizjoterapeutycznemu,
obejmujacemu ¢wiczenia wzmacniajace, techniki manualne i zabiegi fizykoterapeutyczne.

Skuteczno$¢ obu strategii terapeutycznych oceniano w dwoch punktach czasowych:
we wczesnym okresie (ok. 1 miesigc) oraz w odleglej obserwacji (ok. 6 miesigcy po

zakonczeniu terapii). Ocena opierata si¢ na analizie danych klinicznych, pomiarze nasilenia
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boélu w skali VAS, dystansu chromania neurogennego, wymiaru A-P kanatu kr¢gowego w
badaniach obrazowych (TK i MRI), a takze wynikach autorskich kwestionariuszy dotyczacych
jakosci zycia, satysfakcji z leczenia i zdolnos$ci do pracy.

Wyniki wykazaly, ze pacjenci poddani hemilaminektomii osiagneli istotng statystycznie
poprawe¢ we wszystkich ocenianych parametrach: znaczne zmniejszenie bolu (Sredni spadek
VAS o kilka punktow), zwigkszenie dystansu chromania, poszerzenie $wiatla kanatu
kregowego oraz poprawe funkcjonowania w codziennym zyciu. W odrdznieniu od tego,
pacjenci leczeni zachowawczo rowniez odnotowali poprawe, lecz w mniejszym zakresie,
a u znacznej czesci z nich konieczne byto w pozniejszym czasie leczenie chirurgiczne.
Jednoznacznie wykazatem, Ze leczenie operacyjne w postaci hemilaminektomii jest metoda
skuteczng, bezpieczng i1 funkcjonalnie korzystng dla pacjentdéw ze stenoza ledzwiowa,
pozwalajaca na uzyskanie lepszych wynikow klinicznych niz terapia zachowawcza.
Konkluzja:

Jednostronne odbarczenie kanatu kregowego umozliwia efektywne uwolnienie struktur
nerwowych przy jednoczesnym zachowaniu stabilnosci kregostupa, co ma szczegolne znaczenie

w kontekscie minimalizacji ryzyka pooperacyjnych powiktan biomechanicznych.

INNOWACJE W _LECZENIU CHIRURGICZNYM SCHORZEN OSRODKOWEGO
UKEADU NERWOWEGO I KREGOSLUPA

Zakres ponizszych badan obejmuje zastosowanie nowoczesnych, matoinwazyjnych
technik chirurgicznych w leczeniu schorzen osrodkowego uktadu nerwowego oraz kregostupa
szyjnego. Oceniono zaréwno funkcjonalne efekty dynamicznych implantow kregostupa
szyjnego, jak 1 bezpieczenstwo oraz skutecznos¢ dostepu endoskopowego przez nos
w operacjach w obrgbie podstawy czaszki. Prace te koncentrujg si¢ na optymalizacji technik
operacyjnych oraz ograniczeniu liczby powiktan i czasu rekonwalescencji, co jest szczegdlnie
istotne u pacjentoéw z chorobami zwyrodnieniowymi oraz guzami wewnatrzczaszkowymi
zlokalizowanymi w trudno dostepnych rejonach.

Badanie opublikowane przed uzyskaniem stopnia doktora [I.4.2] mialo na celu
poréwnanie biomechanicznych rezultatow zastosowania dynamicznej protezy dysku szyjnego
Almas® z klasyczng klatkg miedzytrzonowa Diva®. Zastosowanie elektrogoniometrii
tensometrycznej pozwolito na obiektywng ocen¢ ruchomos$ci operowanego odcinka. Wyniki

wykazaly, ze implantacja dysku Almas® umozliwia niemal petne zachowanie fizjologicznego
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zakresu ruchow kregoslupa szyjnego, co moze ogranicza¢ rozw6j wtornych zmian
zwyrodnieniowych w segmentach sasiednich.

Z kolei po uzyskaniu stopnia doktora [I.4.3.] zrealizowano badanie dotyczace
zastosowania endoskopowego dostepu przeznosowego w leczeniu oponiaka guzka siodta
tureckiego. Przeprowadzony zabieg pozwolil na catkowite usuni¢cie zmiany, z natychmiastowa
poprawg kliniczng 1 minimalnymi dolegliwo$ciami pooperacyjnymi. Technika ta, mimo
wymagajacego dostepu anatomicznego i konieczno$ci duzego do$wiadczenia operatora,
zapewnia korzystniejszy profil bezpieczenstwa w pordwnaniu z klasycznymi doj$ciami
przezczaszkowymi.

Obie prace wskazuja na istotny postep w chirurgii neuroortopedycznej i neurochirurgii
czaszkowo-podstawnej. Wprowadzenie innowacyjnych technik — zaréwno dynamicznej
stabilizacji kregostupa, jak i endoskopii przeznosowej — pozwala na poprawe wynikow
funkcjonalnych 1 jako$ci zycia pacjentéw. Jednoczesnie podkreslaja one znaczenie
personalizacji leczenia oraz potrzebg specjalistycznego doswiadczenia w nowoczesnych

technikach operacyjnych.

Przed uzyskaniem stopnia doktora

1.4.2. Sobanski D., Szulc P., Bartkowiak P., Matusiak M., Kolasa P.. Porownanie parametrow
funkcjonalnych odcinka szyjnego krggostupa u pacjentéw po zabiegu wykonywanym przy
uzyciu dysku dynamicznego almas® i klatki szyjnej diva. Kwart Ortop. 2013; (1): 94-106.

IF: - ; Punktacja MNiSW/MEIiN: 2

Wkiad w prace:

Moj udzial w powstanie niniejszej pracy polegat na stworzeniu koncepcji pracy, przygotowaniu
publikacji, przeprowadzeniu zabiegu operacyjnego, opracowaniu bazy danych, korespondencji
z redakcjq czasopisma, gtowny badacz.

Konkluzja:

Przeprowadzona analiza wykazata, ze zastosowanie dynamicznej protezy dysku szyjnego
Almas® umozliwia skuteczniejsze zachowanie fizjologicznej ruchomosci operowanego odcinka
szyjnego kregostupa w porownaniu do tradycyjnej klatki szyjnej Diva®. Uzyskane wyniki
parametrow funkcjonalnych po 3 i 6 miesigcach od zabiegu wskazujq, Ze pacjenci leczeni przy
uzyciu dysku dynamicznego osiggajq wartosci zblizone do normatywnych we wszystkich
ptaszczyznach ruchu, co moze sprzyjac redukcji ryzyka wtornych zmian zwyrodnieniowych w

segmentach sgsiednich. Natomiast zastosowanie klatki szyjnej wigze sig¢ z istotnym
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ograniczeniem zakresu ruchu, nawet po potrocznym okresie rekonwalescencji. Wyniki te
wskazujq na przewage biomechaniczng implantow dynamicznych w leczeniu dyskopatii szyjnej

i uzasadniajq ich stosowanie w odpowiednio dobranych przypadkach klinicznych.

Po uzyskaniu stopnia doktora

1.4.3. Kozok-Pazdzior M., Dobosz P., Sobolewska A., Sobanski D. Endoskopowa przeznosowa
resekcja oponiaka guzka siodta tureckiego. Pol Prz Otorynolaryngol. 2019; 8(4): 24-29.
DOI:10.5604/01.3001.0013.5077.

IF: - ; Punktacja MNiSW/MEIN: 20

Wkiad w prace:

Moj udzial w powstanie niniejszej pracy polegat na kwalifikacji pacjentki do zabiegu
operacyjnego i jego wykonaniu.

Konkluzja:

Drzigki zastosowaniu matoinwazyjnej metody endoskopowej przez nos, mozliwe byto catkowite
usunigcie guza. U pacjentki uzyskano niemal catkowite ustgpienie dolegliwosci, a poprawa
ostrosci wzroku nastgpita bezposrednio po zabiegu. Umiarkowany dyskomfort zwigzany
z dojsciem przez nos, w tym z pobraniem plata sluzowkowo-ochrzestnowego przegrody nosa,
ustgpit po kilku tygodniach. Endoskopowe operacje przeznosowe umozliwiajq dostep do
podstawy czaszki przy mniejszym ryzyku powiklan oraz krotszym czasie rekonwalescencji w
porownaniu z tradycyjnymi dojsciami przezczaszkowymi. Wymagajqg jednak duzego

doswiadczenia w endoskopowej neurochirurgii.

OCENA KLINICZNA, CHIRURGICZNA I MOLEKULARNA PACJENTOW ZE
STENOZA KANALU KREGOWEGO W ODCINKU LEDZWIOWO-KRZYZOWYM
(PRACE NIE WEACZONE DO GEOWNEGO CYKLU)

Zaprezentowane w tym cyklu publikacje koncentrujga si¢ na ocenie skuteczno$ci
techniki hemilaminektomii, jak i analizy stezen wybranych pierwiastkdw oraz neurotrofin w
wiezadle zottym — strukturze, ktora odgrywa istotng role w rozwoju stenozy kanatu kregowego.
Badania miaty charakter interdyscyplinarny i pozwolity obja¢ caty proces — od kwalifikacji
neurochirurgicznej i oceny klinicznej, przez diagnostyke obrazowa (MRI), az po analize
biochemiczng i molekularng tkanek uzyskanych podczas zabiegéw [1.4.5-1.4.6.]. Dzigki temu
udalo si¢ powigza¢ zmiany zachodzace lokalnie w wigzadle z6ttym z objawami klinicznymi

oraz czynnikami zwigzanymi ze stylem zycia pacjentow — takimi jak BMI, cukrzyca, palenie
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papierosow czy spozywanie alkoholu. Wyniki jednoznacznie pokazuja, Ze takie czynniki jak
neurturyna (NRTN) czy stezenia Mg, Zn, Ca i P mogg mie¢ znaczenie nie tylko diagnostyczne,
ale rowniez terapeutyczne — jako biomarkery lub potencjalne cele leczenia.

Badania te wnosza wazny wkiad w zrozumienie mechanizmoéw molekularnych
stojacych za postgpem stenozy zwyrodnieniowej 1 otwieraja droge do bardziej
spersonalizowanego podej$cia w leczeniu tej choroby.

Szczegdlne znaczenie ma tu publikacja oznaczona numerem 1.4.14, ktora zostata opublikowana
jako moja rozprawa doktorska i stanowita istotny etap w rozwoju mojej kariery naukowej —
pokazujac, jak wazne jest laczenie podej$cia klinicznego, chirurgicznego i molekularnego

w badaniach nad chorobami zwyrodnieniowymi kregostupa.

Przed uzyskaniem stopnia doktora

1.4.4. Sobanski D., Strohm W., Kolasa P. Ocena leczenia operacyjnego pacjentow ze stenoza
zwyrodnieniowa w odcinku lgdzwiowym metoda hemilaminektomii. Aktualn Neurol. 2014;

14(1): 70-74. DOI: 10.15557/AN.2014.0008

Wkiad w prace:

Moj udzial w powstanie niniejszej pracy polegat na stworzeniu koncepcji pracy, przygotowaniu
publikacji, kwalifikacji neurochirurgicznej pacjentow do zabiegu zgodnie z aktualnymi kryteriami,
interpretacji wynikow MRI, opracowaniu bazy danych, przygotowaniu publikacji, korespondencji
z redakcjq czasopisma, akceptacji pracy do druku, gtowny badacz.

Konkluzja:

Leczenie operacyjne z wykorzystaniem hemilaminektomii okazato si¢ skuteczniejsze od leczenia
zachowawczego u pacjentow ze stenozq zwyrodnieniowq odcinka ledzwiowego kregostupa.
Metoda ta pozwala na istotne zwigkszenie wymiaru A-P kanatu kregowego, zmniejszenie
objawow chromania neurogennego i poprawe satysfakcji pacjentow, przy zachowaniu niskiego
ryzyka okotooperacyjnego. Hemilaminektomia stanowi wiec efektywnq i mniej inwazyjng

alternatywe wobec klasycznej laminektomii, szczegolnie u pacjentow w podesztym wieku.

Po uzyskaniu stopnia doktora

L.4.5. Strojny D., Sobanski D., Wojdyta R., Skoéra K., Hoczela M., Wyczarska-Dziki K., Miller
M., Masternak M., Staszkiewicz R., Wieczorek J., Wieczorek-Olcha W., Waltos-Tutak B.,
Gogol P., Grabarek B.O. Changes in the Concentration Profile of Selected Micro- and Macro-

Elements in the Yellow Ligament Obtained from Patients with Degenerative Stenosis of the
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Lumbo-Sacral Spine. J Clin Med. 2025;14(4):1252. doi: 10.3390/jcm14041252. PMID:
40004784; PMCID: PMC11857044.

IF: 2.9 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 140

Wkiad w prace:

Moj udzial w powstanie niniejszej pracy polegat na stworzeniu koncepcji pracy, przygotowaniu
publikacji, kwalifikacji neurochirurgicznej pacjentow do zabiegu zgodnie z aktualnymi kryteriami,
interpretacji wynikow MRI, uczestniczeniu w czeSci biochemiczno-molekularnej polegajgcej na
wyznaczeniu Sstezenia mikro- i makroelementow w wiezadlach zottych, interpretacji wynikow czesci
biochemiczno-molekularnej i klinicznej, wspotkorespondencji z redakcjq czasopisma, akceptacji pracy
do druku.

Konkluzja:

Badanie wykazato istotnie podwyzszone stezenia Mg, Ca i P oraz obnizone stezenie Zn
w wiezadle Zottym pacjentow z degeneracyjng stenozq ledzwiowo-krzyzowg, w porownaniu
do grupy kontrolnej. Brak istotnych roznic dla Na, K, Mn i Fe wskazuje na selektywne zmiany
mineralne. Ponadto, spadek poziomu Zn korelowal z nasileniem bolu, a wyzsze BMI i ptec¢
wplywaly na modyfikacje profilu stezen pierwiastkow. Zmiany stezenia Mg, Ca, P i Zn mogq

wiec petnic role potencjalnych biomarkerow patogenezy stenozy oraz celow terapeutycznych.

1.4.6. Sobanska M., Sobanski D., Staszkiewicz R., Gogol P., Strojny D., Pawlaszek T.,
Dammermann W., Grabarek B.O. Modulation of Neurturin Expression by Lumbosacral Spinal
Stenosis, Lifestyle Factors, and Glycemic Dysregulation. Biomedicines. 2025;13(5):1102. doi:
10.3390/biomedicines13051102. PMID: 40426929; PMCID: PMC12109087.
IF: 3.9 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 100

Wkiad w prace:

Moj wktad w powstanie pracy polegat na wspottworzeniu koncepcji pracy i przygotowaniu
publikacji.

Konkluzja:

Badanie wykazato istotne podwyzszenie ekspresji neurturyny (NRTN) na poziomie mRNA i
biatka w wiezadle zottym u pacjentow ze stenozq ledzwiowo-krzyzowg (L/S), w porownaniu do
grupy kontrolnej. Stezenie NRTN silnie korelowato z nasileniem bolu wedtug skali VAS, a
wieloczynnikowa analiza regresji wykazatla, zZe o jego poziomie niezaleznie decyduje BMI i
obecnos¢ cukrzycy, a takze, cho¢ stabiej, spozycie alkoholu. Wyniki te wskazujq, Ze NRTN moze
petni¢ role zarowno biomarkera stopnia degeneracji wiezadla, jak i potencjalnego celu

terapeutycznego.
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MOLEKULARNA I BIOCHEMICZNA CHARAKTERYSTYKA CHOROBY
ZWYRODNIENIOWEJ KRAZKA MIEDZYKREGOWEGO ODCINKA
LEDZWIOWO-KRZYZOWEGO KREGOSLUPA

Waznym elementem mojej dziatalno$ci naukowej jest takze charakterystyka zmian
molekularnych w indukcji i progresji choroby zwyrodnieniowej krazka miedzykrgegowego
odcinka L/S kregostupa. Material biologiczny — krazek migdzykregowy uzyskano
od 113 pacjentéw poddanych zabiegowi mikrodiscektomii (grupa badana) oraz z tkanek
pobranych po$miertnie od osob, u ktérych histopatologicznie wykluczono zwyrodnienie
krazkéw miedzykregowych odcinka ledzwiowo-krzyzowego (grupa kontrolna). Klasyfikacje
probek jako niezdegenerowanych potwierdzono na podstawie barwienia hematoksyling i
eozyng oraz oceny wedlug skali Thompsona [1.4.8-1.4.11]. Z kolei, w przypadku, gdy
materiatem byta surowica, grupe kontrolng stanowili honorowi dawcy krwi [1.4.7].

Przedstawione w niniejszym cyklu publikacje umozliwiaja poglgbienie wiedzy na temat
molekularnych mechanizmoéw patologii krazkow miedzykregowych, co stanowi kluczowy etap
w kierunku rozwoju nowoczesnych terapii celowanych, majacych na celu przywrocenie

fizjologicznego wzorca ekspresji czynnikéw neurotroficznych.

Przed uzyskaniem stopnia doktora

Po uzyskaniu stopnia doktora

1.4.7. Staszkiewicz R., Sobanski D., Ulasavets U., Wieczorek J., Golec E., Marcol W., Grabarek
B.O. Evaluation of the concentration of selected elements in serum patients with intervertebral
disc degeneration. J Trace Elem Med Biol. 2023;77:127145. doi: 10.1016/j.jtemb.2023.127145.
PMID: 36921371.

IF: 3.6 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 100

Wkiad w prace:

Moj wktad w powstanie pracy polegal na przygotowaniu publikacji.

Konkluzja:

Analiza wykazata, ze oznaczanie stezen Cu, Zn i Mg w surowicy moze miec potencjalng wartosé
diagnostyczng w wykrywaniu wczesnych stadiow choroby zwyrodnieniowej krqgzkow
miedzykregowych odcinka ledzwiowo-krzyzowego. Zmiany stezen tych pierwiastkow mogq
petni¢ role nieinwazyjnych biomarkerow, wyprzedzajgcych objawy kliniczne i zmiany

radiologiczne. Dodatkowo, monitorowanie poziomow Cu, Mg i Ca moze wspiera¢ oceng

42



postepu  choroby, ze wzgledu na ich korelacje z zaawansowaniem zwyrodnienia.
Nie potwierdzono natomiast diagnostycznej roli Fe i Pb, co czesciowo wynika z ograniczen
badania oraz niskiej dostepnosci rutynowych oznaczen Pb. Ocena wybranych pierwiastkow
sladowych stanowi obiecujgce narzedzie wczesnej diagnostyki i monitorowania stenozy
zwyrodnieniowej, wymagajqce dalszej weryfikacji w wiekszych i zroznicowanych populacjach

pacjentow.

1.4.8. Staszkiewicz R., Gralewski M., Gladysz D., Bry$ K., Garczarek M., Gadzielinski M.,
Marcol W., Sobanski D., Grabarek B.O. Evaluation of the concentration of growth associated
protein-43 and glial cell-derived neurotrophic factor in degenerated intervertebral discs of the
lumbosacral region of the spine. Mol Pain. 2023;19:17448069231158287. doi:
10.1177/17448069231158287. PMID: 36733259; PMCID: PMC10071099.
IF: 2.8 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 100

Wkiad w prace:

Moj wkitad w powstanie pracy polegal na wspoltworzeniu kmoncepcji pracy, opracowaniu
wnioskow, kwalifikacji neurochirurgicznej pacjentow do zabiegu zgodnie z aktualnymi
kryteriami, interpretacji wynikow MRI wg. skali Pfirrmann’a, zebraniu informacji dotyczqcych
nasilenia bolu w skali VAS, pobraniu materiatu — krqzka miedzykregowego od pacjentow grupy

badanej.

Konkluzja:

Wyniki badania wskazujg, ze GAP-43 i GDNF odgrywajq istotng role w degeneracji krqzkow
miedzykregowych oraz w rozwoju i progresji bolu dyskogennego. Po raz pierwszy wykazano
istotne podwyzszenie ich stezen w porownaniu do probek kontrolnych. Sugeruje to, ze oba
biatka mogg petni¢ role markerow stopnia zwyrodnienia oraz stanowi¢ potencjalne cele

terapeutyczne w leczeniu bolu dyskogennego.

1.4.9 Staszkiewicz R., Gladysz D., Sobanski D., Bolechata F., Golec E., Dammermann W.,
Grabarek B.O. The Impacts of Intervertebral Disc Degeneration of the Spine, Alcohol
Consumption, Smoking Tobacco Products, and Glycemic Disorders on the Expression Profiles
of Neurotrophins-3 and -4, Biomedicines. 2024;12(2):427.
doi: 10.3390/biomedicines12020427. PMID: 38398029; PMCID: PMC10886622.

IF: 3.9 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 100

Wkiad w prace:
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Moj wkitad w powstanie pracy polegat na analizie pismiennictwie i przygotowaniu publikacji.

Konkluzja:

Niniejsze badanie dostarcza nowych danych na temat roli neurotrofin NT-3 i NT-4/5
w degeneracji krgzkow miedzykregowych oraz w bolu dyskogennym. Innowacyjnosc¢ pracy
polega na kompleksowej analizie ekspresji tych neurotrofin na poziomie mRNA i biatek w
probkach od pacjentow z rozmym stopniem zwyrodnienia, co pozwolito zidentyfikowac
charakterystyczne wzorce dla zaawansowanych stadiow choroby. Dodatkowo jako jedno
z pierwszych, uwzglednia wplyw czynnikow metabolicznych i stylu Zycia (BMI, cukrzyca,
palenie, alkohol) na poziomy NT-3 i NT-4/5. Z perspektywy klinicznej neurotrofiny te mogq
stuzyé jako biomarkery monitorowania progresji zwyrodnienia i nasilenia bolu, wspierajgc
diagnostyke i personalizacje terapii. Dalsze badania mogg otworzy¢ droge do terapii
celowanych, zmniejszajgcych objawy i hamujgcych rozwdj choroby, co mogtoby znaczgco

poprawic jakos¢ Zycia pacjentow i ograniczy¢ potrzebe leczenia operacyjnego

1.4.10. Staszkiewicz R., Sobanski D., Bry$ K., Och W., Garczarek M., Ulasavets U., Stasiowski
M., Dammermann W., Strojny D., Grabarek B.O. Effect of Glycemic Disorders and Habits on
the Concentration of Selected Neurotrophic Factors in Patients with Lumbosacral Intervertebral
Disc Degeneration. Curr  Pharm Biotechnol. 2024;25(7):908-923. doi:
10.2174/0113892010262904230919073351. PMID: 37888810.

IF: 2.6 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 100

Wkiad w prace:

Moj wkitad w powstanie pracy polegat na przygotowaniu publikacji i opracowaniu wnioskow.

Konkluzja:

Styl zycia, czynniki metaboliczne oraz postepujgca degeneracja krqzkow miedzykregowych
istotnie wplhywajq na profil neurotrofin, co wskazuje na ich potencjalng role jako biomarkerow
zaawansowania choroby oraz celow terapeutycznych w leczeniu bolu dyskogennego. Analiza
regresji wieloczynnikowej potwierdzita istotne korelacje migdzy poziomami neurotrofin a BMI,
paleniem tytoniu i spozywaniem alkoholu, podkreslajgc znaczenie stylu zZycia w modulacji

zarowno przebiegu degeneracji, jak i neurotroficznej aktywnosci organizmu.

L.4.11. Staszkiewicz R., Gladysz D., Sobanski D., Bolechata F., Golec E., Sobanska M., Strojny
D., Turek A., Grabarek B.O. Assessment of the Concentration of Transforming Growth Factor

Beta 1-3 in Degenerated Intervertebral Discs of the Lumbosacral Region of the Spine. Curr
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Issues Mol Biol. 2024;46(11):12813-12829. doi: 10.3390/cimb46110763. PMID: 39590357,
PMCID: PMC11592718.

IF: 3.0 ; Punktacja MNiSW/MEIiN: 70

Wkiad w prace:

Moj wktad w powstanie pracy polegat na przeprowadzeniu badania neurologicznego pacjentow
grupy  badanej, przeprowadzeniu  korelacji pomiedzy  zaawansowaniem  choroby
zwyrodnieniowej krqzka miedzykregowego w badaniu obrazowym a stanem klinicznym,
pobraniu materiatu klinicznego od pacjentow grupy badanej, przygotowaniu publikacji.
Konkluzja:

Badanie potwierdza kluczowq role szlaku TGF-f w patogenezie choroby zwyrodnieniowej
krqgzkow miedzykregowych odcinka ledzwiowego, zwtaszcza we wezesnych i srednich stadiach,
gdy jego ekspresja jest najwyzsza. Uzyskane wyniki sugerujq, ze TGF-f moze petnic¢ role
biomarkera zaawansowania degeneracji oraz stanowic¢ potencjalny cel terapeutyczny

w leczeniu bolu dyskogennego.

ANALIZA ZMIAN WZORCA EKSPRESJI WYBRANYCH GENOW_ SZLAKOW
SYGNALIZACYJNYCH W GUZACH ASTROCYTARNYCH

Po uzyskaniu stopnia doktora kolejnym kierunkiem prowadzonych przeze mnie badan
byta panomiczna ocena zmian wzorca ekspresji genéw i kodujacych je biatek wybranych
szlakow sygnalizacyjnych w guzach astrocytarnych. Efektem prowadzonych badan sa cztery
oryginalne publikacje [I.4.12-1.4.15]. W pierwszej publikacji [1.4.132 jako model badawczy
wykorzystano model in vitro - komercyjnie dostepng lini¢ komorkowa U87-MG. Z kolei
w trzech kolejnych publikacjach [1.4.13-1.4.15]. opisano zmiany wzorca ekspresji genow
wybranych szlakéw sygnalizacyjnych w probkach 65 guzéw astrocytarnych, z czego 17 probek
zakwalifikowano do stopnia G2, 12 do stopnia G3 i1 36 probek do stopnia G4 zgodnie z aktualnie
obowigzujaca klasyfikacja WHO .

Przeprowadzona analiza molekularna obejmowata analize ekspresji gendw wybranych
szlakow sygnalizacyjnych z wykorzystaniem techniki mikromacierzy oligonukleotydowych
i RT-gPCR. Ponadto oceniono zmiany transkryptomu miRNA oraz wzorzec metylacji
wybranych genéw. Z kolei do analizy ekspresji wybranych bialek wykorzystalismy technike
ELISA, Western blot i IHC. W ramach przeprowadzonych analiz oceniono wplyw zmian
poziomu ekspresji wybranych bialek na przezywalno$¢ catkowita pacjentdow z guzami

astrocytarnymi, wykorzystujac krzywe przezycia Kaplan—Meier oraz test log-rank. Uzyskane
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wyniki wykazaty istotne statystycznie rdznice w dlugosci przezycia w zalezno$ci od poziomu

ekspresji analizowanych markerow, co podkresla ich potencjalne znaczenie prognostyczne.

Przed uzyskaniem stopnia doktora

Po uzyskaniu stopnia doktora

1.4.12. Machnik G., Buldak L., Zapletal-Pudetko K., Grabarek B.O., Staszkiewicz R., Sobanski
D., Okopien B. The impact of wound-healing assay, phorbol myristate acetate (PMA)
stimulation and siRNA-mediated FURIN gene silencing on endogenous retroviral ERVW-1
expression level in U87-MG astrocytoma cells. Adv Med Sci. 2024;69(1):113—124. doi:
10.1016/j.advms.2024.02.007. PMID: 38403160.

IF: 2.6 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 100

Wkiad w prace:

Moj wktad w powstanie pracy polegat na analizie pismiennictwie i redakcji manuskryptu
Konkluzja:

Oddziatywania mechaniczne wywierane na komorki glejowe mogg wplywaé na zmiany
w ekspresji genow zwigzanych z ludzkimi endogennymi retrowirusami (HERV). Wykazano,
ze uszkodzenie komorek astrocytarnych linii U87-MG prowadzi do modyfikacji poziomu
ekspresji co najmniej jednego genu nalezgcego do rodziny HERV-W. Ponadto, poniewaz
aktywnos¢ enzymatyczna furyny odgrywa kluczowq role w dojrzewaniu i uwalnianiu
glikoprotein TM i SU kodowanych przez gen env, regulacja jej ekspresji moze stanowic

perspektywiczny cel terapeutyczny w leczeniu wybranych chorob o podtozu neurologicznym.

1.4.13. Skora K., Strojny D., Sobanski D., Staszkiewicz R., Gogol P., Miller M., Grabarek B.O.
Analysis of the Expression Patterns of Tumor Necrosis Factor Alpha Signaling Pathways and
Regulatory MicroRNAs in Astrocytic Tumors. Int J Mol Sci. 2025;26(12):5892. doi:
10.3390/ijms26125892.

IF: 4.9 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 140

Wkiad w prace:

Moj wktad w powstanie pracy polegat na wspottworzeniu koncepcji pracy, przeprowadzeniu
badania podmiotowego i przedmiotowego pacjentow, interpretacji wynikow badania MRI,
kwalifikacji pacjentow do badania neurochirurgicznego, pobraniu probek guza, przygotowaniu
manuskryptu i jego korekcie.

Konkluzja:
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Przeprowadzone badanie dostarcza wielowymiarowego wglgdu w molekularne podstawy
progresji guzow astrocytarnych, wskazujgc na istotng role komponentow osi TNF-o/IL-1f oraz
kinaz MAP3K8 i MAP2K?7. Uzyskane dane jednoznacznie pokazujq, ze ekspresja genow TNF-a,
IL-1f i MAP3KS, jak rowniez odpowiadajgcych im bialek, istotnie wzrasta wraz ze wzrostem
stopnia ztosliwosci guza. Rownoczesnie wykazano, ze ekspresja tych genow podlega regulacji
epigenetycznej — glownie poprzez — hipometylacje  regionow  promotorowych ——
oraz potranskrypcyjnej, z udziatem wybranych mikroRNA, ktorych poziom byt istotnie obnizony
w guzach G3 i G4. W szczegolnosci, obnizenie poziomu miR-34a-3p oraz cztonkow rodziny
miR-30 moze prowadzi¢ do deregulacji negatywnej kontroli transkryptow prozapalnych
i promujgcych przezycie komorkowe. Wyniki analizy przezycia wskazujq, zZe nadekspresja
TNF-a, IL-1f oraz MAP3KS jest istotnie skorelowana z krotszym czasem przezycia
catkowitego, co podkresla ich potencjalne znaczenie jako biomarkerow prognostycznych
w glejakach. Zintegrowane podejscie obejmujqce analizy transkryptomiczne, proteomiczne,
epigenetyczne i mikroRNA pozwala lepiej zrozumie¢ ztozonos¢ sieci regulacyjnych obecnych
w glejakach. Wyniki te nie tylko wzbogacajq naszq wiedze na temat molekularnych
mechanizmow progresji astrocytarnych nowotworow mozgu, ale rowniez wskazujqg nowe
potencjalne cele terapeutyczne, zwlaszcza w kontekscie terapii ukierunkowanych na szlak

TNF-o.

1.4.14. Skora K., Strojny D., Sebanski D., Staszkiewicz R., Bry§ K., Gogol P., Bereza K.,
Masternak M., Grabarek B.O. Multi-omics profiling of TGF-f isoforms and regulatory
miRNAs in astrocytic tumors reveals TGF-B-3 as a prognostic biomarker. Front Oncol.
2025;15:1592685. doi: 10.3389/fonc.2025.1592685

IF: 3.3 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 100]

Wkiad w prace:

Moj wktad w powstanie pracy polegat na wspottworzeniu koncepcji pracy, przeprowadzeniu
badania podmiotowego i przedmiotowego pacjentow, interpretacji wynikow badania MRI,
kwalifikacji pacjentow do badania neurochirurgicznego, pobraniu probek guza, przygotowaniu
manuskryptu i jego korekcie.

Konkluzja:

W przeprowadzonej analizie wieloomicznej wykazano, ze sposrod trzech izoform TGF-f8
to TGF-B3 odgrywa kluczowq role w progresji glejakow o wyzszych stopniach ztosliwosci,
cechujqc sie istotnie podwyzszong ekspresjq i silng korelacjq z niekorzystnym rokowaniem.

Krzywe przezycia Kaplan-Meiera jednoznacznie potwierdzily, ze wysoki poziom TGF-f3 wigze
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sie ze skroconym czasem przezycia pacjentow. Ponadto zidentyfikowano specyficzne mikroRNA
regulujgce ekspresje izoform TGF-f, w tym hsa-miR-2278 i hsa-miR-3196, ktorych poziomy
rowniez wykazaly istotne powigzania z przezywalnosciq — nadekspresja hsa-miR-2278,
kierowana przeciwko TGF-f3, byla zwigzana z niekorzystnym rokowaniem, natomiast obnizony
poziom hsa-miR-3196, regulujgcego TGF-f1, korelowat z diuzszym przezyciem. Uzyskane dane
wskazujq, ze regulacja osi TGF-p3—miRNA moze stanowié nowy kierunek dla strategii
terapeutycznych w glejakach, a dalsze badania nad wykorzystaniem celowanych terapii
opartych na miRNA mogq przyczyni¢c sie do opracowania bardziej skutecznych

i spersonalizowanych metod leczenia pacjentow z nowotworami astrocytarnymi.

1.4.15. Staszkiewicz R, Sobanski D, Pulka W, Gladysz D, Gadzielinski M, Strojny D, Grabarek
BO. Variances in the Expression Profile of Circadian Clock-Related Genes in Astrocytic Brain
Tumors. Cancers (Basel). 2024 Jun 26;16(13):2335. doi: 10.3390/cancers16132335. PMID:
39001398; PMCID: PMC11240661.

IF: 4.4 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 140

Wkiad w prace:

Moj wktad w powstanie pracy polegat na wspottworzeniu koncepcji pracy, przeprowadzeniu
badania podmiotowego i przedmiotowego pacjentow, interpretacji wynikow badania MRI,
kwalifikacji pacjentow do badania neurochirurgicznego, pobraniu probek guza, przygotowaniu
manuskryptu i jego korekcie.

Konkluzja:

Wyniki przedstawione w niniejszej pracy wskazujq na istotng role genow odpowiedzialnych
za funkcjonowanie zegara dobowego w rozwoju i progresji nowotworow astrocytarnych,
ze szczegolnym uwzglednieniem roznic pomiedzy guzami o niskim (G2) i wysokim (G3/G4)
stopniu ztosliwosci. Analiza wykazata, ze poziomy ekspresji genow takich jak CLOCK,
PRKAAI, PRKAA2, PRKABI, PRKAB2, PERI, PER?2 oraz PER3, a takze odpowiadajgcych im
biatek, roznily sie istotnie w zaleznosci od stopnia zaawansowania nowotworu. Szczegolnie
interesujqce byto zwigkszenie ekspresji genu CLOCK oraz jego produktu biatkowego w wyzej
ztosliwych nowotworach, co moze sugerowac jego zaangazowanie w mechanizmy wspierajgce
progresje nowotworzenia.

Dodatkowo, przeprowadzona analiza metylacji ujawnila obecnos¢ zmian epigenetycznych
w regionach promotorowych genow PERI-PER3 niezaleznie od klasy WHO, co moze
przyczyniac¢ sig do ich obnizonej ekspresji. Ponadto, stwierdzono, ze mikroRNA hsa-miR-24-3p
odgrywa istotng role w negatywnej regulacji ekspresji PERI i PER2, a jego podwyzszony
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poziom byl skorelowany z nizszq ekspresjq biatek PER w bardziej agresywnych postaciach
nowotworu. Badanie to podkresla rowniez udziat innych miRNA — takich jak hsa-miR-106-5p,
hsa-miR-20b-5p oraz hsa-miR-30d-3p — w ztoZonej sieci regulacyjnej kontrolujqcej rytmiczne
geny, ktorych zaburzenia mogq sprzyjac¢ rozwojowi nowotworu. Przedstawione wyniki wskazujg
na zloZong interakcje pomiedzy  czynnikami  transkrypcyjnymi,  epigenetycznymi

i potranskrypcyjnymi, ktore wspolnie ksztattujq przebieg choroby nowotworowej mozgu.

RETROSPEKTYWNA ANALIZA WYBRANYCH CHOROB ZAKAZNYCH — SARS-
COV-2 1 BORRELIA BURGDORFERI NA PODSTAWIE DANYCH
LABORATORYJNYCH DUZYCH POPULACJI

Badania o charakterze epidemiologicznym stanowig istotny element w ocenie czgstosci
wystepowania zakazen pierwotnych oraz reinfekcji w populacjach lokalnych. Umozliwiaja one
rébwniez ocen¢ poziomu wiedzy spoteczenstwa na temat czynnikow ryzyka, skuteczno$ci
stosowanych s$rodkow prewencji oraz przestrzegania zalecen zdrowotnych w kontekscie
przeciwdziatania transmisji patogenow.

Dwie pierwsze publikacje z omawianego cyklu badawczego [1.4.16., 1.4.17.]
poswiecono analizie zakazen wirusem SARS-CoV-2, ze szczegdlnym uwzglednieniem ich
rozkladu czasowego oraz czgstosci wystgpowania reinfekcji. W pierwszym badaniu [1.4.16]
obejmujacym okres ponad dwoch lat i ponad 385 tysiecy pozytywnych wynikéw RT-PCR,
wykazano istotne rdznice sezonowe oraz wigksza czegstos¢ zakazen wsrod kobiet 1 0sob w
wieku 30-39 lat. Dane te sugeruja, ze stosowanie si¢ do zalecen epidemiologicznych mogto
mie¢ wplyw na tempo rozprzestrzeniania si¢ infekcji 1 wykrywalno§¢ przypadkow.
Druga analiza [1.4.17] dotyczyla ponownych zakazen i objg¢ta 8041 pacjentdéw. Wykazano,
ze u wigkszosci z nich reinfekcja wystgpowata po ponad 310 dniach od pierwszego zakazenia,
co moze $wiadczy¢ o ograniczonym czasie utrzymywania si¢ odpornosci po przebyciu COVID-
19. Zaleznos$¢ ta stawala si¢ statystycznie istotna po uptywie okoto 200 dni od pierwszego
epizodu choroby.

Z kolei trzecia publikacja [1.4.18.] dotyczyta tematyki boreliozy i poziomu wiedzy
lokalnej spoteczno$ci na temat chorob przenoszonych przez kleszcze. Przebadano
704 mieszkancoéw Jaworzna, z ktorych wigkszos¢ zadeklarowata kontakt z kleszczem. Testy
serologiczne ELISA i Western blot wykazaly dodatnie lub graniczne poziomy przeciwciat

u istotnego odsetka badanych, co potwierdza wystgpowanie boreliozy jako choroby
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endemicznej w tym regionie. Wyniki te wskazuja na potrzebe intensyfikacji dziatan

edukacyjnych i profilaktycznych w zakresie chorob odkleszczowych.

Przed uzyskaniem stopnia doktora

Po uzyskaniu stopnia doktora

1.4.16. Morawiec E., Bednarska-Czerwinska A., Pudetko A., Strychalska A., Broncel M., Sagan
D., Madej A., Jasinska-Balwierz A., Staszkiewicz R., Sobanski D., Boron D., Pokusa F.,
Grabarek B. A Retrospective Population Study of 385,191 Positive Real-Time Reverse
Transcription-Polymerase Chain Reaction Tests for SARS-CoV-2 from a Single Laboratory in
Katowice, Poland from April 2020 to July 2022. Med Sci Monit. 2023;29:¢938872. doi:
10.12659/MSM.938872. PMID: 36636983; PMCID: PMC9817382.
IF: 2.2 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 140

Wkiad w prace:

Moj udzial w powstanie niniejszej pracy polegat na analizie pismiennictwa, opracowaniu
wnioskow.

Konkluzja:

W prezentowanym opracowaniu dokonano analizy rozkladu czasowego zakazen wirusem SARS-
CoV-2 potwierdzonych laboratoryjnie w okresie od kwietnia 2020 roku do lipca 2022 roku
w laboratorium Gyncentrum. W 2020 roku, w ciggu dziewigciu miesigcy, zarejestrowano 88 986
przypadkow dodatnich, natomiast w roku 2021 liczba ta wzrosta do 168 439. W ciggu
pierwszych siedmiu miesigcy 2022 roku odnotowano 127 766 pozytywnych wynikow. Najwiecej
zakazen w 2020 roku wystgpito w trzecim kwartale (83 094 przypadki), w 2021 roku —
w pierwszym, drugim i czwartym kwartale (odpowiednio 58 712, 37 720 oraz 71 753
przypadki), natomiast w 2022 roku najwigkszy wzrost zachorowan odnotowano w pierwszym
kwartale (127 613 przypadkow).

Analiza demograficzna wskazuje, ze zakazenia czesciej diagnozowano u kobiet niz u mezczyzn,
przy czym najwiekszy odsetek pozytywnych wynikow obserwowano w grupie wiekowej
30-39 lat, a nastgpnie 40-49 lat. Najrzadsze przypadki zakazen stwierdzano u osob w wieku
10-19 lat. Lgcznie, sposrod 1 332 659 przebadanych probek, 385 191 dato wynik pozytywny,
co odpowiada wskaznikowi wykrywalnosci wynoszqgcemu 28,9%. Uzyskane dane mogq
swiadczy¢ o  stosunkowo  wysokim  stopniu  przestrzegania zalecen  sanitarno-

epidemiologicznych przez spoteczenstwo w czasie pandemii COVID-19.
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1.4.17. Morawiec E., Bednarska-Czerwinska A., Pudetko A., Zmarzty N., Rojczyk E., Madej
K., Sobanski D., Staszkiewicz R., Ossowski P., Boron-Kaczmarska A., Zapletal-Pudetko K.,
Boron D., Grabarek B.O. Reinfections from SARS-CoV-2: A Retrospective Study from the
Gyncentrum Genetic Laboratory in Sosnowiec, Poland, April 2020 to July 2022.
Med Sci Monit. 2023;29:¢939452. doi: 10.12659/MSM.939452. PMID: 36964642; PMCID:
PMC10053542.

IF: 2.2 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 140

Wkiad w prace:

Moj udzial w powstanie niniejszej pracy polegat na analizie pismiennictwa, opracowaniu
wnioskow.

Konkluzja:

W niniejszym badaniu przeanalizowano przypadki reinfekcji wirusem SARS-CoV-2
zarejestrowane pomiedzy kwietniem 2020 r. a lipcem 2022 r, obejmujgc {lqcznie
8041 potwierdzonych ponownych zakazen, zweryfikowanych metodg RT-PCR. Uzyskane dane
wskazujq, ze wigkszos¢ badanych (n=5505) doswiadczyta reinfekcji po uptywie ponad 310 dni
od pierwotnego zakazenia, a Sredni czas pomiedzy dwoma epizodami wynosit 354,3 dnia.
Analiza statystyczna wykazata istotny wzrost ryzyka reinfekcji wraz z uptywem czasu, przy czym
zaleznos¢ ta osiggata istotnos¢ statystyczng juz po 200 dniach od pierwszego zakazenia
(p < 0,01). Wyniki sugerujg, zZe ochrona immunologiczna nabyta po przebyciu COVID-19 ma
ograniczong trwalos¢ — jej spadek rozpoczyna sie okoto szes¢ miesiecy po poczgtkowej infekcji.
Co istotne, ryzyko ponownego zakazenia staje sie szczegolnie wysokie po uptywie ponad roku

od pierwszego dodatniego wyniku testu na SARS-CoV-2.

1.4.18. Kolezynska B., Solarz K., Wieczorek W., Sagan D., Boron D., Staszkiewicz R.,
Sobanski D., Sirek T., Janik A., Lojko P., Grabarek B.O. High Prevalence of Borrelia
burgdorferi Antibodies in Jaworzno, Poland: A Retrospective Study Revealing Endemic Lyme
Borreliosis. Med Sci Monit. 2024;30:¢943203. doi: 10.12659/MSM.943203. PMID: 38327041;
PMCID: PMC10863337.

IF: 2.1 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 140

Wkiad w prace:

Moj udzial w powstanie niniejszej pracy polegat na analizie pismiennictwa, opracowaniu
wnioskow.

Konkluzja:
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W ramach retrospektywnej analizy przeprowadzono oceng wiedzy mieszkancow Jaworzna
(Polska) na temat boreliozy z Lyme oraz poziomu swoistych przeciwcial przeciwko Borrelia
burgdorferi sensu lato w surowicy. Badaniem objeto 704 osoby, u ktorych od momentu
zgloszonego kontaktu z kleszczem do czasu badania przesiewowego nie uplyneto wiecej
niz 12 miesigcy. Sposrod ankietowanych, 558 0sob (79,3%,) potwierdzito wczesniejszy kontakt
z kleszczem, 84 osoby (11,9%) nie mialy takiej pewnosci, natomiast 62 osoby (8,8%)
zaprzeczyly takiemu incydentowi.

Testy serologiczne ELISA wykazaty obecnosc przeciwciat klasy IgG u 183 osob (25,99%), wynik
ujemny w tej klasie uzyskano u 440 badanych (62,5%), natomiast 81 przypadkow (11,5%)
uznano za niejednoznaczne. W odniesieniu do przeciwcial klasy IgM, wyniki pozytywne
stwierdzono u 180 0sob (25,57%), ujemne u 435 (61,79%), a niejednoznaczne u 89 (12,64%,).
Dodatkowa weryfikacja za pomocq testu Western blot potwierdzita obecnos¢ przeciwciat
w 36 przypadkach IgG (13,64%) oraz w 53 przypadkach IgM (19,70%), wsrod osob
z pozytywnym lub granicznym wynikiem w tescie ELISA. Warto zaznaczyé, Ze wyniki
serologiczne uzyskane metodq ELISA rozktadaly si¢ w sposob zblizony pomiedzy wynikami
dodatnimi, ujemnymi i niejednoznacznymi, co korespondowalo z deklarowanym przez

respondentow kontaktem z kleszczem i wynikami testow.

INTERDYSCYPLINARNE BADANIA W NAUKACH BIOMEDYCZNYCH

Wspodtczesne badania biomedyczne coraz czgsciej opieraja si¢ na podejsciu
interdyscyplinarnym, taczacym klasyczng diagnostyke kliniczng z zaawansowanymi
technikami laboratoryjnymi i analizg materialu biologicznego.

Pierwsza z prac [1.4.19.] koncentruje si¢ na analizie skuteczno$ci roznych systemow
adhezyjnych stosowanych w leczeniu ortodontycznym. Dzigki doktadnym badaniom in vitro,
uwzgledniajagcym czas utrzymywania sily wigzania oraz typy uszkodzen, autorzy wykazali,
ze zastosowanie nowoczesnego jednoskladnikowego kleju (GC Ortho Connect) zapewnia
najwyzsza trwalo$¢ wigzania przy jednoczesnym zachowaniu bezpieczenstwa szkliwa.
Praca ta pokazuje, jak interdyscyplinarne podejscie pozwala oceni¢ realng warto$¢ produktow
wykorzystywanych w codziennej praktyce kliniczne;.

Druga publikacja [1.4.20.] dotyczy zagadnien z pogranicza nefrologii, patologii
i biologii molekularnej. Autorzy dokonali szerokiej analizy przypadkéw podejrzewanych o C3
glomerulopati¢, ukazujac znaczenie mikroskopii elektronowej (EM) jako nieodzownego
narzg¢dzia diagnostycznego w ocenie zmian kigbuszkowych, ktorych nie mozna jednoznacznie

sklasyfikowaé¢ na podstawie samej immunofluorescencji. Badanie to pokazuje, jak ztozone
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mechanizmy immunologiczne i morfologiczne lezace u podstaw rzadkich chordb nerek
wymagajg integracji wiedzy z wielu obszaréw — histopatologii, biologii molekularnej, kliniki 1

technik obrazowania.

Przed uzyskaniem stopnia doktora

Po uzyskaniu stopnia doktora

1.4.19. Niepolski L., Czekala A., Seget-Dubaniewicz M., Frydrychowicz M., Talarska-
Markiewicz P., Kowalska A., Szmelter J., Salwa-Zurawska W., Sirek T., Sobanski D., Grabarek
B.O.,, Zurawski J. Diagnostic Problems in C3 Glomerulopathy.
Biomedicines. 2023;11(4):1101. doi: 10.3390/biomedicines11041101. PMID: 37189718;
PMCID: PMC10135645.

IF: 3.9 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 100

Wkiad w prace:

Moj udzial w powstanie niniejszej pracy polegat na analizie pismiennictwa

Konkluzja:

W retrospektywnym badaniu analizowano 332 probki biopsji nerek od pacjentow
podejrzewanych o glomerulopatie typu C3 (C3G), obejmujgc C3 glomerulonephritis (C3GN),
dense deposit disease (DDD) oraz nieokreslone (NC) zmiany. Ostatecznie sklasyfikowano 111
przypadkow jako C3GN, 17 jako DDD i 204 jako NC, gtownie ze wzgledu na stabo wyrazone
zmiany lub intensywne stwardnienia. Wnioski jednoznacznie wskazujg, ze badanie
mikroskopowe elektronowe jest niezbednym uzupetnieniem diagnostyki C3G, zwlaszcza w
przypadkach tagodnych, skrajnie nasilonych Ilub niejednoznacznych zmian widocznych w
immunofluorescencji. Dodanie EM zwigksza precyzje rozroznienia podtypow C3G, co koreluje

z najlepszq optymalizacjq diagnozy, leczenia i rokowania.

1.4.20. Prylinska-Czyzewska A, Maciejewska-Szaniec Z., Olszewska A., Polichnowska M.,
Grabarek B.O., Dudek D., Sobanski D., Czajka-Jakubowska A. Comparison of Bond Strength
of Orthodontic Brackets Onto the Tooth Enamel of 120 Freshly Extracted Adult Bovine Medial
Lower Incisors Using 4 Adhesives: A Resin-Modified Glass Ionomer Adhesive, a Composite
Adhesive, a Liquid Composite Adhesive, and a One-Step Light-Cured Adhesive. Med Sci
Monit. 2022;28:¢938867. doi: 10.12659/MSM.938867. PMID: 36540003; PMCID:
PMC9791911.

IF: 3.1 ; Punktacja MNiSW/MEIN: 140
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Wkiad w prace:

Moj udzial w powstanie niniejszej pracy polegat na analizie pismiennictwa

Konkluzja:

Uzyskane wyniki wykazaly, Ze sposrod wszystkich analizowanych materiatow, najwyzszq
wartos¢ sily Scinajqgcej (SBS) oraz najwiekszq stabilnos¢ wiqzania w czasie zapewnial
Jjednosktadnikowy klej GC Ortho Connect. Niezaleznie od zastosowanego systemu adhezyjnego,
dominujgcym typem uszkodzenia byly ztamania adhezyjno-kohezyjne, bez uszkodzen szkliwa,
co potwierdza bezpieczenstwo stosowania wszystkich badanych systemow. Na podstawie
przeprowadzonej analizy mozna stwierdzi¢, ze GC Ortho Connect jest najbardziej efektywnym

i klinicznie bezpiecznym materiatem do adhezji zamkow ortodontycznych do szkliwa.

5. Informacja o wykazywaniu si¢ istotna aktywnoScia naukowa albo artystyczna
realizowana w wig¢cej niz jednej uczelni, instytucji naukowej lub instytucji kultury, w

szczegoOlnosci zagranicznej.

5.1. Podsumowanie dorobku naukowego

Dorobek naukowy przed uzyskaniem stopnia naukowego doktora

Analizowane zmienne Impact Factor MNiSW/MEIN
Liczba punktow - 29
Liczba pelnych publikacji
Liczba opisow przypadku 1

Dorobek naukowy po uzyskaniu stopnia doktora (prace nie wchodzgce w sktad cyklu)

Analizowane zmienne Impact Factor MNiSW/MEIN
Liczba punktow 514 1850
Liczba pelnych publikacji 16
Liczba opisow przypadku 0

Dorobek naukowy po uzyskaniu stopnia doktora (publikacje wchodzgce w sktad cyklu

powiqgzanych tematycznie artykutow naukowych)

Analizowane zmienne Impact Factor MNiSW/MEIN
Liczba punktow 21 790
Liczba pelnych publikacji 7
Liczba opisow przypadku 0

Catosé¢ dorobku naukowego

Analizowane zmienne Impact Factor MNiSW/MEIN
Liczba punktow 72.4 2669
Liczba pelnych publikacji 25
Liczba opisow przypadku 1
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Tematyka badawcza z catego okresu dziatalnosci naukowo-badawczej

Temat badawczy Impact Factor
Zintegrowana ocena biomarker6w molekularnych, parametrow
biochemicznych oraz jako$ci zycia w diagnostyce i leczeniu ledZzwiowo-
krzyzowej  stenozy  kanatu  kregowego z  uwzglednieniem 21
modyfikowalnych czynnikéw ryzyka
Innowacje w leczeniu chirurgicznym schorzen os$rodkowego uktadu -

nerwowego 1 krggostupa

Ocena kliniczna, chirurgiczna i molekularna pacjentow ze stenoza kanatu 6.80
kregowego w odcinku ledzwiowo-krzyzowym (prace nie wiaczone do

gléwnego cyklu)

Molekularna i biochemiczna charakterystyka choroby zwyrodnieniowej 15.90

krazka miedzykregowego odcinka ledzwiowo-krzyzowego kregostupa.

Analiza zmian wzorca ekspresji wybranych szlakow sygnalizacyjnych w 15.20

guzach astrocytarnych .

Retrospektywna analiza wybranych chordb zakaznych na podstawie 6.50
danych laboratoryjnych duzych populacji — SARS-CoV-2 i Borrelia
burgdorferi

Interdyscyplinarne badania w naukach biomedycznych 7.00

5.2. Wspolpraca z jednostkami innych uczelni, instytucji naukowych

Przed uzyskaniem stopnia doktora

W ramach prowadzonych badan przed uzyskaniem stopnia doktora nauk medycznych
wspotpracowatem z osrodkami krajowymi w ramach prowadzonych badan. Wspotpraca
naukowa zostata udokumentowana powstaniem publikacji (numeracja zgodna

z przedstawiong w punkcie ,,Informacja o aktywnos$ci naukowej albo artystycznej”

dokumentu ,,Wykaz osiagniec¢”):

e (Oddziat Neurochirurgii 5. Wojskowego Szpitala Klinicznego z Poliklinika w Krakowie
[1.4.2.; 1.4.4.]

e Spoteczna Akademia Nauk w Lodzi [1.4.2.; 1.4.4.]

e Katedra Anatomii Funkcjonalnej Akademia Wychowania Fizycznego w Poznaniu [1.4.2.]

e (ddziat Neurochirurgii Wojewddzkiego Szpitala Specjalistycznego w Lodzi [1.4.4.]
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e Kliniczny Oddziat Otolaryngologiczny, Wojskowy Szpital Kliniczny z Poliklinikg w
Krakowie [1.4.3.]

Po uzyskaniu stopnia doktora

W ramach prowadzonych badan po uzyskaniu stopnia doktora nauk medycznych
wspotpracowatem z o$rodkami krajowymi i zagranicznymi w ramach prowadzonych badan.
Wspolpraca naukowa zostala udokumentowana powstaniem publikacji (numeracja zgodna

z przedstawiong w punkcie ,,Informacja o aktywnos$ci naukowej albo artystycznej”

dokumentu ,,Wykaz osiagniec¢”):

Osrodki krajowe:

1. Katedra Histologii, Cytologii i Embriologii, Akademia Slaska, Katowice, Polska [L.2.1.;
1.2.2.; 1.4.7.; 1.4.8.; 1.4.16; 1.4.17.; 1.4.19; 1.4.20]

2. 0Oddziat Neurochirurgii, Szpital sw. Rafata w Krakowie, Krakow, Polska [1.2.1.; 1.2.2.;
1.2.3.; 1.2.4.; 1.2.5; 1.2.6.; 1.2.7.; 1.4.5.; 1.4.6.; 1.4.7; 1.4.8.; 1.4.9.; 1.4.10.; 1.4.11.; 1.4.12.;
1.4.13.; 1.4.14.; 1.4.15.; 1.4.16.; 1.4.17.; 1.4.18.; 14.19.; 1.4.20]

3. Oddziat Neurochirurgii, 5. Wojskowy Szpital Kliniczny z Poliklinikg SP ZOZ w
Krakowie, Krakow, Polska [1.2.1.5 1.2.2.; 1.2.3.; 1.2.4.; 1.2.5.; 1.2.6.; 1.2.7.; 1.4.5.; 1.4.6.;
1.4.7.; 1.4.8.; 1.4.9. ; 1.4.10.; 1.4.11.; 1.4.12.; 1.4.13.; 1.4.14.; 1.4.15.; 1.4.16.; 1.4.18]

4. Oddziat Neurochirurgii Dziecigcej, Wydzial Lekarski Uniwersytetu Jagiellonskiego
Collegium Medicum, Krakéw, Polska. [1.2.1.]

5. Katedra Neurochirurgii, Wydziat Medyczny i Nauk o Zdrowiu, Akademia Krakowska im.
Andrzeja Frycza Modrzewskiego w Krakowie, Krakow, Polska [1.2.2.; 1.2.4.; 1.4.7.; 1.4.10

6. Katedra Neurochirurgii, Wydziat Lekarski w Zabrzu, Akademia Slaska, Katowice, Polska
[[.2.2.; 1.2.3.; 1.2.4.; 1.2.5.; 1.2.6.; 1.2.7.; 1.4.5.; 1.4.6.; ; 1.4.10. 1.4.11.; 1.4.12.; 1.4.13.;
1.4.14.; 1.4.15.; 1.4.16.; 1.4.18]

7. Wydziat Medyczny i Nauk o Zdrowiu, Akademia Krakowska im. Andrzeja Frycza
Modrzewskiego w Krakowie, Krakow [L.2.7.; 1.4.14.]

8. Collegium Medicum, Akademia WSB w Dabrowie Goérniczej [1.2.3.; 1.2.4.; 1.2.5.; 1.2.6.;
1.2.7.; 1.4.5.; 1.4.9.; 1.4.10.; 1.4.11.; 1.4.12.; 1.4.13.; 1.4.14; 1.4.18]

9. Laboratorium Biologii Molekularnej i Wirusologii, Gyncentrum, Katowice [1.2.3.; 1.4.13.;
1.4.16.; 1.4.17.; 1.4.18]

10. Szpital Powiatowy w Zawierciu [1.2.4.; 1.4.11.; 1.4.16.; 1.4.17]
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Instytut Opieki Zdrowotnej, Krajowa Akademia Nauk Stosowanych w Przemyslu, Przemysl,
Polska; Zaktad Nauk Medycznych [1.2.4.; 1.2.5.; 1.2.6.; 1.2.7.; 1.4.5.; 1.4.6.; 1.4.10.; [.4.11.;
1.4.13.; 1.4.14.; 1.4.15.]

Specjalistyczny Szpital Nowych Technik Medycznych Swietej Rodziny w Rudnej Matej,
Rzeszow [1.2.4.; 1.2.5.; 1.2.6.; 1.2.7.; 1.4.5.L 1.4.6.; 1.4.11.; 1.4.13.; 1.4.14.; 1.4.15.]
Oddzial Anestezjologii i Intensywnej Terapii, Szpital Matki Bozej Nieustajacej Pomocy w
Wotominie, 05-200 Wotomin [1.2.7.; 1.4.6; 1.4.13.; 1.4.14.]

Oddzial Chirurgii Urazowej i Ortopedycznej, Szpital Matki Bozej Nieustajacej Pomocy w
Wotominie, 05-200 Wotomin [1.2.7.; 1.4.6.; 1.4.13.; 1.4.14.]

Poradnia Leczenia Bolu, Szpital Matki Bozej Nieustajacej Pomocy w Wotominie, 05-200
Wotomin [1.2.7.; 1.4.6.; 1.4.13.; 1.4.14.]

Pododdziat Rehabilitacji Ogoélnej, Malopolski Szpital Chorob Pluc i Rehabilitacji im.
Edmunda Wojtyty, 32-310 Jaroszowiec [1.2.7.]

Katedra Farmakologii, Wydziat Nauk Medycznych w Zabrzu, Slaski Uniwersytet Medyczny
w Katowicach, 41-808 Zabrze [1.2.7.]

Katedra Kardiologii i Interwencji Sercowo-Naczyniowych, Szpital Uniwersytecki w
Krakowie, 30-668 Krakow, Polska [1.4.5.]

Oddziat Rehabilitacji Neurologicznej, Szpital Powiatowy im. Swietego Ojca Pio w
Sedziszowie Malopolskim, 39-120 Sedziszow Matopolski, Polska [1.4.5.]

Wydziat Pielggniarstwa, Kolegium Medyczne, Uniwersytet Informatyki i Zarzadzania w
Rzeszowie, 35-225 Rzeszow, Polska [1.4.5.]

Oddzial Neurologii, Samodzielny Publiczny Zaktad Opieki Zdrowotnej Ministerstwa
Spraw Wewng¢trznych i Administracji w Rzeszowie, 35-111 Rzeszow, Polska [1.4.5.;
1.4.13]

Slaskie Centrum Rehabilitacji i Terapii Manualnej ReVita w Mystowicach, 41-412
Mystowice, Polska [1.4.5.]

Katedra Chemii Rolnej i Srodowiskowej, Uniwersytet Rolniczy w Krakowie, 31-120
Krakoéw, Polska [1.4.7.]

Oddzial Chirurgii Urazowej i Ortopedycznej, 5. Wojskowy Szpital Kliniczny, Krakéw,
Polska [1.4.7.]

Zaktad Rehabilitacji w Ortopedii, Wydziat Rehabilitacji Ruchowej, Akademia Wychowania
Fizycznego im. Bronistawa Czecha w Krakowie, Polska [1.4.7.; 1.4.11.]

Katedra Fizjologii, Wydzial Lekarski w Katowicach, Slaski Uniwersytet Medyczny w
Katowicach, 40-752 Katowice, Polska [1.4.7.; 1.4.8.]
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27

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

. Oddziat Neurochirurgii, Wojewodzki Szpital Specjalistyczny nr 2 w Jastrzebiu-Zdroju, 44-
300 Jastrzebie-Zdroj, Polska [1.4.7.; 1.4.8.]

Katedra Medycyny Sadowej, Uniwersytet Jagiellonski Collegium Medicum, 31-531
Krakoéw, Polska [1.4.9.; 1.4.11.]

Zaktad Rehabilitacji w Ortopedii, Wydzial Rehabilitacji Ruchowej, Akademia
Wychowania Fizycznego im. Bronistawa Czecha, 31-571 Krakéw, Polska [1.4.9.]

Katedra i Zaklad Medycyny Ratunkowej, Wydziat Nauk Medycznych, Slaski Uniwersytet
Medyczny, 40-555 Katowice, Polska [1.4.10.]

Oddzial Anestezjologii i Intensywnej Terapii, 5 Wojewodzki Szpital §w. Barbary, 41-200
Sosnowiec, Polska [1.4.10.]

Katedra i Zaktad Biofarmacji, Wydziat Nauk Farmaceutycznych w Sosnowcu, Slaski
Uniwersytet Medyczny w Katowicach, 41-200 Sosnowiec, Polska [1.4.11]

Katedra i Klinika Chorob Wewngtrznych i Farmakologii Klinicznej, Wydziat Nauk
Medycznych w Katowicach, Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach, Polska [1.4.12.]
Katedra i Klinika Chorob Wewngtrznych i Farmakologii Klinicznej, Wydziat Nauk
Medycznych w Katowicach, Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach, Polska [1.4.12.]
Katedra Zdrowia Matki i Dziecka, Wydziat Nauk o Zdrowiu, Instytut Pielggniarstwa i
Potoznictwa, Uniwersytet Jagiellonski Collegium Medicum, Krakéw, Polska [1.4.14]
Zaktad Brachyterapii, Uniwersytet Jagiellonski Collegium Medicum, Krakéw, Polska
[1.4.14]

Slaskie Centrum Rehabilitacji i Terapii Manualnej Revita w Mystowicach, Mystowice,

Polska [1.4.14]

38.  Oddzial Neurochirurgii, Neurotraumatologii i Chirurgii Kregostupa, Szpital

Wojewodzki w Elblagu, 82-300 Elblag, Polska [1.4.15.]

39.  Katedra Farmakologii, Wydziat Nauk Medycznych Akademia Slaska, Katowice,

40.

41.

42.
43.

Polska [1.4.16; 1.4.17]

Wydziat Ekonomii i Pedagogiki, Wyzsza Szkota Zarzadzania i Administracji w Opolu,
Opole, Polska [1.4.16]

Katedra Mikrobiologii, Wydziat Nauk Medycznych , Akademia Slaska w Katowicach,
Zabrze, Polska [1.4.16; 1.4.17.; 1.4.18]

American Medical Clinic, Katowice, Polska [1.4.17]

Katedra Anatomii Opisowej i Topograficznej, Wydziat Lekarski, Akademia Slaska w
Katowicach, Zabrze, Polska [1.4.17]
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44,

45.

46.

47.

48.
49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

Katedra Choréb Zakaznych, Wydziat Lekarski, Akademia Slaska w Katowicach, Zabrze,
Polska [1.4.17]

Katedra Chirurgii .; Plastycznej, Wydziat Lekarski, Akademia Slaska w Katowicach,
Zabrze, Polska [1.4.17.; 1.4.19]

Katedra Ginekologii i Potoznictwa, Wydziat Lekarski, Akademia Slaska w Katowicach,
Zabrze, Polska [1.4.17]

Katedra Ginekologii i Poloznictwa, TOMMED Specjalisci od Zdrowia, Katowice, Polska
[1.4.17]

Powiatowa Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Sosnowcu, Sosnowiec, Polska [1.4.18]
Katedra Parazytologii, Wydziat Nauk Farmaceutycznych w Sosnowcu, Slaski Uniwersytet
Medyczny, Sosnowiec, Polska [1.4.18]

Uniwersytet Medyczny im. Marii Sklodowskiej-Curie, Warszawa, Polska [1.4.18]

Katedra Fizjologii, Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu, 60-
567 Poznan, Polska [14.19]
Katedra Patologii Klinicznej, Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w
Poznaniu, 60-567 Poznan, Polska [14.19]
Katedra Immunologii, Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu,
60-567 Poznan, Polska [14.19]
Katedra Immunobiologii, Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w
Poznaniu, 60-567 Poznan, Polska [14.19]
Katedra Ortodoncji i Zaburzen Czynno$ciowych Narzadu Zucia, Uniwersytet Medyczny
im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu, Poznan, Polska [1.4.20]

Podyplomowa Szkota Metodologii Badan Naukowych, Uniwersytet Medyczny im.

Karola Marcinkowskiego w Poznaniu, Poznan, Polska [1.4.20]

Osrodki zagraniczne:

Center of Internal Medicine II, University Hospital Brandenburg, 03048 Brandenburg,
Germany [L1.2.7.; 1.4.6.; 1.4.9.; 1.4.10]

Faculty of Health Sciences Brandenburg, Brandenburg Medical School Theodor Fontane,
16816 Neuruppin, Germany [1.2.7.; 1.4.6.; 1.4.9.; 1.4.10]
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6. Informacja o osiagni¢ciach dydaktycznych, organizacyjnych oraz popularyzujacych

nauke lub sztuke.

6.1. Osiagniecia dydaktyczne

Przed uzyskaniem stopnia doktora

e 2004-2005 — prowadzenie C¢wiczen 1 seminaridow z ginekologii dla studentéw
anglojezycznych kierunku lekarskiego podczas stazu podyplomowego, Wydzial Lekarski,
Pomorska Akademia Medyczna w Szczecinie.

e 2006-2011 —prowadzenie zaj¢¢ praktycznych z zakresu rehabilitacji dla studentéw kierunku

fizjoterapia, Panstwowa Wyzsza Szkola Zawodowa w Kaliszu.

Po uzyskaniu stopnia doktora

e 2020 — obecnie — Kierownik specjalizacji w dziedzinie neurochirurgii dwoch lekarzy
rezydentow — nadzor merytoryczny, planowanie i monitorowanie przebiegu specjalizacji
zgodnie z programem CMKP, prowadzenie szkolen wewnetrznych oraz ocena postgpow
edukacyjnych.

e 2021-2023 — Adiunkt w Katedrze i Klinice Neurochirurgii, Wydzial Lekarski i Nauk
0 Zdrowiu, Uniwersytet Andrzeja Frycza Modrzewskiego w Krakowie — prowadzenie
¢wiczen i seminaridw z neurochirurgii dla kierunku lekarskiego oraz fizjoterapii.

e Od 2022 — Adiunkt w Katedrze i Klinice Neurochirurgii, Wydzial Nauk Medycznych
im. Zbigniewa Religi w Zabrzu, Akademia Slaska — prowadzenie zaje¢ dydaktycznych
z przedmiotu neurochirurgia dla studentow kierunku lekarskiego.

e Od 2023 - Adiunkt w Katedrze Histologii, Cytofizjologii i Embriologii Czlowieka,
Collegium Medicum, Akademia WSB w Dabrowie Gérniczej — prowadzenie ¢wiczen

z embriologii dla studentow kierunku lekarskiego.

Podnoszenie kompetencji dyvdaktveznych

W celu doskonalenia swojego warsztatu nauczyciela akademickiego oraz dostosowania metod
nauczania do wspotczesnych wyzwan edukacyjnych, systematycznie uczestnicze
w specjalistycznych kursach 1 szkoleniach z zakresu dydaktyki, ze szczegdlnym
uwzglednieniem nowoczesnych technologii ksztalcenia, oceny jakosci edukacji oraz metodyki

nauczania zdalnego. Do najwazniejszych form doskonalenia zawodowego naleza:
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Szkolenie ,,Zdalne konsultacje Microsoft Teams”, zorganizowane przez firm¢ Asseco
Poland S.A.

Udziat w szkoleniu umozliwit mi efektywne wdrozenie nowoczesnych narzedzi
komunikacji i prowadzenia zaj¢¢ online z wykorzystaniem platformy Microsoft Teams.
Dzigki temu zyskalem kompetencje pozwalajace na sprawne organizowanie zdalnych
konsultacji oraz interaktywnych zaje¢ dydaktycznych z wykorzystaniem funkcji
udostgpniania materiatow, czatu, ankiet 1 pracy w grupach.

Szkolenie ,,Zdalna ocena programowa jakosci ksztalcenia: zasady, kryteria, wyzwania,
dobre praktyki”, zrealizowane przez Fundacj¢ Rozwoju Edukacji i Szkolnictwa
Wyzszego pod patronatem naukowym prof. ucz. dr hab. Michala Kaczmarczyka
Uczestnictwo w szkoleniu umozliwilo mi poglgbienie wiedzy z zakresu ewaluacji
programoéw studiow oraz jakosci procesu dydaktycznego w $rodowisku akademickim.
Szkolenie obejmowato m.in. zagadnienia dotyczace systeméw zapewniania jakoSci,
kryteriow oceny efektow uczenia si¢ oraz dobrych praktyk stosowanych w szkolach
wyzszych w Polsce i za granica.

Szkolenie ,,Metodyk ksztalcenia na odleglo$¢”, zorganizowane przez Niepubliczny
Osrodek Ksztalcenia Nauczycieli

Kurs ten pozwolil mi rozwing¢ umiej¢tnosci w zakresie projektowania i realizacji
dydaktyki w formule e-learningowej oraz blended learning. W ramach szkolenia
omoOwiono m.in. strategie angazowania studentow, metody oceniania w §rodowisku
cyfrowym, zasady tworzenia tresci multimedialnych oraz aspekty prawne zwigzane z

prowadzeniem ksztatcenia na odlegtos¢.

Pelnienie funkcji promotora pomocniczego

Pehilem funkcj¢ promotora pomocniczego w dwodch postepowaniach o nadanie stopnia
doktora w dziedzinie nauk medycznych i nauk o zdrowiu, w dyscyplinie nauki medyczne,
prowadzonych w Akademii Slaskiej. Dwie z prowadzonych rozpraw zostaly wyrdznione przez

komisje doktorska. Byty to:

1. lek. Marcin Gadzielinski
Tytut rozprawy: ,, Udzial wybranych neurotrofin w etiologii choroby zwyrodnieniowej
kregostupa”
Jednostka nadajaca stopien: Akademia Slaska

Rozprawa zakonczona z wyréznieniem
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2. lek. Pawel Bogdal
Tytut rozprawy: ,, Profil ekspresji wybranych cytokin u pacjentow ze stenozg
zwyrodnieniowg odcinka ledzwiowo-krzyzowego kregostupa™
Jednostka nadajaca stopien: Akademia Slaska

Rozprawa zakonczona z wyréznieniem

W trakcie dotychczasowej pracy dydaktycznej przeprowadzilem tacznie ponad 1200 godzin
zajeé, obejmujacych zarowno nauki podstawowe, jak i kliniczne. Moje zaj¢cia byty regularnie
oceniane przez studentéw, uzyskujac bardzo wysokie oceny w ankietach dydaktycznych,

co zostato roéwniez pozytywnie ocenione przez wiadze Uczelni.

6.2. Osiagniecia organizacyjne

Przed uzyskaniem stopnia doktora

W okresie poprzedzajacym uzyskanie stopnia doktora formalnie petnilem funkcje
Opiekuna studenckiego kola naukowego dziatajacego przy Oddziale Neurochirurgii
Wojewodzkiego Szpitala Zespolonego w Kaliszu, afiliowanego przy Panstwowej Wyzszej

Szkole Zawodowej w Kaliszu.

W ramach tej dzialalnosci:

o organizowalem cykliczne spotkania naukowe z zakresu neurochirurgii i neurologii
klinicznej dla studentow kierunku fizjoterapia oraz ratownictwo medyczne;

e prowadzilem warsztaty praktyczne, szkolenia w warunkach oddzialu neurochirurgicznego,
z wykorzystaniem materiatu klinicznego i dokumentacji medycznej;

e wspieralem studentdow w przygotowywaniu referatdw 1 prezentacji na konferencje
studenckie i uczelniane sesje naukowe;

e koordynowalem pracg¢ kota oraz dokumentacje jego dziatalnosci (sprawozdania, plan pracy,

protokoty).

o Po uzyskaniu stopnia doktora

Zakres mojej dziatalno$ci obejmowal m.in.:

o prowadzenie i nadzorowanie aktywnosci naukowej studentow kierunkow lekarskiego

i fizjoterapii, w tym organizacj¢ prac badawczych we wspotpracy z zespotem klinicznym;
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e wsparcie studentéw w przygotowywaniu prac Kazuistycznych, przegladowych
i oryginalnych, ktoére byly prezentowane podczas ogolnopolskich konferencji studenckich;

e organizacj¢ warsztatow i seminariow specjalistycznych z zakresu neurochirurgii, chirurgii
kregostupa  oraz  nowoczesnych  technologii  stosowanych ~w  neurochirurgii
(np. neuronawigacja, obrazowanie srédoperacyjne);

o mentoring w zakresie metodologii badan naukowych;

e inicjowanie i wspieranie projektow wspodlpracy z innymi SKN o profilu klinicznym

1 przedklinicznym.

6.3.  Osiagnie¢cia popularyzujace nauke lub sztuke

Przed uzyskaniem stopnia doktora

W okresie poprzedzajacym uzyskanie stopnia doktora aktywnie angazowatem si¢
w dziatania popularyzujace wiedz¢ medyczng w S$rodowisku akademickim 1 lokalnym.
Dziatania te mialy na celu przyblizenie tematyki neurochirurgii, neurologii oraz rehabilitacji

zaréwno studentom, jak i osobom niezwigzanym zawodowo z medycyna.

Najwazniejsze formy dzialalno$ci popularyzatorskiej obejmowaly:

o Wspolorganizacje i prowadzenie wykladow oraz otwartych seminariow
popularnonaukowych z zakresu schorzen krggostupa, urazéw glowy oraz nowoczesnych
technik neurochirurgicznych, skierowanych do studentéw fizjoterapii oraz mtodziezy szkot
ponadpodstawowych w ramach dni otwartych uczelni i szpitali.

o Udzial w pokazach praktycznych i symulacjach klinicznych w ramach wydarzen
edukacyjnych i1 promocji kierunkow medycznych organizowanych przez Panstwowa
Wyzsza Szkole Zawodowa w Kaliszu.

o Popularyzowanie podstaw wiedzy anatomicznej i neurobiologicznej podczas warsztatow
tematycznych dla uczniow klas medycznych 1 studentoéw pierwszego roku,
m.in. z wykorzystaniem materialu demonstracyjnego i wizualizacji operacyjnych.

o Dzialalno$¢ edukacyjna w Srodowisku pacjentéow i ich rodzin, obejmujaca udzielanie
informacji na temat przebiegu leczenia neurochirurgicznego oraz zasad profilaktyki

i rehabilitacji w schorzeniach kregostupa.
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Po uzyskaniu stopnia doktora

Po uzyskaniu stopnia doktora kontynuuj¢ i rozwijam dziatalno$¢ zwigzang z popularyzacja
nauki, skupiajac si¢ na promowaniu wiedzy medycznej zarowno w srodowisku akademickim,

jak 1 w przestrzeni publicznej. Najwazniejsze osiggni¢cia w tym zakresie obejmuja:

« Udzial w projekcie medialnym Akademii Slaskiej pt. ,,Poznaj nas blizej”, w ramach
ktorego udzielitem wywiadu przyblizajacego studentom kierunku lekarskiego
charakterystyke specjalizacji z zakresu neurochirurgii, jak rowniez skuteczne techniki
1 strategie uczenia si¢ w toku studiow medycznych.

e Prowadzenie cyklu webinariow edukacyjnych na platformie Facebook, zatytutowanych
,BOl kregostupa — jak sobie z nim poradzi¢?”, skierowanych do szerokiego grona
odbiorcow. Celem inicjatywy bylo zwickszenie $wiadomosci spoteczenstwa na temat
przyczyn, diagnostyki i mozliwos$ci terapeutycznych w chorobach kregostupa.

e Udzial w akcji prozdrowotnej ,,Badam si¢, zapobiegam!” organizowanej przez
Akademie¢ Slaska w latach 2022-2024. Inicjatywa miata na celu szerzenie wiedzy
o chorobach cywilizacyjnych oraz promowanie profilaktyki zdrowotnej wéréd mieszkancow
wojewodztwa $laskiego. Moje zaangazowanie obejmowato udzial w wydarzeniach
terenowych 1 konsultacjach zdrowotnych.

o Woystapienie jako prelegent podczas 20. Festiwalu Nauki w Dabrowie Gorniczej (marzec
2024 r.), w ramach debaty eksperckiej pt. ,,Sztuczna inteligencja — tajemnice medycyny
przysztosci”. Wystapienie koncentrowato si¢ na potencjale narz¢dzi AI w neurochirurgii i

diagnostyce obrazowej oraz na wyzwaniach etycznych zwigzanych z ich wdrazaniem.

7. Oprocz kwestii wymienionych w pkt. 1-6, wnioskodawca moze poda¢ inne informacje,

wazne z jego punktu widzenia, dotyczace jego kariery zawodowe;j.

7.1. Informacja o wspolpracy z sektorem gospodarczym

Przed uzyskaniem stopnia doktora

Juz na wczesnym etapie mojej kariery zawodowej aktywnie wspotpracowatem
z przedstawicielami sektora przemyslowego w zakresie wdrazania nowoczesnych technologii
do praktyki neurochirurgicznej. Wspodipraca z firmg TYCO obejmowala doradztwo oraz
testowanie elektronarzedzi endoskopowych w warunkach klinicznych, co przyczynito si¢

do usprawnienia technik operacyjnych. Ponadto wspoldziatalem z firma Scanmed S.A.,
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wspierajac proces implementacji nowoczesnych technik neurochirurgicznych w prywatnym
sektorze opieki zdrowotnej. Wspolprace te miaty charakter praktyczno-wdrozeniowy i

koncentrowaty si¢ na adaptacji narzedzi i metod chirurgii matoinwazyjne;.

Po uzyskaniu stopnia doktora

Po uzyskaniu stopnia doktora nauk medycznych moja wspodtpraca z sektorem
gospodarczym ulegla znacznemu rozszerzeniu i obejmuje zaréwno dziatalno§¢ wdrozeniowa,

jak i badawczo-naukowa.

Kontynuowalem wspolprace z firmg TYCO, a takze nawigzatem nowe partnerstwa z
wiodacymi producentami sprz¢tu medycznego, takimi jak Olympus Contynuum, Medtronic,
Abott oraz Turmed. Wspolprace te koncentrowaly si¢ na wdrazaniu zaawansowanych
narzedzi endoskopowych, technik przezskérnych oraz nowoczesnych systemow

neurochirurgicznych do codziennej praktyki kliniczne;.

Jednoczesnie rozwijatem wspotprace badawcza z podmiotami zewnetrznymi. Bratem udziat w

projektach realizowanych we wspotpracy z firmami:

e BG PHARMA Sp. z o.0.

e BOG-JET

e Gyncentrum Sp. z o.0.

e PRO CORPORE Grzegorz Machnik

7.2.Uczestnictwo w szkoleniach, kursach

A. Chirurgia i neurochirurgia (w tym kregostup, naczynia, nowotwory, techniki endoskopowe)

2009 — Head Injury and Functional Neurosurgery, kurs EANS

2009 — Basic Drilling Technique Instructions in Electrical Instrumentation, Medtronic
2010 — Spine and Peripheral Nerve, kurs EANS

2011 — Vascular Neurosurgery, kurs EANS

2014 — Tumor, kurs EANS

AT e

2014 — Zakonczenie 4-letniego cyklu kursow EANS (Spine and Peripheral Nerve, Vascular
Neurosurgery, Tumor, Head Injury and Functional Neurosurgery)
7. 2016 — Endoskopowe techniki przeznosowe w chirurgii patologii okotosiodtowych, kurs

Polskiego Towarzystwa Chirurgii Podstawy Czaszki
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8. 2024 — 360-to Spine Series Specimen Course — Spinal Endoscopy Basic, Level 1, Instytut
Medycyny Praktycznej

9. 2024 — Introductionary Training Course — Lumbar Spine, Center for Spine Surgery and Pain
Therapy (Knittlingen, Niemcy)

B. Zaawansowane techniki laboratoryjne i mikroskopowe

10. 2014 — Basic Course: Cryosectioning and Immune-Gold Labeling (Tokuyasu
Technique), Cell Microscopy Center, Utrecht, Holandia

11. 2016 — Mikrodysekcja laserowa — dziatanie i zastosowanie, Leica LMD7, Zabrze

12. 2017 — Seminarium mikrokalorymetryczne — techniki ITC i DSC w badaniach
biologicznych, SUM Sosnowiec

C. Badania naukowe, kliniczne i transfer technologii

13. 2015 — Modern Hyperthermia, sympozjum (PT Hipertermii, DGtH, MCH Krakow)

14. 2017 — Warsztaty Roche: Nadzor nad badaniami POCT, Konferencja ,,Postepy w
diagnostyce laboratoryjnej i farmakoterapii”, Sosnowiec

15. 2018 — Temat zdrowia w programie Horyzont 2020, Centrum Transferu Technologii,
RPK Politechnika Slaska i SUM

16. 2023 — Introduction to Clinical Research, Global Health Training Centre (online)

17. 2023 — ICH Good Clinical Practice E6 (R2), Global Health Training Centre (online)

18. 2023 — Transporting Dangerous Goods Training, Global Health Training Centre

(online)
D. Szkolenia dydaktyczne i e-learningowe

19. 2021 - Szkolenie z metodyk ksztatcenia na odlegtos¢, Niepubliczny Osrodek Ksztalcenia
Nauczycieli
20. 2021 - Zdalna ocena programowa jakosci ksztatcenia: zasady, kryteria, dobre praktyki,

Fundacja Rozwoju Edukacji i Szkolnictwa Wyzszego
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7.3.Staze naukowe

Po uzyskaniu stopnia doktora odbytem trzy zagraniczne staze naukowe, ktére pozwolity
mi znaczaco poszerzy¢ wiedze i umiejetnosci w zakresie neurochirurgii oraz nowoczesnej
diagnostyki molekularne;:

1. 12.09.2023. — 22.09.2023. roku — Staz naukowy w Klinice Neurochirurgii, Hospital de
Bellvitge, Hiszpania.

W trakcie stazu poszerzalem wiedze 1 umiejetnosci z zakresu nowoczesnych technik
neurochirurgii krggostupa oraz chirurgicznego leczenia guzéw o$rodkowego uktadu
nerwowego. Dodatkowo, zapoznalem si¢ z zastosowaniem sekwencjonowania nowej
generacji (NGS) w kontekscie diagnostyki molekularnej choréb nowotworowych.

2. 12.02.2024. - 16.02.2024 roku — taz naukowy w Klinice Neurochirurgii, University
Hospital Zurich, Szwajcaria.

Staz umozliwit mi rozwinigcie praktycznych kompetencji w zakresie zaawansowanych technik
operacyjnych stosowanych w neurochirurgii guzéw mozgu i patologii krggostupa. Ponadto
pogtebitem wiedzg dotyczaca molekularnych metod diagnostycznych, w tym wykorzystania
NGS w onkologii precyzyjnej.

3. 02.09.2024. - 27.09.2024. roku — Staz naukowy w Medizinische Hochschule Brandenburg,
Niemcy.

Podczas stazu skupilem si¢ na poglebieniu znajomosci technik biologii molekularnej, ze
szczegdlnym uwzglednieniem analizy 1 interpretacji danych z wysokoprzepustowych badan
genomowych oraz transkryptomicznych, wykorzystywanych w badaniach translacyjnych 1

diagnostyce.

7.4. Doswiadczenie zawodowe to:

1. Klipsowanie tetniakéw naczyn mézgowych: ponad 340 przeprowadzonych zabiegow
mikroneurochirurgicznych w zakresie tetniakéw przedniego i tylnego krazenia mézgowego.

2 Kraniotomie z usuni¢ciem guzéw mozgu i guzoéw podstawy czaszki: ponad 1950 operacji
guzéw nad- i podnamiotowych, w tym glejakéw, oponiakoéw, przerzutow oraz zmian
naczyniowych.

3. Mikrodiscektomia ledzwiowa: ponad 6350 zabiegow — doswiadczenie w leczeniu
dyskopatii, zwezen i konfliktow korzeniowych w odcinku L/S.

4. Mikrodiscektomia szyjna: ponad 2450 procedur operacyjnych — operacje przednie i tylne

odcinka szyjnego, takze z dostepow przeztrzonowych.
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. Zalozenie zastawki komorowo-otrzewnowej (VPS): okolo 160 implantacji uktadow
drenujacych w leczeniu wodogltowia normotensyjnego, pokrwotocznego i pourazowego.

. Stabilizacje kregoslupa ledzwiowo-krzyzowego: okoto 320 zabiegow jedno-
1 wielopoziomowych z zastosowaniem systemow Srubowo-prgtowych.

. Stabilizacje odcinka szyjnego kregostupa: okoto 310 operacji z wykorzystaniem technik
przednich i tylnych, w tym corpectomii i cage fusion.

. Zabiegi odbarczenia nerwé6w obwodowych: ponad 140 operacji w zakresie zespotow

uciskowych nerwéw (kanat nadgarstka, kanat tokciowy, kanat Guyona, kanat stepu i in.).
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