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1.Imie i Nazwisko: Maciej Kupczyk

2. Posiadane dyplomy, stopnie naukowe - z podaniem nazwy, miejsca i roku ich uzyskania oraz tytutu

rozprawy doktorskiej.

e 04.07.2001 - lekarz medycyny— dyplom ukoriczenia Wydziatu Lekarskiego Akademii Medycznej
w todzi (obecnie Uniwersytet Medyczny w todzi)

e 2001-2002 - studia podyplomowe ,Zarzgdzanie stuzbg zdrowia z elementami techniki
medycznej”, Politechnika todzka, tédz

e 12.12.2006 - doktor nauk medycznych — dyplom uzyskania stopnia naukowego na podstawie
rozprawy doktorskiej pt. ,Prowokacja donosowa aspiryng lizynowg jako metoda diagnostyki
nadwrazliwosci na niesteroidowe leki przeciwzapalne i oceny mechanizméw przewlektego
zapalenia eozynofilowego w btonie sluzowej nosa” — promotor: prof. dr hab. n. med. Piotr Kuna,
Wydziat Lekarski, Uniwersytet Medyczny w todzi

e 16.04.2008 - specjalista chorob wewnetrznych — dyplom uzyskania specjalizacji w dziedzinie
choréb wewnetrznych pod kierunkiem dr n. med. Matgorzaty Bocheriskiej-Marciniak — Centrum
Egzaminéw Medycznych, t6dz

o 16.11.2012 - specjalista alergolog — dyplom uzyskania specjalizacji w dziedzinie alergologia pod

kierunkiem prof dr hab. n. med. Piotra Kuny — Centrum Egzaminéw Medycznych, tédz

3. Informacje o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych.

2011- adiunkt, Klinika Chorob Wewnetrznych, Astmy i Alergii, Uniwersytet Medyczny w
todzi



2011-

2008-2011

2006-2008

2002-2006

starszy asystent, Oddziat Kliniczny Choréb Wewnetrznych, Astmy i Alergii,

Uniwersytecki Szpital Kliniczny nr 1 w todzi

post-doc, Retzius Laboratory for Translational Lung Research i Lung-
Allergikliniken, opiekun prof S.E. Dahlen oraz doc B. Dahlen, Huddinge Sjukhus,

Karolinska Institutet, Sztokholm

asystent, Klinika Choréb Wewnetrznych, Astmy i Alergii, Uniwersytet Medyczny

w todzi

asystent, Klinika Pneumonologii i Alergologii, Akademia Medyczna w todzi

4. Wskazanie osiaggniecia* wynikajgcego 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:

,Fenotypy astmy ciezkiej w praktyce klinicznej”

b) (autor/autorzy, tytul/tytuly publikacji, rok wydania, nazwa wydawnictwa):

1. Kupczyk M, Hague S, Sterk PJ, Nizankowska-Mogilnicka E, Papi A, Bel EH, Chanez P, Dahlén B,

Gaga M, Gjomarkaj M, Howarth PH, Johnston SL, Joos GF, Kanniess F, Tzortzaki E, James A,

Middelveld RJ, Dahlén SE; BIOAIR investigators. Detection of exacerbations in asthma based on

electronic diary data: results from the 1-year prospective BIOAIR study. Thorax. 2013 Jul;

68(7):611-8. (IF: 8.376, MNiSW: 45.0)

Mdj wktad w powstanie tej pracy polegat na pomysle badania, zaplanowaniu badania,

opracowaniu bazy danych, analizie wynikéw i przygotowaniu manuskryptu. Moj udziat

procentowy szacuje¢ na 80 %.

2. Kupczyk M, Haque S, Middelveld RJ, Dahlén B, Dahlén SE; BIOAIR Investigators. Phenotypic

predictors of response to oral glucocorticosteroids in severe asthma. Respir Med 2013 Oct;

107(10):1521-30. (IF: 2.585, MNiSW: 30.0)



Mdj wktad w powstanie tej pracy polegat na pomysle badania, zaplanowaniu badania,
opracowaniu bazy danych, analizie wynikow | przygotowaniu manuskryptu. Moj udziat
procentowy szacuje na 80 %.

Kupczyk M, ten Brinke A, Sterk PJ, Bel EH, Papi A, Chanez P, Nizankowska-Mogilnicka E,
Gjomarkaj M, Gaga M, Brusselle G, Dahlen B, Dahlen SE. Frequent exacerbators — a distinct
phenotype of severe asthma. Clin Exp Allergy 2014; 44:212-221. (IF: 4.789, MNiSW: 40.0)

Mdj wkfad w powstanie tej pracy polegat na pomysle badania, zaplanowaniu badania,
opracowaniu bazy danych, analizie wynikow i przygotowaniu manuskryptu. Moj udziat
procentowy szacuje na 80 %.

Kupczyk M, Wenzel S. U.S. and European severe asthma cohorts: what can they teach us about
severe asthma? J Intern Med 2012; 272:121-32. (IF: 6.455, MNiSW: 40.0)

Moj wkiad w powstanie tej pracy polegat na zebraniu materiatéw i przygotowaniu manuskryptu.
MGdj udziat procentowy szacuje na 80 %.

Orsmark-Pietras C, James A, Konradsen JR, Nordlund B, Soderhall C, Pulkkinen V, Pedroletti C,
Daham K, Kupczyk M, Dahlén B, Kere J, Dahlén SE, Hedlin G, Melén E. Transcriptome analysis
reveals upregulation of bitter taste receptors in severe asthmatics. Eur Respir J. 2013
Jul;42(1):65-78. (IF: 6.355, MNiSW: 45.0)

Mdj wktad w powstanie tej pracy polegat na opracowaniu bazy danych, analizie wynikéw i

przygotowaniu fragmentu manuskryptu. Mdj udziat procentowy szacuje na 10 %.

taczna wartosc¢ bibliometryczna cyklu publikacji wynosi IF: 28.56 MNiSW: 200.0

c) omowienie celu naukowego ww. pracy i osiggnietych wynikdw wraz z omdwieniem ich

ewentualnego wykorzystania.

Astma oskrzelowa stanowi istotny problem zdrowotny. Choroba ta wystepuje u okoto 300 milionéw

pacjentéw w kazdym wieku i we wszystkich grup etnicznych na catym swiecie. U wiekszosci pacjentdow z

astmg przewlektg, posta¢ tagodna i umiarkowana moze byc¢ stosunkowo dobrze kontrolowana przy

uzyciu obecnie dostepnych lekow, jednakze 5-10 % pacjentow cierpi z powodu ciezkiej postaci choroby,

ktéra jest stabo kontrolowana i czesto oporna na stosowane leczenie. Grupa pacjentéw z astmg ciezkg

stanowi istotne obcigzenie dla systemow opieki zdrowotnej poprzez niezaplanowane wizyty lekarskie,
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zaostrzenia choroby, liczne hospitalizacje i konieczno$¢ stosowania wielu lekéw. W poréwnaniu z astmg
tagodna lub umiarkowana, pacjenci z astmg ciezka 15 razy czgsciej korzystajg z pomocy pogotowia
ratunkowego i 20 razy czesciej trafiajg do szpitala. Analiza duzych konort pacjentow wydaje sig kluczowa
dla pogtebienia nasze] wiedzy na temat tej choroby. Obecnie dominuje poglad, ze astma nie jest
pojedyncza jednostka chorobowa. Stanowi ona raczej zespét chorobowy na ktéry sktadaja sie podgrupy
(zwane fenotypami), ktére moga mie¢ podobne objawy Kkliniczne. Jednoczesnie u podtoza
obserwowanych fenotypéw leig odrebne mechanizmy patofizjologiczne, ktére wiazg sig z szeregiem
réznych potencjalnych biomarkeréw (publikacja 4). Skutecznos¢ danej terapii moze zaleze¢ od fenotypu
choroby. Moze to mie¢ szczegdlne znaczenie w przypadku astmy cigzkiej, gdzie obserwuje sie
heterogennosc odpowiedzi na farmakoterapie.

Prace prezentowane ponizej, oparte s3 na danych zebranych w ramach wieloosrodkowego,
europejskiego badania BIOAIR, ktére powstato jako kontynuacja prac grupy ENFUMOSA - Europejskiej
Sieci dla Poznania Mechanizméw Astmy Ciezkiej. Podstawowym celem konsorcjum BIOAIR byto zbadanie
patomechanizméw astmy cigzkiej. Poréwnanie charakterystyki klinicznej kohort pacjentéw z astma
ciezkg oraz fagodng i umiarkowang w projekcie amerykariskim SARP, ENFUMOSA i konsorcjum BIOAIR
przedstawiono w artykule pogladowym (publikacja 4). Szczegélng uwagg zwrécono na fakt braku
obiektywnych metod oceny zaostrzeri astmy oskrzelowej. Stad celem mojej pierwszej pracy (publikacja
1) byto okreslenie czutosci i swoistosci danych zebranych za pomoca dzienniczkéw elektronicznych w
celu wykrycia ciezkich zaostrzen astmy. Dodatkowym celem byto zidentyfikowanie cech fenotypowych
wiazacych sie z wyzszym ryzykiem wystagpienia zasotrzeri astmy . W badaniu BIOAIR, 169 pacjentéw z
astma (w tym 93 z ciezka postacig choroby (SA) oraz 76 z astma fagodng lub umiarkowang (MA)) miato
codziennie, przez okres 1 roku, rejestrowane (za pomoca dzienniczkéw elektronicznych) parametry
wydolnoéci ukfadu oddechowego, objawy choroby i zuzycie lekow. Dane te przeanalizowano i
powigzano z zaostrzeniami choroby zdiagnozowanymi przez lekarza. Wywiad, podstawowe parametry
oceny klinicznej oraz wybrane biomarkery wykorzystano do oceny ryzyka wystgpienia zaostrzenia. Ze
122 rozpoznanych zaostrzen, 104 wystgpity w grupie SA (1,1 na pacjenta/rok) oraz 18 w grupie MA (0,2
na pacjenta/rok). Szesédziesigt trzy zaostrzenia oceniono jako cigzkie na podstawie kryteriow
zaproponowanych przez ~ American Thoracic Society/European Respiratory Society. W okresie
zaostrzenia wartoé¢ szczytowego przeptywu wydechowego (PEF) oraz natezong objgtos¢ wydechowa
pierwszosekundowa (FEV1) istotnie zmniejszyly sie, a jednoczesnie zdecydowanie wzrosto nasilenie
objawéw choroby w dzieri i w nocy. Algorytm taczacy spadek PEF o 20% lub 20% wzrost nasilenia

objawéw dziennych choroby w ciggu 2 kolejnych dni byt w stanie wykry¢ ciezkie zaostrzenie astmy z 65



% czutoscig i 95% swoistoscig. Najsilniejszymi czynnikami ryzyka cigzkiego zaostrzenia byty: zfa kontrola
choroby (oceniona za pomoca Kwestionariusza Kontroli Astmy), eozynofile w plwocinie 23 %, indeks
masy ciata (BMI) >25 i niska jakos¢ zycia (St George Respiratory Questionnaire), wskaznik ilorazu szans
od 3,61 do 2,22 (p <0,05). Podsumowujac stwierdzitem, ze regularne monitorowanie PEF oraz objawow
astmy zapewnia akceptowalng czuto$é i swoistos¢ wykrywania ciezkiego zaostrzenia choroby i moze by¢
wykorzystywane w codziennym monitorowaniu stopnia kontroli choroby u pacjentéw z astmag
oskrzelowa.

Nie ma watpliwosci, ze zaostrzenia astmy stanowig istotne obigzenie dla pacjentow i systemow
opieki zdrowotnej. Zaostrzenia s tez podstawowym wyznacznikiem astmy Zle kontrolowanej, trudnej do
leczenia. Celem mojego kolejnego badania (publikacja 3) byfo przedstawienie szczegoétowe]
charakterystyki fenotypu astmy oskrzelowej charakteryzujgcego sig czgstymi zaostrzeniami oraz
zidentyfikowanie potencjalnych czynnikéw ryzyka zwigzanych z czgstymi i sezonowymi zaostrzeniami
choroby. Dziewieddziesigt trzech pacjentéw z astma ciezka (SA) i 76 pacjentow z astma tagodna lub
umiarkowang (MA) byto obserwowanych przez okres 1 roku w badaniu BIOAIR. Historia choroby,
wyjéciowe dane kliniczne i niektére biomarkery wykorzystano do oceny czynnikow ryzyka czestych
zaostrzeri. Pacjenci z czestymi zaostrzeniami charakteryzowali sig stosowaniem wyzszych dawek
wziewnych (1700 vs 800 ug ) i doustnych (6,7 vs 1,7 mg ) glikokortykosteroidow, gorsza kontrolg astmy
(punktacja ACQ 2,3 vs 1,4), nizsza jakoscia zycia (punktacja SGRQ 48,5 vs. 33,3), wyzsza liczbg
eozynofiléw w plwocinie (25,7 % vs 8,2%) i bardziej gwattownym spadkiem stosunku FEV1/FVC (-0,07 vs
-0,01 AFEV1/FVC, pacjenci z czestymi zaostrzeniami w poréwnaniu z pacjentami bez czestych zaostrzen
astmy odpowiednio, p <0,05). Poziom tlenku azotu w powietrzu wydychanym FeNO > 45 ppb i wywiad
palenia tytoniu wigzaty sie ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia czgstych zaostrzen (iloraz szans: 4,32 i
2,90, odpowiednio). W przedstawionej pracy udato mi sie wyréznic i scharakteryzowac fenotyp
pacjentdéw z astmg charakteryzujacych sig czgstymi zaostrzeniami choroby. Pacjenci z poziomem FeNO >
45 ppb oraz wywiadem palenia sg narazeni na zwigkszone ryzyko czgstych zaostrzen i wymagaja
starannego monitorowania w naszej codziennej praktyce klinicznej.

Stosowanie systemowych glikokortykosteroidéw wigze si¢ z istotnym ryzykiem wystapienia
ciezkich objawéw ubocznych. W praktyce sterydy systemowe czgsto stanowig leczenie z wyboru u
pacjentéw z astma ciezka. Celem mojego nastepnego badania (publikacja 2) byta ocena przydatnosci
wywiadu, parametréw fizjologicznych i biomarkeréw jako czynnikow prognostycznych dobrej
odpowiedzi na leczenie doustymi steroidami, zdefinowanej jako poprawa parametréw wentylacyjnych.

Po 4 tygodniach optymalizacji leczenia 84 pacjentéw z astmg ciezkg i 62 z astma fagodng lub



umiarkowang z badania BIOAIR otrzymato prednizolon doustnie (0,5 mg / kg masy ciata na dobe) przez 2
tygodnie w warunkach podwajnie $lepej proby kontrolowane;j placebo. Pacjenci, ktorzy charakteryzowali
sie dobra odpowiedzig na glikokortykosteroidy doustne w poréwnaniu z pacjentami u ktérych nie
obserwowano poprawy wydolnoéci ukfadu oddechowego po zastosowaniu terapii steroidami
systemowymi charakteryzowali sie wyjéciowo nizszymi wartosciami FEV1 (73,7% vs 88,0%), nizszym
stosunkiem FEV1/FVC (0,65 vs 0,73), nizszg jakoscig zycia (punktacja SGRQ 39,1 vs 31,4), nizsza catkowitg
liczbg komodrek w plwocinie (1,0 vs 4.5x10° i wyzszg liczbg eozynofili w plwocinie (16,8% vs 6,3%) (p<
0,05). Dla wszystkich astmatykéw stopieri poprawy FEV1 po doustnym leczeniu steroidami korelowat z
eozynofili w plwocinie, stopniem kontroli astmy, FeNO, jakoscig zycia, wiekiem w ktorym rozpoczeta sie
choroba oraz liczbg eozynofili we krwi. U pacjentéw z astma cigzka, poziom eozynofili w plwocinie 23 %
(OR 9,91), FEV1 <60 % (OR 3,7) oraz punktacja SGRQ >42,2 (OR 3,25) byty zwigzane z dobrg odpowiedzig
na prednizolon. Najwyiszg czuto$¢ i swoistos$¢ dla przewidzenia ponad 12% wzrostu wartosci FEV1 u
pacjentow z astma ciezka po leczeniu doustnym prednizolonem stwierdzono dla eozynofili w plwocinie
>3 % i FeNO >45 ppb. Podsumowujgc wyniki tego badania doszedtem do wniosku, ze liczba eozynofili w
plwocinie i FeNO stanowig fatwe do oceny w codziennej praktyce klinicznej predyktory korzystnej
odpowiedzi na prednizolon u pacjentéw z cigzkg astmg. Celowe wydaje sig planowane podejscie do
leczenia glikokortykosteroidami systemowymi i stosowanie markeréw umozliwiajgcych wybér fenotypu
pacjentéw u ktérych mozemy spodziwac sie dobrej odpowiedzi na ten typ leczenia. Umozliwi to
uzyskanie lepszej kontroli choroby w wybranej grupie, przy nizszej liczbie objawow niepozadanych.
Przyczyny rozwoju astmy ciezkiej nie s jasne. Celem kolejnego badania (publikacja 5) byto
okreélenie globalnych wzorcoéw ekspresji genéw u dzieci z ciezka, oporng na leczenie i trudng do kontroli
astma oskrzelowa. W grupie dzieci z astma cigzka (n = 517), astma kontrolowana (n = 519) i zdrowa
grupa kontrolng (n = 518) izolowano biate krwinki z krwi obwodowej i okreslano profil ekspresji genéw
za pomocg Affymetrix Human Gene ST 1,0. Ekspresje receptorow (w tym dla gorzkiego smaku) badano
w oddzielnych frakcjach leukocytéw pobranych od oséb dorostych z astma (n = 512). Ekspresja 1378
genow réznita sie u dzieci z astmg cigzkg w poréwnaniu z astma kontrolowang. Trzy kluczowe grupy
gendw ktérymi roznity sig badane grupy odpowiadaty za: cytotoksyczno$¢ mediowang przez komorki NK
(nadmierna ekspresja w astmie kontrolowanej); biosyntez¢ N -glikanéw (zahamowana ekspresja w
astmie ciezkiej) i ekspresje receptoréw gorzkiego smaku (TAS2Rs) (nadmierna ekspresja w astmie
ciezkiej). Badania ilosciowe PCR potwierdzity nadmierng ekspresje TAS2Rs u pacjentow z astmg cigzka.
Ekspresje TAS2R oceniono réwniez na leukocytach pobranych od oséb dorostych chorujacych na astme.

W badaniach in vitro agoniéci TAS2R hamowali indukowane przez LPS uwalnianie cytokin. Istotng



korelacje pomiedzy ekspresja TAS2Rs i markerami klinicznymi ciezkiej astmy stwierdzono u dorostych i
dzieci. W podsumowaniu stwierdzlismy, ze okreslone wzory ekspresji gendw mogg charakteryzowac
pacjentow z ciezka, odporng na leczenie astmg oskrzelowg. Zwiekszona ekspresja receptoréw TAS2Rs,
ktére potencjalnie promujg bronchodylatacje, moze sugerowac nowy cel w farmakoterapii astmy.
Podsumowujgc gféwne wnioski z moich badan nad fenotypami astmy ciezkiej w praktyce
klinicznej stwierdzitem, ze:
1. Algorytm taczacy spadek PEF o 20% lub 20% wzrost objawow dziennych w ciggu 2 kolejnych dni daje
dos¢ dobrg czutosc i swoistos¢ wykrywania ciezkiego zaostrzenia astmy. Niski poziom kontroli choroby,
eozynofilia w plwocinie 23 %, wskaznik masy ciata (BMI) >25 i niska jakos¢ zycia stanowig czynniki
zwigzane z wigkszym ryzykiem wystgpienia ciezkich zaostrzen astmy.
2. Zidentyfikowatem nowy fenotyp pacjentéw z astmg oskrzelowg, ktérzy charakteryzujg sie czestymi
zaostrzeniami choroby. Pacjenci z poziomem NO w wydychanym powietrzu >45 ppb i wywiadem palenia
tytoniu sg narazeni na zwiekszone ryzyko czestych zaostrzen.
3. Poziom eozynofiléw w plwocinie i poziom NO w powietrzu wydychanym byty najlepszymi czynnikami
predykcyjnymi pozytywnej odpowiedzi na prednizolon podawany systemowo u pacjentéw z astmg
ciezka (fenotyp pacjentéw dobrze odpowiadajgcych na leczenie).
4. Ekspresja niektérych genow, w tym gendéw dla receptoréow gorzkiego smaku (TAS2Rs), rézni sie u
pacjentow z astmg ciezkg, niekontrolowang w poréwnaniu z pacjentami z tagodniejszymi postaciami

choroby.

5. Omoéwienie pozostatych osiggniec naukowo - badawczych.
a) analiza bibliometryczna dorobku naukowego

Liczba publikacji wynosi: 35 prac oryginalnych (w tym 22 opublikowane w czasopismach z IF), 41 prac
pogladowych (w tym 7 opublikowanych w czasopismach z IF).

Suma punktow impact factor (IF) prac wynosi 122,812, w tym 35,801 przypada na pierwszoautorskie
prace oryginalne.

Suma punktéw MNISW za publikacje naukowe w czasopismach (bez suplementéw) wynosi 976,5, w tym
271 pkt przypada na pierwszoautorskie prace oryginalne i kazuistyczne.

Dodatkowo 2 rozdziaty w publikacjach ksigzkowych, 49 streszczen ze zjazdoéw miedzynarodowych, 20

streszczen ze zjazdow krajowych.



tacznie 154 cytowan, indeks Hirscha wynosi 7 (zrédto: ISI Web of Science Core Collection).
tacznie 57 cytowan, indeks Hirscha wynosi 4 (Zzrédto: Scopus).

tacznie 414 cytowar (z uwzglednieniem publikacji w jezyku polskim), indeks Hirscha wynosi 14 (zrédto:
Google Scholar zdn 12.02.2014).
Liste publikacji i analize bibliometryczng przygotowana przez Biblioteke Gtéwng Uniwersytetu

Medycznego w todzi dotgczono jako odrebny dokument.

b) Inne kierunki prowadzonych badan

Gtéwne kierunki moich zainteresowar naukowych i prowadzonych obecnie badar obejmujg zagadnienia
zwigzane z ciezkg postacig astmy oskrzelowe], poszukiwaniem nowych biomarkeréw choréb uktadu
oddechowego, nadwrazliwoscig na leki oraz immunoterapig swoistg. Poza realizacjg badai wchodzacych
w skfad omoéwionego powyzej cyklu publikacji biore udziat w pracach badawczych europejskich i
krajowych zespotéw badawczych. W ramach projektu EARIP (European Asthma Research and Innovation
Partnership, EP7) pracuje nad opracowaniem listy kluczowych celéw badarn naukowych w zakresie astmy
oskrzelowej i identyfikacjg najbardziej palacych probleméw z punktu widzenia praktycznej opieki nad
pacjentami z astma. W konsorcjum U-BIOPRED i projekcie CHAMP gfowne kierunki moich badar dotycza
poszukiwania nowych biomarkeréw astmy, w tym markeréw ciezkiej postaci choroby, korelujgcych z
fenotypem klinicznym lub endotypem astmy, zapotrzebowaniem na leki lub czasem trwania choroby,
zgodnie z zasadami medycyny personalizowanej. Podobnie projekt ,MicroRNAs as new biomarkers of
respiratory tract diseases”, ktérego jestem gfownym wykonawca, koncentruje sie na poszukiwaniu
nowych biomarkeréw (sposréd microRNAs) astmy, przewlektego zapalenia zatok, sarkoidozy oraz
nowotworéw gornych drég oddechowych. Projekt ten prowadzony jest we wspotpracy z oérodkami
klinicznymi w Polsce (prof. dr hab n. med. Adam Antczak, dr hab. n. med. Wojciech Piotrowski, Klinika
Pneumonologii i Alergologii UM w todzi, prof. dr hab. n. med. Wioletta Pietruszewska, Klinika
Otolaryngologii i Laryngologii Onkologicznej) i osrodkami badan podstawowych w Unii Europejskiej (dr
Carsten Daub, Scilife Lab, Karolinska Institutet, Sztokholm, Szwecja, oraz profesor Guy G. Brusselle
Laboratory for Translational Research in Obstructive Pulmonary Diseases, University of Ghent, Belgium).
Kontynuuje prace nad oceng kliniczng skutecznosci i bezpieczeristwa nowych metod terapii
(omalizumab, humanizowane monoklonalne przeciwciato anty IgE) w cigzkiej astmie oskrzelowej. We

wspbtpracy z prof. dr hab. n. med. Mirostawg Pietruczuk prowadzimy badania nad rolg komorek



regulatorowych, limfocytéw T i adipocytokin w patomechanizmach astmy oskrzelowej. W ramach badan

nad immunoterapig swoista moje zainteresowania koncentrujg sie obecnie na zagadnieniach

bezpieczeristwa tej metody terapii (analiza wczesnych i péznych objawdéw niepozadanych), w tym

immunoterapii na jady owadéw bfonkoskrzydtych oraz na poszukiwaniu nowych markeréw skutecznosci

klinicznej immunoterapii. Prowadze prace nad analizg bezpieczeristwa préb diagnostycznych prowokacji

donosowej alergenem w alergicznym niezycie btony sluzowej nosa przed kwalifikacjg do immunoterapii.

c¢) Udziat w projektach badawczych

2014

2013

2011

2008-2011

2004-2008

gfowny wykonawca projektu ,,MicroRNAs as new biomarkers of respiratory tract
diseases” finansowanego w ramach konkursu “Celuj w innowacje”, Celon
Pharma S.A.

European Asthma Research and Innovation Partnership (europejskie konsorcjum
EARIP) w ramach 7 Programu Ramowego UE- wykonawca

Biomarker patterns for phenotyping of asthma with focus on severe asthma oraz
Projekt CHAMP (CfA highlighting Asthma Markers of Phenotype), Pl S.E. Dahlen,
Karolinska Institutet, Sztokholm, Szwecja - wykonawca

Unbiased BlOmarkers in PREDiction of respiratory disease outcomes (europejskie
konsorcjum U-BIOPRED), PI P. Sterk, Amsterdam, Holandia — wykonawca

projekt BIOAIR (Longitudinal Assessment of Clinical Course and Biomarkers in
Severe Chronic Airway Disease, konsorcjum europejskie) Pl S.E. Dahlen,
Karolinska Institutet, Sztokholm, Szwecja - wykonawca

gtéwny wykonawca, grant Komitetu Badari Naukowych nr 507-11-285,
grant Komitetu Badan Naukowych nr 507-11-173, wykonawca,

grant Uniwersytetu Medycznego w todzi nr 502-11-047, wykonawca

d) Nagrody i wyrdznienia

2013

I miejsce w konkursie ,Celuj w innowacje” — pierwszej edycji ogdélnopolskiego
konkursu na projekt badawczy w zakresie proceséw zapalnych w chorobach
ptuc, organizator Celon Pharma S.A.



Nagroda Rektora UM w todzi zespotowa naukowa 1° za cykl publikacji
Nagroda Rektora UM w todzi zespofowa naukowa 2° za prace oryginalng

2012 10 miejsce w konkursie ,Super Talenty” na lideréw mtodego pokolenia lekarzy
organizowanego przez Puls Medycyny

Nagroda Rektora UM w todzi zespotowa naukowa 1° za prace oryginalna

2011 Nagroda Rektora UM w todzi zespotowa naukowa za cykl prac

2010-2011 stypendium naukowe “Osher Initiative for Severe Asthma”, Sztokholm, Szwecja
2010 Nagroda Rektora UM w todzi za prace oryginalng

2009 Nagroda Rektora UM w todzi za praceg oryginalng

2008-2009 stypendium naukowe fundacji Wenner Gren, Sztokholm, Szwecja

2004 Nagroda zespotowa Ministra Zdrowia za cykl prac poswieconych diagnostyce i

badaniu mechanizmoéw alergii

e) Dziatalnos$¢ dydaktyczna

Od czasu zatrudnienia mnie na stanowisku asystenta, obecnie adiunkta, poczgtkowo przez Akademie
Medyczng w todzi, obecnie przez Uniwersytet Medyczny w todzi, prowadze zajecia, seminaria i wykfady
dla studentéw kierunku lekarskiego i oddziatu stomatologii z zakresu propedeutyki choréb
wewnetrznych, nauczania klinicznego choréb wewnegtrznych, choréb ptuc , reumatologii oraz alergologii.
Odpowiadam réwniez za przygotowanie zaliczen i egzamindéw z wymienionych przedmiotow. Jestem
opiekunem lekazy stazystow i studentéw poszerzajacych swoje zainteresowania kliniczne i naukowe w

ramach indywidualnego toku studiéw w Klinice Choréb Wewngtrznych, Astmy i Alergii.

f) Dziatalnos¢ organizacyjna

Aktywnie uczestnicze w pracach Polskiego Towarzystwa Alergologicznego, od roku 2012 jestem
przewodniczacym oddziatu tédzkiego PTA (kadencja 2012-2015). Uczestniczytem w organizacji ponad 12

konferencji oraz lokalnych spotkari PTA. Aktywnie uczestnicze w pracach miedzynarodowych towarzystw
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naukowych: ERS — European Respiratory Society oraz EAACI — European Academy of Allergy, Asthma and

Clinical Immunology.
W trakcie studiéw nalezatem do IFMSA — International Federation of Medical Students’ Association.

Od roku akademickiego 2012/2013 jestem cztonkiem Rady Wydziatu Lekarskiego Uniwersytetu

Medycznego w todzi jako przedstawiciel nauczycieli akademickich bez stopnia doktora habilitowanego.

Dr n. med. Maciej Kupczyk
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