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Zatacznik 3 — Beata Nowak

1. Imie i nazwisko: Beata Nowak

2. Posiadane dyplomy, stopnie naukowe/artystyczne — z podaniem nazwy, miejsca i
roku ich uzyskania oraz tytulu rozporowy doktorskiej

Posiadane dyplomy:

2001 - dyplom ukonczenia studiow na Wydziale Lekarskim Akademii Medycznej im.
Piastow Slaskich we Wroctawiu (Srednia ocen z egzamindéw za caty okres studiow 4,9)

2006 — ukonczenie studiow doktoranckich na Wydziale Lekarskim Akademii Medyczne;j
im. Piastow Slaskich we Wroctawiu i uzyskanie stopnia naukowego doktora nauk
medycznych, w zakresie medycyny — choréb wewnetrznych, na podstawie rozprawy
doktorskiej pt. ,,Rola tlenku azotu w przebiegu procesu zapalnego u chorych na
reumatoidalne zapalenie stawow.” (promotor: prof. dr hab. n. med. Jacek Szechinski)

Specjalizacje lekarskie:

2008 —uzyskanie tytutlu specjalisty w zakresie chorob wewngtrznych (tryb jednostopniowy)
2012 —uzyskanie tytulu specjalisty w zakresie reumatologii

Posiadane certyfikaty jezykowe:

1997 - Certificate of Proficiency in English
2000 - Zentrale Mittelstufenpriifung

3. Informacje o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych/
artystycznych.

2001-2002 — staz podyplomowy w Wojewddzkim Szpitalu Specjalistycznym im. Jozefa

Babinskiego we Wroctawiu

2002 — 2006 - studia doktoranckie na Wydziale Lekarskim Akademii Medycznej im.
Piastow Slaskich we Wroctawiu w Zaktadzie Reumatologii

2003 — 2007 — rezydentura z choréb wewnetrznych na Oddziale Choréb Wewnetrznych i
Reumatologii Okrggowego Szpitala Kolejowego (siedziba Zakltadu Reumatologii
Akademii Medycznej im. Piastow $laskich)

2007 — 2016 - Klinika Reumatologii i Chorob Wewnetrznych Uniwersyteckiego Szpitala
Klinicznego im. Jana Mikulicza-Radeckiego we Wroctawiu

2007-2008 — rezydentura z choréb wewngtrznych (kontynuacja)
2008 — 2009 — mtodszy asystent
2009-2016 — starszy asystent

Od pazdziernika 2008 — Katedra i1 Zaktad Farmakologii Wydziatu Lekarskiego
Uniwersytetu Medycznego im. Piastow Slaskich we Wroctawiu

2008-2009 — asystent
Od 2009 - adiunkt

4. Wskazanie osiagniecia* wynikajacego z art. 16 ust. 2 ustawy z dnia 14 marca 2003
r. o stopniach naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach i tytule w zakresie
sztuki (Dz. U. 2016 r. poz. 882 ze zm. w Dz. U. z 2016 r. poz. 1311.):

a. tytul osiggniecia naukowego/artystycznego,
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Zatacznik 3 — Beata Nowak

Cykl powiazanych tematycznie publikacji pt.: Wplyw wybranych
substancji pochodzenia naturalnego oraz lekow na metabolizm, strukture
oraz wlasnosci biomechaniczne tkanki kostne;j.

(autor/autorzy, tytul/tytuly publikacji, rok wydania, nazwa wydawnictwa,
recenzenci wydawniczy),

Publikacje wchodzace w sktad osiggnigcia naukowego:

Beata Nowak, Agnieszka Matuszewska, Jarostaw Filipiak, Anna Nikodem,
Anna Merwid-Lad, Matgorzata Pie$niewska, Joanna Kwiatkowska, Bartosz
Grotthus, Adam Szelag.: The negative impact of selective activation of retinoic
acid receptors on bone metabolism and bone mechanical properties in rats.
Adv.Clin.Exp.Med. 2016 Vol.25 no.2; 5.213-218

IF: 1.179, Pkt. MNiSW/KBN:: 15.000

Beata Nowak, Agnieszka Matuszewska, Jarostaw Filipiak, Anna Nikodem,
Anna Merwid-Lad, Malgorzata Pie$niewska, Lidia Fereniec-Golebiewska,
Joanna Kwiatkowska, Adam Szelag.: The influence of bexarotene, a selective
agonist of the retinoid receptor X (RXR), and tazarotene, a selective agonist of
the retinoid acid receptor (RAR), on bone metabolism in rats.

Adv.Med.Sci. 2016 Vol.61 no.1; s.85-89

IF: 1.364, Pkt. MNiSW/KBN:: 15.000

Agnieszka Matuszewska, Beata Nowak, Marta Rzeszutko, Krzysztof Zduniak,
Marta Szandruk, Diana Jedrzejuk, Marcin Landwdjtowicz, Marek Bolanowski,
Matgorzata Piesniewska, Joanna Kwiatkowska, Adam Szelag.: Effects of long-
term administration of pantoprazole on bone mineral density in young male rats.
Pharmacol.Rep. 2016 Vol.68 no.5; 5.1060-1064

IF: 2.587, Pkt. MNiISW/KBN:: 25.000

Beata Nowak, Agnieszka Matuszewska, Anna Nikodem, Jarostaw Filipiak,
Marcin Landwdjtowicz, Ewa Sadanowicz, Diana Jedrzejuk, Marta Rzeszutko,
Krzysztof Zduniak, Tomasz Piasecki, Przemystaw Kowalski, Wojciech
Dziewiszek, Anna Merwid-Lad, Matgorzata Trocha, Tomasz Sozanski, Joanna
Kwiatkowska, Marek Bolanowski, Adam Szelag.: Oral administration of
kaempferol inhibits bone loss in rat model of ovariectomy-induced osteopenia.

Pharmacol.Rep. 2017 Vol.69 no.5; s.1113-1119

IF: 2.787, Pkt. MNiSW/KBN:: 25.000

Beata Nowak, Agnieszka Matuszewska, Marta Szandruk, Adam Matkowski,
Dorota Wozniak, Krzysztof Zduniak, Marta Rzeszutko, Marcin Landwojtowicz,
Diana Jedrzejuk, Tomasz Piasecki, Joanna Kwiatkowska, Marek Bolanowski,
Adam Szelag.: Effect of long-term administration of mangiferin from
Belamcanda chinensis on bone metabolism in ovariectomized rats.
J.Funct.Food. 2018 Vol.46; s.12-18

IF: 3.470, Pkt. MNiSW/KBN:: 45.000

Agnieszka Matuszewska, Beata Nowak, Diana Jedrzejuk, Marcin
Landwdjtowicz, Ewa Sadanowicz, Tomasz Sozanski, Joanna Kwiatkowska,

Malgorzata Piesniewska, Marek Bolanowski, Adam Szelag.: Effect of long-term
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administration of ranitidine, a histamine H2 receptor antagonist, on bone
metabolism in young growing rats.
Pharmacol.Rep. 2018 Vol.70 no.5; 5.951-954

IF: 2.787, Pkt. MNiSW/KBN:: 25.000

Laczny Impact Factor czasopism, w ktorych ukazaty si¢ powyzsze publikacje: 14.174,
a laczna punktacja MNiISW/KBN za te publikacje: 150.0.

c. omodwienie celu naukowego/artystycznego ww. pracy/prac i osiggnietych
wynikow wraz z omowieniem ich ewentualnego wykorzystania.

Wstep

Osteoporoza jest bardzo czestym, uogodlnionym schorzeniem  szkieletu
charakteryzujacym si¢  malg ggstoscia mineralng oraz wystegpowaniem zaburzen
mikroarchitektury tkanki kostnej, ktore prowadza do zwigkszonej tamliwosci kosci.
Obserwowane zmiany wlasciwosci tkanki kostnej sa spowodowane zaburzeniem
rébwnowagi pomigdzy koSciotworzeniem a resorpcja tkanki kostnej. Szacuje sig¢, ze
osteoporoza dotyka 22 min kobiet i 5,5 mln me¢zczyzn w Unii Europejskiej [1] oraz okoto
10 mln mieszkancow Standéw Zjednoczonych [2]. Ztamania osteoporotyczne, ktore
pogarszaja jako$¢ i dtugos¢ zycia pacjentow, a takze mogag prowadzi¢ do ich przedwczesnej
niepetnosprawnosci, dotkngty w 2010 r. 3,5 mln Europejczykoéw [3]. Istotnym problemem
klinicznym sg zaréwno osteoporoza indukowana lekami jak i osteoporoza pomenopauzalna
i starcza.

Polekowa osteoporoza jest waznym problemem klinicznym, gdyz wiele ze stosowanych
lekéw wplywa niekorzystnie na metabolizm tkanki kostnej [4]. Dobrze udokumentowany
jest niekorzystny wplyw m.in. glikokortykosteroidow na tkanke kostna zwigkszajacy
miedzy innymi ryzyka wystapienia ztaman [5]. Jednak w przypadku wielu innych lekéw
brak jest przekonywujacych dowodéw naukowych na ich wptyw na przebudowe tkanki
kostnej.

Osteoporoza pomenopauzalna jest waznym problemem socjoekonomicznym w krajach
rozwijajacych sie [6], gdyz wraz z wydtuzaniem si¢ $redniej czasu i zycia zwigksza si¢
liczba 0s0b leczonych z powodu osteoporozy i jej nastgpstw [7]. Duze koszty leczenia
powiktan osteoporozy [7][1] uzasadniajg celowos¢ poszukiwania skutecznej i bezpiecznej
jej terapii a przede wszystkim profilaktyki. Hormonalna terapia zastepcza (HTZ) ma dobrze
udokumentowang skutecznos¢ w profilaktyce rozwoju osteoporozy [8], jednak obarczona
jest duzym ryzykiem licznych i niebezpiecznych powiktan [9][10]. Od lat poszukuje si¢
substancji, ktore moglyby zastapi¢ HTZ, ktore bytyby co najmniej tak samo skuteczne, ale
bardziej bezpieczne. .

Wprowadzanie do terapii nowych lekow, politerapia stosowana u coraz dtuzej zyjacych
ludzi uzasadnienia potrzebe rownoczesnego prowadzenie badan nad nowymi substancjami
hamujacymi rozwdj osteoporozy jak i ocen¢ wptywu nowych i aktualnie stosowanych
lekéw na tkanke kostna.

Hernlund E, Svedbom a, Ivergard M, Compston J, Cooper C, Stenmark J, et al.
Osteoporosis in the European Union: medical management, epidemiology and
economic burden. Arch Osteoporos 2013;8:136. doi:10.1007/s11657-013-0136-1.

Becker DJ, Kilgore ML, Morrisey MA. The societal burden of osteoporosis. Curr
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Rheumatol Rep 2010;12:186-91. doi:10.1007/s11926-010-0097-y.

Hernlund E, Svedbom A, Ivergard M, Compston J, Cooper C, Stenmark J, et al.
Osteoporosis in the European Union: Medical management, epidemiology and
economic burden: A report prepared in collaboration with the International
Osteoporosis Foundation (I0OF) and the European Federation of Pharmaceutical
Industry Associations (EFPIA). Arch Osteoporos 2013;8. doi:10.1007/s11657-013-
0136-1.

Leong XY, Thanikachalam PV, Pandey M, Ramamurthy S. A systematic review of the
protective role of swertiamarin in cardiac and metabolic diseases. Biomed
Pharmacother 2016;84:1051-60. doi:10.1016/j.biopha.2016.10.044.

Henneicke H, Gasparini SJ, Brennan-Speranza TC, Zhou H, Seibel MJ.
Glucocorticoids and bone: local effects and systemic implications. Trends Endocrinol
Metab 2014;25:197-211. doi:10.1016/j.tem.2013.12.006.

Ahlborg HG, Johnell O, Nilsson BE, Jeppsson S, Rannevik G, Karlsson MK. Bone loss
in relation to menopause: a prospective study during 16 years. Bone 2001;28:327-31.

Becker, DJ; Kilgore, ML; Morrisey M. The societal burden of osteoporosis. Curr
Rheumatol Rep 2010;12:186-1991.

Lindsay R, Hart DM, Aitken JM, MacDonald EB, Anderson JB, Clarke AC. Long-term
prevention of postmenopausal osteoporosis by oestrogen. Evidence for an increased
bone mass after delayed onset of oestrogen treatment. Lancet (London, England)
1976;1:1038-41.

Grady D, Gebretsadik T, Kerlikowske K, Ernster V, Petitti D. Hormone replacement
therapy and endometrial cancer risk: A meta-analysis. Obstet Gynecol 1995;85:304-13.
d0i:10.1016/0029-7844(94)00383-0.

[10] Collins JA, Blake JM, Crosignani PG. Breast cancer risk with postmenopausal

hormonal treatment. Hum Reprod Update 2005;11:545-60.
doi:10.1093/humupd/dmi028.

Omowienie celu 1 osiagnietych wynikow

Przedstawione do oceny osiggni¢cie naukowe obejmuje zagadnienia zawarte w szesciu
publikacjach naukowych. Przedstawiaja one wyniki badan doswiadczalnych, ktorych
podstawowym celem byla ocena wpltywu lekéw i substancji naturalnych na metabolizm,
strukture 1 wlasno$ci biomechaniczne tkanki kostnej. Prowadzone badania miaty na celu
ocen¢ ryzyka rozwoju osteoporozy jatrogennej przy przewleklym stosowaniu badanych
lekow, a takze poszukiwanie substancji naturalnych, ktore zapobiegatby powstawaniu
osteoporozy. Cztery publikacje naukowe poswiecone sg badaniom wptywu wybranych
lekow na metabolizm tkanki kostnej, a dwie publikacje dotycza poszukiwania substancji
naturalnych zapobiegajacych rozwojowi osteoporozy.

W pierwszej z prac oceniajacych wplyw retinoidéw na tkanke kostng (Beata Nowak,
Agnieszka Matuszewska, Jarostaw Filipiak, Anna Nikodem, Anna Merwid-Lad,
Maltgorzata Piesniewska, Lidia Fereniec-Gotgbiewska, Joanna Kwiatkowska, Adam
Szelag.: The influence of bexarotene, a selective agonist of the retinoid receptor X (RXR),
and tazarotene, a selective agonist of the retinoid acid receptor (RAR), on bone metabolism
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in rats. Adv.Med.Sci. 2016 Vol.61 no.1; s.85-89) porownano selektywnych agonistow
dwoéch typow receptorow dla retinoidéw: beksaroten (selektywnego agonist¢ receptora
retinoidowego X - RXR) i tazaroten (selektywnego agoniste receptora kwasu retinowego -
RAR). Doswiadczenie przeprowadzono na samcach szczuréw Wistar otrzymujacych
dozotadkowo przez 2 tygodnie tazaroten w dawce 0,075 mg/kg lub beksaroten w dawce
100 mg/kg. Po 14 dniach podawania badanych substancji u zwierzat otrzymujacych
retinoidy wykazano obnizenie indeksu kosci udowej (masa kosci udowej : masa ciata) x
100%) z jednoczesnym zwickszeniem naprezenia zginajacego (on). Wykazano, ze
tazaroten hamuje metabolizm tkanki kostnej , o czym $wiadczy obnizenie stgzen
osteokalcyny (OC) 1 izoenzymu 5b winianoopornej kwasnej fosfatazy (TRACPSbD).
Natomiast beksaroten zwigkszat obrét kostny i1 jednocze$nie zwigkszat stgzenia: OC i
TRACPS5b. Przeciwnie na markery obrotu kostnego dziatat agonista RAR 1 RXR , co
wyjasnia niejednoznaczne wyniki prac eksperymentalnych oceniajacych wplyw
nieselektywnych agonistow receptorow dla retinoidow na metabolizm tkanki kostne;.
Stwierdzona w pracy rozbiezno$¢ pomigdzy indeksem kosci udowej a jej whasno$ciami
mechanicznymi sklonita mnie do zaplanowania badania, w ktorym agonista RAR bylby
podawany przez dtuzszy okres.

W kolejnej pracy (Beata Nowak, Agnieszka Matuszewska, Jarostaw Filipiak, Anna
Nikodem, Anna Merwid-Lad, Malgorzata Piesniewska, Joanna Kwiatkowska, Bartosz
Grotthus, Adam Szelag.: The negative impact of selective activation of retinoic acid
receptors on bone metabolism and bone mechanical properties in rats. Adv.Clin.Exp.Med.
2016 Vol.25 no.2; s.213-218) oceniano wplyw tazarotenu na metabolizm i wiasnosci
mechaniczne tkanki kostnej. W badaniu przeprowadzonym na samcach szczuréw Wistar
tazaroten podawano dozotadkowo w dawce 0.075 mg/kg przez 8 tygodni. U zwierzat
otrzymujacych agoniste¢ RAR stwierdzono zahamowania zaréwno ko$ciotworzenia jak i
resorpcji tkanki kostnej wyrazajace si¢ zmniejszeniem st¢zen markeroOw obrotu kostnego:
OC oraz TRACPSb. U szczuréw otrzymujacych tazaroten stwierdzono takze obnizone
stezenie osteoprotegeryny (OPG) - biatka regulatorowego . U badanych zwierzat wykazano
zahamowanie metabolizmu tkanki kostnej oraz pogorszenie jej wlasnosci
biomechanicznych. W czteropunktowym te$cie zginania ko$ci udowych u zwierzat
otrzymujacych tazaroten stwierdzono obnizenie o 24% wartosci modutu Younga (E) ,
zmniejszenie sztywnos$ci (k) kosci udowych o 24% oraz nieznaczne (2%) nieistotne
statystycznie obnizenie naprezenia zginajacego (op), w porownaniu do odpowiednich
wartos$ci u zwierzat kontrolnych.

Wyniki badan oceniajace wplyw retinoidéw na metabolizm tkanki kostnej zostaty
przedstawione na IV Sympozjum ,,Wspotczesna mysl techniczna w naukach medycznych
i biologicznych” (2013) oraz na XVIIIth International Congress of the Polish
Pharmacological Society (2013).

Uwzgledniajac fakt, ze osiggnigta szczytowa masa kostna wptywa na ryzyko rozwoju
osteoporozy i w nastgpstwie wystgpowanie pozniejszych ztaman w wieku podesztym, w
kolejnych badaniach oceniono wptyw lekow czgsto stosowanych u dzieci na szkielet w
okresie ich wzrostu. W pierwszym z badan (Agnieszka Matuszewska, Beata Nowak, Marta
Rzeszutko, Krzysztof Zduniak, Marta Szandruk, Diana Jedrzejuk, Marcin Landwojtowicz,
Marek Bolanowski, Matgorzata Piesniewska, Joanna Kwiatkowska, Adam Szelag.: Effects
of long-term administration of pantoprazole on bone mineral density in young male rats.
Pharmacol.Rep. 2016 Vol.68 no.5; s.1060-1064) oceniono wpltyw pantoprazolu,
popularnego inhibitora pompy protonowe;j (IPP), na metabolizm kostny, gesto$¢ mineralng
ko$ci 1 parametry histomorfometryczne kosci udowych. Badanie przeprowadzono na
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mlodych samcach szczuréw Wistar, ktorym podawano dootrzewnowo pantoprazol w dawce
3 mg/kg przez 12 tygodni. W grupie szczurow otrzymujacych pantoprazol wykazano
obnizenie ggstosci mineralnej (BMD) kosci udowej w poréwnaniu do szczurdow grupy
kontrolnej. W badaniu histomorfometrycznym kosci udowych stwierdzono u zwierzat
otrzymujacych  pantoprazol cienszag plytke wzrostowa. Pozostate parametry
hitomorfometryczne byty w obu grupach porownywalne. Ponadto w grupie otrzymujace;j
pantoprazol obserwowano obnizenie st¢zenia wapnia w surowicy, przy niezmienionym
stezeniu fosforu nieorganicznego. Stezenia markerow obrotu kostnego (OC oraz C-
koncowego usieciowanego telopeptydu kolagenu I - CTX ) i biatek regulatorowych (OPG
i RANKL - ligand dla aktywatora receptora dla czynnika jadrowego kappa B) nie ulegaty
zmianie. Uzyskane wyniki sugeruja, ze dtugotrwate podawanie IPP w okresie wzrostu moze
wpltywac niekorzystnie na tkanke kostng z uwagi na wywotywang hipokalcemia, a
dodatkowo przez zmniejszenia grubo$ci ptytek wzrostowych moga w przysztosci
doprowadzi¢ do zahamowania wzrostu i tym samym osiggnig¢cia mniejszej szczytowej
masy kostnej. Wyniki badan nad wptywem pantoprazolu na tkanke kostng zaprezentowano
podczas XI1X International Congress of the Polish Pharmacological Society (2015).

W kolejnej publikacji cyklu (Agnieszka Matuszewska, Beata Nowak, Diana Jedrzejuk,
Marcin Landwojtowicz, Ewa Sadanowicz, Tomasz Sozanski, Joanna Kwiatkowska,
Matgorzata Pie$niewska, Marek Bolanowski, Adam Szelag.: Effect of long-term
administration of ranitidine, a histamine H2 receptor antagonist, on bone metabolism in
young growing rats. Pharmacol.Rep. 2018 Vol.70 no.5; s.951-954) oceniano wplyw
ranitydyny (antagonisty receptora histaminowego H>), podawanej dootrzewnowo przez 12
tygodni w dawce 10 mg/kg mtodym samcom szczurow Wistar. Wykazano, ze ranitydyna
zmniejsza BMD ko$ci udowych. Obnizeniu BMD towarzyszyto nasilenie resorpcji tkanki
kostnej, wyrazajace si¢ zwigkszeniem stezenia CTX w surowicy oraz zahamowaniem
ko$ciotworzenia z towarzyszacym obnizeniem st¢zenia OC. Nie wykazano zmian w
stezeniach biatek regulatorowych (OPG 1 RANK) ani w stosunku OPG:RANKL u zwierzat
badanych. . Ponadto u otrzymujacych ranitydyne stwierdzono mniejsze wartosci stezenn
fosforu nieorganicznego w porownaniu do zwierzat kontrolnych. Uzyskane wyniki
sugeruja, ze przewlekle podawanie antagonisty receptora H> w okresie wzrostu moze
niekorzystnie wplywac na tkanke kostng. Wyniki pracy przedstawiono podczas EULAR
2016 - Annual European Congress of Rheumatology (2016).

Poszukiwanie nowych substancji, ktére moglyby znalez¢ zastosowanie w leczeniu
osteoporozy pomenopauzalnej zaowocowaty publikacjami oceniajgcymi wptyw kemferolu
1 mangiferyny na tkanke kostna.

Kemferol jest naturalnym flawonoidem wyizolowanym z Cuscuta chinensis, ziota
wykorzystywanego w tradycyjnej medycynie chinskiej m.in. w tagodzeniu dolegliwosci
okotomenopauzalnych i leczeniu osteoporozy pomenopauzalnej. Celem badania (Beata
Nowak, Agnieszka Matuszewska, Anna Nikodem, Jarostaw Filipiak, Marcin
Landwojtowicz, Ewa Sadanowicz, Diana Jedrzejuk, Marta Rzeszutko, Krzysztof Zduniak,
Tomasz Piasecki, Przemystaw Kowalski, Wojciech Dziewiszek, Anna Merwid-Lad,
Matgorzata Trocha, Tomasz Sozanski, Joanna Kwiatkowska, Marek Bolanowski, Adam
Szelag.: Oral administration of kaempferol inhibits bone loss in rat model of ovariectomy-
induced osteopenia. Pharmacol. Rep. 2017 Vol.69 no.5; s.1113-1119) byta ocena wptywu
kemferolu na zaburzenia metabolizmu kostnego indukowane niedoborem estrogenow.
Badanie przeprowadzono na samicach szczuréw Wistar, ktore poddano owariektomii. Po 8
tygodniach od owariektomii rozpoczeto podawanie kemferolu w dawce 5 mg/kg, ktory
podawano dozotadkowo przez kolejne 8 tygodni. Poréwnujac zwierzeta kontrolne poddane
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owariektomii (OVX-C), zwierzeta poddane owariektomii otrzymujace kemferol (OVX-K)
oraz zwierzeta poddane rzekomej operacji (SHAM) wykazano obnizenie BMD kosci
udowych u zwierzat kontrolnych poddanych tylko owariectomii (OVX-C). Wartosci BMD
u zwierzat otrzymujacych kamferol (OVX-K) nie réznity si¢ od wartosci stwierdzonych u
zwierzat po rzekomej operacji (SHAM). Warto$ci parametrow biomechanicznych : modut
Younga (E) i sztywnos$¢ (k) byly wigksze u zwierzat leczonych kemferolem ( OVX-K) w
porownaniu do odpowiednich wartosci u zwierzat po owariektomii ( OVX-C). Naprezenie
zginajgce (ob) bylo mniejsze u wszystkich zwierzat poddanych owariektomii. Wykazano
zwigkszenie warto$ci parametréw histomorfometrycznych (BV/TV, B.Ar., B.Pm i BS/TV)
u zwierzat leczonych kampferolem w porownaniu do zwierzat w grupie OVX-C.
Zwigkszeniu BMD, warto$ci parametréw biomechanicznych i histomorfometrycznych u
zwierzat otrzymujacych kamferol (OVX-K) towarzyszyto zmniejszenie stezenia CTX —
markera resorpcji kostnej. Uzyskane wyniki badania wskazuja na korzystny
antyresorpcyjny wplyw kemferolu na zaburzenia metabolizmu kostnego indukowane
hipogonadyzmem. Poza korzystnym dziataniem kemferolu na tkanke kostng stwierdzono,
ze zmniejsza on takze nadmierny przyrost masy ciata indukowany niedoborem estrogenow,
nie powodujac przy tym przerostu endometrium, ktory nalezy do dzialan niepozadanych
hormonalnej terapii zastepcze;.

Wyniki badania nad kemferolem przedstawiono podczas X1X International Congress of

the Polish Pharmacological Society (2015) oraz VI Krajowych Spotkan Reumatologicznych
(2016).

W pracy (Beata Nowak, Agnieszka Matuszewska, Marta Szandruk, Adam Matkowski,
Dorota Wozniak, Krzysztof Zduniak, Marta Rzeszutko, Marcin Landwojtowicz, Diana
Jedrzejuk, Tomasz Piasecki, Joanna Kwiatkowska, Marek Bolanowski, Adam Szelag.:
Effect of long-term administration of mangiferin from Belamcanda chinensis on bone
metabolism in ovariectomized rats. J.Funct.Food. 2018 Vol.46; s.12-18) opublikowanej w
Journal of Functional Food oceniono wptyw mangiferyny na tkanke kostng. Mangiferyna
jest ksantonem pochodzenia roslinnego, wystepujacym w  mieszankach ziotowych
wykorzystywanych w tradycyjnej medycynie chinskiej, m.in. w she gan oraz Er-Xian. W
badaniach in vitro stwierdzono, ze mangiferyna hamuje indukowane przez RANKL
powstawanie osteoklastow odpowiedzialnych za resorpcje¢ tkanki kostnej. Mangiferyna
wykorzystywana w naszych badaniach eksperymentalnych zostala wyizolowana w
Zaktadzie Biologii i Botaniki Farmaceutycznej Uniwersytetu Medycznego im. Piastow
Slaskich z ktaczy Belamcanda chinensis pochodzacych z Ogrodu Botanicznego Roslin
Leczniczych Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu. Badanie przeprowadzono na
poddanych owariektomii samicach szczuréw Wistar. 3 miesigce po owariektomii, szczurom
podawano dozotagdkowo przez kolejne 6 miesi¢gcy mangiferyng w dawce 10 mg/kg (OVX-
M1o) lub 30 mg/kg (OVX-Mso) . 3 miesigce po owariektomii obserwowano zmniejszenie
BMD kosci piszczelowych szczuréw poddanych owariektomii (OVX-C, OVX-Myo i OVX-
Mso) w poréwnaniu do zwierzat poddanych operacji rzekomej (SHAM). Po 6 miesigcach
podawania mangiferyny BMD kosci piszczelowych ulegto normalizacji w grupach OV X-
M1 i OVX-Mazo. Korzystny dziatanie  magniferyny na tkanke kostng znalazto
potwierdzenie w poprawie warto$ci parametrow histomorfometrycznych tkanki kostnej
(BVITV i B. Ar.) w grupie OVX-M1o. W czasie podawania mangiferyny stwierdzono
zahamowanie resorpcji tkanki kostnej (obnizenie wartosci CTX). Wyniki te potwierdzity
hipoteze¢ o antyresorpcyjncym dzialaniu mangiferyny, ktére wynika prawdopodobnie z jej
antagonistycznego dziatania w stosunku do RANKL. Dodatkowo poza korzystnym
wpltywem mangiferyny na tkanke kostng wykazano , Zze hamuje ona indukowany
niedoborem estrogendw nadmierny przyrost masy ciala.
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Wyniki badan nad wplywem mangiferyny na tkanke¢ kostng zostaty zaprezentowane
podczas 2" International Young Scientists Symposium ,,Plants in pharmacy and nutrition”
(2016) oraz na VI Krajowych Spotkan Reumatologicznych (2016). Dodatkowo podczas IX
Sympozjum ,,Wspotczesna mysl techniczna w naukach medycznych i1 biologicznych”
(2018) oraz World Congress on Osteoporosis, Osteoarthrosis and Musculoskeletal Disease
(2018) przedstawiono wyniki badania metodg microtomografii komputerowej kosci
udowych i piszczelowych uzyskanych w opisanym dos$wiadczeniu, ktére potwierdzity
korzystny wplyw mangiferyny na tkanke kostng.

Omowienie pozostalych osiggnie¢ naukowo — badawczych.

W okresie studiow na Wydziale Lekarskim Akademii Medycznej we Wroctawiu
uczestniczytam w pracach Studenckiego Kota Naukowego przy Klinice Hematologii i
Onkologii Dziecigcej Akademii Medycznej we Wroctawiu. W tym okresie bylam
wspotautorem trzech prac, z ktorych dwie byly prezentowane na Konferencji Studenckich
kot Naukowych (1999, 2000), a jedna podczas — International Symposium on Pediatric
Hematology and Oncology 2000 r. Pierwsza z prac prezentowanych na Konferencji STN
dotyczyta oceny bolu u dzieci z chorobg nowotworowa i porownania przydatnosci roznych
skal wizualnych w tej ocenie. Wyniki tych badan prezentowane byly w formie opisu
przypadkéw w 2000 r na Konferencji Studenckich Kot Naukowych oraz podczas
International Symposium on Pediatric Hematology and Oncology.

Po zakonczeniu studiow ze $rednig ocen 4.9 1 uzyskaniu dyplomu z wyrdznieniem
rozpoczetam staz podyplomowy w Wojewodzkim Szpitalu Specjalistycznym im. Jozefa
Babinskiego we Wroctawiu. Byt to dla mnie okres zbierania pierwszych do§wiadczen w
opiece nad pacjentem, a rownoczesnie pierwszy kontakt z reumatologig zard6wno dorostych
(Oddziat Reumatologii Wojewddzkiego Szpitala Specjalistycznego im. Jozefa Babinskiego
byt pierwszym oddziatem reumatologicznym, ktory powstat na Dolnym Slasku), jak i dzieci
(Oddziat Chorob Dzieci i Reumatologii Wieku Rozwojowego Wojewodzkiego Szpitala
Specjalistycznego im. Jozefa Babinskiego byl jedynym oddziatem reumatologii dziecigcej
na Dolnym Slasku).

Po ukonczeniu stazu podyplomowego rozpoczetam studia doktoranckie w Zaktadzie
Reumatologii Wydziatu Lekarskiego 6wczesnej Akademii Medycznej we Wroctawiu.
Rownoczes$nie rozpoczetam ksztalcenie specjalizacyjne z choréb wewngetrznych na
Oddziale Chorob Wewnetrznych 1 Reumatologii Okregowego Szpitala Kolejowego we
Wroctawiu, na bazie ktorego funkcjonowal Zaktadu Reumatologii AM. W tym okresie
intensywnie ksztalcitam si¢ zawodowo, zdobywatam doswiadczenie w pracy lekarskie;,
bytam pionierem ultrasonografii ukladu ruchu na oddziale oraz pracowalam naukowo,
czego efektem byta obroniona w 2006 r. rozprawa doktorska pt. ,,Rola tlenku azotu w
przebiegu procesu zapalnego u chorych na reumatoidalne zapalenie stawow.” , a takze
opublikowane prace pelnotekstowe i doniesienia zjazdowe. W tym okresie, poza
prowadzeniem badan nad udziatem tlenku azotu w patogenezie reumatoidalnego zapalenia
stawow, ktore staly si¢ podstawa dla przygotowania rozprawy doktorskiej, rozpoczetam
pod okiem dr n. med. Marcina Kowalskiego badania nad patogeneza spondyloartropatii
seronegatywnych. Ponadto bytlam wspotautorem opisow przypadkéow rzadkich chorob
reumatycznych, m.in. pachdermoperiostosis. Kolejne lata mojej aktywnosci naukowej
koncentrowaly si¢ wokot etiopatogenezy chordéb reumatycznych oraz poszukiwania
czynnikéw rokowniczych o potencjalnym zastosowaniu klinicznym.
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Po ukonczeniu studiow doktoranckich jako asystent Oddziatu Reumatologii Chorob
Wewngetrznych i Reumatologii Okregowego Szpitala Kolejowego a nastgpnie Kliniki
Reumatologii 1 Choréb Wewnetrznych Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego
kontynuowatam badania rozpoczgte podczas przygotowywania rozprawy doktorskiej w
ramach wspotpracy z Instytutem Immunologii 1 Terapii Do§wiadczalnej PAN. Poczatkowo
wspoOtpraca ta byla po§wigcona badaniom nad ekspresja iNOS u chorych na reumatoidalne
zapalenia stawow. Dalsza wspoélpraca naukowa z Instytutem immunologii i Terapii
Doswiadczalnej PAN obejmowala badania nad ekspresja wybranych czynnikéw
transkrypcyjnych u chorych na choroby zapalne stawow, oraz ich udzialem w patogenezie
zapalen stawow, a takze ocene ich przydatnosci rokowniczej. Badania te byly prowadzone
m.in. w ramach projektow badawczych finansowanych przez Komitet Badan Naukowych.
Koncentrowaty si¢ one nad ekspresja NFkB oraz czynnikoéw uktadu kinaz JAK /STAT
(STATL, STAT3, STAT4, STAT5i STAT6) w leukocytach krwi obwodowej oraz w btonie
maziowej u chorych na reumatoidalne zapalenie stawéw o niekorzystnym rokowaniu. W
drugim z projektow finansowanych przez KBN, w ktorym bratam udzial, oceniona zostata
aktywacja uktadu kinaz Jak/STAT oraz profil cytokinin u chorych na zesztywniajace
zapalenie stawow kregostupa. W obu projektach uczestniczylam zaréwno w przygotowanie
wnioskéw do KBN, jak i w zbieraniu materialu badawczego, analizie wynikow 1 w
przygotowaniu publikacji. U wszystkich chorych zrekrutowanych do udziatu w badaniach
w ramach projektu naukowego wykonywatam m.in. badanie ultrasonograficzne uktadu
ruchu oraz biopsje blony maziowe;.

Dalszym etapem wspotpracy pomig¢dzy Uniwersytetem Medycznym a Instytutem
Immunologii i Terapii Doswiadczalnej PAN bylo przygotowanie wniosku do NCN, a
nastepnie realizacja projektu pt. ,,Znaczenie polimorfizméow gendéw kodujacych TNF alfa,
TNFR1, TNFR2, TRAF1, TRAF6 i TACE oraz parametrow klinicznych 1 biomarkeréw w
efektywnosci terapii inhibitorami TNF alfa u chorych na reumatoidalne zapalenie stawow”.
Celem badania bylo okreslenie znaczenia polimorfizméw gendéw kodujacych czynnik
martwicy nowotworé6w TNF-o (TNFA -308 G>A (rs1800629), TNFA -238G>A
(rs3615525), TNFA -857 C>T (rs1799724)), receptory dla TNF (TNFR1 36 A>G
(rs767455), TNFR2 676 T>G), czynnik 1 i 6 zwigzane z receptorem TNF (TNF receptor-
associated factor 1,6), TRAF1/CS (rs3761847) 1 TRAF6 (rs540386) oraz konwertaze
czynnika martwicy nowotworow (TNF-a converting enzyme) — TACE (TACE 154 C>A),
jak rowniez stezenia STNF, sSTNFR1 i sSTNFR2 w surowicy, wystgpowania HLA-DRB1 SE
oraz parametréw klinicznych w efektywnosci terapii inhibitorami TNF-a u chorych na
reumatoidalne zapalenie stawow. Wyniki tych badan zostaly zaprezentowane na licznych
konferencjach naukowych oraz opublikowane w Archivum Immunologiae et Therapiae
Experimentalis, Bone Joint and Spine oraz International Journal of Molecular Sciences.

W wyniku badan nad czynnikami prognostycznymi w reumatoidalnym zapaleniu
stawOow powstaty publikacje o zwigzku obecnos$ci przeciwcial przeciw cytrulinowanym
peptydom (aCCP) 1 réznych klas czynnika reumatoidalnego z progresja radiologiczng
reumatoidalnego zapalenia stawow. Badania nad czynnikami rokowniczymi przyczynity si¢
takze do powstania, zaakceptowanego do publikacji w Clinical Rheumatology, artykutu o
znaczeniu prognostycznym  przeciwcial przeciw wimentynie (a-Sa), przeciw
cytrulinowanemu peptydzie I enolazy o (a-CEP-1), przeciw filagrynie (AFA), przeciw
heterogennemu kompleksowi rybonkleoproteiny/anty-RA33 (a-hnRNP/RA33), oraz
przeciw karbamylowanym peptydom (a-CarP) we wczesnym zapaleniu stawow.
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We wspotpracy z Klinika Kardiologii oraz z Klinika Angiologii, Diabetologii i
Nadciénienia Tetniczego Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu uczestniczytlem w
badaniach nad etiopatogeneza przedwczesnej miazdzycy u chorych na toczen rumieniowaty
uktadowy i1 reumatoidalne zapalenie stawoéw. Wykazane w tych badaniach zwigkszone
stezenie przeciwciat anty- OXLDL-B2GPI w klasie IgG u chorych na toczen rumieniowaty
uktadowy ze wspotistniejagca nasilong miazdzycg tetnic szyjnych potwierdzito
immunogenny charakter kompleksow oxLDL-B.GPI sugerowany przez innych badaczy .
Roéwnoczesnie  wykazaliSmy ochronne dziatanie przeciwciala anty-oxLDL
(prawdopodobnie neutralizujace) u chorych na reumatoidalne zapalenie stawow.

Od 2008 roku pracuje w Katedrze 1 Zaktadzie Farmakologii Uniwersytetu Medycznego
we Wroctawiu (poczatkowo na stanowisku asystenta, a do 2009 adiunkta). Od tego czasu
kontynuuje wspotprace z Klinikg Reumatologii i Choréb Wewnetrznych Uniwersytetu
Medycznego we Wroclawiu 1 badania dotyczace zapalen stawow, a jednocze$nie
poszerzytam zakres podejmowanych dziatanh naukowych o badania farmakologiczne
wykorzystujac modele eksperymentalne .

Wspotpracowatam z dr hab. n. med. Malgorzata Trochg przy badaniach oceniajacych
wplyw sitagliptyny na stezenie argininy, ADMA 1 SDMA oraz aktywnos¢ DDAH u
szczurow poddanych czgsciowemu niedokrwieniu z nastgpcza reperfuzja watroby.

Ponadto wspoipracowatam z dr hab. n med. Tomaszem Sozanskicm w badaniach nad
wplywem ekstraktu z derenia wtasciwego (Cornus mas) na uktad sercowo-naczyniowy. W
badaniach tych oceniono wptyw ekstraktu z owocoéw derenia jadalnego oraz uzyskanych z
jego owocow antocjanow i kwasu loganowego na stezenie ADMA oraz stosunek stezen L-
argininy/ADMA u krélikow z hipercholesterolemia indukowana dieta. Wyniki tych badan
zostaty opublikowane w Journal of Functional Food, Phytomedicine oraz Advances in
Clinical and Experimental Medicine. Stwierdzony w wyniku tych badan korzystny wptyw
ekstraktu z derenia wlasciwego na indukowane hipercholesterolemig zaburzenia
metabolizmu kostnego stalo si¢ przedmiotem zgloszenia patentowego, ktorego jestem
wspotautorem (Nr zgloszenia do Urzgdu Patentowego RP: P.421363, data zgloszenia
24.04.2017).

Bytam recenzentem publikacji w czasopismach Advances in Medical Sciences oraz
Clinical Rheumatology.

Jestem wspolautorem 1 zgloszenia patentowego pt. ,,Zastosowanie derenia wlasciwego
Cornus mas L. lub jego tkanek lub ich wytworow, zwlaszcza ekstraktu z owocow”.

Moj caltkowity dorobek naukowy obejmuije:

e 27 prac oryginalnych (w tym 18 opublikowanych w czasopismach z listy
filadelfijskiej) — taczna punktacja KBN/MNiSW 492.0 pkt a sumaryczny IF 38,436
7 prac pogladowych (faczna punktacja KBN/MNiSW 18 pkt.)

23 rozdziaty w podrecznikach

1 monografi¢

20 prac popularno-naukowych

1 list do reakcji czasopisma posiadajgcego ,,impact factor” (IF = 2,250)

Laczna punktacja. KBN/MNiSW wynosi a 518,0 pkt., a sumaryczny IF 38,436.

Po wylaczeniu prac ujetych jako osiggniecie naukowe bedaca podstawa postgpowania
habilitacyjnego , punktacja za prace pelnotekstowe wynosi 368,0 pkt. KBN/MNiSW oraz
IF 24,262.
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Poza opublikowanymi pracami peinotekstowymi wyniki eksperymentoéw, ktorych

bytam wspoétautorem zostaty zaprezentowane na 30 ogdlnopolskich i mi¢gdzynarodowych
konferencjach naukowych (51 doniesien zjazdowych).

Bytam kierownikiem lub cztonkiem zespotu wykonawcow w 8 projektach badawczych

realizowanych w ramach badan wlasnych uczelni:

1.

3.

Kierownik projektu badawczego dla mtodych naukowcow — Uniwersytet Medyczny we
Wroctawiu

Temat: Wptyw agonistow receptorow retinoidowych (RAR i RXR) na metabolizm i
wlasnosci biomechaniczne tkanki kostnej

Wewnetrzny projekt badawczy Pbmn 9, termin realizacji 2011 — 2013

Kierownik projektu badawczego realizowanego w ramach badan wtasnych uczelni —
Akademia Medyczna we Wroctawiu

Temat: Wplyw aktywacji receptoréw jadrowych na metabolizm kostny i wlasciwosci
biomechaniczne tkanki kostnej.

Wewnetrzny projekt badawczy ST-808, termin 2014 —2016

Gléwny wykonawca dziatania badawczego w ramach grantu promotorskiego —
Akademia Medyczna we Wroctawiu (kierownik: prof. Dr hab. n med. Jacek Szechinski)

Temat: Rola tlenku azotu w przebiegu procesu zapalnego u chorych na reumatoidalne
zapalenie stawow.
Wewnetrzny projekt badawczy nr 1049, termin realizacji 2004 — 2006

4.

Wykonawca zadania badawczego realizowanego w ramach badan wtasnych uczelni —
Akademia Medyczna we Wroctawiu (kierownik: dr n. med. Marcin Kowalski)

Temat: Udzial paleczek Klebsiella w etiopatogenezie seronegatywnych
spondyloartropatii.

Wewngtrzny projekt badawczy nr 518, termin realizacji 2004 — 2005

Wykonawca zadania badawczego realizowanego w ramach badan wtasnych uczelni —
Akademia Medyczna we Wroctawiu (kierownik: dr n med. Anna Durazinska)

Temat: Bialka wstrzasu cieplnego, wybrane parametry reakcji zapalnej 1 odczynu
autoimmunologicznego  oraz  zaburzenia  gospodarki = weglowodanowej i1
insulinooporno$¢ w ocenie ryzyka wystgpienia dysfunkcji $rodbtonka, rozwoju
miazdzycy 1 choréb sercowo — naczyniowych oraz niewydolnos$ci serca u chorych na
toczen rumieniowaty uktadowy.

Wewnetrzny projekt badawczy nr 1446, termin realizacji 2006 —2008

Wykonawca projektu badawczego dla mtodych naukowcow — Uniwersytet Medyczny
we Wroctawiu (kierownik dr n. med. Marta Made;j)

Temat: Ocena wptywu czynnikéw ryzyka miazdzycy i1 wspotistniejacych chorob
sercowo-naczyniowych na przebieg reumatoidalnego zapalenia stawow.

Wewngetrzny projekt badawczy Pbmn 19, termin realizacji 2011 — 2013

Wykonawca projektu badawczego dla mtodych naukowcow — Uniwersytet Medyczny
we Wroctawiu (kierownik dr n. med. Agnieszka Matuszewska)

Temat: Ocena wplywu ranitydyny i pantoprazolu na metabolizm tkanki kostne;.
Wewnetrzny projekt badawczy Pbmn 38, termin realizacji 2014 — 2016
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8. Wykonawca projektu badawczego realizowanego w ramach dziatalnosci statutowe;j
Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu (kierownik dr n. med. Tomasz Sozanski)
Temat: Badania farmakologiczne wybranych substancji pochodzenia naturalnego oraz
lekéw na modelach z wykorzystaniem zwierzat laboratoryjnych oraz u wybranych
pacjentow, ocena ich wptywu na gospodarke lipidowa, uktad kostny i reakcje zapalne.
Wewngetrzny projekt badawczy ST.A080.17.035, termin realizacji 2017 — 2018

Bytam cztonkiem zespolu badawczego w 4 projektach naukowych realizowanych w
ramach grantéw KBN/NCN:

1. Temat: Ocena aktywnosci czynnikow transkrypcyjnych i st¢zenia wybranych cytokin u
chorych na reumatoidalne zapalenie stawow o niekorzystnych czynnikach
rokowniczych. (kierownik: prof. dr hab. n. med. Piotr Wiland)

Projekt: N N402 370738, termin realizacji 2010 — 2012

2. Temat: Aktywno$¢ uktadu JAK/STAT oraz NF-kB u chorych na zesztywniajace
zapalenie stawow kregostupa. (kierownik: prof. Dr hab. n. med. Piotr Wiland)
Projekt: N N402 631740, termin realizacji 2011 — 2013

3. Temat: Znaczenie polimorfizméw genow kodujacych TNF alfa, TNFR1, TNFR2,
TRAF1, TRAF6 1 TACE oraz parametrow klinicznych i biomarkeréow w efektywnosci
terapii inhibitorami TNF alfa u chorych na reumatoidalne zapalenie stawow (Kierownik:
dr hab. n. med. Jerzy Swierkot)

Projekt: UMO-2011/01/B/NZ5/05367, termin realizacji: 2011 — 2014

4. Temat: Wplyw prenylowanych flawonoidéw chmielu (Humulus lupulus L) na
indukowane hipogonadyzmem zaburzenia termoregulacji oraz metabolizmu, struktury
i wlasno$ci biomechanicznych tkanki kostne;j. (kierownik: prof. dr hab. n. med. Adam

Szelag)
Projekt: UMO-2016/21/B/NZ7/02759, termin realizacji: 2017 - 2020

Odbytam nastepujace staze naukowe:

e 1999 — 2 miesigczna praktyka w King’s Collage Hospital w Londynie

e 2003 — 3—miesigczny staz naukowy w ramach programu ERASMUS adresowanego
do doktorantow w Klinice Reumatologii, Charit¢, Humboldt Universitét, Berlin

W czasie pracy naukowe;j i klinicznej uczestniczytam w kilkudziesigciu posiedzeniach
Oddziatu Dolnoslaskiego Polskiego Towarzystwa Farmakologicznego oraz Oddziatu
Dolnoslaskiego Polskiego Towarzystwa Reumatologicznego, prezentujac na nich takze
wyniki wilasnych badan oraz opisy przypadkow klinicznych. Jestem cztonkiem sekcji
Diagnostyki Obrazowej Polskiego Towarzystwa Reumatologicznego, a w 2011 roku
pelitam  dodatkowo  funkcje  zastepcy  kierownika  Podsekcji  Diagnostyki
Ultrasonograficznej oraz przedstawiciela Polskiego Towarzystwa Reumatologicznego w
EULAR (European League Against Rheumatism) - Standing Committee on Imaging. Moja
aktywna dziatalno§¢ w Polskim Towarzystwie Reumatologicznym jest zwigzana m.in. z
organizacjg kursow ultrasonografii narzadu ruchu o zasiegu krajowym i miedzynarodowym
(Musculoskeletal ultrasonography - EULAR course) oraz z organizacja polsko-
niemieckich warsztatow reumatologiczno-ultrasonograficznych pod patronatem PTR i

26



Zatacznik 3 — Beata Nowak

udziale w roli wyktadowcy i1 osoby prowadzacej warsztaty w kursach USG uktadu ruchu
adresowanych do lekarzy reumatologéw oraz lekarzy rodzinnych..

Poza praca naukowa prowadze takze dziatalno$¢ dydaktyczng W Katedrze
Farmakologii Wydzialu Lekarskiego Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu, a
wcezesniej w Zaktadzie Reumatologii w okresie studiow doktoranckich w latach 2002-2006.
Obecnie od 2008 roku prowadzg zajecia dydaktyczne w zakresu farmakologii ze studentami
IV a nastepnie Il roku Kkierunku lekarskiego oraz Il roku kierunku lekarsko-
dentystycznego . Od 2013 r. prowadzg zajecia w jezyku angielskim ze studentami English
Division. Od 2006 roku wspotorganizuje 1 wspotprowadze wyktady w ramach kursow dla
lekarzy specjalizujacych si¢ w zakresie reumatologii. Bytam takze wyktadowca na
konferencjach ,,Trendy w reumatologii” poswigconych nowosciom w zakresie
reumatologii. Ponadto od 2007 r. organizuj¢ i prowadze kursy z ultrasonografii uktadu
ruchu dla lekarzy reumatologéw, lekarzy w specjalizujacych si¢ w zakresie reumatologii
oraz dla lekarzy rodzinnych. Obecnie uczestnicz¢ w organizacji kursow z ultrasonografii
uktadu ruchu dla lekarzy rodzinnych w ramach projektu, pt.. Zapobieganie
niepetnosprawnosci poprzez wczesne wykrywanie reumatoidalnego zapalenia stawoéw w
Uniwersyteckim Szpitalu Klinicznym we Wroclawiu, ktéry jest realizowany w ramach :
Programu Operacyjnego Wiedza Edukacja Rozwoj (program wspotfinansowany przez Unig
Europejska w ramach Europejskiego Funduszu Spotecznego w ramach Zadania 2: Edukacja
w zakresie diagnostyki RZS).

Bytam opiekunem kilkudziesieciu lekarzy odbywajacych staz z reumatologii w Klinice
Chorob Wewnetrznych i Reumatologii Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego we
Wroctawiu w ramach ksztatcenia specjalizacyjnego zaréwno z choréb wewnetrznych jak 1
z reumatologii.

Moje zaangazowanie w ustawiczne doksztalcanie lekarzy wyrazalo si¢ takze
wspotpracg z redakcjami czasopisma popularyzujacych wiedze z dziedziny reumatologii
wsrod lekarzy roznych specjalnosci.

e 2005-2013 — stata wspotpraca z redakcja ,,Przegladu Reumatologicznego”,
dwumiesigcznika adresowanego do lekarzy reumatologow, ktorego celem jest
wspieranie ustawicznego ksztalcenia i doksztatcania si¢ specjalistéw w dziedzinie
reumatologii. Wspotpraca zwigzana byla ze stalym redagowaniem rubryki
poswieconej przegladowi piSmiennictwa 1 najnowszych doniesien z dziedziny
reumatologii. Ponadto w ramach wspotpracy z ,,Przegladem Reumatologicznym”
systematycznie opracowywatam najnowsze wytycznych EULAR (European
League Against Rheumatism) i ACR (American College of Rheumatology).

e 2006-2009 — wspolpraca z redakcja ,,Shluzby Zdrowia” polegajaca na
koordynowaniu wspotpracy pomigdzy czasopismem a pracownikami Kliniki
Choréb Wewnetrznych 1 Reumatologii Akademii Medycznej we Wroctawiu oraz
opracowywaniu artykutow szkoleniowych z dziedziny reumatologii oraz testow do
samoksztalcenia.

Jestem autorem rozdziatow w podrecznikach z chorob wewnetrznych:

e Beata Nowak, Piotr Wiland.: Zapalenie tkanki tluszczowej. W:Reumatologia ; pod
red. Mariusza Puszczewicza; Warszawa: Medical Tribune Polska, 2010; s.221-225;
(Wielka Interna; T.9); ISBN 978-83-62597-06-2

e Beata Nowak, Piotr Wiland.: Badania laboratoryjne; W: Choroby wewng¢trzne : stan
wiedzy na rok 2010 ; pod red. Andrzeja Szczeklika; Krakéw : Medycyna
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Praktyczna, 2010; s.1667-1673; [Wyd. 2 zm. i uaktual.]; ISBN 978-83-7430-256-
oraz kolejnych, wydawanych co roku, uaktualnien (od 2012 jako ,Interna
Szczeklika™),
oraz rozdziatow w nastepujacych monografiach majacych na celu popularyzacje wynikow
badan naukowych wsrdd lekarzy praktykow:

e Reumatologia 2009/2010 —nowe trendy. Red. Piotr Wiland. Termedia, Poznan 2010
(ISBN 978-83-62138-17-3)

e Reumatologia 2010/2011 — nowe trendy. Red. Piotr Wiland. Termedia, Poznan
2011 (ISBN 978-83-62138-60-9)

e Reumatologia 2011/2012 — nowe trendy. Red. Piotr Wiland. Termedia, Poznan
2012 (ISBN 978-83-62138-83-8)

e Leczenie biologiczne chorob reumatycznych. Red. Piotr Wlland. Termedia.
Poznan, 2009 (ISBN 978-83-89825-64-3)

e Enbrel. Zastosowanie kliniczne. Red. Jacek Szechinski. Goérnicki Wydawnictwa
Medyczne, Wroctaw 2008 (ISBN 978-83-61257-24-0)

e Enbrel. Zastosowanie kliniczne. Red. Piotr Wiland. Gornicki Wydawnictwa
Medyczne, Wroctaw 2012 (ISBN 978-83-61257-30-1)

e Leflunomid. Marta Madej, Beata Nowak, Piotr Wilnad. Termedia. Poznan 2011
(ABC Lekow) (ISBN 978-83-62138-60-9)

Jestem takze thumaczem nastepujacych podrecznikdw:

e Farmakologia i toksykologia. Ernst Mutschler, Medpharm, Wroctaw 2016, wyd. IV
(ISBN 978-83-7846-037-4)

e Farmakologia i toksykologia. Ernst Mutschler, Medpharm, Wroctaw 2012, wyd. III
(ISBN 978-83-7846-001-5)

e Choroby wewnetrzne Davidsona. Nicholas A. Boon, Elsevier, Urban & Partner,
Wroctaw 2006 (ISBN 978-83-7609-011-5)

W latach 2010-2011 otrzymywatam stypendium naukowe w ramach projektu pt.:.
,Program rozwoju Akademii Medycznej we Wroclawiu” realizowanego ze Srodkow
Europejskiego Funduszu Spotecznego, Program Operacyjny Kapitat Ludzki (Umowa nr
UDA-POKL.04.01.01-00-010/08-01)".

W 2013 roku otrzymatam medal Komisji Edukacji Narodowe;.

W ramach popularyzacji nauki wystgpitam na XX Dolnos$laskim Festiwalu Nauki w
2017 roku przedstawiajac mozliwosci wykorzystania chmielu w przemysle spozywczym 1
farmaceutycznym: Beata Nowak, Agnieszka Matuszewska ,,Chmiel — ro$lina znana
widziana na nowo.”

Moje plany naukowe na przyszto$¢ obejmuja kontynuacje badan nad wptywem
substancji naturalnych i lekow na tkanke kostng ze szczegdlnym uwzglednieniem ich
wplywu na zaburzenia metabolizmu kostnego indukowane hipogonadyzmem we
wspOtpracy z Uniwersytetem Przyrodniczym (prof. dr hab. Ewa Huszcza, dr Jaroslaw
Poptonski) 1 Politechnika Wroctawska (dr hab. inz. Jarostaw Filipiak, prof. Pwr, dr inz.
Anna Nikodem). Obecnie prowadzone badania koncentruja si¢ na analizie aktywnosci
biologicznej flawonoidow prenylowanych wyodrebnionych z szyszek chmielu oraz ich
wplywie na zaburzenia okolomenopauzalne, ze szczegdlnym uwzglednieniem osteoporozy
indukowanej hipogonadyzmem. RoOwnoczesnie pragne kontynuowaé badania nad
wykorzystaniem nowoczesnych metod badawczych w ocenie tkanki  kostnej
(mikrotomografia, modelowanie biomechaniczne), ktére zgodnie z zasadg 3R, zalecong w
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Dyrektywie nr 2010/63/UE Parlamentu Europejskiego i Rady w sprawie ochrony zwierzat
wykorzystywanych do celow naukowych, pozwolityby na ograniczenie ilosci
wykorzystania zwierzat laboratoryjnych w badaniach naukowych.

Boola Vs
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