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Dr n. med. Jacek Kasznicki jest absolwentem Wydziatu Lekarskiego Akademii
Medycznej w todzi (od 2002 UMED), a dyplom lekarza medycyny z wyréznieniem
uzyskat w 1988 roku. Od poczatku swojej pracy zawodowe;, zwigzany jest z
macierzystg uczelnia, pracujac poczatkowo w Zaktadzie Farmakologii Klinicznej
Akademii Medycznej w todzi, WSZ im. Kopernika na stanowisku asystenta, potem
jako starszy asystent —w tymze Zaktadzie, Szpital PLMA. Kolejny etap zawodowy to
praca kliniczna,jako adiunkt i z-ca kierownika w Klinice Choréb Wewnetrznych,
Diabetologii i Farmakologii Klinicznej w todzi, WSS im. M. Curie-Skiodowskiej w
Zgierzu, a nastgpnie w Klinice Choréb Wewnetrznych, Diabetologii i Farmakologii
Klinicznej w Centralnym Szpitalu Klinicznym UMED w todzi, do pazdziernik 2016.
Obecnie petni funkcje jako p.o. Kierownika Kliniki Chordéb Wewnetrznych,
Diabetologii i Farmakologii Klinicznej w todzi. Stopien naukowy dr nauk
medycznych, uzyskat na podstawie rozprawy doktorskiej pt. ,Ocena czynnosci serca
u chorych na nowotwory uktadu chtonnego i krwiotwérczego we wezesnym okresie
polichemioterapii’, w 1993 roku, pod kierunkiem prof dr hab. n. med. Jozefa
Drzewoskiego. Jednoczesnie z praca naukowa Habilitant rozwijat swoje
zainteresowania kliniczne i obecnie, co jest wazne podkreélenia, jest multispecjalista

w dziedzinie choréb wewnetrznych, farmakologii klinicznej i diabetologii.

Zgodnie z art. 16 ust. 2 ustawy z dnia 14 marca 2003 r. o stopniach
naukowych i tytule naukowym oraz stopniach i tytule w zakresie sztuki (Dz. U. Nr 65,
poz. 595 ze zm.) dr n. med. Jacek Kasznicki przedstawit tytut osiagniecia
naukowego: Znaczenie oksydacyjnych uszkodzen DNA, efektywnosci ich naprawy i
polimorfizméw wybranych gendw czynnikdw antyoksydacyjnych i naprawy DNA w

patogenezie cukrzycy typu 2 i jej przewlektych powikian, ze szczegodlinym



uwzglednieniem dystalnej, symetryczne; polineuropatii. Przedstawione osiagnigcie
naukowe stanowi jednotematyczny cykl 7 prac, obejmujacy 6 prac oryginalnych i 1
prace poglagdowa, ktore zostaty opublikowane w ciggu ostatnich 14 lat (pierwsza w
2004 a ostatnia w 2016 roku), w czasopismach o migdzynarodowym zasiegu, O

tacznej wartosci Impact Factor 11,587, punktacja MNiSW 102.

Habilitant przedstawia cykl publikacji wchodzacych w sktad osiagniecia naukowego z
doktadnym opisem wktadu wiasnego, bowiem w 5 pracach jest pierwszym autorem a
w 2 pracach jest wspoétautorem.
1. Kasznicki J (2014): Advances in the diagnosis and management of diabetic distal
symmetric polyneuropathy. Arch. Med. Sci. 10 (2), 345-354 Wskaznik IF: 2.030
Punktacja MNiSW: 25.000. Udziat w powstaniu pracy: 100%
2. Kasznicki J, Btasiak J, Majsterek |, Przybytowska K, Drzewoski J (2005): Tytut:
The Trp64Arg beta3-adrenergenic receptor amino-acid variant is not associated with
overweight and type 2 diabetes mellitus in Poland population. Exp. Clin. Endocrinol.
Diabetes 113 (10), 593-597 Wskaznik IF: 1.196 Punktacja MNiSW: 10.000

Udziat w powstaniu pracy: koncepcja i projekt badania, zebranie i dobor
pismiennictwa, wybor metodyki badan, zebranie zgéd od wszystkich uczestnikow
badania, pobranie krwi do badan od wszystkich uczestnikéw badania, wykonywanie
procedur diagnostycznych i terapeutycznych, udziat w wykonaniu analiz
statystycznych, zasadniczy udziat w analizie i interpretacji wynikow, przygotowanie i
edycja manuskryptu, korekta przed ztozeniem pracy do druku. Wktad wtasny 70%.
3. Blasiak J, Arabski M, Klupa R, Wozniak K, Zadrozny M, Kasznicki J, Zurawska M,
Drzewoski J (2004) DNA damage and repair in type 2 diabetes mellitus. Mutat. Res
554 (1/2), 297-304. Wskaznik IF: 3.433 Punktacja MNiSW: 13.000

Udziat w powstaniu pracy: wykonywanie procedur diagnostycznych i
terapeutycznych, zebranie zgod od wszystkich uczestnikéw badania, pobranie krwi
do badan od wszystkich uczestnikéw, zebranie danych, analiza i interpretacja
wynikéw, przygotowanie i edycja manuskryptu, korekta przed zlozeniem pracy do
druku. Wkitad wtasny 20%.
4. Kasznicki J, Krupa R, Btasiak J, Drzewoski J (2009) Association between
polymorphisms of the DNA repair genes XRCCI and hOGGI and type 2 diabetes
mellitus in the Polish population. Pol. Arch. Med. Wewn. 119 (3), 122-128. Wskaznik
IF: - Punktacja MNiSW: 9.000



Udziat w powstaniu pracy: koncepcja i projekt badania, zebranie i dobér oraz

analiza piémiennictwa, Wybor metodyki badan, zebranie zgod od wszystkich
uczestnikéw badania, pobranie krwi do badan od uczestnikéw badania, wykonywanie
procedur diagnbstycznych i terapeutycznych, zebranie danych, udziat w wykonaniu
analiz statystycznych, zasadniczy udziat w analizie i interpretacji wynikow,
przygotowanie i edycja manuskryptu, korekta przed ztozeniem pracy do druku. Wktad
wiasny 70%.
5. Kasznicki J, Kosmalski M, Sliwinska A, Mrowicka M, Stanczyk M, Majsterek |,
Drzewoski J (2012) Evaluation of oxidative stress markers in pathogenesis of diabetic
neuropathy. Mol. Biol. Rep. 39 (9), 8669-8678 Wskaznik IF: 2.506 Punktacja MNiSW:
15.000

Udziat w powstaniu pracy: koncepcja i projekt badania, zebranie i dobor

analiza pismiennictwa, wybor metodyki badan, stworzenie bazy danych, zebranie
zgod od wszystkich uczestnikéw badania, pobranie krwi do badan od wszystkich
uczestnikéw, wykonywanie procedur diagnostycznych i terapeutycznych, udziat w
wykonywaniu analiz laboratoryjnych, zebranie danych, udziat w wykonaniu analiz
statystycznych, zasadniczy udziat w analizie i interpretacji wynikow, przygotowanie i
edycja manuskryptu, korekta przed ztozeniem pracy do druku, Wktad wiasny 70%.
6. Kasznicki J, Sliwinska A, Kosmalski M, Merecz A, Majsterek |,Drzewoski J (2016)
Genetic polymorphisms (Prol 97Leu of Gpxl, +35A/C of SODI, 262C/T of CAT), the
level of antioxidant proteins (GPxl, SOD |, CAT) and the risk of distal symmetric
polyneuropathy in Polish patients with type 2 diabetes mellitus. Adv. Med. Sci. 61 (1),
123-129, Wskaznik IF: 1.211 Punktacja MNiSW: 15.000

Udziat w powstaniu pracy: koncepcja i projekt badania, zebranie i dobdr

analiza pismiennictwa, wybor metodyki badan, stworzenie bazy danych, zebranie
zgod od wszystkich uczestnikéw badania, pobranie krwi do badan od wszystkich
uczestnikéw, wykonywanie procedur diagnostycznych i terapeutycznych, udziat w
wykonywaniu analiz laboratoryjnych, zebranie danych, udziat w wykonaniu analiz
statystycznych, zasadniczy udziat w analizie i interpretacji wynikow, przygotowanie i
edycja manuskryptu, korekta przed ztozeniem pracy do druku. Wktad wtasny 70%.
7. Merecz A, Markiewicz L, Sliwinska A, Kosmalski M, Kasznicki J, Drzewoski J,
Majsterek | (2015) Analysis of oxidative DNA damage and its repair in Polish patients
with diabetes mellitus type 2: Role in pathogenesis of diabetic neuropathy. Adv. Med.
Sci. 60, 220-230. Wskaznik IF: 1211 Punktacja MNiSW: 15.000

3



Udziat w powstaniu pracy: pomoc W opracowaniu koncepcji i projektu badania,
zebranie i dobér analiza piémiennictwa, zebranie zgéd od wszystkich uczestnikow
badania, pobranie krwi do badan od wszystkich uczestnikow badania, zebranie
danych, analiza i interpretacja wynikow, przygotowanie i edycja manuskryptu, korekta
przed ztozeniem pracy do druku. Wktad wtasny 20%.

Cukrzyca typu 2 jest powszechnym i wciaz nierozwigzanym problemem
zdrowotnym na calym $wiecie, a wedtug WHO jest pierwsza niezakazng chorobg
epidemiczng ze wzgledu na dramatyczny wzrost liczby zachorowan obserwowany w
ostatnich dekadach. Czesto$¢ wystepowania cukrzycy u kobiet w wieku 20 -79
wynosi okolo 8,4%, co jest nieznaczne nizszym odsetkiem niz wsrod mezczyzn
(9,1%), natomiast grupa wiekowa 65 —79 lat wykazuje najwyzszg czesto$¢
wystepowania choroby w granicach 18%. W Polsce choruje ok.3 min ludzi wg
naukowcow z Wydziatu Nauk o Zdrowiu Uniwersytetu Jagiellonskiego, ale leczy sig
jedynie 2,2 min os6b. W podziale wojewodzkim najwiekszy odsetek chorych na
cukrzyce, wg danych NFZ, notowany jest w woj. todzkim, $laskim i dolnoslaskim,
najmniejszy zas$ w podkarpackim i podlaskim. W grupie os6b po 60.rz. co czwarta
choruje na cukrzyce, a wsrod oséb powyzej 80.rz. cukrzyce stwierdza sie u potowy
badanych. Charakterystyczne dla przebiegu tej choroby jest wystepowanie
przewlektych powikian naczyniowych o charakterze mikro — jak i makroangiopatii,
czesto juz w momencie rozpoznania, co znacznie pogarsza jako$¢ zycia chorych i
determinuje dalszy przebieg terapii. Jednoczesnie wraz z wydtuzaniem $redniej
przezywalnosci wsrod chorych na cukrzyce, zwigkszeniu ulegaja koszty leczenia
starzejacego si¢ spoteczenstwa, zwlaszcza obcigzonego powiktaniami i chorobami
wspotistniejgcymi. Juz w 2008 roku badanie Steno-2 wykazato, iz prewencja
nastepstw hiperglikemii, przez odpowiednig samokontrole i adekwatne leczenie,
pozwolityby znacznie obnizy¢ koszty leczenia powikian cukrzycowych. Zdaniem
autorow badania Look AHEAD, opublikowanego sze$¢ lat pozniej, bardzie]
intensywne formy prewencii zaburzerh metabolizmu glukozy i ich leczenia s3
skuteczniejsze od konserwatywnych i zachowawczych postepowan. W patogenezie
naczyniowych powiktan —cukrzycy podkreéla sie indywidualng podatno$¢ na
reaktywne form tlenu a stres oksydacyjny indukowany hiperglikemig moze przyczyni¢
sie do uszkodzen mikronaczyniowych w naczyniach zaopatrujgcych nerwy. Wiele
obserwacji wskazuje, ze sg one bardziej niz inne komorki narazone na stres

oksydacyjny, ze wzgledu na bardziej intensywny metabolizm tlenowy, mniejszg
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aktywno$¢ enzymow antyoksydacyjnych, wigksza zawarto$¢ wielonienasyconych
kwasow ttuszczowych w bionie komérkowej, duzg liczbe mitochondriéw, niekorzystny
stosunek powierzchni do objetosci

W tym kontekscie wybor tematu osiggniecia naukowego zastuguje na uznanie
i moze éwiadczyé o zogniskowanych zainteresowaniach naukowych Habilitanta
w kierunku wyjasnienia etiopategenezy cukrzycy i jej powiktan, gdyz zagadnienia te
stanowig wcigz aktualny problem badawczy. Dlatego celem Habilitanta byta ocena
statusu oksydacyjnego, stopnia nasilenia oksydacyjnych uszkodzen DNA,
efektywnosci naprawy DNA i polimorfizméw wybranych gendw w patogenezie
cukrzycy typu 2 i jej przewleklych powikian, ze szczegblnym uwzglednieniem
dystalnej, symetrycznej polineuropatii, co moze stac sie podstawg do wprowadzania
przyczynowych dziatan prewencyjnych i terapeutycznych.

Pierwsza z cyklu prac bedgcych przedmiotem postepowania habilitacyjnego to
praca przegladowa (Kasznicki J.: Advances in the diagnosis and management of
diabetic distal symmetric polyneuropathy), przedstawia aktualny stan wiedzy na
temat diagnostyki i leczenia dystalnej, symetrycznej polineuropatii (DSPN), ktéra jest
najczestszym, a jednoczesnie najmniej poznanym przewlektym powiktaniem
cukrzycy. Juz w chwili rozpoznania cukrzycy typu 2 obecna jest u ok.10% pacjentéw
a dotyka az okoto 50% pacjentow z cukrzycg wieloletnia. Ze wzgledu na
niewyjasniong do korca patogeneze, chociaz z dominujacy udziatem toksycznych
produktow stresu oksydacyjnego, duzym problemem pozostaje sposéb terapii DSPN,
ktory jest wcigz objawowy, a wiec nieskuteczny dtugofalowo. Autor podkresla, ze
jedynie leczenie przyczynowe, oparte o wiarygodne mechanizmy patofizjologiczne
mogtoby zapobiec lub opo6zni¢ rozwdj neuropatii i licznych powiktan cukrzycy z nig
zwigzanych, zwtaszcza stopy cukrzycowej.

Druga publikacja z cyklu habilitacyjnego (Kasznicki J, et al.: The Trp64Arg
beta3-adrenergenic receptor amino-acid variant is not associated with overweight
and type 2 diabetes mellitus in Poland population. Exp. Clin. Endocrinol. Diabetes
113 (10), 593-597), oceniata zwigzek polimorfizmu Trp64Arg genu dla receptora
beta3-adrenergicznego z wystegpowaniem cukrzycy typu 2 i/lub otytosci w populacji
polskiej. Nalezy podkresli¢, ze byto to pierwsze badanie oceniajgce wybrany zwigzek
w populaciji polskiej. Badanie przeprowadzone w populacji 358 pacjentow, wykazato
brak istotnych réznic w rozktadzie genotypdw i czgstosci alleli polimorfizmu Trp64Arg



u pacjentéow z cukrzycg typu 2 czy nadwaga, w poréwnaniu do adekwatnej grupy
kontrolne;j.

Celem kolejnej pracy (Btasiak J, Arabski M, Klupa R, Wozniak K, Zadrozny M,
Kasznicki J, Zurawska M, Drzewoski J (2004) DNA damage and repair in type 2
diabetes mellitus. Mutat. Res 554 (1/2), 297-304) byta ocena stopnia uszkodzenia
DNA, efektywnosci jego naprawy oraz wrazliwosci na egzogenne mutageny
(nadtlenek wodoru, doksorubicyna) u chorych na cukrzyce typu 2 w poréwnaniu z
osobami normoglikemicznymi. Autorzy wykazali, ze podstawowy poziom
endogennych, oksydacyjnych uszkodzen DNA byt wyzszy u pacjentow z cukrzyca
typu 2 niz w grupie kontrolne;. Nie obserwowano natomiast réznicy migdzy
poziomem podstawowych alkilacyjnych uszkodzen DNA u chorych na cukrzyce typu
2 i w grupie kontrolnej. Pacjenci z cukrzyca wykazywali wiekszg podatnos¢ zaréwno
na nadtlenek wodoru, jak i doksorubicyne niz na osoby zdrowe (P <0,05).
Jednoczesnie skuteczno$é naprawy DNA, mierzona po 120 minutach inkubacji
naprawczej w limfocytach pochodzgcych od chorych na T2DM byta rowniez istotnie
nizsza niz w grupie kontrolnej. Autorzy podkreélaja, ze otrzymane wyniki byty jednymi
z pierwszych, ktére wykazaly, ze cukrzycy typu 2 towarzyszy nie tylko podwyzszony
poziom oksydacyjnych uszkodzers DNA, ale takze zwigkszona podatno$¢ na czynniki
uszkadzajgce DNA i zmniejszona skutecznoé¢ naprawy DNA, co moze by¢
potencjalnym markerem ryzyka rozwoju powiktan u chorych na cukrzyce.

Kontynuacje tematu oceny statusu oksydacyjnego Habilitant przeprowadza w
pracy (Kasznicki J, et al. (2009) Association between polymorphisms of the DNA
repair genes XRCCI and hOGG1 and type 2 diabetes. mellitus in the Polish
population. Pol Arch Med Wewn. 119(3): 122-128) i poréwnuje, W spos6b pionierski,
polimorfizm genow naprawy DNA (XRCCI i hOGG1) u chorych z cukrzycg typu 2 i
osobami bez zaburzen gospodarki weglowodanowej. Wyniki badania pozwalajg
wykluczyé zwigzek polimorfizméw Arg399GIn genu XRCCI i Ser-326Cys genu
hOGG1, ktére sg zwigzane z naprawg na drodze wycinania pojedynczych zasad
(base excision repair - BER) jako przyczyne zmniejszonej skutecznosci naprawy
DNA u chorych na cukrzyce typu 2.

Kolejne badanie centralizowato sig wytgcznie na DSPN (Kasznicki J, et al.
(2012) Evaluation of oxidative stress markers in pathogenesis of diabetic neuropathy.
Mol Biol Rep. 39(9): 8669-8678), a jego celem byla ocena aktywnosci enzymow
antyoksydacyjnych: katalazy (CAT), dysmutazy nadtlenkowe; (SOD), peroksydazy
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glutationowej (GPX) oraz catkowitego potencjatu antyoksydacyjnego (TAS) u
pacjentow z cukrzycg powikiang DSPN w poréwnaniu do grup kontrolnych. Badanie

dostarcza po raz pierwszy bezposrednich dowoddw wskazujgcych, ze ryzyko rozwoju

dystalnej symetrycznej polineuropatii moze by¢ zwigzane ze stresem oksydacyjnym.
Wykazano, bowiem Ze endogenny poziom oksydacyjnych uszkodzen DNA u
pacjentéw z T2DM i DSPN byt znacznie wyzszy w poréwnaniu z pacjentami z T2DM
bez DSPN i grupg kontrolng, podobnie jak éredni poziom uszkodzern DNA
wywotanych podaniem nadtlenku wodoru. Dodatkowo wykazano nizsza aktywno$¢
enzymoéw antyoksydacyjnych i dlatego mozna stwierdzi¢, ze u chorych na T2DM
zwiekszony poziom stresu oksydacyjnego moze wynikaé nie tylko z nadprodukci
reaktywnych form tlenu, ale rowniez uposledzonej efektywnosci enzymow
antyoksydacyjnych, co potencjalnie moze by¢ bezposrednig przyczyna uszkodzenia
nerwéw. Autor probuje znalezé wspéing ptaszczyzne dla swoich badan
do$wiadczalnych i mozliwosci terapeutycznych tej patologii i sugeruje, ze w sytuacji
zmniejszonej aktywnosci takich enzyméw jak, SOD, CAT i GPX, to wtasnie srodki
przeciwutleniajace wydajg sie by¢ dobrym kandydatem w celu zapobiegania i
leczenia dystalnej symetryczne; polineuropati.

Kontynuacjg poprzedniej pracy byfo badanie (Kasznicki J, et al. (2016)
Genetic polymorphisms (Pr0197Leu of Gpxl, +35A/C of SODI, -262C/T of CAT), the
level of antioxidant proteins (GPx1, SODI, CAT) and the risk of distal symmetric
polyneuropathy in Polish patients with type 2 diabetes mellitus. Adv Med Sci 61(1):
123-129), przeprowadzone w grupie az 401 pacjentow, ktorego celem byta ocena
zwiazku polimorfizmu w genach dla GPxl, SOD i CAT oraz poziomu enzymow
antyoksydacyjnych GPx1, SOD i CAT z ryzkiem rozwoju DSPN. Autorzy powtdrnie
wykazali, ze zaburzenia W systemie obrony antyoksydacyjnej moga odgrywac istotng
role w rozwoju i progresj DSPN. Dlatego ponownie wskazujg na terapie z
zastosowaniem przeciwutleniaczy komorkowych, jako profilaktyka i/lub leczenie
DSPN.

W ostatniej publikacji (Merecz A, Markiewicz L, Sliwinska A, Kosmalski M,
Kasznicki J, Drzewoski J, Majsterek | (2015) Analysis of oxidative DNA damage and
its repair in Polish patients with diabetes mellitus type 2: Role in pathogenesis of
diabetic neuropathy. Adv Med Sci. 60(2): 220-230) z cyklu oceniajacych zwigzek
polimorfizméw genow uczestniczacych w naprawie DNA, a patogenezg DSPN u
chorych na T2DM, oceniano stopiefi uszkodzeni oksydacyjnych oraz zdolno$¢
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naprawy DNA i ich zwigzek z okreslonymi polimorfizmami gendéw naprawy DNA
(ADPRT, MUTYH, APEl) w olbrzymiej grupie 355 pacjentéw rasy kaukaskiej.
Ponownie wykazano, ze chorzy na cukrzyce typu 2 maja zmniejszong zdolno$¢
naprawy DNA. Jednak zaden z trzech ocenianych polimorfizméw nie byt zwigzany ze
zwiekszeniem ryzyka wystgpienia DSPN w badanej populacji, jedynie w grupie
chorych na cukrzyce typu 2 niezaleznie od DSPN obecno$¢ allela 726 Ala dla
ADPRT wystepowata istotnie czesciej w poréwnaniu do grupy normoglikemicznej (p
= 0,01). U oséb ze zmutowanym allelem ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 byto
wieksze (OR — 1,59, 95% Cl: 1.08-2.36). Nie zaobserwowano istotnych
statystycznie réznic w czestosci alleli i genotypow dla polimorfizméw 324 His / Glu
MUTYH i 148 Asp / Glu APEI pomiedzy grupa kontrolng oraz grupami chorych na
cukrzyce, ani zwigzku pomiedzy wystepowaniem okre$lonego  wariantu
polimorficznego a ryzykiem wystapienia DSPN.

Reasumujac powyzsze badania naukowe dr. Jacka Kasznickiego, wchodzace
w sktad cyklu prac bedacych przedmiotem postgpowania habilitacyjnego, sa one
najbardziej kompleksowym, monotematycznym opracowaniem, obejmujacym
reprezentatywng i jednorodna pod wzgledem rozpoznania grupe pacjentow, dlatego
moga staé sie podstawa dalszego wnioskowania. Stanowia one nowatorski, a czgsto
wrecz pionierski wktad do nauki i moga odegra¢ duze znaczenie W diagnostyce
pacjentéw z cukrzycg typu 2 pod katem DSPN, a co za tym idzie w optymalizowaniu
terapii klinicznych.
Z punktu widzenia recenzenta chciatabym zwroci¢ uwage na niewatpliwe walory
merytoryczne osiggniecia naukowego a takze logiczne i wywazone przedstawienie
podsumowania wynikow i konkluzji w postaci najwazniejszych z nich:
1. wykazanie, ze poziomy podstawowych endogennych i oksydacyjnych uszkodzen
DNA sa wyzsze u chorych na cukrzyce typu 2 niz u oséb bez zaburzen gospodarki
weglowodanowe;.
2. wykazanie, ze DNA pochodzace od chorych na cukrzyce typu 2, szczegolnie od
chorych na T2DM ze wspétistniejacg DSPN, wykazuje wiekszg wrazliwos¢ na
czynniki uszkadzajgce niz DNA pochodzace od oséb zdrowych.
3.wykazanie u chorych na cukrzyce typu 2, szczegbinie chorych ze wspotistniejaca
DSPN mniejszej skuteczno$ci naprawy uszkodzen DNA indukowanych przez

czynniki uszkadzajgce niz u oso6b zdrowych.



4 .wykazanie, ze U chorych na cukrzyce typu 2 zwiekszony poziom stresu
oksydacyjnego moze wynikaé nie tylko z nadprodukciji reaktywnych form tlenu, ale
rowniez uposledzonej efektywnosci mechanizmdw naprawczych.
5.wykazanie zmniejszonej aktywnosci enzymoéw antyoksydacyjnych SOD, CAT, GPX
u chorych na cukrzyce typu 2 ze wspotistniejacg DSPN w poréwnaniu z chorymi na
T2DM bez cukrzycy i osobami zdrowymi.
6.wykazanie, ze podwyzszony poziom oksydacyjnych uszkodzern DNA, zwigkszona
podatno$¢ na mutageny i zmniejszona skuteczno$¢ naprawy DNA moze ttumaczyC
zwiazek pomiedzy cukrzyca typu 2 a dystalna, symetryczng polineuropatig
cukrzycowa.
7 .wykluczenie roli badanych polimorfizméw genow dla SOD, GPX, CAT, OGGlI,
XRCCI, MUTYH, ADPRT, APEIl oraz genu receptora 93-adrenergicznego w
patogenezie cukrzycy typu 2 i dystalnej, symetrycznej polineuropatii.

Habilitant nie ustrzegt sie pewnych btedéw edytorskich, jak licznych
powtdrzen, pomimo wczesniejszego wprowadzania skrétow czy tez dublowania celu
pracy w przedstawiaiu jej streszczenia oraz wielu literéwek czy btedow

interpunkeyjnych.

OCENA ISTOTNEJ AKTYWNOSCI NAUKOWEJ

Nalezy takze podkresli¢ caty, pozostaty po wytaczeniu publikacji stanowiacych
podstawe rozprawy habilitacyjnej, dorobek naukowy doktora Jacka Kasznickiego,
ktory obejmuje 17 publikacji oryginalnych, 3 publikacje kazuistyczne, 11 publikacii
pogladowych, 11 rozdziatéw w ksigzkach, w tym 1 zagranicznego oraz 28 doniesien
zjazdowych. ISl Journal Citation Reports©Ranking. ~Sumaryczny wskaznik IF
dorobku naukowego wynosi 30,542 (wszystkie prace opublikowano po uzyskaniu
tytutu doktora nauk medycznych) a suma punktow MNiISW jest rowna 323. Lacznie
270 cytowan, indeks Hirscha wynosi 9 (Zrédio: 1SI Web of Science Core Collection)
lub inne zrodio 388 cytowan, indeks Hirscha wynosi 11 (Zrodto: Scopus), co

wskazuje na istotng aktywno$¢ naukowa.

Wsrod kierunkow badawczych i prac Habilitanta nie zwigzanych z tematem cyklu

habilitacyjnego, wystepuja zagadnienia z zakresu:



1. Badania nad wplywem lekdw przeciwcukrzycowych na apoptoze komorek
prawidfowych i nowotworowych

2. Prace kazuistyczne

3. Prace wykraczajace poza obszar gtownych tematyk badawczych

Efektem tych dziatan badawczych byty publikacje oraz wiele doniesien
zjazdowych w kraju i za granica z zakresu diabetologii, kardiologii czy tez
farmakologii. Pomimo niezbyt rozbudowanego liczebnie dorobku, to wspotautorstwo i
jak sadze, patronat naukowy Pana Profesora Jozefa Drzewoskiego, gwarantuje

wysoka jako$¢ merytoryczng tego dorobku naukowego.

OCENA OSIAGNIEC DYDAKTYCZNYCH, ORGANIZACYJNYCH |
POPULARYZATORSKICH

Oceniajac dziatalnos¢ dydaktyczna nalezy doda¢, ze jest ona wszechstronna,
bowiem Habilitant prowadzi zajecia zarowno w jezyku polskim jak i angielskim, od
chwili rozpoczecia pracy w AM / UMED w todzi, dla réznych wydziatow: choroby
wewnetrzne ze studentami VI roku Wydziatu Lekarskiego UM w todzi, ¢wiczenia i
wyktady (farmakologia kliniczna) ze studentami anglojezycznymi IV roku Wydziatu
Lekarsko-Dentystycznego UM w todzi, wykiady (choroby wewnetrzne,
farmakologia/farmakologia kliniczna) ze studentami Ill roku Biotechnologii Wydziatu
Nauk Biomedycznych i Ksztatcenia Podyplomowego UM w todzi, seminaria (choroby
wewnetrzne, farmakologia kliniczna) ze studentami IV roku Wydziatu Lekarskiego i V

roku Wydziatu Lekarsko-Dentystycznego UM w Lodzi.

Jednoczes$nie jest koordynatorem pracy 10 lekarzy odbywajgcych staz podyplomowy
i aktualnie kierownikiem specjalizacji 3 lekarzy z zakresu choréb wewnetrznych i
diabetologii w Klinice Chordb Wewnetrznych, Diabetologii i Farmakologii Klinicznej
CSK UMED w todzi (zakornczone zdanym egzaminem specjalizacje z choréb
wewnetrznych -4 lekarzy i diabetologii -6 lekarzy). Habilitant zostat opiekunem jednej
pracy magisterskiej, Wydziat Pielegniarstwa UMED w todzi oraz 4 prac licencjackich
na Wydziale Nauk Biomedycznych i Ksztatcenia Podyplomowego UMED w todzi. Od
ponad 10 lat jest wyktadowca na podyplomowych kursach specjalizacyjnych dla

farmaceutéow — farmacja apteczna.
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Od 1 pazdziernika 2016 Habilitant petni obowigzki ordynatora Kiliniki Choréb
Wewnetrznych, Diabetologii i Farmakologii Klinicznej CSK UMED w todzi, a przed
objeciem tego stanowiska pracowat na stanowisku zastepcy kierownika Kliniki. Jako
czynny organizator wspottworzyt i pracowat w Wojewddzkim Centrum Informacji o
Lekach, ktore dziatato przy Klinice w latach 1993-2002 oraz w Konsultacyjnej Poradni

Nadciénienia Tetniczego

Od 2014 roku jest przewodniczacym Komitetu Terapeutycznego Centralnego
Szpitala Klinicznego UMED w todzi a w latach 2006-2014 byt cztonkiem Komisji
Bioetyki UMED w todzi.

0d 8 lat jest wiceprezesem Polskiego Towarzystwa Chorob Metabolicznych. |
wspotorganizatorem dorocznych konferenciji L 6dzkiej Szkoty Diabetologii stanowigcej

integralng cze$¢ Towarzystwa.

7a dziatalnoéé naukowa i dydaktyczng byt wielokrotnie, indywidualnie i zespotowo,
nagradzany przez JM Rektora UM. W lutym 2017 za prace dydaktyczng otrzymat
,Wyréznienie dla najlepszego nauczyciela akademickiego Uniwersytetu Medycznego
w Lodzi w latach 2015/2016 — na podstawie wynikow ankiet systemu ewaluacyjnego

wypetnianych przez studentow UMED.

W 28 wrzeénia 2006 roku zostatem odznaczony przez Prezydenta RP Brazowym

Krzyzem Zastugi.

Jest cztonkiem 4 Towarzystw Naukowych (Towarzystwo Internistow Polskich, Polskie
Towarzystwo Diabetologiczne, Polskie Towarzystwo Choréb Metabolicznych — vice-

prezes, prezes, Towarzystwo Terapii Monitorowanej)

Podsumowujgc powyzsze osiggniecie naukowe dr. n. med. Jacka
Kasznickiego ,Znaczenie oksydacyjnych uszkodzen DNA, efektywnosci ich naprawy i
polimorfizméw wybranych gendéw czynnikow antyoksydacyjnych i naprawy DNA w
patogenezie cukrzycy typu 2 i jej przewlektych powikian, ze szczegblnym
uwzglednieniem dystalnej, symetrycznej polineuropatii” w postaci monotematycznego
cyklu prac nalezy stwierdzi€, ze stanowi ono warto$ciowy, oryginalny, a czesto
nowatorski wktad do nauki w zakresie aspektow patogenetycznych cukrzycy i jej
przewlektych powiktan. Jednoczesnie analizujgc mechanizmy patogenetyczne, daje

mozliwo$é podejmowania dziatan profilaktyczno- leczniczych tej patologii, a
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szczegolnie terapii spersonalizowanych, dobranych do uwarunkowari genetycznych i
epigenetycznych pacjenta. Nalezy takze podkreslic calg aktywno$¢ naukows i
szczegblnie wszechstronng i odpowiedzialng aktywno$¢ zawodowg i organizacyjna.

W mojej opinii dorobek naukowy dr. n. med. Jacka Kasznickiego, okreslony
w cyklu prac naukowych sktadajacych sie na osiggnigcie naukowe oraz catos¢
dorobku naukowego i dziatalnos¢ dydaktyczno-organizacyjna spetnia wymogi ustawy
o stopniach i tytutach naukowych.

Zatem, zwracam sie do Rady Naukowej Wydziatlu Nauk Biomedycznych
i Ksztatcenia Podyplomowego Uniwersytetu Medycznego w todzi, z wnioskiem

o nadanie dr n. med. Jackowi Kasznickiemu stopnia doktora habilitowanego.

Z wyrazam| szacunku

ﬁw
Beata Matyjaszek-Matuszek

Dr hab. n. med.

Beata Maqdaszek-Mamszek
Specialista choréh w:ewnetrmych
Endokrynolog Diabetolog
1734198
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