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1. Imie i nazwisko:

Michat Rabijewski, ur. 9 sierpnia 1969 roku w Zakopanem

2. Posiadane dyplomy, stopnie naukowe:

1994 - dyplom lekarza medycyny — |l Wydziat Lekarski Akademii Medycznej
w Warszawie

1997 - dyplom specjalisty | stopnia z choréb wewnetrznych

2000 - dyplom specjalisty Il stopnia z choréb wewnetrznych

2000 - stopien doktora nauk medycznych za rozprawe pt.: ,Wptyw wyrownywania
niedoboru testosteronu na jakoS¢ Zycia, lipidy osocza i gestoS¢ mineralng kosci u
starszych mezczyzn”; promotor: prof. dr hab. med. Stefan Zgliczynski.

2004 - dyplom specjalisty w dziedzinie endokrynologii

3. Informacje o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych

= W Jlatach 1991-1992 uczestniczytem w zajeciach Naukowego Kota
Studenckiego przy Zaktadzie Fizjologii Klinicznej i Stosowanej Akademii Medycznej
w Warszawie, gdzie pod kierunkiem Prof. E. Szczepanskiej-Sadowskiej zajmowatam

sie fizjologig wydziatania i dziatania wazopresyny.

= W latach 1992-1995 pracowatem jako wolontariusz w Zakfadzie Fizjologii
Klinicznej Centrum Medycznego Ksztatcenia Podyplomowego w Warszawie, gdzie
pod kierunkiem Prof. B. Lewartowskiego i Prof. A. Beresewicza zajmowatem sie
zjawiskiem adaptacji serca do niedokrwienia (preconditioning) oraz reperfuzyjnymi

zaburzeniami rytmu serca.

= W latach 1994 — 1995 odbytem staz podyplomowy w Szpitalu Bielanskim w

Warszawie.

= Od 1995 do 2013 roku bytem pracownikiem Kiliniki Endokrynologii Centrum
Medycznego Ksztatcenia Podyplomowego w Warszawie (1995 - 2003 — asystent,
2003 - 2013 — adiunkt), kierowanej przez Prof. S. Zgliczynskiego a nastepnie Prof.
W. Zgliczyinskiego. Od poczatku pracy w Klinice moje zainteresowania naukowe
dotyczyty niedoboréw hormonalnych u mezczyzn a szczegdlnie postepujgcego z

wiekiem niedoboru testosteronu, z czasem objety takze zaburzenia dojrzewania u
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chtopcéw, ginekomastie oraz wrodzone i nabyte choroby osi podwzgérzowo-
przysadkowo-gonadowej u mezczyzn. W 2000 roku obronitem prace doktorskg
poswieconej efektom wyrownywania niedoboru testosteronu u starszych mezczyzn
(promotor: Prof. Stefan Zgliczynski), a nastepnie kontynuowatem prace badawcze
dotyczgce niedoboru androgendw u mezczyzn i jego nastepstw, takich jak
osteoporoza, zmiany sktadu ciata oraz zaburzenia wydziatania i dziatania insuliny.
Wyniki tych prac zostaly podsumowane w licznych publikacjach naukowych.
Jednoczesnie zainteresowatem sie zagadnieniami patologii nadnerczy i wraz z dr
hab. Lucyng Papierskg opublikowaliSsmy obserwacje dotyczgce niewydolnosci kory
nadnerczy, przetomu nadnerczowego oraz diagnostyki hormonalnej i obrazowej u

pacjentdw z obustronnymi guzami nadnerczy.

= W latach 2000 — 2013 pracowatem w Stotecznej Konsultacyjnej Poradni

Endokrynologicznej w Szpitalu Bielanskim w Warszawie

» Od 1 lutego 2013 jestem adiunktem w Klinice Choréb Wewnetrznych,
Diabetologii i Endokrynologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego, gdzie
kontynuuje badania dotyczgce zwigzkéw miedzy androgenami a zaburzeniami
gospodarki weglowodanowej, tj. cukrzycg typu 2 oraz stanem przedcukrzycowym u

mezczyzn

* Od 1 lutego 2013 jestem koordynatorem Oddziatu Endokrynologicznego

Mazowieckiego Szpitala Brodnowskiego w Warszawie.

4. Osiggniecia wynikajace z art.16 ust.2 ustawy z dnia 14 marca 2003 r. o
stopniach naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach i tytule w

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

A. Tytut osiggniecia naukowego: ,,Ocena roli hormonéw anabolicznych w
patogenezie stanu przedcukrzycowego i cukrzycy typu 2 u mezczyzn” -

monotematyczny cykl 6 publikaciji



B.

Publikacje wchodzace w skitad osiggniecia naukowego:

Rabijewski M. Papierska L, Zgliczynski W, Pigtkiewicz P. 2013 ,The Incidence of
hypogonadotropic hypogonadism in type 2 diabetic men in Polish population”.
BioMed Res Int 2013, doi:10.1155/2013/767496 IF - 2,706, MNiSW - 30

Moj wkiad wynosi 65% i polegat na zaplanowaniu projektu badawczego, zebraniu
i interpretacji wynikow badan, analizie statystycznej i napisaniu manuskryptu.

Rabijewski M. Papierska L, Pigtkiewicz P. 2014 ,The prevalence of prediabetes
in population of Polish men with late-onset hypogonadism”. Aging Male, 2014;
17(3): 141-146. IF - 2,000, MNiSW - 25

Moj wkiad wynosi 70% i polegat na zaplanowaniu projektu badawczego, zebraniu
i interpretacji wynikow badan, analizie statystycznej i napisaniu manuskryptu.

Rabijewski M. Papierska L, Pigtkiewicz P. 2015 ,Late-onset hypogonadism
among old and middle-aged males with prediabetes in Polish population” Aging
Male 2015;18(1):16-21. IF — 1,493, MNiSW - 25

Moj wkiad wynosi 70% i polegat na zaplanowaniu projektu badawczego, zebraniu
i interpretacji wynikow badan, analizie statystycznej i napisaniu manuskryptu.

Rabijewski M, Papierska L, Kuczerowski R, Pigtkiewicz P. 2015 ,Hormonal
determinants of the severity of andropausal and depressive symptoms in middle-
aged and elderly men with prediabetes” Clin Interv Aging 2015:10;1381-1391.

IF - 2,131, MNiSW - 20

Moj wkiad wynosi 65% i polegat na zaplanowaniu projektu badawczego, zebraniu
i interpretacji wynikow badan, analizie statystycznej i napisaniu manuskryptu.

Rabijewski M. Papierska L. Kuczerowski R, Piatkiewicz P. 2015 ,Hormonal
determinants of erectile dysfunction and lower urinary tract symptoms in middle-
aged and elderly men with prediabetes” Aging Male 2015;18(4):256-264.

IF — 1,493, MNiSW - 25

Maéj wynosi 65% i polegat na zaplanowaniu projektu badawczego, zebraniu i
interpretacji wynikow badan, analizie statystycznej i napisaniu manuskryptu.

Rabijewski M, Papierska L, Pigtkiewicz P. 2016 “The relationships between
anabolic hormones and body composition in middle-aged and elderly men with
prediabetes — a cross-sectional study” J Diabetes Res. 2016;2016:1747261. doi:
10.1155/2016/1747261. IF - 2.431, MNiSW - 25

Moj wkiad wynosi 65% i polegat na zaplanowaniu projektu badawczego, zebraniu
i interpretacji wynikow badan, analizie statystycznej i napisaniu manuskryptu.

taczny IF cyklu publikacji — 12,256. punktacja MNiSW — 150



C. Omoéwienie celu naukowego ww. prac i osiggnietych wynikow wraz z

omoéwieniem ich ewentualnego wykorzystania.

Celem podjetych badan byta ocena roli hormondéw anabolicznych -
testosteronu, dehydroepiandrosteronu (DHEA) oraz insulinopodobnego czynnika
wzrostu -1 (IGF-1) w patogenezie stanu przedcukrzycowego (SP) oraz cukrzycy typu
2 (T2D) u mezczyzn w srednim i starszym wieku, a szczegodlnie okreslenie
wzajemnych powigzan miedzy stezeniem hormonéw anabolicznych a jakoscig zycia,
stanem psychicznym, aspektami seksualnymi, urologicznymi oraz metabolicznymi u
tych chorych.

U mezczyzn w $rednim i starszym wieku obserwujemy stopniowe obnizanie sie
stezen hormonéw anabolicznych, co powoduje wiele niekorzystne nastepstwa
dotyczgce jakosci zycia i metabolizmu. Najczestszym zjawiskiem jest hipogonadyzm,
czyli zespot objawow klinicznych spowodowanych zmniejszonym wydzielaniem lub
dziataniem testosteronu. Jego przyczyng sg zaburzenia czynnosci podwzgorza,
przysadki, jgder lub oporno$¢ tkanek na dziatanie androgendéw. U mezczyzn z
niedoborem testosteronu obserwujemy obnizone libido, zaburzenia wzwodu oraz
stany depresyjne. Efektami metabolicznymi hipogonadyzmu sg zmiany sktadu ciata
(zmniejszenie masy tkanki miesniowej i zwiekszenie masy tkanki ttuszczowej)
prowadzgce do nadwagi i otytosci, zwiekszone ryzyko zespotu metabolicznego,
osteoporoza, dyslipidemia a takze zaburzenia gospodarki weglowodanowej
prowadzgce do SP i T2D. Konsekwencjg tych zmian jest zwiekszone ryzyko choréb
uktadu krazenia.

Niedawno wprowadzono pojecie hipogonadyzmu péznego u mezczyzn (LOH,
Late-Onset Hypogonadism). Sg to kliniczne i biochemiczne objawy hipogonadyzmu
pojawiajgce sie u mezczyzn po 40 roku zycia. Przyczyna niedoboru androgenéw u
tych mezczyzn jest ztozona, obserwujemy dysregulacje podwzgorzowego generatora
pulsow GnRH oraz zmniejszenie czestosci pulsacji i amplitudy wydzielania LH przez
przysadke oraz zmiany wsteczne w komorkach Leydiga. Wydaje sie, ze komponenta
hipogonadyzmu wtdérnego u mezczyzn z LOH wieku spowodowana jest gtéwnie
otytoScig, natomiast hipogonadyzm pierwotny wynika z wieku i zmian

miazdzycowych.



Objawy kliniczne LOH sg mato charakterystyczne ale uwaza sie, ze sposrod
wielu objawow, tylko 3 zwigzane z funkcjami seksualnymi (zaburzenia wzwodu, brak
porannych wzwodow i mniejsza czestotliwoS¢ mysli o seksie) wykazujg znamienny
zwigzek ze stezeniem testosteronu. Inne mniej charakterystyczne objawy to: utrata
energii zyciowej, zmeczenie, ospatosc¢, pogorszenie nastroju, drazliwos¢ i gorsza
koncentracja, a takze otytoS¢ brzuszna, sarkopenia i osteoporoza. Jednak podobne
objawy wystepujg w miazdzycy, cukrzycy i depresji, czestych chorobach w starszym
wieku.

Trudno jest oceni¢ czestos¢ LOH, brak bowiem jednoznacznych objawéw
klinicznych oraz powszechnie akceptowanych dolnych, prawidtowych stezen
testosteronu catkowitego (od 8 nmol/l do 12 nmol/l) a wiele objawéw LOH moze
zaleze¢ od modyfikowalnych czynnikéw ryzyka, jak otyto$¢ i zaburzenia gospodarki
weglowodanowej. Przyjmujgc, ze dolna granica stezenia testosteronu catkowitego
wynosi 12 nmol/l, to uwzgledniajgc obecnos¢ co najmniej 3 objawdw klinicznych,
czestos¢ wystepowania LOH wynosi od 6% do 12% populacji mezczyzn po 45 roku
zycia. Jezeli natomiast brano pod uwage stezenia testosteronu catkowitego <8 nmol/I
lub wolnego testosteronu <0,2 nmol/l i obecnos¢ 3 wspomnianych wyzej objawow
klinicznych, to czestos¢ LOH wynosi od 0,1% w wieku 40-49 lat do 5% w wieku 70-79
lat (badania European Male Aging Study).

Wraz z wiekiem obserwuje sie rowniez u mezczyzn obnizanie stezenia DHEA,
gtbwnego hormonu anabolicznego syntetyzowanego w nadnerczach oraz IGF-1.
Postepujgce zmniejszenie syntezy DHEA (mimo obserwowanego wraz z wiekiem
nieznacznego wzrostu stezenia ACTH), spowodowane jest zmianami wstecznymi i
apoptozg warstwy siatkowatej nadnerczy. Natomiast zmniejszanie syntezy IGF-1,
wydzielanego w watrobie pod wptywem hormonu wzrostu (GH), spowodowane jest
zmniejszeniem wydzielania GHRH w odpowiedzi na stymulacje greling oraz
zmniejszeniem amplitudy pulséw GH. DHEA i IGF-1 wykazujg w wielu aspektach
dziatanie synergistyczne z testosteronem a ich niedobory niekorzystnie wptywajg na
sktad ciata, gospodarke weglowodanowsg i lipidowej oraz jako$¢ zycia.

Badania epidemiologiczne wskazujg, ze niskie stezenia hormondw
anabolicznych, gtéwnie testosteronu, sg niezaleznym czynnikiem ryzyka choréb
uktadu krgzenia oraz zwiekszajg ryzyko zaburzen gospodarki weglowodanowe;.
Z tych powodoéw zainteresowatem sie rolg hormonoéw anabolicznych u mezczyzn w
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patogenezie SP oraz T2D w polskiej populacji, poniewaz zaburzenia gospodarki

weglowodanowej sg narastajgcym i niezwykle istotnym problemem zdrowotnym w

naszym kraju. Uwage skupitem na nastepujacych problemach:

1. Czy problem niedoboru hormonéw anabolicznych jest istotny w populacji polskich
mezczyzn z T2D?

Konsekwencjg przeprowadzonych obserwacji i uzyskanych wynikdw byto
zainteresowanie sie chorymi z SP i postawienie pytania:

2. Czy wysoka czestos¢ SP w polskiej populacji ma zwigzek ze stezeniami
hormondéw anabolicznych u mezczyzn i jakie sg zwigzki miedzy stezeniami tych
hormonéw a objawami hipogonadyzmu, jakoscig Zzycia oraz zaburzeniami
urologicznymi, seksualnymi i metabolicznymi?

Sformutowane pytania i problemy staty sie tematem cyklu publikaciji
wchodzgcych w sktad osiggniecia naukowego i opublikowanych w latach 2013-2016.
W pierwszej publikacji skupitem sie na ocenie czestosci niedoboru hormondéw
anabolicznych, zwtaszcza testosteronu, u mezczyzn z T2D (Rabijewski M. i wsp.
BioMed Res Int 2013). Zainteresowat mnie zwiaszcza fakt, ze wczesniejsze
nieliczne obserwacje wykazaty, ze u mezczyzn z T2D w innych populacjach czestos¢
hipogonadyzmu wynosi od 25% do 40%. Co wiecej, niedobor testosteronu zwieksza
2-3 krotnie ryzyko incydentow sercowych i Smiertelnos¢ u mezczyzn z T2D.

Czestos¢ wystepowania T2D jest w Polsce wyzsza niz w innych krajach i u
mezczyzn miedzy 45 a 65 rokiem zycia siega nawet 12%, stajgc sie jednym z
najwiekszych wyzwan dla systemu opieki zdrowotnej. Zatem poznanie czynnikow
wptywajgcych na zapadalno$é oraz przebieg cukrzycy ma kluczowe znaczenie.
Zjawisko niedoboru hormonéw anabolicznych u mezczyzn z T2D nadal nie jest
doktadnie poznane. WiekszoS¢ pacjentdw prezentuje biochemiczne cechy
hipogonadyzmu wtérnego, czyli hipogonadotropowego. Podkresla sie negatywny
wptyw hiperinsulinizmu i opornosci insulinowej na wydzielanie LH oraz role otytosci
hamujacych sekrecie GnRH i LH. Kontrowersje dotyczg roli estradiolu, ktérego
stezenia sg zwykle prawidtowe lub obnizone. Te watpliwosci i brak badan nad
czestoscig niedoboru testosteronu w polskiej populacji chorych z T2D sktonity mnie

do badan nad tym zagadnieniem.

W badaniu wzieto udziat 184 mezczyzn w wieku okoto 60 lat z T2D oraz 149

zdrowych mezczyzn. U pacjentow z T2D stwierdzitem niskie stezenia testosteronu
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(<12 nmol/l) az u 46% pacjentéw i w 93% przypadkdédw byt to hipogonadyzm
hipogonadotropowy, zatem czestosc¢ niedoboru testosteronu wsrod mezczyzn z T2D
byta ponad 3-krotnie wyzsza niz u mezczyzn normoglikemicznych. Obserwowatem
réwniez, w odrdéznieniu od innych autorow, istotnie wyzsze stezenia estradiolu u
pacjentow z T2D i hipogonadyzmem niezaleznie od wpltywu masy ciata. Istotny
wptyw na uzyskane wyniki miato wyrownanie metaboliczne cukrzycy. Stezenia
hemoglobiny glikowanej (HbAlc) korelowaty dodatnio ze stezeniem estradiolu,
natomiast ujemnie ze stezeniem testosteronu. Jednak wieloczynnikowa analiza
regresji wykazata, ze to otyto$¢ i wiek chorych miaty istotniejszy wptyw na niskie
stezenia testosteronu u mezczyzn z T2D a nie wyréwnanie metaboliczne cukrzycy, w
odréznieniu od stezen estradiolu, na ktorego stezenie istotny wptyw miat poziom
HbAlc. Okazato sie rowniez, ze wsrod pacjentdw z cukrzycg to niskie stezenia
testosteronu a nie poziom HbAlc byty istotnym i niezaleznym czynnikiem

nasilajgcym zaburzenia wzwodu.

Uzyskane wyniki wskazujg, ze w populacji mezczyzn w Polsce z T2D
czestos¢ niedoboru testosteronu jest bardzo wysoka a zdecydowana wiekszos¢
chorych ma hipogonadyzm wtérny. W odréznieniu od innych autorow wykazatem, ze
stezenia estradiolu u pacjentow z T2D sg istotnie wyzsze niz w grupie kontrolnej, co
zwigzane jest gtdwnie ze nieprawidtowym wyréwnaniem metabolicznym cukrzycy,
natomiast na stezenia testosteronu wptywa gtéwnie masa ciata i wiek. Te wnioski sg
oryginalnymi spostrzezeniami wskazujgcym, ze u mezczyzn z T2D decydujace
znaczenie w patogenezie hipogonadyzmu hipogonadotropowego ma podwyzszone
stezenie estradiolu spowodowane podwyzszonymi poziomami HbA1c, natomiast
hipogonadyzm jest efektem wtérnym. Réwniez oryginalnym wnioskiem ptyngcym z
moich badan jest obserwacja, ze u mezczyzn z T2D wyréwnanie metaboliczne
cukrzycy ma mniejszy wptyw na nasilenie zaburzeh wzwodu (IIEF) niz stezenia

testosteronu.

Powyzsze obserwacje mezczyzn z T2D sktonity mnie do zainteresowania sie
problemem SP. Jest to szybko narastajgcy i dotychczas mato poznany problem
epidemiologiczny, zwtaszcza w aspekcie zwigzkow ze stezeniem hormonow
anabolicznych u mezczyzn. Zainteresowatem sie gtéwnie wptywem tych hormondéw

na jakos¢ zycia, stan psychiczny, zaburzenia urologiczne, seksualne oraz sktad ciata.
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W publikacji z 2014 roku (Rabijewski M. i wsp. Aging Male. 2014;17(3):141-
146) ocenitem czestos¢ SP u mezczyzn z hipogonadyzmem poznym (LOH). SP
definiujemy jako nieprawidtowg glikemie na czczo (IFG), nieprawidtowg tolerancje
glukozy (IGT) i/lub wartosci HbAlc od 5,7% do 6,4%. W moich badaniach
zastosowatem definicje Amerykanskiego Towarzystwa Diabetologicznego, ktéra w
odroznieniu od definicji europejskich uwzglednia poziom HbA1c. Takie podejscie daje
szanse rozpoznania zaburzen gospodarki weglowodanowej w jej wczesnym stadium,

zwieksza tez mozliwos¢ zapobiegania T2D i chorobom serca.

Problem rozpoznawania i skutecznego leczenia SP jest niezwykle istotny dla
polskiej populacji. Obecnie okoto 7% Swiatowej populacji cierpi na SP, ale w Polsce
ten odsetek siega ponad 16% i wedtug szacunkéw Swiatowej Organizacji Zdrowia
wzrosnie do ponad 19% w 2035 roku, bedzie zatem najwyzszy na Swiecie. Te
alarmujgce prognozy zmuszajg nas do poszukiwan odpowiedzi na pytanie o
przyczyny wysokiej czestosci SP w Polsce. Uwzgledniajgc fakt, ze niedobdr
testosteronu u mezczyzn w starszym wieku jest istotnym i niezaleznym czynnikiem
ryzyka IFG, IGT oraz T2D, zrozumialym staje sie przyczyna podjetych przeze mnie
badan. W pismiennictwie polskim i swiatowym brakowato publikacji oceniajgcych

zaleznosci miedzy niedoborem testosteronu a czestoscig SP.

Przeprowadzitem badania u 246 mezczyzn w wieku 47-76 lat z objawami LOH
oraz u 184 eugonadalnych mezczyzn. Oceniatem czestos¢ SP i T2D oraz zwigzki ze
stezeniami hormonéw anabolicznych. Wykazatem, ze ws$réd mezczyzn z LOH
czesto$¢ T2D wynosita 10%, natomiast SP wystepowat u ponad 41% mezczyzn, z
czego czestos¢ IFG oraz IGT wynosita po okoto 50%. Zwiekszony poziom HbAlc
obserwowatem u 86% mezczyzn z LOH i SP. Natomiast w grupie kontrolnej T2D
obserwowatem u 18% mezczyzn a SP u 13%. Nie obserwowatem istotnych réznic w
stezeniu DHEA miedzy mezczyznami z LOH i grupg kontrolng. Wyniki te wskazuja,
ze czesto$¢ SP u mezczyzn z niedoborem testosteronu jest ponad 3-krotnie wyzsza
niz u eugonadalnych mezczyzn. Wykazatem roéwniez ujemng korelacje pomiedzy
stezeniem wolnego i catkowitego testosteronu a HbA1c, niezalezng od wptywu wieku
i BMI, a chorzy z SP i hipogonadyzmem mieli o ponad 10% nizsze stezenia
testosteronu niz chorzy z hipoganodyzmem i normoglikemig. Te wyniki pokazujg

istotny i niezalezny od wieku i masy ciata negatywny wptyw niedoboru testosteronu
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na czestos¢ nie tylko T2D ale réwniez SP. Wydaje sie, ze niskie stezenia
testosteronu niezaleznie korelujg z poziomem HbAlc u chorych z SP, a wiec istotnie
pogarszajg metabolizm glukozy. Zatem uzasadnione jest wprowadzenie diagnostyki
zaburzen gospodarki weglowodanowej u wszystkich chorych z niedoborem

testosteronu.

Obserwowana przez mnie wysoka czestoS¢ SP wsrod mezczyzn z niskimi
stezeniami testosteronu oraz wykazana wysoka, siegajacg 47% czestosc
hipogonadyzmu hipogonadotropowego wsréd pacjentéw z T2D w polskiej populacii
sktonity mnie do rozszerzenia badan o grupe pacjentow z SP i prébe okreslenia
stezenia hormondéw anabolicznych u tych mezczyzn (Rabijewski i wsp. Aging Male.
2015;18(1):16-21). O ile bowiem chorzy z cukrzycg przechodzg okresowe badania
biochemiczne i rzadziej hormonalne, to u mezczyzn z SP dotychczas nie
poszukiwano rutynowo niedoboru hormonéw anabolicznych. Biorgc pod uwage
niespecyficzne objawy hipogonadymu oraz czestos¢ choréb towarzyszacych istnieje

obawa, ze wielu chorych z SP cierpi réwniez na niedobory hormonalne.

Przebadatem 196 mezczyzn w s$rednim wieku 68 lat z SP oraz 184
normoglikemicznych mezczyzn. Hipogonadyzm byt definiowany na podstawie 3
objawdw: obnizonego libido, zmniejszenia czestosci porannych i nocnych wzwodéw
oraz zaburzen wzwodu ktérym towarzyszyty stezenia testosteronu <12 nmol/l.
Natomiast SP rozpoznawano podobnie jak w poprzedniej publikacji (IFG, IGT i/lub
HbAlc 5,7 — 6,3%). Wykazatem, ze hipogonadyzm pdézny wystepowat u 30%
mezczyzn z SP i u 14% mezczyzn normoglikemicznych. Pacjenci z SP i
hipogonadyzmem mieli Srednie stezenie testosteronu catkowitego nizsze az o okoto
35% w poréwnaniu do chorych z SP ale bez hipogonadyzmu. Podobnie rozktadaty
sie stezenia wolnego testosteronu, natomiast nie obserwowatem istotnych
statystycznie roznic w stezeniach DHEA-S i IGF-1 a jedynie tendencje do nizszych
stezen DHEA-S u chorych z SP. Rozktad czestosci IFG i IGT u pacjentow z
hipogoandyzme wynosit po okoto 50% ale chorzy z IGT mieli o okoto 7% nizsze
stezenia testosteronu niz chorzy z IFG. Podobnie jak w poprzedniej publikacii
wykazatem, ze stezenia testosteronu korelowaty ujemnie z poziomem HbA1c oraz
nasileniem zaburzen wzwodu u chorych z SP, niezaleznie od wptywu wieku i masy

ciata, Kolejnym ciekawym wnioskiem ptyngcym z tej pracy jest wykazanie ujemnej
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korelacji miedzy HbAlc a IIEF (International Index of Erectile Function). Te wyniki
wskazujg na 2,5-krotnie czestsze wystepowanie hipogonadyzmu péznego u chorych
z SP oraz na fakt, ze SP, podobnie do niedoboru testosteronu, jest prawdopodobnie
niezaleznym czynnikiem ryzyka zaburzen wzwodu.

Whioski ptyngce z 2 i 3 publikacji cyklu sktonity mnie do przeanalizowania
zwigzkéw miedzy stezeniami hormonow anabolicznych a jakoscig zycia, stanem
psychicznym, aspektami urologicznymi oraz sktadem ciata u chorych z SP.

Starzenie sie populacji zwigzane z poprawg warunkow socjalnych oraz
postepem medycyny sprawia, ze musimy zwroci¢ uwage na czynniki, ktére mogg
pogarszac¢ jakos¢ zycia u starszych mezczyzn. Dotyczy to szczegdlnie pacjentéw z
zaburzeniami gospodarki weglowodanowej stanowigcych ogromng rzesze chorych.
W wyzej omowionych publikacjach przedstawitem problem wysokiej czestosci
niedoboru testosteronu u mezczyzn z T2D oraz SP. Wiadomo, ze mezczyzni z
niedoborem testosteronu majg obnizong jakosS¢ Zzycia oraz zaburzenia dotyczgce
sfery psychicznej. Brakuje natomiast w piSmiennictwie badan oceniajgcych rozne
aspekty jakosci zycia i stanu psychicznego wsréd mezczyzn z SP, szczegdlnie w
aspekcie wptywu hormondéw anabolicznych. Dlatego tez podjatem probe oceny
czestosci i nasilenia tzw. objawow ,andropauzalnych” oraz depresyjnych w tej grupie
chorych (Rabijewski i wsp. Clin Interv Aging 2015:10;1381-1391). W
prezentowanej wczesniej grupie 196 mezczyzn z SP oraz w grupie kontrolnej 184
zdrowych mezczyzn ocenitem objawy ,andropauzalne” i depresyjne oraz ich
uwarunkowania hormonalne. Do oceny objawéw ,andropauzalnych” zastosowatem
kwestionariusz AMS (The Aging Males’ Symptoms Rating Scale) natomiast do oceny
nasilenia objawéw depresji zastosowatem kwestionariusz SDS (The Self-Rating
Depression Scale). Kwestionariusz SDS pozwala oceni¢ nasilenie objawow
depresyjnych w punktach na podstawie 10 pytan (od braku objawéw do objawéw
ciezkiej depresji) natomiast kwestionariusz AMS ocenia nasilenie 17 objawow
dotyczgcych 3 sfer: psychologicznej, seksualnej oraz somatowegetatywnej. Pozwata
rébwniez na ocene czestosci tzw. ,zespotu andropauzalnego”, ktéry jest wypadkowg
punktacji w/w 3 grup objawow. Nalezy podkresli¢, ze w omawianej publikacji nie
oceniatem czestosci hipogonadyzmu pdznego (LOH), ktérego rozpoznanie opiera sie

na innych kryteriach. Takie podej$cie pozwala na szerszg i dogtebng ocene, czy
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postepujgce z wiekiem niedobory hormonalne w istotny i niezalezny sposdb wptywajg
na jakosc¢ zycia i stan psychiczny mezczyzn z SP.

W omawianej publikacji wykazatem, ze czestos¢ ,zespotu andropauzalnego”
wsrod pacjentéw z SP w wieku 40-59 lat wynosita 35% oraz 11% w grupie kontrolnej,
natomiast czestos¢ ,zespotu andropauzalnego” wsrdd chorych z SP w wieku 60-80
lat wynosita 44% oraz 36% u zdrowych réwnolatkéw. Oceniajgc tylko chorych z SP
czestosc ,zespotu andropauzalnego” byta istotnie wyzsza u starszych chorych (43%
vs, 29%). Wykazatem rowniez, ze nasilenie objawoéw ,andropauzalnych” rézni sie w
zaleznosci od wieku chorych z SP. U mtodszych chorych nasilenie objawow
seksualnych i dotyczacych sfery psychiki byto wyzsza niz u zdrowych réwnolatkow
natomiast u starszych chorych z SP tylko objawy ze strony psychiki byty bardziej
nasilone niz u zdrowych réwnolatkbw. Tak wiec czestos¢ ,objawow
andropauzalnych” i ich nasilenie sg istotnie wyzsze u chorych z SP i wzrastajg z
wiekiem. Wykazatem takze, Zze nasilenie objawéw depresyjnych bylo wyzsze u
mezczyzn z SP w porownaniu do zdrowych mezczyzn, szczegdlnie u miodszych
chorych. Wydaje sie, ze czesto$s¢ i nasilenie objawéw ,andropauzalnych” i
depresyjnych uzalezniona byla od czynnikbw metabolicznych, bowiem nie
wykazatem korelacji ich nasilenia i czestosci z wiekiem chorych ale obserwowatem
korelacie z HbA1c. Analiza regresji wykazata natomiast, Zze hormonalne
uwarunkowania objawdéw ,andropauzalnych” i depresyjnych u chorych z SP zalezg
od ich wieku. W miodszym wieku wieksza czestos¢ ,zespotu andropauzalnego”
zwigzana byla z nizszymi stezeniami wolnego testosteronu i IGF-1, natomiast u
starszych mezczyzn z nizszymi stezeniami testosteronu catkowitego i DHEA-S.
Podobnie nasilenie objawdéw somatowegetatywnych, psychologicznych i seksualnych
skladajgcych sie na ,zespot andropauzalny” oraz objawdéw depresyjnych nie
wykazywaty jednorodnego modelu korelacji ze stezeniami hormonow anabolicznych,
ale w kazdym przypadku niskie stezenia co najmniej 2 hormondw istotnie zwigkszaty
ryzyko depresji lub ,zespotu andropauzalnego” niezalenie od wieku chorych. Nalezy
wiec stwierdzi¢, ze czesto$¢ objawow ,andropauzalnych”, zwtaszcza dotyczgcych
sfery psychicznej, jest znacznie wyzsza u chorych z SP niezaleznie od wieku,
natomiast objawy depresyjne dotyczg gtdwnie mtodszych pacjentow.

Badania nad wplywem hormondéw anabolicznych na aspekty urologiczne u
pacjentow z SP podsumowatem w kolejnej publikacji (Rabijewski i wsp. The Aging

12



Male 2015;18(4):256-264). Tym razem skupitem sie na relacjach miedzy stezeniem
hormonéw anabolicznych a nasileniem zaburzen wzwodu ocenianych
kwestionariuszem IIEF oraz objawow ze strony dolnych drég moczowych, tzw. LUTS
(Low Urinary Tract Symptoms) ocenianych za pomocg kwestionariusza IPSS
(International Prostate Symptom Score).

Wptyw niedoboru testosteronu na ryzyko zaburzen wzwodu jest powszechnie
znany a u pacjentow z T2D jest istotnym dodatkowym czynnikiem nasilajgcym te
zaburzenia w mechanizmie mikro- i makroangiopatii oraz neuropatii cukrzycowej. U
ponad 50% mezczyzn z T2D wspdtistniejg zaburzenia wzwodu i niedobdr
testosteronu. Natomiast nasza wiedza dotyczgca zwigzkéw hormonow anabolicznych
z zaburzeniami wzwodu u pacjentow z SP jest ograniczona. Androgeny mogg
réwniez wptywac na ryzyko i nasilenie objawéw LUTS modulujgc wielkos¢ gruczotu
krokowego, napiecie miesniowki gtadkiej pecherza moczowego i cewki moczowej
oraz neurologiczne aspekty mikcji. U okoto 75% mezczyzn z T2D stwierdza sie
objawy LUTS. Dotychczas w literaturze nie byto jednak informacji dotyczgcych
wptywu stezen androgendw anabolicznych na objawy LUTS u mezczyzn z SP.

W omawianej publikacji wykazatem, ze stezenia IGF-1 byly podobne u chorych
z SP i zdrowych mezczyzn natomiast stezenia wolnego i catkowitego testosteronu
oraz DHEA-S byty istotnie nizsze u pacjentow z SP i obnizaty sie z wiekiem.
Wykazatem takze, ze zaburzenia wzwodu wystepowaty u 30% chorych z SP w
poréwnaniu do 24 % w grupie kontrolnej, a czesto$¢ zaburzen wzwodu byta wyzsza
zaréwno wsrod mtodszych jak i starszych chorych z SP w poréwnaniu do zdrowych
rownolatkéw. Natomiast wsrod chorych z SP zaburzenia wzwodu wystepowaty
prawie dwukrotnie czesciej u starszych chorych i byty niezalezne od wptywu wieku.
Takze nasilenie objawéw zaburzen wzwodu byto o okoto 30% wyzsze (wg. IIEF) u
pacjentow z SP niz u zdrowych mezczyzn oraz u starszych pacjentéw z SP.
Podobnie nasilenie objawow LUTS wg. IPSS byto o okoto 13% wyzsze u mezczyzn z
SP w stosunku do zdrowych mezczyzn a wsréd chorych z zaburzeniami gospodarki
weglowodanowej starsi pacjenci prezentowali wieksze nasilenie objawéw LUTS. W
moich badaniach obserwowatem negatywny i niezalezny od wieku chorych wptyw
poziomu HbAlc na nasilenie objawéw LUTS oraz zaburzen wzwodu. Podobnie jak w
przypadku objawéw ,andropauzalnych” i depresji, uwarunkowania hormonalne
objawéw LUTS i zaburzen wzwodu zalezaty od wieku chorych. U mtodszych
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pacjentow z SP wieksze nasilenie zaburzen wzwodu zwigzane byto z nizszymi
stezeniami wolnego testosteronu i DHEA-S, natomiast u starszych chorych z niskimi
stezeniami catkowitego testosteronu, IGF-1 oraz DHEA-S, natomiast objawy LUTS
byty silniej wyrazone u chorych z niskimi stezeniami wolnego testosteronu i DHEA-S.
Tak wiec niezaleznie od wieku chorych z SP niskie stezenie 2 hormonow
anabolicznych zwigzane byto z istotnym zwiekszeniem nasilenia zaburze wzwodu i
objawéw LUTS.

W ostatniej publikacji cyklu (Rabijewski M. i wsp. J Diabetes Res.
2016;2016:1747261) skupitem sie nad zwigzkami miedzy stezeniem hormonow
anabolicznych a sktadem ciata w grupie mezczyzn z SP. We wczesniejszych
publikacjach wykazano, Zze u mezczyzn z T2D niskie stezenia hormonow
anabolicznych, gtéwnie testosteronu, zwigzane sg z wyzszg czestoscig otylosci i
zaburzeniami sktadu ciata - zwiekszeniem masy tkanki ttuszczowej i zmniejszeniem
bezttuszczowej masy ciata. Z drugiej strony nalezy pamietaé, ze niedobory
hormonow anabolicznych wywotujg lub pogtebiajg zaburzenia sktadu ciata. Tak wiec
u chorych z cukrzycg obserwujemy dwukierunkowg zaleznos¢ miedzy stezeniem
hormondéw anabolicznych a sktadem ciata. U wiekszosci chorych z SP wystepuje
hiperinsulinizm i opornos¢ insulinowa, a wiec zjawiska ktore niekorzystnie wptywajg
na skitad ciata. Dotychczas brakowato publikacji oceniajgcych wptyw hormonow
anabolicznych na skfad ciata u mezczyzn z SP. W moich badaniach u mezczyzn z
SP i w grupie kontrolnej z normoglikemig zastosowatem metode densytometryczg
DXA (dual-energy X-ray absorptiometry) do oceny skfadu ciata i skorelowatem
uzyskane wyniki ze stezeniem hormonow anabolicznych. Podobnie jak w
poprzednich publikacjach wykazatem nizsze stezenie testosteronu catkowitego i
wolnego oraz DHEA-S u chorych z SP, nie obserwowatem istotnych réznic w
stezeniach IGF-1. Mezczyzni z SP w poréwnaniu z grupg kontrolng mieli wyzszg
catkowitg i brzuszng mase tkanki ttuszczowej, natomiast bezttuszczowa masa ciata w
obu przypadkach byta istotnie nizsza. Obserwowatem réwniez negatywng korelacje
miedzy stezeniem testosteronu catkowitego a catkowitg masg tkanki ttuszczowej a
pozytywng z beztluszczowa brzuszng masg ciata. Stezenia testosteronu wolnego
korelowaty ujemnie z masg ttuszczu w obrebie tutowia, brzucha i koczyn dolnych a
dodatnio z catkowitg bezttuszczowg masg ciata i bezttuszczowg masg ciata w obrebie
tutowia. Stezenia DHEAS korelowaty negatywnie z catkowitg masg tkanki
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ttuszczowej, natomiast stezenia IGF-1 korelowaty dodatnio z brzuszng
beztluszczowg masg ciata i beztltuszczowg masg ciata w obrebie konczyn dolnych.
Wykazatem réwniez dodatnia korelacje pomiedzy HbAlc a catkowitg masg ttuszczu
oraz negatywng z catkowitg i brzuszng bezttuszczowg masg ciata.

Na podstawie uzyskanych wynikdw postawitem wnioski, ze hormony
anaboliczne istotnie wptywajg na sktad ciata u mezczyzn z SP ale odmiennie w
zaleznosci od regionu ciata. Generalnie im nizsze ich stezenie tym wyzsza masa
tkanki ttuszczowej i nizsza bezttuszczowa masa ciata a podwyzszony odsetek HbAlc
koreluje dodatnio z niekorzystnymi zmianami sktadu ciata. Nie ma natomiast jednego
uniwersalnego modelu wptywu stezen testosteronu, DHEA-S i IGF-1 na zmiany

sktadu ciata w poszczegodlnych jego regionach.

Z prezentowanego cyklu publikacji mozna wysung¢ nastepujgce wnioski:

1. Okoto 46% mezczyzn z T2D w polskiej populacji ma hipogonadyzm i u 93%
pacjentow jest to hipogonadyzm hipogonadotropowy

2. U pacjentow z T2D niskie stezenia testosteronu majg wiekszy wptyw na nasilenie
zaburzen wzwodu niz wyrownanie metaboliczne cukrzycy

3. Mezczyzni z niedoborem testosteronu majg ponad 3-krotnie wyzszg czestos¢ SP
niz mezczyzni eugonadalni

4. SP u mezczyzn z hipogonadyzmem powoduje obnizenie stezen testosteronu o
dodatkowe 10%

5. U pacjentéw z SP hipogonadyzm wystepuje 2,5-krotnie czes$ciej niz u mezczyzn
normoglikemicznych i chorzy ci majg nizsze stezenie testosteronu o okoto 35%

6. Czestos¢ ,zespotu andropauzalnego” u pacjentow z SP w wieku 40-59 lat
wynosita 35% i byta 3-krotnie wyzsza niz u zdrowych réwnolatkéw, natomiast
nasilenie objawow depresyjnych jest wyzsze u mezczyzn z SP o okoto 15%

7. Czestos¢ zaburzen wzwodu jest 0 25% wyzsza a nasilenie objawéw LUTS o 13%
wyzsze u chorych z SP w poréwnaniu do grupy kontrolnej z normoglikemig

8. U pacjentow z SP obserwuje sie wyzszg catkowitg mase tkanki ttuszczowej o
ponad 2 kilogramy oraz nizszg beztluszczowg mase ciata o okoto 600 gramow w

poréwnaniu do grupy kontrolnej
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Nowatorstwo omowionego cyklu prac polega na tym, ze jako pierwsi w Polsce, a
nieliczni na swiecie, zajeliSmy sie rolg hormonoéw anabolicznych w patogenezie SP.
Ten problem stat sie niezwykle istotny, bowiem dotyczy nawet 20% populacji w
Polsce. Scharakteryzowanie uwarunkowan hormonalnych wptywajgcych na jakos¢
zycia, sktad ciata oraz aspekty urologiczne i seksualne u chorych z SP moze mieé
istotne znaczenie w zapobieganiu i leczeniu SP, niezaleznego czynnika ryzyka T2D
oraz chorob ukfadu krgzenia. Takze badania nad rolg hipogonadyzmu u pacjentéw z
T2D 2 mogg wptywaé na poprawe jakosci zycia, kontrole glikemii i ryzyko powiktan
cukrzycy.

Z omawianego cyklu publikacji wynika wniosek praktyczny, ze u mezczyzn
zaburzenia gospodarki weglowodanowej, niedobory hormonalne, jakos$¢ zycia,
objawy urologiczne oraz uwarunkowania metaboliczne sg $cisle powigzane i zawsze
powinny by¢ rozpatrywane kompleksowo. Z jednej strony u pacjentdw z
zaburzeniami gospodarki weglowodanowej nalezy wigczy¢ badania przesiewowe w
kierunku niedoboru hormondéw anabolicznych, z drugiej strony u chorych z

hipogonadyzmem prowadzi¢ diagnostyke zaburzen gospodarki weglowodanowej.

3. Omowienie pozostatych osiggnie¢ naukowo-badawczych

4a. Analiza bibliometryczna publikacji po doktoracie:

Publikacje Liczba Liczba Liczba prac z taczny LQCZ”?
petnotekstowe prac prac z IF | punktacjg MNiSW IF punktacja
MNiSW
oryginalne 33 16 32 28,761 425
opisy przypadkow 2 1 30 2,052 30
poglagdowe 51 2 21 0,602 130,5
ogoétem 86 19 83 31,415 585,5

Liczba cytowan publikacji wedtug bazy Web of Science (Wo0S): 24

Indeks Hirscha wedtug bazy Web of Science (WoS): 4

Liczba cytowan wedtug bazy Scopus: 86

Index Hirscha wedtug bazy Scopus: 7
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Ponadto jestem autorem (po doktoracie):
1. 42 publikacji o charakterze popularno-naukowym
2. 8 petnotekstowych publikacji w suplementach czasopism
3. 6 rozdziatbw w monografiach w jezyku polskim
4. 1 rozdziatu w monografii w jezyku angielskim
5. 64 doniesien zjazdowych (w tym 53 po doktoracie)

4b. Moje zainteresowania naukowe skupiajg sie takze na problematyce patologii
nadnerczy i realizowane byty podczas pracy w Klinice Endokrynologii CMKP w
Warszawie razem z dr hab. med. Lucyng Papierskga. W publikacji z 2012 roku (Adv
Med Sci. 2012;19:51-57) zajeliSmy sie zagadnieniem suplementacji DHEA u kobiet
po menopauzie z osteoporozg posteroidowg. Wykazalismy u kobiet w wieku 50-78 lat
leczonych prednizolonem w dawce 7,5 mg/dobe z obnizong gestoscig kosci oraz z
nietolerancjg bisfosfonianéw, ze stosowanie 25-50 mg DHEA dziennie powodowato
zwiekszenie stezenia IGF-1, osteokalcyny oraz gestosci mineralnej kosci w obrebie
szyjki kosci udowej i kregostupa ledzwiowego po 12 miesigcach leczenia. Zatem
suplementacja DHEA korzystnie wplywa na osteoporoze posteroidowg u kobiet po
menopauzie. W publikacji z 2013 roku (Inter J Endocrinol 2013:482370) oméwilismy
problem opdznionego rozpoznawania niewydolnosci kory nadnerczy jako czestej
przyczyny przetomu nadnerczowego w Polsce. OceniliSmy przebieg pierwotnej
niedoczynnosci kory nadnerczy u 60 chorych na przestrzeni 12 lat. Wykazalismy, ze
rozpoznanie choroby trwa od 3 do 6 miesiecy po pierwszym epizodzie przetomu
nadnerczowego a u 44% rozpoznanie ustalono po wystgpieniu objawow przetomu,
mimo wczesniejszych objawow utraty apetytu i masy ciata, ktére przypisywane byty
problemom gastrologicznym. StwierdziliSmy, ze istnieje potrzeba lepszej edukacii
lekarzy dotyczgcej rozpoznawania pierwotnej niewydolnosci kory nadnerczy. W
publikacji z 2014 roku (Pol Arch Med Wewn 2014; 124:387-394) omowilismy
wskazania do operacji u pacjentow z obustronnymi gruczolakami nadnerczy i
subkliniczng hiperkortyzolemig, ktéra wystepuje czesSciej niz w guzach
jednostronnych a wskazania do operacji nadal nie sg jasne. Problemem jest takze
ustalenie, ktory gruczolak powinien zosta¢ zoperowany. Celem pracy byta ocena, czy

jednostronna adrenalektomia spowoduje ustgpienie hiperkortyzolemii i poprawi stan
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kliniczny chorych. Ocenilismy 24 pacjentdéw z obustronnymi gruczolakami nadnerczy
oraz subkliniczng hiperkoryzolemig u ktorych przeprowadzilismy adrenalektomie
typujgc gruczolak do operacji na podstawie scyntygrafii oraz wielkosci guza.
Wykazalismy, ze u wszystkich zoperowanych chorych ustgpita hiperkortyzolemia ale
tylko u 58% uzyskaliSmy poprawe kontroli glikemii, ciSnienia tetniczego i redukcje
masy ciata. Tak wiec, tylko pacjenci ze Zle kontrolowang cukrzycg i nadcisnieniem
odniosg realne korzysci z adrenalektomii u pacjentow z obustronnymi gruczolakami
nadnerczy oraz z subkliniczng hiperkortyzolemig. W publikacji z 2015 roku (Abdom
Imaging 2015;40(7):2453-246) zajeliSmy sie problemem typowania gruczolaka
nadnercza do operacji u chorych z obustronnymi gruczolakami i subkliniczng
hiperkortyzolemig. OceniliSmy przydatnos¢ scyntygrafii nadnerczy z zastosowaniem
1311-6B-iodomethylnorcholesterolu u 14 pacjentéw z tagodnymi obustronnymi
gruczolakami nadnerczy oraz subkliniczng hiperkortyzolemig. Wykonalismy
jednostronng laparoskopowg adrenalektomie po stronie z dominujgcym wychwytem
znacznika. U 9 chorych stwierdziliSmy dominujgce gromadzenie znacznika w jednym
nadnerczu natomiast u 4 gromadzenie bytlo symetryczne. W przypadku
dominujgcego gromadzenia znacznika stwierdziliSmy pooperacyjng niedomoge
drugiego nadnercza, natomiast stopien gromadzenia znacznika korelowat z
wielkoscig guza. Usuniecie dominujgcego nadnercza prowadzito do ustgpienia
objawéw hiperkortyzolemii. WykazaliSmy uzytecznos¢ scyntygrafii w typowaniu guza
do adrenaklektomii u chorych z obustronnymi gruczolakami nadnerczy oraz

subkliniczng hiperkortyzolemiag.

4c. W latach 2000-2012 kontynuowatem badania stanowigce podstawe mojej
rozprawy doktorskiej, dotyczace roznych aspektéw niedoboréw hormonalnych u
starszych mezczyzn. Badania zostaty zwiehczone 11 oryginalnymi publikacjami.
Badania te mozna podzieli¢ na 3 tematy. W pierwszym oceniatem etiopatogeneze i
nowe metody rozpoznawania hipogonadyzmu poznego u mezczyzn. Wykazatem
postepujgcg z wiekiem dysregulacje wydzielania LH i FSH po stymulacji GnRH,
skutkujgcg zmniejszong syntezg testosteronu jak rowniez ocenitem uzytecznosc
oceny ilorazu stezenia LH do stezenia testosteronu w rozpoznawaniu i leczeniu
hipogonadyzmu p6zZznego u mezczyzn. Drugim tematem moich badan byta ocena
zaleznosci miedzy stezeniami testosteronu, DHEA oraz estradiolu a

insulinoopornoscig, otytoscig brzuszng, zespotem metabolicznym oraz zaburzeniami
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wzwodu. Wykazatem, Ze niedobory androgenéw anabolicznych majg istotny i
niezalezny wptyw na aspekty metaboliczne i seksualne u mezczyzn. W cyklu
publikacji ocenitem takze wyniki wyréwnywania niedoboru testosteronu na jakos$¢
zycia, gestos¢ mineralng kosci i lipidy osocza oraz wptyw DHEA na parametry
krzepniecia i wrazliwos¢ na insuline u pacjentow z niedoborem DHEA |
koronarograficznie potwierdzong chorobg wiencowg. W obu przypadkach byty to
pierwsze doniesienia w Polsce i jedne z pierwszych na swiecie. Wykazatem, ze
hormonalne leczenie zastepcze testosteronem ma dobroczynny wptyw na gestos$é
mineralng kosci (addytywny do leczenia bisfosfonianiami), jakos¢ zycia oraz lipidy
osocza, natomiast stosowanie DHEA zmniejsza gotowosc¢ prozakrzepowg osocza i
opornos¢ na insuling. Te ostatnie spostrzezenia byly pierwszym doniesieniem w
literaturze wykazujgcym skutecznos$¢ 50 mg DHEA u pacjentow z koronarograficznie
potwierdzong chorobg wiencowg. W publikacji z 2012 roku wykazatem uzytecznosc¢

obiektywnej oceny libido w diagnostyce hipogonadyzmu p6znego u mezczyzn.
(szczegotowy wykaz publikacji znajduje sie w zatgczniku 4)
4d. inne osiggniecia naukowe i dydaktyczne

a. W latach 1998-2012 kierowatem 8 projektami naukowymi realizowanymi przez

Centrum Medyczne Ksztatcenia Podyplomowego w Warszawie
b. Miedzynarodowe i krajowe nagrody za dziatalnos¢ naukowg i dydaktyczna

e 1999 - nagroda komitetu naukowego ,World Congress of International
Menopause Society”, Japonia

e 1999 - nagroda Il stopnia dyrektora Centrum Medycznego Ksztatcenia

Podyplomowego w Warszawie za dziatalno$¢ naukowa.

e 2009 - nagroda Il stopnia dyrektora Centrum Medycznego Ksztatcenia

Podyplomowego za dziatalno$¢ dydaktyczng

e 2013 - nagroda | stopnia dyrektora Centrum Medycznego Ksztatcenia

Podyplomowego za dziatalno$¢ dydaktyczng

c. Wygtositem ponad 100 wyktadow na zaproszenie na zjazdach i konferencjach

naukowych
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d. W latach 1997-2015 bytem czlonkiem komitetéw naukowych lub organizacyjnych

13 polskich i zagranicznych zjazdéw naukowych

e. W latach 2003-2006 — bytem zastepcg redaktora naczelnego czasopisma
LAntyaging” a w latach 2008 - 2011 - redaktorem naczelnym czasopisma
»<Antyaging Magazine”

f. Jestem cztonkiem 9 polskich i zagranicznych towarzystw naukowych
g. Jestem recenzentem 8 polskich i zagranicznych czasopism naukowych

(szczegotowe zestawienie osiggnie¢ naukowych, dydaktycznych i organizacyjnych
znajduje sie w zatgczniku 4)
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