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2. Posiadane dyplomy, stopnie naukowe lub artystyczne — z podaniem podmiotu nadajgcego
stopien, roku ich uzyskania oraz tytutu rozprawy doktorskiej.

Lekarz medycyny, Pomorska Akademia Medyczna w Szczecinie, Wydzial Lekarski,
Szczecin, 1982

Doktor nauk medycznych, Pomorska Akademia Medyczna w Szczecinie, I Wydzial
Lekarski, Szczecin, 1991, Poréwnanie skutecznosci réznych wspdlczesnych lekow
przeciwwrzodowych w leczeniu doswiadczalnie wywolywanych przewlektych octowych
wrzodéw zoladka u szczuréw. Promotor prof. dr hab. Krzysztof Marlicz

Pierwszy stopien specjalizacji w zakresie chordb wewngtrznych, 1985

Drugi stopien specjalizacji w zakresie choréb wewngtrznych, 1989

Specjalizacja w zakresie gastroenterologii, 1992

3. Informacja o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych lub artystycznych.

1982-1983 Zaklad Anestezjologii, Reanimacji i Intensywnej Terapii, Panstwowy Szpital
Kliniczny Nr 1 w Szczecinie — asystent

1983-1995 Klinika Gastroenterologii Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie —
adiunkt

1995-2005 Oddzial Chordb Wewnetrznych i Gastroenterologii, Szpital Powiatowy w

Stubicach - ordynator
W rankingu gazety ,,Rzeczpospolita” w roku 2002 Oddziat zostat uznany jako

najlepszy oddzial internistyczny Ziemi Lubuskiej

2005- Pracownia Endoskopii, Poradnia Gastroenterologii Wielospecjalistyczny
Szpital ZOZ Nowa S6l — konsultant gastroenterolog

2007-2013  Oddzial Choréb Wewngtrznych, Szpital Powiatowy w Drawsku Pomorskim
im. Matki Teresy z Kalkuty — koordynator

2007-2014 Pracownia Endoskopii, Szpital Powiatowy im. Matki Teresy z Kalkuty w

Drawsku Pomorskim — kierownik
2014-2014 Oddziat Chorob Wewnetrznych, ,Przyjazny Szpital” Polczyn Zdrd) —

kierownik A
2014-2019 Pracownia Endoskopii, ,,Przyjazny Szpital” Polezyn Zdrj —~ Kierownik
2020- Holding S.A. Nowy Szpital — Pracownie Endoskopii
2024- Prywatna Lecznica ,, CERTUS” Szpital i Ambulatorium w Poznaniu - badania
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Omoéwienie osiggnieé, o ktérych mowa w art. 219 ust. 1 pkt. 2 ustawy z dnia 20 lipca 2018
r. Prawo o szkolnictwie wyzszym i nauce (Dz. U. z 2021 r. poz. 478 z pbézn. zm.).
Oméwienie to winno dotyczy¢ merytorycznego ujecia przedmiotowych osiggnigé, jak i w
sposob precyzyjny okreslaé¢ indywidualny wktad w ich powstanie, w przypadku, gdy dane
osiggnigcie jest dzietem wspolautorskim, z uwzglednieniem mozliwosci wskazywania
dorobku z okresu calej kariery zawodowe;.

Osiggnigciem naukowym wynikajgcym z art. 219 ust. 1 pkt. 2 ustawy z dnia 20 lipca

2018 r. Prawo o szkolnictwie wyzszym i nauce (Dz. U. z 2021 r. poz. 478 z pézn. zm.). jest
jednotematyczny cykl publikacji naukowych pt. Warianty DNA jako czynnik promujacy
proces zapalny i karcinogenezg¢ u chorych z przewleklym zapaleniem zoladka w zwigzku
z infekeja Helicobacter pylori oraz z przewleklymi nieswoistymi chorobami zapalnymi

jelita grubego obejmujgcy 5 publikacji.

HI.

H2.

H3.

H4.

Hnatyszyn A., Szalata M., Stanczyk J., Cichy W., Slomski R. Association of ¢.802C>T
polymorphism NOD2/CARD135 gene with chronic gastritis and predisposition to cancer in
Hpylori infected patients. Exp Mol Pathol 2010, 88, 3:388-393. IF 2,986, 27 pkt.

MNiSW/MEN, liczba cytowan 25/27 WoS/Scopus.
Wklad w powstanie pracy polegal na zaprojektowaniu badan, zebraniu grupy pacjentow,

interpretacji  danych klinicznych, przeglgdzie pismiennictwa i uczestniczeniu w

przygotowaniu manuskryptu.

Hnatyszyn A., Wielgus K., Kaczmarek-Rys M., Skrzypczak-Zielinska M., Szalata M.,
Mikolajczyk-Stecyna JI., Stanczyk J., Dziuba 1., Mikstacki A., Slomski R. Interleukin-1
gene polymorphisms in chronic gastritis patients infected with Helicobacter pylori as risk
factors of gastric cancer development. Arch Immunol Ther Exp 2013, 61, 503-512. IF
2,818, 20 pkt. MNiSW/MEN, liczba cytowan 10/17 WoS/Scopus.

Wklad w powstanie pracy polegal na zaprojektowaniu badan, zebraniu grupy pacjentow,
interpretacji danych, przeglgdzie pismiennictwa i uczestniczeniu w przygotowaniu

manuskryptu.

Hnatyszyn A., Szalata M., Skrzypczak-Ziclinska M., Wielgus K., Stanczyk J., Dziuba I.,
Mikstacki A., Dobrowolska A., Waszak M., Hnatyszyn P.T., Slomski R. DNA variants in
Helicobacter pylori infected patients with chronic gastritis, dysplasia and gastric cancer.
Adv Med Sci 2019, 64, 79-84. IF 2,570, 100 pkt. MNiSW/MEN, liczba cytowan 7/6

WoS/Scopus.
Wkiad w powstanie pracy polegal na zaprojektowaniu badan, zebraniu grupy pacjentow,

interpretacji  danych klinicznych, przeglgdzie pismiennictwa i uczestniczeniu w

przygotowaniu manuskryptu.

Hnatyszyn A., Hryhorowicz Sz., Kaczmarek-Rys M., Lis E., Stomski., Scott R.J., Plawski
A. Colorectal carcinoma in the course of inflammatory bowel diseases. Hered Cancer Clin
Pract 2019.12;17:18. doi: 10.1186/s13053-019-0118-4. eCollection 2019. IF 2,237, 70 pkt.

MNiSW/MEN, liczba cytowan 79/88 WoS/Scopus.
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Whkiad v powstanie pracy polegal na zaprojektowaniu badan, gromadzeniu i analizie
danych, interpretacji danych klinicznych i udziale w przygotowaniu manuskryptu.

H5. Hnatyszyn A, Szalata M, Zielinska A, Wielgus K, Danielewski M, Hnatyszyn PT, Plawski
A, Walkowiak J, Stomski R. Mutations in Helicobacter pylori infected patients with
chronic gastritis, intestinal type of gastric cancer and familial gastric cancer. Hered Cancer
Clin Pract. 2024 Jun 12;22(1):9. doi: 10.1186/s13053-024-00282-8. IF 2,4, 70 pkt.
MNiISW/MEN, liczba cytowan 3/5 WoS/Scopus.

Wkiad w powstanie pracy polegal na opracowania projektn i koncepcyi badan,
gromadzeniu i analizie danych, znaczqcym udziale w przygotowaniu manuskrypiu

manuskrypiu.

Faczna warto$é punktowa MNiSW/MEN powyzszych publikacji wynosi 287 punktow
wg kryteriow Ministra Nauki i Szkolnictwa Wyzszego zgodnie z rokiem wydania publikacji.
Sumaryczny Impact Factor publikacji wg listy Journal Citation Reports (JCR) wynosi 13,011,
Liczba cytowan wynosi 121 wg Web of Science oraz 138 wg Scopus (na dzien 3.06.2026 1.).

Powstawanie stanéw zapalnych blony §luzowej zotadka jest procesem ztozonym i
wieloczynnikowym, indukowanym przez czynniki pokarmowe, bakterie, kwasy zHlciowe,
kwas solny czy niesteroidowe leki przeciwzapalne. Jednym z istotnych czynnikéw
biologicznych zwigzanych z rozwojem przewleklego stanu zapalnego, a nawet procesow
nowotworowych blony sluzowej zotadka jest bakteria Helicobacter pylori, ktora prowadzi do
uszkodzenia komérek zoladka. W 1994 r. Miedzynarodowa Agencja Badan nad Rakiem przy
WHO zakwalifikowala bakterig H pylori jako karcynogen I rzedu. Zgodnie z konsensusem z
Kioto z 2015 r. zapalenie zotadka wywolane przez H. pylori jest uznawane za chorobg zakazng
(Gasiorowska, 2023). Uwaza sig, ze Hpylori prowadzi do przewleklego zapalenia biony
Sluzowej zoladka, ktére w procesie zwanym kaskadg Correa moze prowadzi¢ od zanikowego
zapalenia blony $luzowej zolgdka, metaplazji jelitowej i dysplazji do raka zoladka oraz
potencjalnie wplywaé na rozwoj raka w innych tkankach (Correa, 1992). Palenie tytoniu, dieta,
duze spozycie soli oraz inne czynniki Srodowiskowe nalezy traktowac jak c¢zynniki
etiologiczne. Jednak waznym mechanizmem wyzwalajagcym moze by¢ infekcja Helicobacter
pylori. Szacuje sie, ze bakteria ta, bedaca znanym czynnikiem onkogennym, zyje w przewodzie
pokarmowym ponad polowy populacji na §wiecie. Odsetek ten rézni si¢ w zaleznoscei od
poziomu rozwoju gospodarczego danego kraju, przy czym w krajach rozwinigtych moze
wynosi¢ zaledwie 24%, podczas gdy w krajach rozwijajgcych si¢ nawet 70%. Skutecznos¢
eradykacji H pylori sigga 90%, a problem opornosci bakterii na antybiotyki stanowi istotny
problem kliniczny. W Europie Wschodniej Polska nalezy do krajow o wysokim odsetku
zakazef - na Dolnym Slasku 56,7% szczepow tej bakterii jest opornych na metronidazol, a
55,2% na klarytromyeyng. Wedtug badan odsetek oséb zakazonych w naszym kraju sicga ok.
84% wirod dorostych i ok. 32% wsréd os6b ponizej 18 roku zycia (Fedorowicz i in. 2020).

O znaczeniu prowadzonych badan moze $wiadczy¢ wyodrgbnienie w najnowszej
Miedzynarodowej Klasyfikacji Choréb i Probleméw Zdrowotnych sporzadzona przez
Swiatowg Organizacje Zdrowia (WHO) [CD-11 (International Classification of Diseases)
jednostki DA42.1 Zapalenie zolgdka wywolane przez Helicobacter pylori (Foundation URIL:

3



http://id.who.int/icd/entity/88597691, Kod: DA42.10, ktéra od 1 stycznia 2022 r. stanowi
oficjalny system raportowania chorob i probleméw zdrowotnych. Wedlug kodu DA42.10 to
zapalenie blony s$luzowej zolagdka z zakazeniem Helicobacter pylori, ktére powoduje
poczatkowo ostre zapalenie blony sluzowej zotagdka. Po zakonczeniu zakazenia btona §luzowa
voladka przeksztalca sie w przewlekle zapalenie blony sluzowej zotgdka i zanikowe zapalenie
blony $luzowej zotadka, jeden z czynnikdw ryzyka gruczolakoraka zotadka.

Rak zotadka (GC) jest czwartym najczestszym typem nowotworu przyczyniajagcym si¢
do $miertelnosci z powodu raka na calym $wiecie i jest pigta najczestsza przyczyng nowych
przypadkéw raka wedlug GLOBOCAN 2020 (Sung i wsp. 2021). Rak Zoladka obejmuje
heterogenng grupe réznych typow raka zoladka, w zaleznosci réwniez od podloza genetycznego
z réznymi typami klasyfikacji histologicznej i molekularnej (Businello i wsp. 2021).
Najczgstszy typ histologiczny raka zolgdka, gruczolakorak zoladka (ang. gastric
adenocarcinoma), sklada si¢ z dwoch wariantéw patologicznych: jelitowego (ang. intestinal) i
rozlanego (ang. diffuse). Postaé jelitowa raka zotadka jest zwigzana z przewleklym zanikowym
zapaleniem blony §luzowej zoladka i metaplazjg jelitowa, podczas gdy postaé rozlana jest
zwigzana z prawidtowg blong sluzowa zotadka. Przyjmuje sie, ze poczatek jelitowego typu raka
zoladka jest zwigzany z rozwojem kolejnych etapdw, poczawszy od nieatroficznego zapalenia
zoladka, atrofii, metaplazji jelitowej i dysplazji (§rédnabtonkowej neoplazji) do raka zoladka.
Natomiast etiologia rozlanego raka zolgdka pozostaje nieznana. Obecnosé raka zoladka u
krewnych pierwszego stopnia jest jednym z najwazniejszych czynnikow ryzyka rozwoju raka
zoladka. Pacjenci sg czgsto narazeni na zwigekszone ryzyko rozwoju atrofii zoladka hub
metaplazji jelitowe] wezesniej niz rozwoju raka zotadka (Wu i wsp. 2020). Wezesne stadia raka
zolgdka mogg przebiegaé bezobjawowo. Na rozwoj raka zotgdka moze mie¢ wplyw higiena,
zdrowe odzywianie oraz zakazenie wirusem Epsteina-Barr lub bakteria Helicobacter pylori.
Jelitowe 1 rozlane typy raka zofadka maja rézne podloze genetyczne i wymagaja réznych
sposobow leczenia. Rak zoladka wystepuje najezescie] w Azji Wschodniej, Japonii, Korei i
wschodnich Chinach, przy czym liczba chorych w Chinach odpowiada za ponad 40%
przypadkéw na swiecie. Wystepuje réwniez powszechnie w Ameryce Laciniskiej i Poludniowe;j
oraz Europie Wschodniej, ale jest mniej powszechny w Azji Potudniowej, Ameryce Poinocne;j,
Afryce PéInocnej i Wschodniej, Australii i Nowej Zelandii. Wystgpowanie raka zotadka zalezy
od interakeji czynnikdéw srodowiskowych i genetycznych.

Zakazenie H pylori jest uwazane za glowny czynnik etiologiczny rozwoju raka zoladka
1 choroby wrzodowej. Ze wzgledu na synergistyczny wplyw zakazenia H pylori i wywiadu
rodzinnego na zwickszone ryzyko raka zolgdka, eradykacja H.pylori moze byé zalecana u
wszystkich zakazonych 0s6b z wywiadem rodzinnym w kierunku raka zotgdka. Przyjmuje sie,
ze eradykacje bakterii warto rozpoczaé przed pojawieniem si¢ zmian przedrakowych, w tym
znacznego zaniku Zoladka i metaplazji jelitowej. Eradykacja H.pylori znaczgco zmniejsza
czestosé wystgpowania raka zolgdka,

Obecnodci  Helicobacter pylori zawsze towarzyszy intensywna
ogolnoustrojowa odpowiedz wywotujgc histologiczne zmiany w postaci przewleklego
zapalenia z réznymi komponentami jego aktywnosci. Uwaza sie, ze powstanie metaplazji
jelitowej w blonie sluzowej zoladka jest wynikiem adaptacyjnej odpowiedzi na jej obecnosc.
Mogg pojawi¢ si¢ pewne watpliwoscei, czy infekcja Helicobacter pylori jest waznym
czynnikiem etiologicznym rozwoju metaplazji jelitowej. Z drugiej strony infekcja tg bakterig

miejscowa i
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jest przyczynowo zwigzana z powstawaniem wrzodéw trawiennych. Wiadomo, Ze pacjenci z
choroba wrzodowa dwunastnicy maja niewielkie ryzyko rozwoju raka zolgdka. Majg tez
mniejsze prawdopodobiefistwo rozwoju metaplazji jelitowej i zaniku gruczoléw. W wyniku
infekeji Helicobacter pylori moga wystgpi¢ dwa rézne nastgpstwa kliniczne, wrzody
dwunastnicy lub wrzody Zoladka/rak Zotadka. Te rozbiezne skutki kliniczne odpowiedzi na t3
samg infekcj¢ powinno thumaczy¢ zrozumienie topograficznej lokalizacji zapalenia zotadka
zwiazanego z infekcja H. pylori. Pacjentéw z choroba wrzodowg dwunastnicy charakteryzuje
wystepowanie zapalenia zlokalizowanego gléwnie w czgdci przedodzwiernikowej (antralnej)
zoladka bez cech zaniku. Natomiast u pacjentéw z rakiem zoladka dominuje tendencja rozwoju
zapalenia zanikowego wieloogniskowego lub rozlegle zajmujgcego trzon zolgdka. Przyczyny
prowadzace do takiej manifestacji klinicznej pozostajg nadal niewyjasnione.

Glownym celem badan, ktére stanowig podstawe osiagniecia habilitacyjnego byla
analiza zaburzen molekularno-genetycznych czestodci mutacji genéw zaangazowanych w
' kancerogeneze, takich jak TP53  (rs11540652, NM 000546.6(TP53).c.743G>A
(p.Arg248GlIn); rs587782329, NM_000546.6(TP53):c.746G>A (p.Arg249Lys); COSM10771,
51064794311, NM 000546.6(TP53):c.749C>T (p.Pro250Leu)), MSH2 (rs193922376,
NM_000251.3(MSH2):c.942+3A>T) i MLHI (rs63750217, NM_000249.4(MLH1):
¢.2041G>A (p.Ala681Thr)) zwigzanych gtéwnie z dziedzicznym rakiem niepolipowatym oraz
genu NOD?2 (ang. nucleotide binding oligomerization domain containing 2) (rs2066847,
NM 022162.3(NOD2):¢.3019dup (p.Leul007fs)) zaangazowanego w zmiany chorobowe jelit
i choroby zapalne jelit. Ze wzgledu na procesy zapalne przeanalizowano rowniez trzy
polimorfizmy, w tym warianty gendw NOD?2 (rs2066842,
NM_001370466.1(NOD2):c.721C>T (p.Pro2418Ser)) oraz interleukiny 1 alfa /L /A4 (rs1800587,
NC_000002.12:g.112785383G>T) i interleukiny 1 beta /LIB (rs1143634, NC 000002.12:
2.112832813G>A).

Wystepowanie zaleznosci miedzy wybranymi wariantami genow kodujacych
interleuking 1 alfa i 1 beta a ryzykiem wystapienia raka zotadka analizowane byly przez El-
Omara i wsp. 2000, ktéry wskazal, ze polimorfizmy klastra genu interleukiny-1 podejrzewane
o zwiekszanie produkeji interleukiny 1 beta sa zwiazane ze zwigkszonym ryzykiem zar6wno
hipochlorhydrii indukowanej przez H pylori, jak i raka Zoladka (El-Omar i wsp. 2000). Jednym
z nich jest polimorfizm TATA-box, ktéry znaczgco wplywa na interakcje DNA-biatko in vitro.
Zwiazek z chorobg mozna wyjasnié biologicznymi wiasciwosciami interleukiny 1 beta, ktdra
jest wazng cytoking prozapalng i silnym inhibitorem wydzielania kwasu zolgdkowego.
Czynniki genetyczne gospodarza mogg modyfikowaé podatno$é na wystgpowanie u niektérych
0s6b zakazonych H pylori raka zotadka. Przyjmuje sig, ze IL1 beta jest wazna w inicjowaniu i
wzmacnianiu odpowiedzi zapalnej na infekcjg /. pylori. Inne badania sugerujg znaczenie tego
genu w podatnosci na wystgpowanie nieswoistego zapalenia jelit (ang. inflammatory bowel
disease, IBD) u pacjentow rasy kaukaskiej (Mwantembe i wsp., 2001).

Warianty genu NOD2 (inna nazwa genu NOD2/CARDIS5, CARDI5) zwigzane sg Z€
zwickszona podatno$cia na wystepowanic choroby Lesniowskiego-Crohna (Ogura i wsp.
2001). Biatko stuzy jako wewngtrzkomérkowy receptor dla produktow bakteryjnych i
przekaznik sygnalu prowadzacego do aktywacji jadrowego czynnika transkrypcyjnego-xB
(NF-kB). Wykazano ponadto, ze zmiany w genie NOD2/CARDIS byty skorelowanc z
przewleklym stanem zapalnym blony $luzowej 7oladka z towarzyszqcq infekcja Hpylori i
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przewleklym zapaleniem blony $luzowej Zolgdka oraz rozwojem raka zolgdka (Hnatyszyn i
wsp. 2010).

Kolejnym genem wybranym do analiz byl gen 7P53, ktory koduje czynnik
transkrypcyjny p53 uczestniczgcy w reakcji komdrki na stres, regulujac geny docelowe, ktére
indukujg zatrzymanie cyklu komdrkowego, apoptozg, starzenie si¢, naprawe DNA lub zmiany
w metabolizmie. Obecno$é lub brak aktywnych form TP53 moze by¢ wykorzystywana jako
biomarker nowych podtypéw raka zolgdka. Zaklada sig, ze zmiany genetyczne w genie
supresorowym nowotworu TP53 sg istotne we wezesnym i zaawansowanym raku. Najczestszg
z nich jest utrata funkcji genu poprzez utrate heterozygotycznosci, mutacje i zmiany w poziomie
metylacji. Najczgstsze mutacje genu 7P53 dotyczg kodonéw 175, 245, 248, 249, 273 1 282 1 s
zwigzane z ryzykiem zachorowania na raka zoladka; podobne zmiany zaobserwowano rowniez
w naszych przypadkach. Ryzyko raka wzrasta réwniez w przypadku zaburzen ramki odczytu,
wystepowania mutacji typu nonsens i cichych. Poniewaz czynniki ryzyka moga réwniez
obejmowaé wystepowanie polimorfizméw pojedynczego nukleotydu w polgczeniu z
interakcjami miedzy genami a $rodowiskiem (pochodzenie etniczne, polozenie geograficzne,
zakazenie H.pylori, palenie tytoniu), wiek, refluks zoélciowy lub kwasowy, nie mozna
wykluczyé¢ znaczgcego wplywu genu 7P353 na podstawie odpowiednich badan dotyczacych
rozwoju raka zolgdka typu jelitowego (Bellini i wsp., 2012).

Mutacje TP53 wystepuja w 50% przypadkéow raka zolgdka typu jelitowego,
charakteryzujacych si¢ gléwnie niestabilnoscig chromosomalng (CIN, 49%), aneuploidig i
ogniskowg amplifikacjg, i zaobserwowano, ze wplywaja one na receptorowe kinazy
tyrozynowej, czynnik wzrostu $rodblonka naczyniowego A (ang. vascular endothelial growth
Jactor A, VEGFA) i mediatory cyklu komorkowego. Mutacje 7P53 sg czgsto obserwowane w
nienowotworowej blonie $luzowej zolgdka =z infekcjg FHpylori, a rézne aberracje
chromosomalne sg réwniez obecne w gruczolaku zolgdka jako czg¢s¢ kaskady prowadzacej
przez atrofi¢, metaplazje, dysplazj¢ do raka zotadka (Shimizu i wsp., 2015). Mutacje 7P53 sa
bardziej zwigzane z infekcja H pylori, gtowng przyczyng rozwoju podtypu jelitowego GC, obok
zachowan zywieniowych, co moze by¢ zwigzane z réznicami etnicznymi w ryzyku rozwoju
raka zotadka (Blanchet i wsp. 2021).

Do badan wytypowano rowniez geny kodujgce biatka zaangazowane w naprawg blgdnie
sparowanych nukleotydéw w strukturze DNA (ang. DNA mismaich repair, MMR), MLHI i
MSH?2, ktore sg szeroko badane w przypadku réznych nowotwordw, m.in. w dziedzicznym raku
jelita grubego niezwigzanym z polipowatoscia (ang. hereditary nonpolyposis colorectal cancer,
HNPCC) jak i rakiem piersi.

Sposréd 1430 pacjentéw w wieku od 8 do 89 lat badanych gastroskopowo w Pracowni
Endoskopii Oddzialu Choréb Wewngtrznych i Gastroenterologii Szpitala Powiatowego w
Slubicach z powodu dolegliwosci dyspeptycznych wyodr¢bniono grupg 155 pacjentow,
sposrod ktérej wyloniono grupy pacjentéw z wspolistniejacg infekcja Helicobacter pylori i
przewleklym zapaleniem zotgdka, przewleklym zanikowym zapaleniem zoladka, metaplazjg
jelitowg oraz dysplazjg. Ponadto wyodrebniono grupe chorych z rakiem zotadka (typ jelitowy),
grupe chorych nalezgcg do rodziny obcigzonej rodzinnym wystgpowaniem raka zolgdka
spelniajgcg kryteria ustalone przez Infernational Gasiric Cancer Linkage Consortium (Caldas
i wsp. 1999) a takze grupe pacjentéw, w ktérej stwierdzono prawidlowa btone §luzows zolgdka
i brak jej zakazenia Helicobacter pylori. Dodatkowo do czgsci badan molekularnych wigczono
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grupe populacyjng zdrowych osob, Liczebnosci w poszezegdlnych grupach podano w Tabeli 1.
Wezesniej wylgezono z badan pacjentéw z cigzkimi schorzeniami somatycznymi (choroby
watroby, nerek, ukladu krazenia, uktadu oddechowego itp.), po zabiegach na drogach
z6lciowych i zabiegach resekcyjnych zoladka a takze z czynng chorobg wrzodows. Ponadto
wylaczono z badan pacjentéw przyjmujacych przewlekle niesteroidowe leki przeciwzapalne,
leki zmniejszajace wydzielanie zolgdkowe, antybiotyki oraz antykoagulanty w okresie
ostatnich dwdch miesi¢cy a takze naduzywajgce alkoholu i palace tyton.

Tabela 1. Charakterystyka grup badanych pacjentow.

LI.CZbE’I Pte¢ Wiek
pacjentow zefiska meska (lata)
(n)

Grupa bez zmian w blonie $luzowej 16-57
ZOIq[()ika J B3 T(54%) | 6(46%) 37.8 (£12,9)

Przewlekie zapalenie zotadka 40 20 (50%) | 20 (50%) 16-75
35,6 (£14,6)

) o 11-76
Przewlekle zanikowe zapalenie zolgdka 36 19(53%) | 17 (47%) 41,0 (£18,5)

Przewlekle zapalenie zoladka z 13-81
metaplazjajelﬁowq ! 17 8(47%) | 9(53%) 38,4 (+17,2)
Przewlekle zapalenie zotgdka z dysplazja 21 12 (57%) | 9 (43%) 52, 51 7(;81’;, 7

. - 42-84
Rak zoladka (typ jelitowy) 17 5(29%) | 12 (71%) 62.2 (+12,5)

) ) . 18-63
Rodzinny rak zolgdka 11 6 (55%) | 5 (45%) 41,5 (£16.9)

Grupa populacyjna 100 50 (50%) | 50 (50%) | Brak danych J

U wszystkich pacjentéw stwierdzono zakazenie H pylori. Do analizy wybrano tkanki i
komorki krwi obwodowej pacjentéw z przewleklym zapaleniem blony $luzowej zoladka,
przewleklym zanikowym zapaleniem blony $luzowej zoladka, metaplazja jelitowa, dysplazjg,
rakiem zoladka i rodzinnymi przypadkami raka zotgdka z zachodniej Polski. Zakazenic
H.pylori potwierdzono analiza histologiczng i testem ureazowym. Procedury przesiewowe
obgjmowaly polimorfizm konformacyjny pojedynczej nici i analizg heteroduplekséw. Probki
wykazujgce obecno§é nieprawidlowych fragmentow DNA poddano bezposredniemu
sekwencjonowaniu i pirosekwencjonowaniu.

W pierwszej czeéci badan przeprowadzono analizg¢ polimorfizmu ¢.802C>T genu
NOD2 (dawniej gen NOD2/CARDIS) u pacjentéw zakazonych Hpylori z przewleklym
zapaleniem blony $luzowej zotadka i predyspozycia do raka. W pracy (pozycja 1. Hnatyszyn
A., Szalata M., Stanczyk I., Cichy W., Slomski R. Association of ¢.802C>T polymorphism
NOD2/CARDIS gene with chronic gastritis and predisposition to cancer in . pylori infected
patients. Exp Mol Pathol 2010, 88, 3:388-393) przedstawiono analiz¢ zwigzku polimorfizmu
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802C>T genu NOD2 z wystgpowaniem przewleklego zapalenia blony $luzowej zoladka
zwigzanego z infekcja Helicobacter pylori, rozwojem metaplazji jelitowej i dysplazji, a w
konsekwencji raka zolgdka. Probki genomowego DNA ekstrahowano z bloczkow
parafinowych biopsji blony $luzowej zoladka oraz z krwi obwodowej. Zakazenie H.pylori
potwierdzono analizg histologiczng i testem ureazowym. Pirosekwencjonowanie polimorfizmu
802C>T genu NOD2 przeprowadzono dla pacjentow zakazonych H.pylori (131) i grupy
populacyjnej (100). Analiza genu NODZ2 wykazala, ze czestosé allelu T byla istotnie wyzsza
(32,8%) w grupie pacjentbw w pordwnaniu z grupg populacyjna (18,1%), przy ryzyku
wzglednym wynoszacym 1,8. W grupie pacjentéw czestosé genotypu CC wynosita 51,1%, CT
32,1% i TT 16,8% (ryzyko wzgledne: odpowiednio 0,7, 1,1 i 4,2), podczas gdy w grupie
populacyjnej wynosita 69,0%, 25,7% i 5,3% (ryzyko wzgledne: odpowiednio 1,0, 0,9 i 1,3).
Widoczny jest wzrost czestodci allelu T oraz genotypéw CT i TT u pacjentow z coraz glebszymi
zmianami w blonie $luzowej zoladka. Uzyskane wyniki sugeruja, ze polimorfizm 802C>T jest
zwigzany ze zmianami w blonie §luzowej zolgdka i pelni istotng funkcjg¢ w inicjacji i progresji
karcynogenezy.

W kolejnej pracy podj¢to analize wybranych polimorfizmow genu interleukiny 1 u
pacjentow z przewlekltym zapaleniem blony $luzowej zolgdka zakazonych Helicobacter pylori
jako czynniki ryzyka rozwoju raka zolgdka (pozycja H2. Hnatyszyn A., Wielgus K.,
Kaczmarek-Rys M., Skrzypczak-Zielinska M., Szalata M., Mikolajczyk-Stecyna J., Stanczyk
J., Dziuba L., Mikstacki A., Slomski R. Interleukin-1 gene polymorphisms in chronic gastritis
patients infected with Helicobacter pylori as risk factors of gastric cancer development. Arch
Immunol Ther Exp 2013, 61, 503-512). Badania epidemiologiczne wykazaly zwigzek infekcji
Helicobacter pylori z wystepowaniem stanéw zapalnych blony s$luzowej zoladka oraz
rozwojem przewleklego zapalenia zolgdka i jelitowego typu raka zoladka. Geny ILIA i ILIB
zostaly zaproponowane jako kluczowe czynniki determinujace ryzyko zapalenia blony
$luzowej zoladka i transformacji nowotworowej. Badania molekularne obejmowaly analiz¢
polimorfizmu -889C>T genu ILIA oraz polimorfizmu +3954C>T genu /L/B. Analiza
statystyczna zwigzku polimorfizmu -889C>T genu IL/A ze zmianami w blonie $luzowej
zoladka wykazala brak istotnosci, natomiast polimorfizm +3954C>T genu /LIB wykazal
istotny zwigzek. Czesto$¢é wystepowania allelu T polimorfizmu +3954C>T genu /L/B byla
wyzsza W grupie pacjentéw z przewleklym zapaleniem blony sluzowej zotadka, atrofia,
metaplazjg jelitows, dysplazjg lub jelitowym typem raka zoladka (32,1%) w pordwnaniu z
grupg populacyjng (23%), x(2) = 4,61 i p = 0,03. Odpowiada to ilorazowi szans: 1,58, 95% CI:
1,04-2,4. Uzyskane wyniki wskazuja, ze polimorfizm +3954C>T genu IL/B zwigksza
podatnos¢ na odpowiedz zapalng blony $luzowej zotadka pacjentow zakazonych H.pylori i
odgrywa istotng role w rozwoju przewleklego zapalenia blony sluzowej zotadka, atrofii,
metaplazji jelitowej, dysplazji i inicjacji karcynogenezy.

W kolejnej pracy przeprowadzono analiz¢ wariantéw DNA u pacjentéw zakazonych
Helicobacter pylori z przewleklym zapaleniem btony $luzowej zotadka, dysplazja i rakiem
zolgdka (pozycja H3. Hnatyszyn A., Szalata M., Skrzypczak-Zieclinska M., Wielgus K.,
Stanczyk J., Dziuba I., Mikstacki A., Dobrowolska A., Waszak M., Hnatyszyn P.T., Slomski
R. DNA variants in Helicobacter pylori infected patients with chronic gastritis, dysplasia and
gastric cancer. Adv Med Sci 2019,64, 79-84). Analiza molekularna obejmowala nastgpujgce
geny: TP53 (c.743G>A, ¢.746G>A, ¢.749C>T), MSH2 (¢.942+3A>T), MLH1 (c.2041G>A),
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NOD2/CARDI5 (¢.3016 3017insC, ¢.802C>T), IL1A (c.-949C>T) i IL1B (¢.315C>T). Mutacje
analizowanych genéw obserwowano czeéciej u pacjentéw z wickszym nasileniem zmian blony
$luzowej (50,9%) niz u pacjentdw z tagodniejszymi zmianami (27,6%). Pojedyncze mutacje i
polimorfizmy nie wplywaly na przebieg choroby. Analiza potwierdzila wplyw polimorfizmu
NOD2/CARDI5 ¢.802C>T na rozwéj zmian blony S$luzowej zoladka. Zaobserwowano
korelacje czgstosci genotypu CT polimorfizmu NOD2/CARDIS ¢.802C>T z mutacja
NOD2/CARDI5 ¢.3016_3017insC. Czgstos¢ genotypu TT polimorfizmu ¢.315C>T genu /L1B
byla istotnie statystycznic wyzsza u pacjentow ze zmianami w blonie $luzowej. Wskazano, ze
nagromadzenie nieprawidtowosci molekularnych moze zwigkszaé podatno$¢ na odpowiedz
zapalng blony §luzowej zotadka u pacjentéw zakazonych H.pylori i odgrywaé istotng rolg w
rozwoju przewleklego aktywnego zapalenia blony $luzowej zoladka, atrofii, metaplazji
jelitowej, dysplazji i jelitowego typu raka zotadka. Nasilenie uszkodzenia blony $luzowej
zoladka koreluje z obecnoscig mutacji w blonie sluzowej zotadka i wiekiem pacjentow.

Kolejna praca stanowila opracowanie dostgpnych danych dotyczacych najczgstszych
chordb uktadu pokarmowego (pozycja H4. Hnatyszyn A., Hryhorowicz Sz., Kaczmarek-Ry$
M., Lis E., Stomski., Scott R.J., Plawski A. Colorectal carcinoma in the course of inflammatory
bowel diseases. Hered Cancer Clin Pract 2019.12;17:18. doi: 10.1186/s13053-019-0118-4.
eCollection 2019). Przyjmuje sig, ze rak jelita grubego (ang. colorectal cancer, CRC) i
nieswoiste zapalenia jelit (ang. inflammatory bowel disease, 1BD) sg najbardzie]
rozpowszechnionymi chorobami ukladu pokarmowego, a ich zwigzek jest jednoznaczny.
Diugotrwaly proces zapalny jest jedna z przyczyn zaréwno sporadycznych, jak i dziedzicznych
nowotworéw, poniewaz wplywa na transformacj¢ zlodliwg w wielu réznych chorobach
nowotworowych, w tym w raku jelita grubego. Przeprowadzono obszerne wyszukiwanie
publikacji w bazach danych Medline i PubMed w oparciu o stowa kluczowe rak jelita grubego,
zapalenie, choroba Lesniowskiego-Crohna, wrzodziejace zapalenie jelita grubego i nieswoiste
zapalenie jelit. Wskazano, 7e szlaki sygnatowe biatka 2 (NOD2) wigzacego nukieotydy i
receptora toll like (ILR) sa wyraZnie zaangazowane w proces zapalny i dlatego s
zaangazowane w transformacj¢ prawidlowej blony sluzowej jelita grubego w stany
przednowotworowe 1 nowotworowe, Ogniska zapalne mogg znaczgco zwigkszaé ryzyko
inicjacji i rozwoju raka. Zmieniona aktywno§¢ zapalna jest prawdopodobnie wynikiem
zaburzenia mikrobioty jelit lub nieodpowiedniej odpowiedzi komérkowej na nig. Dodatkowo,
zwiekszenie poziomu czynnikéw zwigzanych ze stanem zapalnym moze réwniez zaklocac
kontrole proliferacji komérkowej. Na rozwéj zmian zapalnych i proceséw nowotworowych
wplywa szereg czynnikow genctycznych i $rodowiskowych. Autorzy zwrécili szczegolng
uwage na udzial NOD2 i TLR, a takze cytokin pro- i przeciwzapalnych zwigzanych z inicjacjg
i progresja nowotworu (obejmujgcych zaréwno inwazj¢ guza, jak i przerzuty), poniewaz
stanowia one potencjalne cele interwencji terapeutyczne;.

Ostatnia praca dotyczyla ostatniego stadium rozwoju przewleklego zapalenia blony
$luzowej zoladka - jelitowego typu raka zolagdka ze szczegdlnym uwzglgdnieniem przypadkéw
rodzinnych (pozycja HS. Hnatyszyn A, Szalata M, Zielifiska A, Wielgus K, Danielewski M,
Hnatyszyn PT, Plawski A, Walkowiak J, Stomski R. Mutations in Helicobacter pylori infected
patients with chronic gastritis, intestinal type of gastric cancer and familial gastric cancer. Hered
Cancer Clin Pract. 2024 Jun 12;22(1):9. doi: 10.1186/513053-024-00282-8). Rozwoj
sekwencyjnych zmian btony $luzowej prowadzacych do raka zotadka i rodzinnych przypadkéw
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raka zolgdka typu jelitowego jest szeroko zwigzany z zakazeniami Helicobacter pylori. W tym
badaniu analizowano warianty genéw zaangazowanych w kancerogenezg i procesy zapalne jelit
u pacjentéw zakazonych H.pylori. Celem bylo sprawdzenie, czy mutacje w tych genach
predestynuja do rozwoju raka zolgdka i czy istnieje czynnik genetyczny, ktéry zwigksza
prawdopodobienstwo, ze infekcje Hpylori spowodujg raka zolgdka. Poniewaz infekcje
H.pylori sa stosunkowo powszechne, odkrycie takich predyspozycji genetycznych moze by¢
wykorzystane do ustalenia grup ryzyka i planowania leczenia. Wykazano, ze mutacje
wystepowaly czesciej w grupie pacjentéw z rakiem zoladka typu jelitowego i rodzinnymi
przypadkami raka zotgdka w poréwnaniu z pacjentami z przewleklym zapaleniem blony
Sluzowej zoladka, przewleklym zanikowym zapaleniem blony $luzowe] zolgdka, metaplazjg
jelitowa, dysplazjg lub rakiem zolgdka (» = 0,00824), z przewagg mutacji p53 u pacjentow z
rodzinnym rakiem zolgdka w poréwnaniu z pacjentami z innymi zmianami blony sluzowej (p
=0,000049). Dodatkowo, pacjenci z rakiem zolgdka majg gtownie genotyp TT lub CT wariantu
152066842 genu NOD2. Brak istotnych statystycznie zmian innych genéw interleukin
zaangazowanych w procesy zapalne moze sugerowaé obecnos$¢ infekcji H.pylori jako
potencjalnego czynnika wyzwalajgcego rozwéj procesu zapalnego blony $luzowej,
prowadzacego poprzez dysbioze mikrobioty do rozwoju jelitowego raka zotadka. Mutacje w
analizowanych genach korelowaly z bardziej nasilonymi zmianami w blonie $luzowej, ze
znacznie czgstszg obecnoscig mutacji genu 7253, przy ograniczonej obecnosei innych mutacji
w rodzinnej historii raka zoladka.

W podsumowaniu, wykazano, ze: 1) polimorfizm ¢.802C>T genu NOD?2 jest zwigzany
ze zmianami w blonie $luzowej zolgdka i pelni istotng funkcje w inicjacji i progresji
karcynogenezy; 2) polimorfizm +3954C>T genu ILIB zwigksza podatno$¢ na odpowiedz
zapalng blony sluzowej zolgdka pacjentow zakazonych H.pylori i odgrywa istotng role w
rozwoju przewleklego zapalenia blony $luzowej zotgdka, atrofii, metaplazji jelitowej, dysplazji
i inicjacji karcynogenezy; 3) korelacje czestosci genotypu CT polimorfizmu NOD2/CARD15
¢.802C>T z mutacjg NOD2/CARDI5 ¢.3016 3017insC; 4) nasilenie uszkodzenia blony
Sluzowej zoladka koreluje z obecnoscig mutacji w blonie sluzowej zolgdka i wickiem
pacjentéw; 5) przestudiowano wplyw szeregu czynnikéw genetycznych i srodowiskowych na
rozwdj zmian zapalnych i proceséw nowotworowych; 6) obecnosé infekcji H.pylori jako
potencjalnego czynnika wyzwalajgcego moze sugerowac rozwdj procesu zapalnego blony
$luzowej, prowadzgcego poprzez dysbioze mikrobioty do rozwoju jelitowego raka zoladka.

Dziatalno$é naukowa poza osiggnieciami wskazanymi w osiggnigciu habilitacyjnym
skupia si¢ rowniez na badaniach zwigzanych z przewodem pokarmowym. Juz na poczatku
pracy zawodowej zaangazowatem si¢ w badania wrzoddéw przewodu pokarmowego, zar6wno
w odniesieniu do etiologii, charakterystyki pacjenta, przebiegu klinicznego i zastosowanych
metod leczenia. Z tego zakresu powstata réwniez rozprawa doktorska. Zajmowaltem si¢ rowniez
przypadkami nowotworéw zwigzanych z przewodem pokarmowym na przykladzie zespotu
Peutza-Jeghersa-Touraine’a oraz nowotworéw zolgdka i jelita grubego. W duzym stopniu
zaangazowaltem si¢ w badania stanéw zapalnych przewodu pokarmowego, ich leczenie oraz
monitorowanie. Podjglem réwniez tematyke wystepowania zakazen bakterig Helicobacter
pylori | zwigzang z nig progresjg zmian w bton sluzowych u pacjentéw. W naturalny sposob
zainteresowalem si¢ wystepowaniem probleméw gastrycznych u kobiet w cigzy.
Uczestniczylem w badaniach wplywu naduzywania spozywania alkoholu na przewdd
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pokarmowy. Skupilem si¢ réwniez na nieswoistych zapaleniach jelit. Podjalem tematyke
zwigzang z chorobami przenoszonymi przez kleszeze jak i ksenoprzeszczepami.

Przez caly okres pracy zawodowej moja aktywno$¢ lekarska zwigzana byta z chorobami
wewnetrznymi a zwlaszcza chorobami przewodu pokarmowego. Zdobyta wiedza na wielu
stazach i kursach podyplomowych odbytych w renomowanych osrodkach zagranicznych
pozwolita mi w kraju rozwija¢ i tworzy¢ pracownie endoskopii diagnostycznej i diagnostyczno-
terapeutycznej. Dla przyktadu w Klinice Gastroenterologii w Szczecinie wprowadzitem
leczenie zwezenn lagodnych i nowotworowych przelyku czy endoskopowe zabiegi
terapeutyczne drog  zolciowych. Zajmowalem si¢ usuwaniem endoskopowym zmian
chorobowych przewodu pokarmowego. Wykonywatem endoskopowe zabiegi bariatryczne.
Innym obszarem mojej aktywnosci zawodowej byla dydaktyka. Jako adiunkt do spraw
dydaktyki w Klinice Gastroenterologii w Szczecinie prowadzitem, seminaria i ¢wiczenia ze
studentami medycyny. Prowadzilem réwniez szkolenia lekarzy specjalizujagcych sig w
gastroenterologii i endoskopii przewodu pokarmowego. Prowadzilem szkolenia w zakresie
zagadnien zwiazanych z chorobami przewodu pokarmowego w praktyce lekarza pierwszego
kontaktu, Bylem organizatorem i kierownikiem naukowym dziewigciu edycji ,,Lubuskich
Spotkafi Gastroenterologiczny”, w ktérych wyklady prezentowali eksperci krajowi i

zagraniczni.
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5. Informacja o wykazywaniu si¢ istotng aktywnoscig naukows albo artystyczng realizowang
w wiecej niz jednej uczelni, instytucji naukowej lub instytucji kultury, w szczegdlnosci

zagraniczne;.

Wspdlpraca z:

1. Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu, Klinika
Gastroenterologii Dziecigcej i Chordéb Metabolicznych (Prof. dr. hab. n. med.
Wojciech Cichy)

2. Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu, Klinika
Gastroenterologii Dziecigcej i Chordb Metabolicznych (Prof. dr. hab. n. med.

Krzysztof Linke)
3. Instytut Genetyki Czlowieka Polskiej Akademii Nauk w Poznaniu (Prof. dr. hab.

Ryszard Stomski)
4. Rhén-Klinikum Frankfurt (Oder), Medizinischen Klinik IIT — Gastroenterologie (Prof.

Dr. Med. Mathias 7. Strowski)

W ramach wspélpracy, poczatkowo z rodzimym Pomorskim Uniwersytetem Medycznym w
Szezecinie, pdzniej z Uniwersytetem Medycznym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu z
prof. dr hab. n. med. Wojciechem Cichym i prof. dr. hab. n med. Kizysztofem Linke. Nastepnie
z Instytutem Genetyki Czlowicka PAN w Poznaniu i Uniwersytetem Przyrodniczym w
Poznaniu z zespolem prof. dr hab. Ryszarda Stomskiego, przygotowatem kilka publikacji, w
tym wehodzacych w sklad osiggnigcia dotyczgcych badan molekularnych pacjentéw z infekcja
Helicobacter pylori i przewleklym zapaleniem blony $luzowej zoladka, metaplazjg jelitowsg,
zanikowym zapaleniem blony $§luzowej zotadka, dysplazjg i rakiem zotgdka oraz nieswoistymi
chorobami zapalnymi jelit. Przygotowalem ponadto kilka doniesien konferencyjnych,
prezentowanych przeze mnie na mi¢dzynarodowych konferencjach. Nalezy podkresli¢, ze
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wyniki badafn wchodzacych w sklad osiagniecia byly prezentowane na prestizowych
kongresach, trzykrotnic na DDW w Stanach Zjednoczonych. Byly takze prezentowane na
World Congress of Gastroenterology w Montrealu i UEGW w Paryzu, na ktorych zostaty
wyréznione. W ostatnim czasie nawiazalem wspdipracg z prof. dr med. Mathiasem Strowskim z
Rhén-Klinikum, Medizinischen Klinik Ill - Gastroenterologie, Frankfurt {O.)

1) Wyréznienie. Hnatyszyn A., Feruszewski R., Gapski Z., Stanczyk J.: Effectiveness of one-
week therapy with omeprazole, amoxicillin, tinidazole and diosmectite for the cure of
Helicobacter pylori infections in duodenal ulcer patients. World Congress of
Gastroenterology, September 6-11, 1998, Vienna, Austria. Digestion 1998, 59(suppl 3):
412.

2) Wyréznienie. Hnatyszyn A., Kalak R., Kaczmarek M., Szalata M., Slomski R.,
Dobrowolska-Zachwieja A., Cichy W., Stafczyk J.: Molecular analysis of
NOD2/CARDIS and TP53 genes in Helicobacter pylori infected patients with chronic
gastritis, gastric metaplasia and dysplasia, and intestinal type of gastric cancer. World
Congress of Gastroenterology, Montreal, September 10-14, 2005, Canada. Can J
Gastroenterol 2005, 19(Suppl B): 17B

3) Award with a prize for best poster at UEGW Paris 2007. Hnatyszyn A., Szalata M.,
Slomski R., Cichy W., Stanczyk J. Mutations of NOD2/CARDI15, TP53, MSH2 and MLH1
genes and polymorphisms of IL 1A, IL1B and NOD2/CARDI1S genes in H.pylori infected
patients with chronic gastritis, atrophy, intestinal metaplasia and dysplasia, intestinal type
of gastric cancer and familial gastric cancer. Gut 2007, 56(Suppl IIT): A103

6. Informacja o osiggnieciach dydaktycznych, organizacyjnych oraz popularyzujacych nauke
tub sztuke.

Prowadzilem seminaria i ¢wiczenia ze studentami medycyny w szkoleniu studentow
wydziatu lekarskiecgo w ramach pracy na stanowisku Adiunkta ds. dydaktyki Kliniki
Gastroenterologii Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie. Zajmowalem sig¢
réwniez szkoleniem lekarzy specjalizujacych si¢ w gastroenterologii i endoskopii przewodu
pokarmowego. Prowadzitem szkolenia lekarzy Podstawowej Opieki Medycznej w zakresie
mozliwosei diagnostycznych i terapeutycznych w chorobach przewodu pokarmowego w
ramach kompetencji lekarza pierwszego kontaktu. Bylem czlonkiem komitetu organizacyjnego
58 Posiedzenia Naukowego Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Szczecin 1990. Bylem
organizatorem i kierownikiem naukowym w latach 1995-2004 dziewigciu edycji ,,Lubuskich
Spotkai Gastroenterologiczny”, w ktérych wyklady prezentowali eksperci krajowi i

zagraniczni.
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3)

4)

3)

6)

7

8)

9)

Udzial w migdzynarodowych i krajowych konferencjach naukowych:

Hnatyszyn A, Paradowski A.: Effect of aspirine on blood pressure decrease during
hyperventilation in rats. XVI Congress of The Polish Physiological Society, Katowice 12
— 16. 09. 1984. Poland. Abstract of Lectures, Symposia and Papers: 141

Hnatyszyn A.:. The comparison of efficacy of different modern anti-ulcer drugs in
experimental stomach ulcer in rats. 58 Congress of The Polish Society of Gastroenterology,
Szczecin 22-24. 04. 1990, Poland. Abstracts: 74

Hnatyszyn A.: Influence of anti-ulcer drugs on angiogenesis in the healing process of
chronic ulcer. 7th International Conference on Experimental Ulcer, Berlin, October 15-18,
1991, Germany. Digestion: 1991, 49(S1): 19

Hnatyszyn A., Markiewski M., Domagata W.: Influence of ranitidine and diclofenac on
angiogenesis and mucosal proliferation in human chronic gastric ulcer. International
Symposium on Peptic Ulcer from Experimental Approaches to Clinical Uses 8-10 January
1994, Hong Kong. Journal of Gastroenterology and Hepatology 1994, 9, 1: P66
Hnatyszyn A., Markiewski M., Domagata W.: Influence of ranitidine and diclofenac on
angiogenesis and mucosal proliferation in human chronic gastric ulcer. UEGW Oslo,
Norway, June 25-29, 1994 Gut 1994, 35,4: S1:19

Hnatyszyn A., Kordowski J.: Effectiveness of Dilatation of benign esophageal stenos with
balloon and Savary - Gilliard methods. 4th United European Gastroenterology Week,
Berlin 17-21 September 1995, Germany. Endoscopy 1995, 7: S89

Hnatyszyn A., Feruszewski R., Gapski Z., Staficzyk J.: Effectiveness of one-week therapy
with omeprazole, amoxicillin, tinidazole and diosmectite for the cure of Helicobacter pylori
infections in duodenal ulcer patients. World Congress of Gastroenterology, September 6-
11, 1998, Vienna, Austria. Digestion 1998, 59(suppl 3): 412

Hnatyszyn A., Gapski Z., Kaczmarek G., Gontarewicz A.: Gastric adaptation in patients
long-term taking diclofenac. Role of angiogenesis and gastric mucosal cell proliferation.
7th United European Gastroenterology Week 13-17 November, 1999, Rome, Italy. Gut
1999, 45(suppl. V): A332

Hnatyszyn A., Kalak R., Kaczmarek M., Szalata M., Slomski R., Dobrowolska-Zachwieja
A., Cichy W., Staninczyk J. Molecular analysis of NOD2/CARDI1S and TP53 genes in
Helicobacter pylori infected patients with chronic gastritis, gastric metaplasia and
dysplasia, and intestinal type of gastric cancer. World Congress of Gastroenterology,10-
14 September, 2005, Montreal, Canada. Can J Gastroenterol 2005, 19(Suppl. B): 17B

10) Hnatyszyn A., Kalak R., Kaczmarek M., Szalata M., Stomski R., Cichy W., Stanczyk J.:

Analysis of association of interleukin-lalfa and interleukin-1beta gene polymorphisms in
H.pylori infected patients with chronic gastritis and gastric cancer. 13th United European
Gastroenterology Week,15-19 October 2005, Copenhagen, Denmark Gut 2005, 54(Suppl

VII): A128

11) Hnatyszyn A., Szalata M., Slomski R., Cichy W., Stanczyk J. Mutations of -

NOD2/CARDI15, TP53, MSH2 and MLHI1 genes and polymorphisms of IL 1A, IL1B and
NOD2/CARDIS genes in H.pylori infected patients with chronic gastritis, atrophy,
intestinal metaplasia and dysplasia, intestinal type of gastric cancer and familial gastric
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cancer. 15th United European Gastroenterology Week, 27-31 October, 2007, Paris, France.
~Gut 2007, 56(Suppl I1I): A103

12) Hnatyszyn A., Szalata M., Slomski R., Cichy W., Stanczyk . Polymorphisms of
interleukin-1alfa and interleukin 1beta genes in H.pylori infected Patients with chronic
gastritis, gastric cancer and familial gastric cancer. Digestive Disease Week 2010, 1 - 5
May, New Orleans, LA, USA Gastroenterology 2010,138, 5, 1: 5-614

13) Hnatyszyn A., Szalata M., Skrzypczak-Zielinska M., Wielgus K., Stanczyk J., Dziuba L.,
Mistacki A., Slomski R. Molecular background of development of gastric mucosa changes
in H.pylori infected patients with chronic gastritis gastric cancer and familial cases of
gastric cancer. Digestive Disecase Week 2013, 18 — 21 May, Orlando, LA, Orlando, FL,
USA Gastroenterology 2013, 144, 5,1, S-592

14) Hnatyszyn A., Szalata M et al. DNA variants in Helicobacter pylori infected patients with
chronié gastritis, dysplasia and gastric cancer. Digestive Disease Week 2017, 6-9 May,

Chicago, 1L, USA Gastroenterology 2017.

7. Oprocz kwestii wymienionych w pkt. 1-6, wnioskodawca moze podaé inne informacje,
wazne z jego punktu widzenia, dotyczace jego kariery zawodowej.

Szkolenia i kursy zawodowe

Rok | Nazwa i miejsce (miasto, Temat szkolenia, Potwierdzenie
Wydzial/Klinika Uniwersytetu nazwisko kierownika ukonczenia
kursu/szkolenia szkolenia
(dyplom,
certytikat, itp.)
1993 | Ist Kursbevis Avert Endoskopi - Therapeutic and Certyfikat
terapeutiske inngrep [ over diagnostic endoscopy of
gastrointestinaltraktus, Oslo 1993, digestive tract
Norway
1993 | 1st Munich Postgraduate Course on Gastroenterologic Certyfikat
Gastroenterologic Endoscopy (Munich, | endoscopy (therapeutic
Dept. of Internal Medicine II, Klinikum | and diagnostic technic)
rechts der Isar, Medical University Professor dr. med.
Munich, Germany Meinhard Classen
1993 | XIIth International Workshop On Therapeutic and Certyfikat
Diagnostic And Operative Endoskopy, | diagnostic endoscopy of
Paris 1993, France digestive tract
1993 | Workshop On Digestive Endoscopy Therapeutic and Certyfikat
under the auspices of European Society | diagnostic endoscopy of
of Gastrointestinal Endoscopy, Prague | digestive tract Professor
1993, Czech Republic 7. Maratka
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Therapeutic and

Certyfikat

1994 | Personal intensive course of
gastrointestinal endoscopy, Dept. of diagnostic endoscopy of
Surgery, Prince of Wales Hospital, digestive tract Professor
Shatin, N.T. Hong Kong 1994 Sydney Chung
1994 | Postgraduate training in therapeutic Therapeutic endoscopy | Certyfikat
endoscopy at the Clinic of Surgery, of digestive tract
Dept. of Endoscopic Surgery, Medical | Professor dr. med. Nib
University Hamburg, Germany Soehendra
1995 | Postgraduate Course — Endoscopy in Therapeutic and Certyfikat
Europe (ENDO CLUB NORD — diagnostic endoscopy of
UEGW, ESGE, DGVS) Berlin 1995, digestive tract
Germany
1998 | Intensive Course of Gastrointestinal Therapeutic and Certyfikat
Endoscopy, Dept. of Internal Medicine, | diagnostic endoscopy of
University of Tokyo School of digestive tract Assistant
Medicine, Japan Professor Tetsuya Mine
2004 | International Workshop On Advanced | Advanced digestive Certytikat
Digestive Endoscopy, European Society | endoscopy Professor dr.
of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE), | med. Andrzej Nowak
Endoscopy Group Of The Polish
Society of Gastroenterology, Dept. of
Gastroenterology, Medical University
of Silesia in Katowice, Poland
2004 | European Association for Digestive oncology Certyftikat
Gastroenterology and Endoscopy Professor Dr. G.N.J.
Postgraduate course: Novel Tytgat
Developments in Digestive Oncology,
June 4, 2004, Warsaw, Poland
2007 | 2007 Spring Postgraduate Course: 21%' | Francis M Giardiello, Certyfikat
Century Tools for Managing MD
Gastrointestinal and Liver Disease at Course Director, AGA
the Washington Convention Center in Institute Spring
Washington, DC May 19-20, 2007 USA | Postgraduate Course
2007 | Gastrointestinal Endoscopy Best Rebecca DeVivo, MPH, | Certyfikat
Practices: Today and Tomorrow. MSW
Washington Convention Center in Director of Education,
Washington, DC May 19-20, 2007 USA | Training and
Technology
2007 | 2007 SSAT Postgraduate Course: L.William Traverso, Certyfikat
Systematic Revievs of Pancreatobiliary | MD
Disease Customized for the Course Director, 2007
Gastroenterologist and Gastrointestinal | SSAT Postgraduate
Course

18




Surgeon. Washington, DC May 20,
2007 USA

2007

European Association for
Gastroenterology and Endoscopy
Postgraduate course: Focus on
Controversies in Gastroenterology.
Warsaw, Poland,

June 15, 2007

Professor Peter
Malfertheiner
Chairman EAGE
postgraduate course
programme

Certyfikat

2008

2008 Postgraduate Course:
Gastroenterology and Hepatology 2008:
Challenges and Controversies at the San
Diego Convention Center in San Diego,
CA, May 17-18, 2008, USA

Prateek Sharma, MD
Course Director, AGA
Institute Spring
Postgraduate Course

Certyfikat

2008

The Postgraduate Teaching Programme
of the 16" UEGW 2008 October 18 —
19, 2008, Vienna, Austria

i Certyfikat

2015

Postgraduate Teaching Programme
October 24-2, 2015, 23" United
European Gastroenterology Week,
Barcelona, Spain

Prof. Magnus Simren
Scientific Chair

Certyfikat
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Nagrody i wyroznienia

I.

Nagroda Naukowa II Stopnia Rektora Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie
1995 r.za obrong pracy doktorskiej ,Poréwnanie skutecznosci réznych wspétczesnych
lekéw przeciwwrzodowych w leczeniu do$wiadczalnie wywolywanych przewleklych wrzodéw

octowych zofadka u szczurow.”)
Wyréznienie. Hnatyszyn A., Feruszewski R., Gapski Z., Staniczyk J.: Effectiveness of

one-week therapy with omeprazole, amoxicillin, tinidazole and diosmectite for the cure
of Helicobacter pylori infections in duodenal ulcer patients. World Congress of
Gastroenterology, September 6-11, 1998, Vienna, Austria. Digestion 1998, 59(suppl 3):
412

Wyréznienie. Hnatyszyn A., Kalak R., Kaczmarek M., Szalata M., Slomski R.,
Dobrowolska-Zachwieja A., Cichy W., Stanczyk J.: Molecular analysis of
NOD2/CARDIS5 and TP53 genes in Helicobacter pylori infected patients with chronic
gastritis, gastric metaplasia and dysplasia, and intestinal type of gastric cancer. World
Congress of Gastroenterology, Montreal, September 10-14, 2005, Canada. Can J
Gastroenterol 2005, 19(Suppl B): 17B

Award with a prize for best poster at UEGW Paris 2007. Hnatyszyn A., Szalata M.,
Slomski R., Cichy W., Stanczyk J. Mutations of NOD2/CARDI15, TP53, MSH2 and
MLHI genes and polymorphisms of IL 1A, ILIB and NOD2/CARDIS5 genes in
H.pylori infected patients with chronic gastritis, atrophy, intestinal metaplasia and
dysplasia, intestinal type of gastric cancer and familial gastric cancer. Gut 2007,

56(Suppl 111): A103

Czlonkostwo towarzystwa naukowego

1984 : Czlonek Polskiego Towarzystwa Gastroenterologicznego
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