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F.aczny Impact Factor prac zglaszanych jako osiaggni¢cie — 21,919.

c¢) omowienie celu naukowego ww. prac i osiggnigtych wynikoéw wraz z omowieniem ich

ewentualnego wykorzystania.

Temat mojej rozprawy doktorskiej dotyczyl zmian stgzenia peptydu C jako markera
zachowanej resztkowej insulinosekrecji w pierwszych latach klinicznie jawnej cukrzycy

typu 1 u dzieci i mlodziezy.

W kolejnych latach mojej pracy badawczej, juz po uzyskaniu stopnia dr n. med.,

zainteresowaly mnie monogenowe formy cukrzycy u pacjentéw w wieku rozwojowym



i zaczetam realizacje projektéw naukowych wtym kierunku. Moje zainteresowania
skoncentrowaly si¢ szczegdlnie wokot rzadkich zespoléw cukrzycy monogenowej,
a przede wszystkich na zespole Wolframa. Bedgc kierownikiem 2 projektow naukowych
w tym zakresie oraz uczestniczac w Grancie Komisji Europejskiej mialam mozliwos¢
formulowaé i weryfikowa¢ wlasne hipotezy badawcze oraz wspiera¢ dzialania
pozostatych cztonkéw zespotu badawczego. Rezultatem tych prac jest szereg publikacji,
wérod ktorych jest 6 prac badawczych stanowiacych spojny cykl tematyczny badan nad

zespotem Wolframa w Polsce, ktore zglaszam w niniejszym wniosku jako osiggnigcie.

Moje dziatania w zakresie badan nad zespolem Wolframa rozpoczetam od rekrutacji
iidentyfikacji pacjentéw ztym zespolem w populacji polskiej. Warto w tym miejscu
podkresli¢, iz przed rokiem opublikowania pracy stanowigcej pozycje nr 1 na powyzszej
lidcie nie istnial w Polsce warsztat badawczy do analiz molekularnych diagnozujacych
zespot Wolframa.

Zespot Wolframa jest zespolem dziedziczonym autosomalnie recesywnie wystgpujacym
u dzieci, ktorego istotg jest obecnos¢ cukrzycy skojarzonej z wieloma zaburzeniami ze
strony innych narzadéw takimi jak min: postepujace zaburzenia widzenia na bazie atrofii
nerwow wzrokowych prowadzace nieuchronnie do utraty wzroku oraz zaburzenia stuchu
prowadzace do ghuchoty, zaburzenia neurologiczne, nefrologiczne oraz kardiologiczne.
Jest to przyklad postepujgcego zespotu neurodegeneracyjnego wspolistniejacego
z cukrzyca, w ktorym dlugos¢ zycia pacjentéw wynosi jedynie ok. 30 lat. Pacjenci leczeni

sa jedynie objawowo, gdyz brak jest leczenia przyczynowego.

W publikacji stanowigcej pozycje nr 1 na powyzszej liscie przedstawitam charakterystyke
genetyczng 9 pacjentéw z potwierdzonym zespolem Wolframa, ktéra to grupa zostata
wyodrgbniona na podstawie rekrutacji prowadzonej na terenie catego kraju.
U 9 pacjentoéw z podejrzeniem zespolu Wolframa, wysunigtym w oparciu o wyktadniki
kliniczne, zidentyfikowano w bezposrednim sekwencjonowaniu genu WFSI obecnosé
facznie 9 mutacji. U czlonkdéw rodzin pacjentéw potwierdzono obecnos¢ tychze mutaciji
w ukladzie heterozygotycznym u 17 z 22 krewnych 1°. Wérdd tych mutacji 5 okazato sie
by¢ nowymi, nie opisanymi dotgd w pismiennictwie. Szesciu pacjentow bylo
homozygotami, a trzech chorych bylo ztozonymi heterozygotami. W odniesieniu do
poszukiwania korelacji genotypowo-fenotypowej potwierdzono tendencje do ujawniania
si¢ cukrzycy oraz atrofii nerwdéw wzrokowych w starszym wieku u heterozygot ztozonych

w porownaniu do pacjentéw bgdacych homozygotami.



Dzigki stworzeniu warsztatu diagnostycznego umozliwiajacego jednoznaczne
molekularne potwierdzenie zespotu Wolframa mozliwe bylo skuteczne diagnozowanie
kolejnych pacjentow z tym zespolem, co zaowocowato utworzeniem Ogolnopolskiego
Rejestru pacjentéw z zespotem Wolframa. Identyfikacja heterozygotycznych nosicieli
mutacji genu WFSI byla natomiast zwigzana z konieczno$cig prowadzenia poradnictwa
genetycznego wtych rodzinach oraz zapewnienia nosicielom mutacji opieki
specjalistycznej z uwagi na ryzyko wystapienia u nich okreslonych zaburzen. Mozliwe
stalo si¢ takze wykorzystanie stworzonego w Polsce warsztatu do badan molekularnych
dla wyodrebnienia kolejnych pacjentow z zespotem Wolframa wsrod innych populacji na
$wiecie min. w Czechach, Macedonii oraz krajach Bliskiegp Wschodu. W ramach
wspotpracy naukowej z badaczami z powyzszych krajow zaoferowalismy badania
diagnostyczne i ostatecznie zdiagnozowalisSmy dodatkowo 6 pacjentow z zespolem

Wolframa na swiecie.

W publikacji stanowiacej pozycje nr 2 na powyzszej liscie celem badania byla ocena
czgstos¢ wystepowania cukrzycy obecnej w zespole Wolframa u dzieci do 18 roku zycia
w populacji polskiej na tle innych rodzajow cukrzycy. Liczba potwierdzonych
genetycznie przypadkow zespolu Wolframa w polskiej populacji wieku rozwojowego
wynosita wowczas 13 (na dzien dzisiejszy wynosi ona 16 pacjentow, co stanowi trzecig co
do wielkosci kohortg na $wiecie). Ocena ta byla dokonana w oparciu o dane z trzech
reprezentatywnych wojewodztw poprzez polaczenie danych pochodzacych ze
stworzonego w Lodzi Rejestru Rzadkich Zespolow Cukrzycy Monogenowej Euro-
WABB dla Polski obejmujacych pacjentow z zespolem Wolframa oraz Rejestru
PolPeDiab dla innych typéw cukrzycy. Prewalencje zespotu Wolframa wsréd pacjentow
pediatrycznych z cukrzyca oszacowano na 0.12%. Pozwolilo to na stwierdzenie, ze zesp6t
Wolframa wystgpuje w polskiej populacji pediatrycznej 26-35-krotnie rzadziej niz
pozostate typy cukrzycy monogenowej (cukrzyca typu MODY i cukrzyca noworodkowa).

Udoskonalenie warsztatu badawczego w kontekscie mozliwosci diagnozowania w Polsce
zespolu Wolframa oraz nieco nizsza - w poréwnaniu z innymi populacjami europejskimi -
czestos¢ wystepowania tego zespotu w populacji polskiej wiazaly si¢ z refleksjg dotyczaca
mozliwosci blednej diagnozy rodzaju cukrzycy w stosunku do przynajmniej czesci
pacjentéw z zespolem Wolframa rozpoznanych pierwotnie jako cukrzyca typu 1. Byly to
przestanki, ktore sklonilty mnie do poszukiwania i przeanalizowania przyczyn takiej

blgdnej diagnozy u polskich pacjentow z zespolem Wolframa. Cel ten zaowocowal



publikacja, stanowiacg pozycje nr 3 na powyzszej liscie. W grupie badanej pacjentow
z zespolem Wolframa przeanalizowano czas rozpoznania poszczegolnych klinicznych
sktadowych tego zespotu. Stwierdzono, iz sredni wiek zachorowania na cukrzycg wynosit
5 lat, $rednia wartos¢ HbAlc przy rozpoznaniu byla rowna 9,1%+2,3 a zapotrzebowanie
dobowe na insuling wynosito 0,5j/kg/24h+0,3. Rozpoznanie zaniku nerwoéw wzrokowych
zostato dokonane w 9 roku zycia, co stanowi $rednio 4 lata po rozpoznaniu cukrzycy.
W momencie wykonywania analizy genetycznej pacjenci z zespolem Wolframa
w populacji polskiej mieli $rednio 16 lat, co korespondowalo z 7 latami obserwacji po
klinicznym rozpoznaniu wspotwystepowania cukrzycy i zaniku nerwéw wzrokowych.
Wartos¢ HbAlc byla w tym momencie réwna 7,5%+1,3% a zapotrzebowanie dobowe na
insuling wynosito 0,75j/kg/24h+0,1, co $wiadczylo o zadowalajacym wyréwnaniu
metabolicznym cukrzycy. U wigkszosci pacjentow (10/13) atrofia nerwéw wzrokowych
zostala potwierdzona w oparciu o badanie elektrofizjologiczne (VEP), a u cz¢sci z nich —
w oparciu o badanie NMR glowy. Wsrdd nich, przynajmniej w 2 przypadkach wczesne
zaburzenia widzenia byly traktowane jako szybka progresja retinopatii cukrzycowej
1 wladciwa diagnoza zespolu Wolframa byta opézniona o min. 3 lata. Wszyscy pacjenci
z zespolem Wolframa byli wstgpnie traktowani jak pacjenci z typem 1 cukrzycy. Oprocz
przedstawionej w pracy wnikliwej klinicznej charakterystyki polskich pacjentéw
z zespolem Wolframa, zaproponowano takze schemat badan, ktore powinny by¢
przeprowadzane w kazdym przypadku nowo rozpoznanej cukrzycy insulinozaleznej
w populacji wieku rozwojowego, celem bardziej skutecznego réznicowania w przysztosci

cukrzycy w zespole Wolframa z cukrzyca typu 1.

W kolejnej pracy analizujacej przebieg kliniczny cukrzycy w zespole Wolframa (pozycja
nr 4 na powyzszej liscie) za cel badania przyjelam ocen¢ zmiennosci glikemii, ktorg
zaplanowalam przeprowadzi¢ po raz pierwszy na $wiecie przy uzyciu cigglego
monitorowania glikemii (CGM) i poréwnaé z zapisami CGM u pacjentéw z cukrzyca
typu 1. U pacjentéw z zespolem Woltrama stwierdzono znaczaco nizsze parametry
zmienno$ci glikemii takie jak: %CV, CONGA4h i CONGAG6h, w stosunku do pacjentow
z typem 1 cukrzycy. Odsetek pomiarow powyzej punktu hiperglikemii 126 mg/dl wynosit
u chorych z zespolem Wolframa 69,79%, podczas gdy w grupie dzieci z cukrzyca typu 1
byl znaczgco nizszy — 47,22% (p=0,018). Co ciekawe, u pacjentéw z zespolem Wolframa
stwierdzono takze tendencj¢ do nizszego odsetka hipoglikemii <70 mg/dl w poréwnaniu

do pacjentow z cukrzycg typu 1. Ocena endogennej insulinosekrecji, mierzonej stezeniem



peptydu C na czezo, pozwolita na stwierdzenie wyzszej zachowanej insulinosekrecji
u pacjentow z cukrzycg w przebiegu zespotu Wolframa w stosunku do chorych z cukrzyca
typu 1 (p=0,006). Pacjenci z cukrzyca w zespole Wolframa charakteryzowali si¢ wigc
mniejszg zmiennoscia glikemii niz dzieci z cukrzyca typu 1, co moze by¢ zwigzane ze
stwierdzana u nich przetrwala insulinosekrecjg. Przedluzona hiperglikemia moze by¢
jednak szczegdlnie szkodliwa dla pacjentow z zespolem Wolframa w kontekscie
postepujacych unich zmian neurodegeneracyjnych, co musi by¢ zwigzane
z zintensyfikowaniem wysitkow lekarzy diabetologéw i samych pacjentéw w dazeniu do

ograniczenia ilosci epizoddw hiperglikemii.

Na kolejnym etapie moich badan nad zespotem Wolframa skoncentrowatam si¢ na
poszukiwaniu markeréw progresji choroby, ktore nie byly dotad zdefiniowane
u pacjentow z zespolem Wolframa, a ktére moglyby postuzy¢ w przysztosci do oceny
skutecznosci prob leczenia przyczynowego tego zespolu.

Z racji neurodegeneracyjnego podloza zmian obserwowanych u pacjentéw z zespotem
Wolframa celem pracy stanowigcej pozycje nr 5 na powyzszej liscie byla analiza
potencjalnych biomarkeréw zespolu Wolframa na podstawie badan obrazowych OUN.
W grupie pacjentow z zespolem Wolframa wykonano badanie NMR glowy oraz badanie
PET-CT w zakresie OUN z uzyciem (‘°F) fluorodeoksyglukozy (FDG), oceniajac
standardowa warto$¢ gromadzenia (SUV). Analiza hierarchicznej klasteryzacji wykazata
znaczace podobienstwa we wzorze wychwytu glukozy podczas badania PET-CT
u wszystkich pacjentow z zespolem Wolframa oraz ich réznice w poréwnaniu do dzieci
zdrowych (grupa kontrolna). Nizsze wartosci SUV dla pacjentéw z zespotem Wolframa
w porownaniu z grupa kontrolng zaobserwowano szczegoélnie dla plata potylicznego,
ciemieniowego, skroniowego, obreczy mézgu oraz mozdzku. Wykonane po raz pierwszy
u pacjentow z zespolem Wolframa badanic PET-CT pozwolilo na stwierdzenie, iz
regionalne dla OUN roznice w metabolizmie glukozy obserwowane podczas PET-CT
mogg wyprzedza¢ zmiany wykrywane na podstawie badania NMR oraz identyfikowaé
zmiany widoczne jeszcze przed pojawieniem si¢ u pacjentéw pelnego panelu objawow

neurologicznych.

Z uwagi na fakt wysokiej ekspresji biatka wolframiny — produktu ekspresji genu WFS/ —
wobrebie siatkowki oka oraz biorac pod wuwage, iz bardzo wczesnym
i charakterystycznym dla pacjentdw z zespotem Wolframa objawem zaburzen o typie

neurodegeneracyjnym jest atrofia nerwow wzrokowych, postanowilam ukierunkowaé



poszukiwania biomarkeréw zespolu Wolframa na narzad wzroku. Badanie narzadu
wzroku, w tym siatkéwki oka jako unikatowej czgsci OUN, bylo celem pracy stanowigce;
pozycje nr 6 na powyzszej liscie. W grupie pacjentow z zespolem Wolframa oraz
w dobranych pod wzgledem wieku i plei grupach odniesienia (dzieci z cukrzycy typu 1,
dzieci zdrowe, zdrowi dorosli nosiciele mutacji w genie WFSI oraz zdrowe doroste
osoby) przeprowadzono badanie optycznej koherentne; tomografii komputerowej (OCT),
podczas ktérego oceniono nastgpujace parametry: pole gérne i dolne, calkowitg grubosé
nerwéw wzrokowych (RNFL), symetric RNFL, $rednig grubos¢ siatkowki, grubos¢
okolicy dotka oraz catkowita objeto$¢ siatkowki. W badaniu OCT $rednia grubo$é
siatkéwki byla znaczaco nizsza u pacjentéw z zespolem Wolframa w porownaniu
zardwno do pacjentdéw z cukrzycg typu 1 (p=0,0003), jak i do grupy kontrolnej
(p=0,0001). Nie stwierdzono réznic w $redniej grubosci siatkowki pomig¢dzy pacjentami
z cukrzyca typu 1 a grupa kontrolng. Dla pacjentow z zespotem Wolframa odnotowano
silng ujemna korelacje pomigdzy $rednig gruboscig siatkowki azaréwno wiekiem
w momencie badania (r=-0,77, p=0,009), jak iz czasem trwania cukrzycy (r=-0,90,
p<0,001). Wykazano, iz §cieficzenie siatkowki moze by¢ przydatnym markerem progresji
choroby u pacjentéw z zespotem Wolframa. Godnym podkreslenia jest fakt, iz badanie
OCT jest badaniem nieinwazyjnym, bezkontaktowym i powtarzalnym, a pomiar
parametrow siatkowki oka nie wymaga koniecznosci fiksacji wzroku przez pacjentow, tak
wiec moze byé wykonywane nawet upacjentéw z zespolem Wolframa na

zaawansowanym etapie choroby.

Podsumowujac, przedstawiane osiggnigcie obejmuje cztery nastgpujace odkrycia:

1. Stworzenie efektywnego warsztatu badan molekularnych do diagnostyki pacjentow
z zespolem Wolframa oraz nosicieli mutacji w genie WFSI/, celem zapewnienia
wczesnej opieki wielospecjalistycznej oraz poradnictwa genetycznego.

2. Utworzenie Ogodlnopolskiego Rejestru pacjentow z zespolem Wolframa w oparciu
o projekt Euro-WABB.

3. Stworzenie schematu badan diagnostycznych do réznicowania przypadkow zespotu
Wolframa w nowo rozpoznanej cukrzycy u dzieci i mlodziezy oraz wykorzystanie
cigglego monitorowania glikemii do identyfikowania i eliminowania epizodoéw

hiperglikemii.



4. Zdefiniowanie markerow progresji zespolu Wolframa w oparciu o badania

neuroobrazowe, co otwiera droge do oceny skutecznosci prob klinicznych

ukierunkowanych na znalezienie leczenia przyczynowego pacjentow z tym zespolem.

5. Omoéwienie pozostalych osiagnie¢ naukowo - badawczych

5.1. Udzial w projektach badawczych

2002- 2005

2002- 2005

2004-2006

2005-2007

2008-2010

2009-2013

2011-2014

Gtoéwny wykonawca projektu badawczego, finansowanego przez Ministerstwo
Nauki i Informatyzacji pt.: Remisja kliniczna w cukrzycy typu 1 u dzieci

i mlodziezy: uwarunkowania immunologiczne, genetyczne i metaboliczne”

Wykonawca projektu badawczego, finansowanego przez Ministerstwo Nauki
i Informatyzacji pt.: ..Wplyw genetycznej i fenotypowej zmiennosci
mediatoréw metabolizmu tkanki thuszczowej na resztkowa insulinosekrecje

w cukrzycy typu 17

Wykonawca projektu badawczego, finansowanego przez Ministerstwo Nauki
i Szkolnictwa Wyzszego pt.: ,,Genetycznie uwarunkowany transport wolnych
kwasow tluszczowych w komoérce beta a resztkowa insulinosekrecja

w cukrzycy typu 17

Wspotwykonawca pracy wlasnej UM w Lodzi pt.: ,,Wplyw stgzenia peptydu C
oraz wyrdwnania metabolicznego cukrzycy na poziom powysitkowej

albuminurii u dzieci ze $wiezo rozpoznang cukrzycg typu 17

Kierownik projektu badawczego, finansowanego przez Ministerstwo Nauki
i Szkolnictwa Wyzszego pt.: ,,Ogolnopolski rejestr zespolow cukrzycy

monogenowej wieku rozwojowego”

Udzial w projekcie TEAM finansowanym przez FNP ,,Polish Registry for
Pediatric and Adolescent Diabetes - nationwide genetic screening for

monogenic diabetes”

Kierownik projektu badawczego, finansowanego przez Ministerstwo Nauki
i Szkolnictwa Wyzszego pt.: ,.Zdefiniowanie podtoza molekularnego zespotu
Wolframa -  postgpowaniec  diagnostyczne oraz préba  dzialania

interwencyjnego”



2011-2014  Konsultant kliniczny na Polske w Projekcie Komisji Europejskiej ,,Rejestr
Euro-WABB: Europejski Rejestr rzadkich zespotéw cukrzyc monogenowych”,

koordynowanym przez prof. dr hab. n. med. Wojciecha Mlynarskiego.

5.2. Podsumowanie dorobku naukowego

Sumaryczny IF prac oryginalnych: 35.381 (po doktoracie 35.381)

Sumaryczna punktacja prac oryginalnych wg listy MNiSW: 386 (po doktoracie 382)
Laczna liczba cytowan: 76

Indeks-h: 5 (wg SCOPUS)

L.aczna liczba publikacji oryginalnych: 30

Rozdzialy w podrecznikach: 1

Doniesienia konferencyjne: 79

Szczegblowa liste publikacji i analize bibliometryczna przygotowang przez Biblioteke

Gtowng Uniwersytetu Medycznego w .odzi zataczono jako odrebny dokument.

5.3. Inne kierunki prowadzonych badan

5.3.1 Badania w diabetologii dziecigcej

Moje zainteresowania naukowe obejmuja rowniez inne zespoly cukrzycy monogenowej
ujawniajgce si¢ u dzieci i mtodziezy. Oprocz zespotu Wolframa dotycza one takze zespotu
Alstroma. W pracy udato sie scharakteryzowaé klinicznie grupe 12 polskich pacjentow
z zespotem Alstréma, potwierdzi¢ molekularne podtoze choroby u wszystkich pacjentow
oraz cztonkow ich rodzin w oparciu o bezposrednie sekwencjonowanie genu ALMSI oraz
sekwencjonowanie eksonowe, jak rowniez zaproponowal Kkorelacje genotypowo-
fenotypowe u pacjentéw z zespolem Alstréma w populacji polskiej (manuskrypt po

recenzjach w Clinical Genetics).

Kolejna praca byla efektem realizacji projektu TEAM (,,Polish Registry for Pediatric and
Adolescent Diabetes — a nationwide genetic screening for monogenic diabetes™)
i pozwolila na epidemiologiczng oceng czestosci wystepowania poszczegoélnych typow
cukrzycy u dzieci i mlodziezy w populacji polskiej. Badanie wykazalo min, iz cukrzyce

uwarunkowane monogenowo wystepuja w populacji pediatrycznej znacznie czgsciej niz



cukrzyca typu 2 czy cukrzyca w przebiegu mukowiscydozy, a najczgstszym rodzajem
cukrzycy monogenowej jest cukrzyca zwigzana z mutacjami w genie glukokinazy

(Diabetologia).

Kolejnym rezultatem projektu TEAM byla publikacja dotyczaca skutecznoscei
prowadzonego przez nas skriningu izwigzanego z nim podwojeniem zglaszalnosci

pacjentéw do badan genetycznych (Clinical Genetics).

W pracy realizowanej wspdlnie z Profesorem Maciejem Borowcem zaprezentowano
charakterystyke kliniczng i genetyczng pacjentéw z cukrzyca zwigzana z mutacjami

w genie glukokinazy (Clinical Genetics).

Wspolpraca z Profesorem Maciejem Borowcem zaowocowala réwniez stworzeniem
algorytméw postgpowania diagnostyczno-terapeutycznego w réznych typach cukrzyc
monogenowych, w tym w zespotach cukrzycy monogenowej (Standardy

Medyczne/Pediatria, Przegl. Ped).

Wraz z doktor Beatg Mianowska oceniatam natomiast nasilenie reakcji immunologicznej
w odpowiedzi na wybrane typy insuliny stosowanej u pacjentow z cukrzyca typu 1

(Pediatr Diabetes).

Zajmowalam si¢ rowniez poszukiwaniem wezesnych markerow przewleklych powiklan
cukrzycy typu 1, ze szczegdlnym uwzglednieniem nefropatii cukrzycowe;.
Zaproponowatam model wystandaryzowanego wysitku fizycznego dla dzieci z cukrzyca
typu 1 w celu obiektywnej oceny albuminurii i poszukiwania jej wykladnikow (Med.
Wieku Rozw).

U pacjentéw pediatrycznych z nowo rozpoznang cukrzyca typu 1 ocenilam czestos¢
wystepowania remisji klinicznej choroby i wyznaczylam wartos¢ progowa stezenia
peptydu C do przewidywania wystapienia cze$ciowej remisji klinicznej w pierwszym

roku trwania cukrzycy typu 1 (Pediatr Endocrinol Diabetes Metab).

W  odniesieniu do pacjentow z cukrzyca typu | ocenialam roéwniez zjawisko
insulinoopornosci tkanek obwodowych, ktére - obok zaburzen insulinosekrecji — jest
Zaangazowane w patogeneze cukrzycy typu 1. Zaowocowalo to wynikami dotyczacymi
stezenia adiponektyny w przebiegu cukrzycy typu 1 u dzieci (Przegl. Ped) oraz zwigzku

pomiedzy poziomem wolnych kwasow tluszczowych a stezeniem peptydu C (Pediatr



Endocrinol Diabetes Metab). Analizowatam takze podloze genetyczne zaangazowane
w zjawisko insulinooporno$ci pod katem zwigzku polimorfizmu genu IRSI
z zapotrzebowaniem na insuling u dzieci z cukrzycg typu 1 (Przegl. Ped). Ocenitam
réwniez zwigzek pomigdzy polimorfizmem genu PPARy2 a resztkowa insulinosekrecja
oraz wzrostem BMI w cukrzycy typu 1 u dzieci (praca przyj¢ta do druku w Pediatr

Endocrinol Diabetes Metab).

5.3.2 Badania w nefrologii oraz onkohematologii dziecigcej

Prowadzilam rowniez badania dotyczace oceny etiologii zakazeni ukladu moczowego
udzieci do 3 roku zycia, z uwzglednieniem znaczenia badan obrazowych ukladu
moczowego w poszukiwaniu wad rozwojowych predysponujacych do wystepowania
zakazefi ukladu moczowego u matych dzieci (Pol. Merk. Lek). Uczestniczytam takze
w badaniach oceniajacych skuteczno$é dzialan profilaktycznych z zastosowaniem bakterii
saprofitycznych zmniejszajacych wydalanie szczawianéw z moczem u dzieci z kamicg

szczawianowo-wapniowg uktadu moczowego (Przegl. Ped).

Bralam takze udzial w badaniach nad genetycznymi czynnikami ryzyka podatnosci na
ostre bialaczki wieku dzieciccego (Med. Wieku Rozw) oraz opisalam mozliwos¢
skutecznego zastosowania analogéw nukleozydowych w leczeniu wrodzonej rozsianej

postaci histiocytozy z komoérek Langerhansa (4dcta Haematologica Polonica).

5.4. Nagrody i wyréZnienia

1997 I nagroda na Ogdlnopolskiej Konferencji STN AM w Lodzi za pracg

.,Charakterystyka genetyczna dzieci chorych na cukrzyceg insulinozalezng”™

1999 Wyréznienie przyznane przez Polskie Towarzystwo Diabetologiczne za prace:

"Czgstoéé wystepowania przeciwciat ICA u dorostych chorych na cukrzyce"

2004 Nagroda na IX Konferencji Sekcji Diabetologii Pediatrycznej PTD, Kazimierz
Dolny za prezentacje pt: "Dynamika zmian stgzenia adiponektyny u dzieci

chorych na cukrzyce typu 17



2004

2005

2012

2013

2015

Nagroda Naukowa indywidualna II st. J.M. Rektora Uniwersytetu Medycznego

w Lodzi za osiggniecia w dziedzinie naukowej w 2003 roku

Nagroda Zarzadu Gléwnego Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego za

cykl publikacji w latach 2002-2005

Nagroda Naukowa I st. .M. Rektora Uniwersytetu Medycznego w Lodzi za

osiagniecia w dziedzinie naukowej w 2011 roku

Nagroda Naukowa I st. .M. Rektora Uniwersytetu Medycznego w Lodzi za

osiggniecia w dziedzinie naukowej w 2012 roku

L.6dzkie EUREKA - nagroda za wybitne osiagniecia naukowe w 2014 roku
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