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1.Imie¢ i Nazwisko Agnieszka Pawlak
2.Data Urodzenia 23 sierpnia 1974
3. Pelnione funkcje
¢ Kierownik Pododdziatu Niewydolno$ci Serca Kliniki Kardiologii Inwazyjnej
Centralnego Szpitala Klinicznego Ministerstw Spraw Wewngtrznych,
¢ Kierownik Pracowni Echokardiografii Kliniki Kardiologii Inwazyjnej Centralnego
Szpitala Klinicznego Ministerstw Spraw Wewnetrznych,
e Konsultant w dziedzinie Kardiologii w Mazowieckim Szpitalu Onkologicznym w
Wieliszewie,
e Adiunkt w Zaktadzie Fizjologii Stosowanej Instytutu Medycyny Doswiadczalne;j i

Klinicznej PAN,

4.Posiadane dyplomy, stopnie naukowe/ artystyczne - z podaniem nazwy,
miejsca i roku ich uzyskania oraz tytulu rozprawy doktorskiej.

e Lekarz - dyplom wydany przez Akademie Medyczng w Warszawie w dniu 23 czerwca
1999 roku,

e Doktor nauk medycznych - dyplom wydany przez Akademi¢ Medyczng w Warszawie
w dniu 14 czerwca 2006 roku. Tytut rozprawy doktorskiej ,,Zaburzenia desminowe w
badaniu immunohistochemicznym bioptatu miesnia sercowego, a rozwdoj niewydolnosci
serca”

e Specjalista chorob wewnetrznych - dyplom wydany przez Centrum Egzaminow
Medycznych w Lodzi w dniu 17 kwietnia 2007 roku,

e Specjalista kardiolog - dyplom wydany przez Centrum Egzaminow Medycznych w

Lodzi w dniu 25 kwietnia 2012 roku,



e Akredytacja I1° indywidualna w zakresie echokardiografii o nr EAI 0188/2012- wydana
przez Zarzad Sekcji Echokardiografii Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego
w 2012r.

e Specjalista cewnikowania prawego serca — certyfikat nr 13 — wydany przez Sekcje

Krazenia Plucnego oraz Asocjacje Interwencji Sercowo-Naczyniowych w 2015r.

5. Informacje o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych/ artystycznych.
Po skonczonej edukacji w zakresie Szkoty Podstawowej i Liceum Ogolnoksztatcacego
(Legionowo, LO im. Marii Konopnickiej), zdatam pomyslnie egzaminy wst¢pne i rozpoczetam
studia na Il Wydziale Lekarskim Akademii Medycznej w Warszawie (obecnie Warszawski
Uniwersytet Medyczny). Poczawszy od 2 roku studiow bytam cztonkiem Studenckiego Kota
Naukowego przy Zaktadzie Anatomii Prawidlowej Instytutu Biostruktury Akademii
Medycznej w Warszawie, ktorego opiekunem byt dr n. med. Bogdan Ciszek. Zajmowatam si¢
tematyka kongruencji stawu biodrowego u ptodow ludzkich, przedstawiajac prace na
wewnatrzuczelnianych Kongresach Kot Naukowych oraz Europejskim Kongresie
Anatomicznym (Florencja, 1995r). Od czwartego roku studiow bytam cztonkiem Kota
Naukowego przy Klinice Chirurgii Ogoélnej i Transplantacyjnej, ktérego opiekunem byt dr hab.
n. med. Piotr Fiedor. W kolejnych latach wraz z grupa kolegéw zajmowaliSmy si¢ tematyka
ksenotransplantacji wysepek trzustkowych. Powyzsze zagadnienie realizowatam w oparciu o
zdobyty przeze mnie mini grant studencki ,,Wptyw typu prezerwacji izolowanych wysepek
trzustkowych na reakcje komorek NK in vitro” Aktywnos$¢ w kole naukowym umozliwita mi
bycie dwukrotnie stypendysta na Uniwersytecie Columbia w Nowym Yorku w Klinice
Immunologii Transplantacyjnej (Nowy York, 1997r i 1998r). Dziatalnos¢ naukowa

zaowocowata nie tylko wystapieniami na Ogoélnopolskich (Biatystok 1998r, Wroctaw 1999r,



Mikotajki 2001r) i Europejskich Kongresach Transplantologicznych (Igls 1999, 2000r,
Barcelona 1999r, Sydney 1999r, Krakow 2000r) ale rowniez publikacjami w czasopismach z
impact factorem (IF). Publikowane prace dotyczyty oceny funkcji mitochondriow po zimnej
prezerwacji wysepek trzustkowych od dawcow leczonych pefloksacyng (Evaluation of
mitochondrial function after cold preservation of pancreatic islet cells from donors treated
with pefloxacin) [1], efektu lidokainy na metabolizm wysepek trzustkowych (Effects of
lidocaine on rat pancreatic islet metabolism) [2] oraz wykazaty, ze generowanie H,O;
zapobiega zmianom potencjatu mitochondrialnego REDOX za posrednictwem receptora Fc
zmniejszajacego aktywnos$¢ integryny beta i adhezj¢ komorek NK do §winskiego srodbtonka.
(Generation of H(2)O(2) prevents Fc receptor-mediated changes in redox potential, reducing
beta integrin avidity and natural killer cell adhesion to porcine endothelium)[3]. Prowadzone
badania pozwolity na opracowanie nie tylko interesujacego miejsca przeszczepu wysepek
trzustkowych jakim jest kreska jelita grubego ale réwniez nowego sposobu monitorowania ich
obecno$ci (Monitoring of pancreatic islets transplanted to colon mesentery. Identification of
transplanted pancreatic islet cells by radioactive dithizone-[1311]-histamine conjugate) [4,5].
Za osiagniecia W ramach dziatalnosci w studenckich kotach naukowych przyznano mi Ztota
Odznake Studenckiego Towarzystwa Naukowego w 1999r.

Po ukonczeniu stazu podyplomowego, w 2001r. zostatam zatrudniona w charakterze
miodszego asystenta w Klinice Kardiologii Centralnego Szpitala Klinicznego Ministerstwa
Spraw Wewnetrznych i Administracji (CSK MSW 1 A) pod kierownictwem prof. dr hab. n.
med. Marka Dabrowskiego, a nastgpnie w Klinice Kardiologii Inwazyjnej CSK MSW i A w
Warszawie pod kierownictwem prof. dr hab. n. med. Roberta J. Gila. Moje zainteresowania
zagadnieniami przeszczepu tkanek, immunologia i biologia molekularng z okresu studiow

mogly by¢ kontynuowane w okresie pdzniejszym po rozpoczeciu pracy w Klinice Kardiologii



Inwazyjnej. Od poczatku swojej aktywnosci zawodowej zajmowatam si¢ niewydolnoscig serca
i transplantologig. Moimi pacjentami byli chorzy, ktérzy wymagali wnikliwej diagnostyki
niewydolno$ci serca jak i oceny po przeszczepie serca. Wérod wielu badan diagnostycznych
stosowanych w tej grupie chorych w Klinice Kardiologii Inwazyjnej dost¢pna byta réwniez
biopsja mieg$nia sercowego. Doswiadczony zespot kardiologow interwencyjnych w
bioptowaniu migs$nia sercowego, liczna populacja chorych w tym po przeszczepie serca oraz
wprowadzenie przez mnie kolejnych metod analizy biopsji mig¢énia sercowego pozwolity na
zdobycie duzego doswiadczenia w wykorzystywaniu biopsji jako metody diagnostycznej
chorob zapalnych i wirusowych mieénia sercowego, procesu odrzucania po przeszczepie,
chorob spichrzeniowych i innych. Z czasem poszerzona analiza bioptatdéw migsnia Sercowego
0 oceng cytoszkieletu kardiomiocyta umozliwita zdobycie cennych danych pozwalajacych na
otwarcie przewodu doktorskiego, ktory obronitam w czerwcu 2006 roku. Tematem pracy byty:
,,Zaburzenia desminowe w badaniu immunohistochemicznym bioptatu mie$nia sercowego, a
rozwoj niewydolno$ci serca”. W pracy tej, prowadzonej pod kierownictwem prof. dr hab. n.
med. Roberta J. Gila, dowiodtam, ze ekspresja kluczowego biatka cytoszkieletu jakim jest
desmina, ulega zmianie wraz z progresja niewydolnosci serca. Zmiany ekspresji tego biatka
zostaty podzielne na trzy rozne typy, tworzac pierwsza W $wiecie klasyfikacje zmian
biatkowych w kardiomiocytach chorych z niewydolno$cig serca. W pracy nad tym
zagadnieniem wykazano korelacj¢ miedzy ekspresja biatka a parametrami klinicznymi i
echokardiograficznymi.  Uzyskane wyniki prezentowalam na Polskim Kongresie
Kardiologicznym  (Warszawa, 2004r) jak rowniez na Europejskich Kongresach
Kardiologicznych: Kongres Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (Stockholm, 2005),
Kongres Niewydolnosci Serca Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (Helsinki;

2006).



Mo;j doktorat zostat wyrozniony w konkursie im. Aurelii Baczko za najlepsza prace doktorska
z dziedziny nauk podstawowych medycyny w 2006r.

W latach 2001-2005 bytam odpowiedzialna w Klinice Kardiologii Inwazyjnej za realizacje
europejskiego projektu dla chorych z niewydolno$cig serca ,,Home and Hospital in Heart
Failure”. Efektem tej wspolpracy byta publikacja w European Heart Journal (2004r.) i
European Jouranal of Heart Failure (2009r.).

W 2007 roku otrzymatam tytut Specjalisty Chorob Wewnetrznych.

Swoja wiedze kliniczng poglebiatam aktywnie uczestniczac w kardiologicznych i
echokardiograficznych kongresach polskich i zagranicznych. Uczestniczytam czynnie
(prezentujac wyniki) badz biernie (w celu szkolenia zawodowego) w wigkszosci Europejskich
Kongresow Kardiologicznych w latach 2002-2015, m.in. Amsterdamie, Barcelonie,
Monachium, Sztokholmie, Wiedniu, Londynie, Paryzu. Bratam czynny lub bierny udziat w
wielu Europejskich Kongresach dedykowanych niewydolnosci serca m.in. Belgradzie,
Helsinkach, Berlinie, Nicei. Swoja wiedze i dos§wiadczenie poszerzatam na szkoleniach w
specjalistycznych pracowniach i szpitalach polskich (Pracownia Echokardiografii Katedry i
Kliniki Uniwersyteckiego Szpitala w Lodzi pod nadzorem prof. J. Kasprzaka, Pracownia
Echokardiografii Instytutu Kardiologii pod opieka prof. T. Pasierskiego i prof. P. Hoffmana )

i zagranicznych (Kerckhoff-Klinik w Bad Nauheim w Niemczech, 2008; Szpital Instytut
Medycyny Klinicznej i Doswiadczalnej (IK+EM) w Pradze w Czechach, 2009; Szpital ,,Heart
Center” w Lipsku w Niemczech, 20011; Szpital Uniwersytecki Allgemeines Krankenhaus
(AKH) we Wiedniu, 2012, Duke Clinical Research Institute, Durham, USA, 2013).

Uzyskane doswiadczenie echokardiograficzne umozliwito mi  stworzenie Pracowni
Echokardiografii przy Klinice Kardiologii Inwazyjnej CSK MSWiA. Od 2008 roku dzigki

utworzeniu oficjalnej struktury jaka jest Pracownia Echokardiografii w obrebie Kliniki


http://www.vienna-omi.at/en/index.php?page=general-hospital-vienna
http://www.vienna-omi.at/en/index.php?page=general-hospital-vienna

Kardiologii peli¢ funkcje kierownika Pracowni, kierujac kardiologami wyspecjalizowanymi
w wykonywaniu badan echokardiograficznych w tym jednym kardiologiem z indywidualng
akredytacjg echokardiograficzng 11°. Do chwili obecnej wykonatam ponad 12000 badan
echokardiograficznych, w tym okoto 2000 badan przezprzelykowych i prob dobutaminowych.
W kolejnych latach rozpoczetam szkolenie w zakresie echokardiografii srodzabiegowej w celu
przezskornego leczenia wad strukturalnych serca takich jak ubytek przegrody
miedzykomorowej (ASD), przetrwate potaczenie miedzyprzedsionkowe (PFO) oraz aortalnych
wad zastawkowych (walwuloplastyka zastawki aortalnej - BAV, przezskorna implantacja
zastawki aortalnej —TAVI) jak rowniez zamykania uszka lewego przedsionka (LAA) w
profilaktyce udaru moézgu. Ostatecznie uzyskatam uprawnienia do ich wykonywania po
odbyciu szkolen w Szwajcarii (Geneva, Medtronik) oraz Niemczech (Lipsk i Frankfurt).
Potwierdzeniem moich umiejetnosci echokardiograficznych jest akredytacja indywidualna 11°
przyznana w 2012 r. przez Sekcje¢ Echokardiografii Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego.
Pracownia obecnie jest certyfikowang Pracownig Echokardiograficzng 11° w ktorej
wykonywany jest peten profil badan echokardiograficznych (standardowe badania
przezklatkowe: techniki 2D, 3D, 2D+Doppler; 2D+Doppler+CC Doppler, TDI; badania
przezprzetykowe; badania przezprzetykowe kontrastowe (wady przeciekowe serca);
echokardiograficzne proby dobutaminowe, monitorowanie  zabiegéw inwazyjnych.
Wykonywane sg badania echokardiograficzne srodzabiegowe w trakcie procedur inwazyjnych:
zamykania ubytkow przegrody mig¢dzyprzedsionkowej, waluloplastyki mitralnej i aortalnej,
zamykania uszka lewego przedsionka, implantacji przezskornej zastawki aortalnej oraz
operacji kardiochirurgicznych.

Zainteresowanie niewydolnoscig serca oraz liczne staze umozliwity mi utworzenie

Pododdzialu Niewydolnosci Serca w Powstatej w 2001r Klinice Kardiologii Inwazyjnej. Od



2010 roku petnie funkcje jego kierownika, kierujgc kilkuosobowym zespotem lekarzy. Obecnie
Pododdziat specjalizuje si¢ w diagnostyce kardiomiopatii rozstrzeniowej o nieznanej etiologii,
zapalen mig$nia sercowego, nadcisnienia ptucnego, wrodzonych i nabytych wad serca oraz
optymalizacjg leczenia pozawatowej niewydolnosci serca. Dysponujemy szerokim wachlarzem
metod diagnostycznych. Dodatkowo wprowadzitam do praktyki Kklinicznej w CSK MSW
poszerzong analiz¢ bioptatu mie$nia sercowego. Poza podstawowym barwieniem H&E i
barwieniem trichrom mozliwy jest szeroki panel oznaczen immunohistchemicznych (antygeny
powierzchniowe: CD3, CD4, CD8, CD31, CD68, LCA, biatka: desmina, ubiquityna) dla oceny
procesu zapalnego, mikrokrazenia, cytoszkieletu, metabolizmu biatek, badania cytochemiczne
(COX, SDH) celem oceny dobrostanu energetycznego komorki, czerwien Kongo -
diagnostyka amyloidozy, Western-blott ocena biatek tancucha oddechowego, mikroskopia
elektronowa celem oceny ultrastrukturalnych patologii mig$nia sercowego (np. nukleopatii)
oraz badania genetyczne celem oznaczenia genomu wirusa lub wykazania mutacji. Dzigki temu
osrodek ten jest jednym z wiodacych osrodkow w skali Polski zajmujacych si¢ diagnostyka
patologii mig$nia sercowego na poziomie komorkowym ze szczegblnym uwzglednieniem
chorob zapalnych i wirusowych migénia sercowego. Prowadzona diagnostyka pozwala mi na
uzyskanie nie tylko informacji klinicznych ale rowniez stworzenie interesujacych baz danych
ktore pozwola mi odpowiedzie¢ W przysziosci na nurtujace mnie pytania. Jako efekt
wieloletniej pracy z chorymi z niewydolno$cig serca obecnie posiadam jedng z najwigkszych w
Polsce baz chorych poddanych biopsji migsnia sercowego (okoto 550 chorych). Od 2012 roku
zdobywam doswiadczenie w celowanym leczeniu chorych z zapaleniem mig$nia sercowego.

W ramach moich obowigzkow wprowadzitam do Kliniki jak i1 jestem odpowiedzialna za
realizowany w Klinice Program Terapeutyczny NFZ leczenia Tetniczego Nadci$nienia

Ptucnego. W 2015 roku jako jeden z pierwszych lekarzy w Polsce uzyskatam certyfikat



Specjalisty Cewnikowania Prawego Serca i Ptuc. Nadzoruje¢ i osobiScie uczestnicz¢ W pracach
Poradni Niewydolno$ci Serca, ktora zostata utworzona w celu ambulatoryjnego monitorowania
pacjentow hospitalizowanych z powodu niewydolnosci serca w naszej klinice. Wraz z
Zespotem uczestnicz¢ W miedzynarodowych badaniach klinicznych dotyczacych leczenia
chorych z niewydolnoscig serca jako koordynator badan (SURVIVE, PRESERVATION,
SOKRATES, TRA2°P). Praca na rzecz badania klinicznego TRA2°P zostata nagrodzona
tytutem ,,Award of Excellence Clinical Research”.

Poza aktywnoscig kliniczng, rozwijatam swoje dotychczasowe zainteresowania naukowe w
zakresie zmian ulrastrukturalnych i zapalnych w migsniu sercowym prowadzac prace naukowe,
na ktore uzyskatam granty naukowe. Pierwszy grant (1961/B/P01/2008/35) to kontynuacja
badan nad desming ’Zalezno$¢ migdzy uszkodzeniem cytoszkieletu desminowego, a
aktywnos$cig mitochondriow i ekspresja ubikwityny w aspekcie patogenezy niewydolnosci
serca i znaczenia prognostycznego” realizowany w latach 2008-2012. Owocem tego grantu sa
publikacje w polskich i zagranicznych czasopismach. Bytam rowniez wykonawca w grancie
“Rola PPARa regulatora procesu zapalnego i metabolizmu kardiomiocytoéw w ptogenezie
kardiomiopatii rozstrzeniowej. Znaczenie diagnostyczne i prognostyczne”. Obecnie realizuj¢
grant (2014/13/B/N24/03832): ,,Identyfikacja wirusow oraz ocena zmian ultrastrukturalnych
towarzyszacych obecnosci wirusa w tkance migsnia sercowego u chorych z podejrzeniem
kardiomiopatii rozstrzeniowej pozapalnej” .

Od 2012 jestem Konsultantem Szpitala Onkologicznego w Wieliszewie w dziedzinie
Kardiologii. Praca w tym osrodku pozwala mi na poszerzenie mojego doswiadczenia
zawodowego o dziedzinie kardio-onkologii.

Od 2013 pracuje jako Ekspert w Komisji Europejskiej Zespotu Ekspertow ds. oceny projektow

badawczych w ramach programéw ramowych. Ocena grantow europejskich daje szanse



poznania kierunkow rozwoju w szeroko poje¢tym aspekcie chorob sercowo-naczyniowych.
Od 2015 jestem zatrudniona w Instytut Medycyny Do$wiadczalnej i Klinicznej Polskiej
Akademii Nauk w Zaktadzie Fizjologii Stosownej.

Obecnie jestem sytpendystka prestizowego dwuletniego (2016, 2017) grantu Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego ,,Post Graduated Heart Failure Course” . Wygrany grant
stwarza szanse¢ uzyskania dyplomu ukonczenia studiéw podyplomowych na Uniwersytecie w
Zurichu w zakresie specjalisty niewydolnos$ci serca.

Jestem cztonkiem Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego, Polskiego Towarzystwa
Echokardiograficznego, Polskiego Towarzystwa Niewydolnosci Serca, Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego, Asocjacji Niewydolnosci Serca Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego oraz Grupy Roboczej dedykowanej Chorobom Mig$nia Sercowego i

Osierdzia Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego.
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6. Wskazanie osiagniecia* wynikajacego z art. 16 ust. 2 ustawy z dnia 14 marca 2003 r. o
stopniach naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach i tytule w zakresie sztuki (Dz. U.
nr 65, poz. 595 ze zm.):

a) tytut osiagniecia naukowego/artystycznego,

»Przebudowa cytoszkieletu desminowego kardiomiocyta i jego znaczenie w rozwoju
skurczowej i rozkurczowej niewydolnosci serca oraz wpltyw na rokowanie chorych z
kardiomiopatia rozstrzeniowa”.

Na przedstawione osiagniecie sktada sie cykl 5 prac.

Pawlak A, R.J.Gil, E. Walczak, A. Fidzianska. Evaluation of desmin activity using
immunohistochemical and immunofluorescent staining of myocardial biopsies in patients with
chronic heart failure. Comparison of the two methods. Kardiol Pol 2007;65:229-23 (IF =0)
Pawlak A, Gil RJ, Walczak E, Seweryniak P. Desmin expression in human cardiomyocytes
and selected clinical and echocardiographic parameters in patients with chronic heart failure.
Kardiol Pol. 2009 Sep;67(9):955-61 (IF =0.568)

Pawlak A, Gil RJ, Kasprzak J, Walczak E, Stysz A. Cardiomyocyte desmin abnormalities - an
accurate predictor of long-term survival in patients with chronic heart failure. Kardiol Pol.
2009 Jul;67(7):724-33. (IF=0.568)

Pawlak A, Gil RJ, Grajkowska W, Nasierowska-Guttmejer AM, Rzezak J, Kulawik T.
Significance of Low Desmin Expression in Cardiomyocytes in Patients With Idiopathic Dilated

Cardiomyopathy. Am J Cardiol. 2012 Nov 22. (IF=3.209)

Pawlak A, Gil RJ, Nasierowska-Guttmejer AM, Kasprzak JD. Changes in desmin expression
in patients with cardiac diastolic dysfunction and preserved or reduced ejection fraction. Adv

Med Sci. 2015 Mar;60(1):148-55 (IF = 1.105).
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%2522Walczak%2520E%2522%255BAuthor%255D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%2522S%25C5%2582ysz%2520A%2522%255BAuthor%255D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23178054
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23178054
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25732530
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25732530

b) omowienie celu naukowego/artystycznego ww. pracy/prac i osiagnietych wynikéw
wraz z oméwieniem ich ewentualnego wykorzystania.

Przewlekta niewydolnos¢ serca jest wiodaca przyczyng zardbwno zachorowalnosci,
niesprawno$ci, hospitalizacji i zgonéw w Europie i Polsce. Pomimo stosownego leczenia
roczna $miertelno$¢ chorych z powodu niewydolnosci serca siega 20%. Okoto 50% pacjentow
umiera w ciaggu pieciu lat od postawienia rozpoznania niewydolnosci serca. W Stanach
Zjednoczonych jedynie tylko z powodu niewydolnosci serca rocznie jest hospitalizowanych
okoto miliona pacjentow. Uznane czynniki prognostyczne w niewydolnosci serca takie jak: i)
kliniczne: klasa NYHA (New York Heart Association), ii) echokardiograficzne: wymiar
koncoworozkurczowy lewej komory (LVEDd), frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF) czy
iv) laboratoryjne: peptyd natiuretyczny NT-proBNP nie sg w stanie wskaza¢ nam chorych z
poczatkowymi zmianami w tkance migsnia sercowego. Wiasciwa i wczesna identyfikacja
czynnikow zwigkszonej zachorowalnosci i $§miertelnosci ma fundamentalne znaczenie w
ocenie rokowania i skutecznosci leczenia pacjentow z niewydolnoscia serca. Pozwali wyrdznic¢
chorych wymagajacych precyzyjniejszego monitorowania, modyfikacji lub intensyfikacji
leczenia. Tak wigc poszukiwanie nowych czynnikow ryzyka smiertelnosci i zachorowalnosci w
niewydolnosci serca wydaje si¢ by¢ uzasadnione. Biatka kardiomiocyta to interesujacy cel
takich poszukiwan jako, ze bezposrednio odnosza sie do wewnatrzkomorkowych przemian w
sercu. Desmina jest jednym z podstawowych biatek cytoszkieletu kardiomiocyta, stanowi 2%
jego masy. Obecnos¢ desminy jest kluczowa dla prawidtowego funkcjonowania
kardiomiocytow. U zdrowych oséb pelni funkcj¢: mechaniczna, strukturalng i regulatorows.
Do glownych zadan w ich obrebie mozna zaliczy¢: i) regulacje potozenia sktadowych komorki
(np. lokalizacj¢ mitochondridéw W obszarze podblonowym i miedzy fibrylami) oraz ich funkcji,

i) integracj¢ mechanicznej aktywnosci skurczowej poprzez regulacje utozenia miofibryli
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wzgledem siebie oraz wzgledem struktur w komorce, iii) regulacje ksztattu i napiecia $cian
komorki i elementow wewnatrzkomérkowych (mitochondriow), iv) utrzymanie prawidlowe;j
tacznosci migdzy komorka a macierzg zewnatrzkomorkowa, V) wspieranie pracy dwoch innych
biatek tworzacych cytoszkielet (tubuliny i aktyny). Pelnienie tak wielu istotnych funkcji jest
mozliwe dzi¢ki odpowiedniej lokalizacji. Wtokna desminowe obecne sg wokot miofibryli i
dyskow Z, gdzie tworzg gesto utkang sie¢. W pozostatych miejscach desmina wystepuje jako
nitki taczace poszczegodlne elementy strukturalne kardiomiocyta (miofibryle i dyski Z ze sobg
oraz z btong komorkowa, btong jadrowa, mitochondriami, siateczka sarkoplazmatyczng i
kanalikami T (w kardiomiocytach).

W porownaniu ze zdrowymi ludzmi chorzy z niewydolno$cia serca prezentuja odmienne
wzorce ekspresji desminy. Jak dotad komorkowa rola desminy nie zostata do konca ustalona.
Takze wptyw nieprawidtowej ekspresji desminy na parametry kliniczne, echokardiograficzne
oraz dtugo-terminowe przezycie nie jest znany.

Cykl zatgczonych prac przybliza i wyjasnia oraz cz¢sciowo odpowiada na powyzsze
zagadnienia.

Ad 1) Evaluation of desmin activity using immunohistochemical and immunofluorescent
staining of myocardial biopsies in patients with chronic heart failure. Comparison of the
two methods.

Celem niniejszej pracy byta ocena ekspresji desminy z wykorzystaniem technik
immunohistochemicznych (IHC) i immunofluorescencyjnych (IF) w kardiomiocytach chorych
z przewlekla niewydolnoscia serca. Badang populacj¢ stanowita grupa 37 chorych (sredni wiek
46,5+5,28 lat, 83,8% mezczyzn) z rozpoznaniem niewydolnosci serca 0 nieznanej etiologii.
Niewydolno$¢ serca rozpoznawano na podstawie oceny Kklinicznej oraz badania

echokardiograficznego serca wykazujacego wartos¢ frakcji wyrzutowej lewej komory <45%.
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Wykonana koronarografia wykluczyta obecno$¢ istotnych zwezen w tetnicach wiencowych.
Wszyscy badani zostali poddani biopsji migsnia sercowego (BMS).

Oznaczenie desminy w Kkolejnych bioptatach miesnia sercowego barwieniem [HC
wykazato prawidlows ekspresje desminy u 11 (29,8%) chorych, zwigkszong ekspresj¢ u 18
(48,6%) i zmniejszong lub brak ekspresji u 8 (21,6%). Odpowiednie typy ekspresji stanowity
12 (32,4%), 15 (40,6%) i 10 (27%) w barwieniu IF. IHC i IF ocena ekspresji desminy w
kardiomiocycie wykazata, ze metody te sg zgodne w ocenie w 31 (83,8%) przypadkach,
natomiast rozbiezne w 6 (16,2%) przypadkach. Pomiedzy poszczegdlnymi grupami
desminowymi, tj. normg, nadmiarem i niedoborem ocenianymi barwieniami IHC i IF, nie
stwierdzono istotnych roznic statystycznych (odpowiednio p=0,39; p=0,25; p=0,31).

Powyzsza publikacja jest pierwszym wedlug mojej najlepszej wiedzy doniesieniem
naukowym klasyfikujacym rozne typy ekspresji desminy do trzech réznych grup:

i) Typ | — niska intensywno$ci ekspresji desminy z réwnomiernym jej rozlozeniem W
kardiomiocycie.

i) Typ Il — duza intensywnos$¢ ekspresji desminy z nierownomiernym jej roztozeniem W
kardiomiocycie.

iii) Typ 11 — brak lub bardzo niska intensywno$¢ ekspresji desminy w kardiomiocycie.

Barwienia IHC i IF umozliwiaja oceng ekspresji desminy w kardiomiocycie oraz wykazuja

rozne typy ekspresji (typ I, 11'i 111). Obie metody wydaja si¢ by¢ wysoce zgodne. Barwienie

IHC jako bardziej dostgpne, wydaje si¢ by¢ metoda bardziej polecana.

Ad 2) Desmin expression in human cardiomyocytes and selected clinical and

echocardiographic parameters in patients with chronic heart failure.
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Stwierdzenie roznych typow ekspresji desminy w kardiomiocytach chorych z niewydolno$cia
serca, sktonito mnie do postawienia kolejnego pytania. Jak rozne typy ekspresji koreluja z
wybranymi parametrami klinicznymi, laboratoryjnymi i echokardiograficznymi. Pytanie to
wydaje si¢ zasadne jako, ze nieprawidtowo zlokalizowana desmina w kardiomiocytach w
modelu eksperymentalnym uposledza funkcj¢ miofibryli, przyczynia si¢ do nieprawidtowego
rozlokowania organelli w tym mitochondriéw, uszkadza komunikacj¢ wewnatrz- i
miedzykomorkowsa co w konsekwencji moze wptywaé na powyzsze zadane parametry.

W pracy dokonano oceny parametrow klinicznych (klasa NYHA), laboratoryjnych (NT-pro-
BNP) i echokardiograficznych (LVEDD, LVEF) oraz oceny ekspresji desminy w tkance
mig$nia sercowego u chorych z niewydolnosciag serca. Badang populacje stanowito 135
chorych (86,7% mezczyzn, Sredni wiek 49,4 + 14,1 roku) z klinicznymi cechami
niewydolnosci serca i frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF) ponizej 45%. Srednia wartos¢
LVEF stanowita 31.4 + 11.2% a wymiar koncowo rozkurczowy lewej komory wynosit 65.1 +
10.8mm. W klasie NYHA | w badaniu uczestniczyto 42 (31%) chorych, w klasie 11 49 (36%)
chorych, w klasie 111 36 (27%) i w IV 42 (31%) chorych. W czasie biopsji endomiokardialnej
pobierano cztery wycinki z prawej komory serca. W pobranych wycinkach dokonywano
histologicznej i immunohistochemicznej oceny bioptatow migsnia sercowego w tym ekspresji
desminy.

W analizowanej populacji, ocena histochemiczna tkanki migénia sercowego wykazata
patologiczne zmiany typowe dla idiopatycznej kardiomiopatii rozstrzeniowej u 52 (37%)
chorych, odnaczyniowego uszkodzenia migs$nia sercowego u 47 (35%) oraz zapalenia mig$nia
sercowego u 36 (27%) chorych. Zmiany ekspresji desminy w kardiomiocycie obserwowano u
chorych z r6zna etiologia niewydolnosci serca (idopatyczna kardiomiopatia rozstrzeniowa: typ

I =20 (38.5%), typ Il n=21 (40.4%), typ Il n=11 (21.2%); odnaczyniowego uszkodzenia
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miesnia sercowego: typ | n=19 (40.4%), typ Il n=14 (29.8%), typ Il n=14 (29,8%); zapalenia
miesnia sercowego: typ | n=9(25%), typ 11 n=19 (52.8%), typ 111 n=8 (22.2%)). U chorych z
idiopatyczng kardiomiopatig rozstrzeniowa znamiennie statystycznie mniej obserwowano
chorych z typem 11 ekspresji desminy w porownaniu do liczby chorych z typem | (p=0.02) lub
typem Il (p=0.01) ekspresji desminy. U chorych z odnaczyniowym uszkodzeniem mig$nia
sercowego poszczegolne typy ekspresji desminy byty rownomiernie prezentowane. Chorzy z
cechami zapalenia mig$nia sercowego w badaniu histopatologicznym prezentowali najczesciej
typ 11 ekspresji desminy. Typ Il wystepowat istotnie statystycznie czesciej niz typ | (p=0.007) i
typ 1 (p=0.003). W badanej populacji typ | — prawidtowa ekspresje desminy obserwowano u
48 chorych, typ 1l — zwigkszong ekspresje desminy u 54 chorych, typ 111 — zmniejszong
ekspresj¢ desminy u 33 chorych.

W grupie chorych z typem | ekspresji desminy wykazano znamiennie nizszg klase NYHA
(1.58 + 0.7), istotnie wyzszg warto$¢ LVEF (34.1 + 10.8%) i istotnie mniejszy wymiar LVEDD
(61.4 £ 9.7mm) niz u chorych z typem Il (klasa NYHA 2.11 + 0.81; LVEF 29.0 + 8.9%;
LVEDD 65.9 + 10.1 mm) jak rowniez typem Il (klasa NYHA 2.72 + 0.83, LVEF 26.9 + 7.2%);
LVEDD 69.1 + 12.0 mm). Obserwowane réznice w odniesieniu do klasy NYHA byty
znamiennie statystyczne miedzy poszczegdlnymi typami ekspresji desminy (typ I vs Il
p=0.001, typ Il vs 111 p=0.009, typ I vs Il p=0.001 ) réwniez w odniesieniu do LVEF (typ I vs
I1, p=0.01; typ Il vs I1l, p=0.4; typ I vs 111, p=0.001 ) jak i LVEDD (typ I vs Il, p=0.027; typ Il
vs 111, p=0.23; typ | vs 111 p=0.004).

Ocena ekspresji desminy w bioptatach moze postuzy¢ do oceny zawansowania zmian na
poziomie komorkowym u chorych z niewydolnoscia serca bez wzgledu na etiologi¢. Poznanie i
zrozumienie zmian patomorfologicznych na poziomie komérkowym moze wptywac na lepszy

wybor terapii jak tez stwarza¢ warunki do poszukiwania nowych metod leczenia.
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Ad 3) Cardiomyocyte desmin abnormalities - an accurate predictor of long-term survival
in patients with chronic heart failure.

Jako, ze desmina odgrywa kluczowg role w utrzymaniu cytoarchitektury komorki,
pozycjonowaniu i funkcjonowaniu organelli komorkowych jak rowniez w sygnalizacji
miedzykomorkowej, przypuszcza sig, ze remodeling cytoszkieletu desminowego moze
sprzyja¢ progresji idiopatycznej kardiomiopati rozstrzeniowej i moze wptywac¢ na rokowanie
dlugoterminowe.

Celem kolejnej pracy byta weryfikacja hipotezy: poziom ekspresji desminy w
kardiomiocycie chorych z niewydolnoscig serca wptywa na rokowanie odlegte. Diagnostyczng
biopsje migénia serca (DMB) wykonano u 135 chorych (86,7% mezczyzni, $redni wiek 49,4 +
14,1 roku) z klinicznymi cechami niewydolnosci serca, z frakcjg wyrzutowa lewej komory
(LVEF) ponizej 45%. W kazdym przypadku pobierano 4 wycinki z prawej komory serca.
Desming w kardiomiocytach oznaczano metodami immunohistochemicznymi. Badana
populacja zostata podzielona na trzy grupy: | grupa — 48 chorych z prawidlowa ekspresja
desminy, Il grupa — 54 chorych z nadmierng ekspresjg desminy, Il grupa — 33 chorych z
obnizona ekspresja desminy w kardiomiocycie. Sredni czas obserwacji wynosit 33,2+14,6 (6—
72) miesiecy. W powyzszej pracy uzyskano nastgpujace wyniki: zgon z przyczyn sercowych
wystapit w 2.08% przypadkéw w grupie |, 7.4% w grupie 11 i 22.86% w grupie I1l. Grupa | vs
grupa Il: test F Cox’a — p = 0,07647, test log-rank — p = 0,15047; grupa | vs grupa Ill: test F
Cox’a—p = 0,007, test log-rank — p = 0,005; grupa Il vs grupa Ill: test F Cox’a — p = 0,033, test
log-rank — p = 0,079.

Uzyskane wyniki sugeruja, ze poziom ekspresji desminy w kardiomiocytach w obrebie prawej

komory bezposrednio wptywa na rokowanie dlugoterminowe u chorych z niewydolnoscia
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serca. Obnizona ekspresja lub jej brak w kardiomiocytach w o0znaczeniu

immunohistochemicznym sg zwigzane z niekorzystnym przebiegiem Kklinicznym.

Ad 4) Significance of low desmin expression in cardiomyocytes in patients with idiopathic dilated
cardiomyopathy.

W poprzedniej pracy wykazano znaczenie typu ekspresji w tkance migsnia sercowego
pobranego z prawej komory na rokowanie odlegte u chorych z niewydolnoscia serca o0 rdznej
etiologii. W obecnej pracy podjeto probe oceny i) ekspresji desminy w tkance migsnia
sercowego z lewej komory (tkanki dotknietej procesem chorobowym), ii) ekspresji desminy u
pacjentéw z idiopatyczng kardiomiopatig rozstrzeniowg oraz iii) wptywu typu ekspresji na
rokowanie odlegte. Od kazdego z 200 pacjentow pobierano 6 bioptatow migsnia Sercowego z
lewej komory. Ekspresja desminy w kardiomiocycie byta oznaczana barwieniem
immunohistochemicznym. Potilosciowa ocena zawartosci desminy w tkance zostata oceniona
Western—blottem. Doktadna analiza bioptatow z lewej komory pozwolita na doprecyzowanie
typow ekspresji desminy oraz wyrdznienie dwoch podgrup w obrebie typu Il w poréwnaniu z
wczesniej proponowanym podziatlem. Ostateczna klasyfikacja ekspresji desminy proponowana
przeze mnie obejmuje 4 typy i jest definiowana w nastepujacy sposob: typ | - prawidlowe
barwienie w obrebie linii Z i wstawek powodujac regularne prazkowanie W obrgbie
kardiomiocyta, typ IlA — duza intensywnos¢ barwienia desminy w obrebie linii Z i wstawek z
regularnym prazkowaniem w obrebie kardiomiocyta, typ 11B — duza intensywnos¢ barwienia
desminy w obrebie linii Z i wstawek ale z nieregularnym prazkowaniem w obrebie
kardiomiocyta i/lub z obecnosciag ztogdw najczesciej zlokalizowanych okoto jadrowo oraz typ

Il zmniejszona intensywno$¢ lub brak barwienia dla desminy w kardiomiocycie.
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Pacjenci z typem I11 ekspresji desminy prezentowali wyzsza klase NYHA i wyzszy poziom
NT-pro-BNP (N-terminal pro-brain natriuretic peptide), wickszy wymiar koncowo
rozkurczowy lewej komory oraz nizszg frakcja wyrzutowa lewej komory niz pacjenci z typem |
(p<0.001).

Czas obserwacji wynosit 59 £33 miesigcy. 44 (22%) pacjentow zmarlo, 5 (2.5%) pacjentow
byto poddanych przeszczepwi serca. Chorzy z typem Il prezentowali zwigkszone ryzyko
zgonu lub przeszczepu serca w jednoczynnikowej analizie Cox oraz modelu regresji
(dopasowany wspotczynnik ryzyka 7.18, 95% przedziat ufnosci od 2.96 do 17.40, p <0.001) i
wieloczynnikowym modelu (klasa NYHA, LVEDD, LVEF, NT-pro-BNP, pte¢ i wiek;
wspotczynnik ryzyka 5.24, 95% przedziat ufnosci 1.58 to 17.38, p = 0.007).

Podsumowujac, U pacjentéw z idiopatyczng kardiomiopatig rozstrzeniowg , zmniejszona lub
brak ekspresji desminy w kardiomiocycie wydaje¢ si¢ by¢ silnym, niezaleznym predyktorem
niekorzystnej prognozy. Moje badanie podkresla zasadnos$¢ oceny ekspresji desminy jako

potencjalnego markera progresji niewydolnosci.

Ad 5) Changes in desmin expression in patients with cardiac diastolic dysfunction and preserved
or reduced ejection fraction.

Desmina reguluje funkcje mitochondriow, systemu kanalikow T oraz przeptywu cytolozowego
Ca2+, elementow regulujacych funkcje rozkurczowa. Moja praca probowata wyjasni¢ czy
remodeling desminy koreluje z funkcjg rozkurczowg i Czy narastajgce zaburzenia desminowe
zwigzane sg z kolejnymi stopniami dysfunkcji rozkurczowej. Osiemdziesigciu pigciu
pacjentéw z kardiomiopatig rozstrzeniowg i z podejrzeniem zapalenia migsnia sercowego,
ktorego nie potwierdzono w badaniach histochemicznch byto wiaczonych do badania i

przydzielonych do 2 grup: i) chorzy z zachowang frakcja wyrzutowa oraz ii) chorzy z obnizong
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frakcjg wyrzutows. Ocena echokardiograficzna funkcji rozkurczowej pozwolita na
identyfikacj¢ 2 podgrup wsréd chorych z zachowang frakcjg wyrzutowa: i) z prawidtowa
funkcjg rozkurczowg (PFR) i ii) zaburzong relaksacjg (ZR) oraz 3 podgrup wsrod chorych z
obnizong frakcja wyrzutowa: i) PFR, ii) ZR, iii) pseudonormalizacjg. Chorzy z zachowana
frakcja wyrzutowg i prawidtowg funkcja rozkurczowsa stworzyli grupe kontrolng. Barwienie
immunohistochemiczne badanej populacji ujawnito wszystkie 4 typy (typ I, HA, 1B, I11)
ekspresji desminy w tkance migsnia sercowego.

Typ | ekspresji desminy obserwowano jedynie u chorych z prawidtowa funkcja rozkurczowa
n=8 (100%) zaré6wno z zachowang jak z obnizong frakcjg wyrzutowg lewej komory, typ lI1A
obserwowano u chorych z prawidtowa funkcjg rozkurczowa n=8 (33%) w grupie z zachowang
frakcja wyrzutowa i n=5(33%) w grupie z obnizong frakcja wyrzutowg i zaburzenia relaksacji
n=16 (66%) w grupie z zachowang frakcja wyrzutowa i n=10 (66%) w grupie z obnizong
frakcja wyrzutowa . Typ I1B i 111 ekspresji desminy obserwowano u chorych z obnizong frakcja
wyrzutowg i zaburzeniami funkcji rozkurczowej: zaburzenia relaksacji i pseudonormalizacje
n=19 (39%) i n =2 (29%); n = 14 (61%) i n = 5 (71%), odpowiednio. Desmina w tym badaniu
okazata si¢ by¢ niezaleznym predyktorem funkcji rozkurczowej: parmaetry b = 0.63, R2 = 0.52
dlaE’; b=0.54, R2 =0.42 for E/E’ .

Obserwowane nasilenie remodelingu desminy byto skorelowane z progresja dysfunkcji
rozkurczowej. Ekspresja desminy reprezentuje nowatorski czynnik ktory przyczynia si¢ lub
wspotuczestniczy w rozwoju dysfunkcji rozkurczoweyj.

Podsumowanie :

Zaprezentowany cykl prac wskazuje, ze desmina jako podstawowe biatko cytoszkieletu
kardiomiocyta jest jednym z podstawowych elementéw wplywajacych na progresje

niewydolnos$ci serca u chorych z niewydolnoscia serca w przebiegu idiopatycznej
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kardiomiopatii rozstrzeniowej. Remodeling desminy wptywa zaréwno na funkcje skurczowg
prawej i lewej komory jak i funkcje rozkurczowsg lewej komory oraz na rokowanie chorych z
kardiomiopatig rozstrzeniowg . Prowadzone prace pozwolily na uszczegotowienie stworzonej
przeze mnie nowej klasyfikacji zmian ekspresji biatka w kardiomiocytach chorych z

niewydolnoscig serca.

7. Omowienie pozostalych osiagnie¢ naukowo - badawczych (artystycznych).

7.1 Pozostaly dorobek naukowy - podsumowanie publikacji

Moj dorobek naukowy obejmuje 51 publikacji (w tym 23 jako pierwszy autor) oraz 4
rozdzialy w podrgcznikach ( w tym, 3 jako pierwszy autor). Analiza bibliometryczna mojego
dorobku wykazata, ze taczny Impact Factor wynosi 114,529 punktu. Prace oryginalne stanowia
14 pozycji 0 tacznym IF 14,121punktu. Prace pogladowe obejmujg 21 pozycji (taczny IF
0,536 punktu). Jestem autorem lub wspoétautorem 9 opisow przypadkow (taczny IF 4,063
punktu), a takze 1 listu do redakcji (tfaczny IF 0.519 punktu). Na catkowity dorobek sktada si¢
rowniez 4 publikacje z udziatem autora w badaniach wieloosrodkowych (tagczny IF — 93,524)
Ponadto jestem autorem lub wspotautorem 68 streszczen zjazdowych, z czego 43 byly
prezentowane na zjazdach migdzynarodowych.

Sumaryczny dorobek okreslany przez ilos¢ punktow KBN/MNiSW to 372 punktoéw, natomiast
wyliczony Index Copernicus to 208,68 punktow.

Laczna liczna cytowan prac oryginalnych wynosi 288 (bez autocytowan) wedtug IS Web of
Science z dnia 09 lutego 2016. Indeks Hircha wg bazy Scopus z dnia 09 lutego 2016 stanowi

5.
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7.2 Pozostale osiagniecia naukowe, organizacyjne i dydaktyczne

W roku 2014 nadano mi tytut Fellow of the European Society of Cardiology, co podkreslito
moj dotychczasowy dorobek naukowy i byto bardzo stymulujace w planowaniu kolejnych prac
badawczych. Obecnie caly moje zaangazowanie naukowe skierowane jest na zrozumienie
mechanizmow patofizjologicznych oraz ustalenie zmian ultrastrukturalnych w mig$niu
sercowym u osob z obecnoscig wirusa jak réwniez poszukiwanie metod diagnostycznych i
skutecznych rozwigzan terapeutycznych [6, prace w trakcie procesu pubikacyjnego 7, 8].

Od roku 2010 jestem zapraszana, jako wykladowca, na Warsztaty Kardiologii Inwazyjnej
organizowanie przez Prof. Roberta Gila. W 2010 i 2011 roku aktywnie uczestniczytam w
czesci naukowej, jako zaproszony wyktadowca w Kongresie NFIC (New Frontiers in
Interventional Cardiology) w Krakowie.

W roku 2013 i 2014 bytam zapraszana jako cztonek ESC Faculty na Europejski Kongres
Kardiologiczny gdzie prowadzitam sesje dotyczace kardioonkologii ((Temat: Cardio-oncology:
preventing and managing cardiotoxicity, Amsterdam 2013) oraz nowych technologii w
niewydolnosci serca (“A la carte” technology for heart failure management, Barcelona 2014).
Od kilku lat jestem zapraszana, jako recenzent, do polskich i zagranicznych czasopism
naukowych publikujacych zagadnienia zwigzane z niewydolno$cig serca i biologia
molekularng. W chwili obecnej mogg¢ wymieni¢ ESC Heart Failure, Indian Journal of Medical
Research, Polski Przeglad Kardiologiczny. Od kilku lat jestem cztonkiem rady redakcyjnej
nastepujacych czasopism: Case Reports in Clinical Pathology, Austin Journal of Cardiac and
Cardiovascular Case Reports.

W roku 2012 rozpoczetam wspotprace w czasopismem ,.Kardiologia Inwazyjna”, w ktorym
miedzy innymi sa  publikowane doniesienia i relacje z Europejskich Kongreséw

Kardiologicznych i Niewydolnosci Serca jak rowniez prace przegladowe obejmujac istotne
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aspekty diagnostyki lub leczenia chorych z niewydolnoscig serca.

Jako promotor pomocniczy pracy doktorskiej ,,Ocena stanu mikrokrazenia wiencowego w
odniesieniu do poziomu ekspresji desminy w kardiomiocycie u chorych z idiopatyczna
kardiomiopatig rozstrzeniowa” dr Katarzyny Gil obronionej na 1l Wydziale Lekarski WUM
uczestniczytam W merytorycznych dyskusjach dotyczacych stanu mikrokrgzenia i jego
klasyfikacji u chorych z niewydolno$cig serca.

Od 2014 roku jestem opiekunem Studenckiego Kota Naukowego Warszawskiego Uniwersytetu
Medycznego przy Klinice Kardiologii Inwazyjnej CSK MSW. Studenci uczestniczacy w
zajeciach kota majg mozliwos¢ nie tylko wystuchania ciekawych wykltadow z zakresu
kardiologii, ale réwniez samodzielnego przygotowania i prezentacji zadanych tematow,
poszerzania swojej wiedzy praktycznej poprzez uczestniczenie w dyzurach petnionych w
Klinice Kardiologii Inwazyjnej ( Pododdziat Intensywnej Opieki Kardiologicznej, Pododdziat
Szybkiej Diagnostyki i Niewydolno$ci Serca czy Pododdziatu Hemodynamiki). Cztonkowie
kota majg mozliwo$¢ aktywnego uczestniczenia w zbieraniu i opracowywaniu danych oraz
pisaniu prac. Studenci sg autorami lub wspotautorami prac publikowanych w , Kardiologii
Inwazyjnej” oraz abstraktow prezentowanych na Europejskim Kongresie Kardiologicznym.
Dziatalno$¢ Kota Naukowego cieszy si¢ duzym zainteresowaniem. Obecnie cztonkami kota
jest 35 osob. Efektem wspotpracy jest rekrutacja cztonkéw Kota jako asystentow klinik lub
oddziatow Kkardiologii w Polsce oraz rozpoczgcie przez dwoch absolwentow studiow

doktoranckich.

Agnieszka Pawlak
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