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1. Imig i nazwisko

Zbigniew Banaszkiewicz ur. 08.11.1950r. w Lodzi

2. Posiadane dyplomy i stopnie naukowe:

a. dyplom ukonczenia studiéw nr 1742 na Wydziale Lekarskim Wojskowej Akademii
Medycznej - 05.05.1974r.

b. dyplom specjalisty I stopnia z chirurgii ogoélnej - 25.05 .1979r.

¢. dyplom specjalisty II stopnia z chirurgii ogdlnej - 22.05.1984r.

d. dyplom doktora nauk medycznych w zakresie medycyny na podstawie rozprawy "Odczyn
hemaglutynacji posredniej w ocenie stanu odpornosci przeciwtgzcowej u chorych
chirurgicznych" nadany uchwatg Rady Wydzialu Lekarskiego Akademii Medycznej w
Bydgoszczy z dnia 4.11.1992r.

e. Certyfikat uprawniajgcy do samodzielnego wykonywania procedur endoskopowych w
zakresie endoskopii diagnostycznej i endoskopii operacyjnej przewodu pokarmowego
(Sekcja Chirurgii Endoskopowej TCHP) 28.01.2006r.

f. Certyfikat szkolenia - Jako$¢ zycia operowanych chorych" An-Instytut Halle 04.2008r.
g. Certyfikat ukonczenia zaawansowanych procedur chirurgii kolorektalnej 10.03.2009r.
h. Certyfikat ukonczenia zaawansowanych procedur chirurgii kolorektalnej i

przepuklinowej 12.06.2012r.

3/ Informacje o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych/artystycznych.
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Pracg zawodowa i specjalizacje z chirurgii ogolnej rozpoczatem jako wolontariusz w
Oddziale Chirurgii I Szpitala Ogélnego nr 1 im. Antoniego Jurasza bedac lekarzem
sportowym w Wojskowym Klubie Sportowym ,,Zawisza” w Bydgoszczy. Uzyskalem kolejno
specjalizacje z chirurgii ogolnej I° w roku 1979 i II° w 1984. W 1985 roku zostatem
zatrudniony jako starszy asystent w Klinice Chirurgii Ogolnej 10 Wojskowego Szpitala
Klinicznego w Bydgoszczy. W Klinice rozpoczatem badania nad stanem odpornosci
przeciwtgzcowej u chorych chirurgicznych. W 1991 roku zostalem zatrudniony w Oddziale
Klinicznym Chirurgii Ogélnej Szpitala Wojewodzkiego im. dra Jana Biziela w Bydgoszczy
na stanowisku starszego asystenta. W 1992 roku obronitem pracg doktorskg zatytutowang
"Odczyn hemaglutynacji posredniej w ocenie stanu odpornosci przeciwtezcowej u chorych
chirurgicznych" i uzyskatem tytut doktora nauk medycznych. W 1993 roku oddziat
przeksztatcono w Katedrg i Klinikg Chirurgii Ogélnej Akademii Medycznej w Bydgoszczy, w
ktorej zostatem zatrudniony na stanowisku adiunkta, p6zniej od 2003 roku jako starszy
wyktadowca. W 2012 roku jestem zatrudniony w Oddziale Klinicznym Chirurgii Ogélne;j,
Gastroenterologicznej, Kolorektalnej i Onkologicznej Katedry i Kliniki Chirurgii
Naczyniowej i Angiologii Szpitala Uniwersyteckiego Nr 2 im. Jana Biziela w Bydgoszczy
jako lekarz kierujgcy Oddziatem. Od roku 1991 w powigzaniu z dziatalnos$cig naukowo-
dydaktyczng udzielalem $wiadczen zdrowotnych zaréwno w klinice jak i Przychodniach
specjalistycznych. W ramach obowigzkow akademickich przez caty okres pracy prowadze
zajecia ze studentami IV,V, VI roku wydziatu lekarskiego, pielegniarstwa i fizykoterapii.
Uczestniczytem i nadal bior¢ czynny udziat w planowaniu i realizacji projektow badawezych.
Wykonywatem i wykonuj¢ w przyklinicznej pracowni endoskopowej badania diagnostyczne i
zabiegi endoskopowe gérnego i dolnego odcinka przewodu pokarmowego. W 1994 roku
bratem czynny udziat w organizacji Poradni Chorob Jelita Grubego i Poradni Stomijnej. Na
bazie tych poradni wykonywano badania nad modelem wezesnego wykrywania raka jelita
grubego z uzyciem testu na krew utajong w kale, wprowadzono system kontroli po leczeniu
choréb jelita grubego i opieki nad osobami ze stomig jelitowa. Od 2002 roku uczestnicze w
realizacji Narodowym Programie Walki z Rakiem - "Program badan przesiewowych dla
wezesnego wykrywania raka jelita grubego" (RegutaA, Rupinski M, Kraszewska E,
Polkowski M, Pachlewski J, Ortowska J, Nowacki MP, Butruk E, [i in.], Ktopocka M, [i in.],
Banaszkiewicz Z, Swigtkowski M, [i in.], Budzynski J, [i in.], Jankowski M, [i in.], Bata D, [i
in.], Korenkiewicz J, [i in.] -, Colonoscopy in colorectal-cancer screening for detection of
advanced neoplasia. New Engl. J. Med. 2006 Vol. 354 nr 16 s. 1863-1872)
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4. Wskazane osiggni¢cia wynikajgce z art.16 ust.2 ustawy z dnia 14 marca 2003r. o
stopniach naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach i tytule w zakresie sztuki
(Dz.U. nr 65, poz.595 ze zm):

Za jedno z istotnych osiggni¢¢ naukowych uznatem cykl tematycznie powigzanych
publikacji pod zbiorczym tytulem "Rak jelita grubego postepy w diagnostyce i leczeniu".
Badania te wniosty nowa wiedz¢ dotyczaca najczesciej wystepujacych, dobrze
zdefiniowanych objawow klinicznych w populacji polskiej u chorych na raka jelita grubego,
oceny wynikéw leczenia w ostatnich dwoch dekadach ze szczegdlnym uwzglednieniem
chorych z powiktanym RJG i chorych ze stomig jelitowg. Ocenitem aktualne mozliwosci i
przydatno$¢ follow-up oraz mozliwosci oceny rokowania na podstawie parametrow
okreslajgcych stres oksydacyjny/uszkodzenia DNA i naprawe DNA. Ich tagczna wartosé

biometryczna wynosi Punktacja ministerstwa: 80.00; Impact Factor ISI: 5.659

a/ Autor/autorzy, tytul/tytuly publikacji, rok wydania, nazwa wydawnictwa

1/ Zbigniew Banaszkiewicz, K. Tojek, P. Jarmocik, J. Frasz, Arkadiusz Jawien. Kliniczne

objawy raka jelita grubego - badanie retrospektywne.
Wspo6t. Onkol. 2009 T. 13 nr 1 s. 34-40.

wskaznik Impact Factor ISI: 0.062

Punktacja ministerstwa: 6.000

2/ Zbigniew Banaszkiewicz, P. Jarmocik, J. Frasz, K. Tojek, M. Mrozowski, Arkadiusz

Jawien. Przydatno$¢ badania stezenia CEA i kolonoskopii klasycznej w monitorowaniu
chorych po radykalnym leczeniu z powodu raka jelita grubego.

Pol. Przegl. Chir. 2011 T. 83 nr 6 s. 567-581.

Punktacja ministerstwa: 4.000

3/ Tomasz Dziaman, Zbigniew Banaszkiewicz, K. Roszkowski, Daniel Gackowski, Ewa

Wisniewska, Rafat Rézalski, Marek Foksinski, Agnieszka Siomek, E. Speina, A. Winczura,
Andrzej Marszatek, B. Tudek, Ryszard Olinski. 8-Oxo-7,8-dihydroguanine and uric acid as

efficient predictors of survival in colon cancer patients.
Int. J. Cancer 2013 Vol. 134 s. 376-383 - rownorz¢dny pierwszy autor

Impact Factor ISI: 5.007
Punktacja ministerstwa: 40.000
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4/ 7. Banaszkiewicz, L..Woda, K. Tojek, P. Jarmocik, A.Jawien: "Colorectal cancer with

intestinal perforation — a retrospective analysis of treatment outcomes"
Contemp Oncol (Pozn) 2014; 18 (6): 416-420

Impact Factor ISI: 0.215

Punktacja ministerstwa: 15.000

5/ 7. Banaszkiewicz, T. Zwolinski, K. Tojek, P. Jarmocik, A.Jawien: “Intestinal stoma in

patients with colorectal cancer - from the perspective of 20 years of clinical observation”

Prz Gastroenterol
DOI (digital object identifier): 10.5114/pg.2015.49107

Impact Factor ISI: 0.375
Punktacja ministerstwa: 15.000

b/ Omoéwienie celu naukowego/artystycznego ww pracy/prac i osiggni¢tych wynikéw
wraz z oméwieniem ich ewentualnego wykorzystania.

Nowotwory ztosliwe pod wzgledem struktury zachorowan i zgonéw znajdujg si¢ na
drugim miejscu po chorobach uktadu sercowo-krgzeniowego. Szacuje sig, ze pod wzglgdem
zachorowalno$ci w najblizszej dekadzie zajmg one pierwsze miejsce. W nastgpnych 50 latach
w Stanach Zjednoczonych liczba zachorowan na nowotwory zto§liwe podwoi si¢ (do 2,6 min
w 2050 r.), a liczba zgonow z tego powodu wzros$nie do ok. 1 miliona.

Zachorowalno$¢ na raka jelita grubego na §wiecie jest bardzo zréznicowana.
Najwigksza zachorowalno$¢ wystgpuje w Czechach, na Wegrzech, w Nowej Zelandii,
Australii. Polska nalezy do krajow o $redniej zachorowalno$ci i umieralno$ci na raka jelita
grubego. Wskazniki przezy¢ S-letnich w Europie wschodniej zaréwno wérod Kobiet jak i
mezczyzn sg zdecydowanie gorsze w porownaniu do mieszkancoéw Europy zachodniej, USA i
Japonii i sg one przede wszystkim zalezne od wezesnego wykrywania choroby. Idealnym
rozwigzaniem wydaje si¢ by¢ wykrycie i likwidacja przyczyn oraz naprawy mutacji
powodujgcych powstanie nowotwordw ztosliwych. U podstaw karcinogenezy leza mutacje
genow supresorowych i protoonkogenow odpowiadajgcych migdzy innymi za regulacje cyklu
komorkowego. W warunkach fizjologicznych u osoby dorostej komorki likwidowane w
procesie apoptozy zastgpowane sg przez nowe komorki powstajace w procesie podziatu. Geny
te mogg by¢ nieprawidtowe na skutek mutacji. Wrodzone mutacje stanowig okoto 10 - 20 %

przyczyn powstania nowotworéw jelita grubego. Natomiast mutacje nabyte powstajg przez
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caly okres zycia na skutek dziatania czynnikow rakotworczych (karcinogenéw). W ten sposob
powstaje nieprawidtowa komorka, ktora wehodzi na tor mutacyjny charakteryzujgcy sig
intensywnymi i niekontrolowanymi podziatami (faza inicjacji procesu nowotworowego).
Tworza si¢ pokolenia nieprawidtowych komorek i powstaje nowotwor ztosliwy (faza
promocji). Komorki te majg zdolno$¢ do miejscowego naciekania i przerzutowania (faza
progresji).

Zapobieganie powstaniu nowotworu powinno polegaé¢ na zlokalizowaniu i nastgpnie
usunigciu istniejgcych mutacji oraz przeciwdziataniu czynnikom wywotujgcym mutacje
nabyte. Aktualny stan wiedzy w coraz wigkszym stopniu daje mozliwo$¢ wykrycia mutacji,
ale nadal w codziennej praktyce klinicznej nie pozwala na jej skuteczng likwidacje¢. Trwaja
liczne badania kliniczne dotyczgce mozliwosci terapii genowych, z czego wigkszo$¢ dotyczy
nowotworéw zto$liwych. Podejmowane proby terapii genowej dotyczg transferu genéw do
komorki z defektem genetycznym. Mozna do takiej komérki wprowadzié prawidtowa kopig
genu lub dodatkowe kopie genow kodujgcych biatka o charakterze leczniczym. Dotychczas
jednak takie postgpowanie nie zostato wprowadzone do praktyki klinicznej. Dzi$§ mozna
ograniczy¢ skutki choroby nowotworowej poprzez wykrycie 0séb z dziedzicznymi
predyspozycjami. Tej grupie osob nalezy zaproponowaé¢ wykonywanie systematycznych
badan diagnostycznych. Takie postgpowanie pozwoli na wezesne wykrycie i skuteczne
leczenie stanéw przedrakowych oraz wezesnych postaci nowotworoéw ztogliwych. Ponadto w
catej populacji nalezy stara¢ si¢ eliminowa¢ znane czynniki ryzyka zachorowania na
nowotwory zto$liwe (prewencja pierwotna). Ocenia si¢, ze powszechne wdrozenie
profilaktyki pierwotnej w populacji moze zmniejszy¢ zachorowania na nowotwory ztosliwe
nawet o okoto 50%. Prewencja pierwotna w raku jelita grubego moze polega¢ na stosowaniu
odpowiedniej diety, srodkéw chemoprewencyjnych, ograniczeniu kontaktu z karcinogenami
oraz zwigkszeniu aktywnosci fizycznej.

W praktyce klinicznej prewencja pierwotna nowotwordéw ztosliwych czgsto jest mato
skuteczna. Potrzebne sg, wigc dziatania prowadzace do wezesnego wykrywania choroby
(prewencja wtdrna) oraz do skutecznego monitorowania chorych po leczeniu w celu
wezesnego wykrycia wznowy. Uznanym sposobem wezesnego wykrywania nowotworéw
ztodliwych w tym raka jelita grubego sg badania przesiewowe. Niestety na obecnym etapie sg
one nieefektywne, przede wszystkim z powodu zbyt matego zasig¢gu badania (niskie
finansowanie badan, niecheé uczestnictwa w badaniu). Brak skutecznej masowej prewencji
wtornej prowadzi do wzrostu zachorowan i zgondéw z powodu raka jelita grubego. W Polsce

chorobe tg wykrywa si¢ nadal p6zno. W 60-70% przypadkow sa to chorzy w III 1 IV stopniu
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zaawansowania raka, stad tez szanse na wyleczenie ma okoto 20% chorych. Do czasu
wprowadzenia masowych badan przesiewowych podstawa prewencji wtornej jest nadal dobra
znajomo$¢ wezesnych objawow klinicznych. Wprowadzany "Pakiet Onkologiczny" w swojej
czesei dotyczgeej wykrywania wezesnych postaci nowotworow ztosliwych oparty jest na
podejrzeniu nowotworu zto$liwego na poziomie lekarza pierwszego kontaktu. Wezesne
objawy kliniczne u chorych z rakiem jelita grubego sa bardzo dyskretne i czgsto lekcewazone
zarowno przez chorych jak i pracownikow stuzby zdrowia. O tych objawach chorzy mowia
niechetnie, dotyczg one bowiem sfery "wstydliwej". Bardzo czgsto sg traktowane jako
powiktanie choroby hemoriodalnej lub innej niegroznej choroby proktologicznej. Badania
wykazaty, ze w oddziale chirurgicznym zajmujgcy m si¢ leczeniem choréb jelita grubego
wérdd leczonych chorych znajomosé objawow klinicznych raka piersi jest wigksza niz
objawow raka jelita grubego. W polskiej literaturze dotychczas nie bylo kompleksowej oceny
wystepujacych objawoéw klinicznych u chorych z rakiem jelita grubego. Oceny tej dokonatem
na podstawie 8 letniej retrospektywnej analizy dokumentacji chorych z rakiem jelita grubego
wykrytych pierwszorazowo|[1]. Analizowano dokumentacj¢ 453 chorych. Pelng dokumentacjg
medyczng zebrano u 379/83,66% (205 kobiet i 174 mezczyzn; mediana wieku 66).

W analizowanej grupie chorych u potowy chorych wystgpowaty stosunkowo proste do
okreslenia i obserwacji objawy: widoczna krew w stolcu u 51,45% 1 zmiana rytmu
wyprdznien u 46,44% (zaparcie stolca 25,33% lub biegunek 21,11%). U kobiet czgsciej
wystgpowaly zaparcia, anemia oraz istotna utrata masy ciata. Réznice te jednak nie byly
znamienne statystycznie. U chorych po 50 roku zycia znamiennie czgéciej obserwowano
krwawienie z odbytu, anemig i istotng utrat¢ wagi ciata. Wystgpowanie krwawienia z odbytu i
zaparcia wystepowaly z podobng czestoscig niezaleznie od stopnia zaawansowania raka. U
prawie potowy chorych (177/379/46,70%) guz nowotworowy zlokalizowany byt w odbytnicy
i u tych chorych az u 84,75% stwierdzano objaw krwawienia z odbytu i zmiang rytmu
wyproznien pod postacig biegunek (37,85%). Krwawienie z odbytu to bardzo wazny i prosty
do okreslenia objaw kliniczny. Z klinicznego punktu widzenia jest to objaw bardzo korzystny.
Daje on sygnat o koniecznosci diagnostyki przewodu pokarmowego. W moim badaniu
stwierdzitem, ze krwawienie z odbytu u chorych z rakiem jelita grubego obserwowane jest
dwa razy czesciej u chorych po 50-tym roku zycia (25% vs 53%) i tym czgéciej im blizej
odbytu jest zlokalizowany guz nowotworowy (odbytnica — 84,75%, lewa potowa okre¢znicy -
37,14%, prawa potowa okreznicy - 6,19%).

Drugim bardzo istotnym objawem klinicznym stosunkowo tatwym do oceny przez chorego

i lekarza na podstawie doktadnie zebranego wywiadu chorobowego jest zmiana rytmu
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wyproznien. Zaparcia wystepowaly znamiennie czgsciej u chorych z guzem zlokalizowanym
w lewej potowie okreznicy i odbytnicy (p<0,05) natomiast biegunki wystgpowaty znamiennie
czeseiej u chorych z rakiem odbytnicy (p< 0,001).

Béle brzucha co prawda wystgpowaty u stosunkowo duzego odsetka osob (28,23%) ale
byly one mato charakterystyczne, trudne do interpretacji (lokalizacja, nasilenie bolu) i
statystycznie czgéciej wystgpowaty u chorych z duzym zaawansowaniem nowotworu. Stagd
przydatno$é tego objawu we wezesnej diagnostyce nowotwordw jelita grubego jest niewielka.

Wydaje sie, ze doktadnie zebrany wywiad lekarski w wielu przypadkach pozwoli na
podjecie podejrzenia nowotworu jelita grubego, szczegdlnie u tych chorych, u ktérych guz
zlokalizowany jest w lewej potowie okreznicy i odbytnicy. Najistotniejsze dane z wywiadu
dotycza wystepowania krwawien z odbytu i zaburzen rytmu wyproznien (zaparcia, biegunki).
Wystepujace inne objawy kliniczne sg mniej przydatne. Wbrew potocznym opiniom nawet
rak jelita grubego we wezesnym stopniu zaawansowania jest czesto objawowy a czujnosé
chorego i lekarza jest w stanie doprowadzi¢ u znacznej czgséci chorych do wezesnego
wykrycia nowotworu. Sg rowniez chorzy, u ktorych dopiero ostre objawy brzuszne
wystepujace ,,w petni zdrowia” powoduja zgtoszenie si¢ do leczenia. Okoto 15- 30% chorych
z rakiem jelita grubego zglasza si¢ po raz pierwszy do leczenia z objawami ,,0strego brzucha”.
Sg to najczesciej chorzy z niedroznodcig jelit lub z perforacjg jelita grubego. Przyczyng
perforacji jelita grubego sg najczesciej nowotwory ztosliwe i choroba uchytkowa jelita
grubego. Podejrzenie przyczyny perforacji jelita nasuwa si¢ w czasie operacji natomiast
definitywne rozpoznanie uzyskuje si¢ dopiero po ocenie patomorfologicznej resekowanego
jelita. Diagnostyka przedoperacyjna, decyzja i przygotowanie do leczenia operacyjnego tych
chorych musi odby¢ si¢ stosunkowo szybko aby nie doszto do wystgpienia wstrzgsu, sepsy i
zespotu dysfunkcji wielonarzadowej. Ta grupa chorych leczona z powodu raka jelita grubego
narazona jest znacznie czesciej na powiklania pooperacyjne a rokowanie zalezne jest od
stopnia zaawansowania nowotworu i zawansowania zapalenia otrzewnej. Ponadto w tej
grupie chorych czgéciej wylaniana jest stomia jelitowa. Chorzy ci maja gorsza jakos¢ zycia i
stanowig wigksze obcigzenie finansowe Narodowego Funduszu Zdrowia. Wobec tego bardzo
istotna jest wiedza jakich chorych moze dotyczy¢ to powiktanie, czy mozemy ograniczy¢ jego
wystepowanie i jakie jest rokowanie. Nie byto dotychczas w polskiej literaturze analizy
chorych z rakiem jelita grubego operowanych z powodu perforacji jelita ani tez chorych, u
ktorych wytoniono stomig jelitowg w czasie pierwszej operacji.

W czasie 20 letniej obserwacji chorych operowanych w jednym o$rodku z powodu raka

jelita grubego byto 229/1378/16,62% chorych, ktérzy byli leczeni w trybie pilnym z powodu
7
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"ostrego brzucha" jako powikfania nierozpoznanego wczesniej raka jelita grubego. Chorzy
byli kwalifikowani do operacji najczgéciej z powodu niedroznosci mechanicznej jelita i
perforacji przewodu pokarmowego (145/10,52% i 77/5,58% odpowiednio). Ocenie poddano
chorych z rakiem jelita grubego z perforacja jelita i poréwnano z grupg chorych leczonych
elektywnie (1149 chorych) w tym samym czasie, w tym samym o$rodku [4]. Na podstawie
analizy wieloczynnikowej stwierdzono, ze jedynymi czynnikami wptywajagcymi na
wystgpienie perforacji jelita jest lokalizacja i histologia guza nowotworowego. Nie
stwierdzono wplywu ani stopnia zaawansowania raka jelita grubego, ani wieku chorych. U
chorych z guzami, w ktérych wystepowata komponenta §luzowa w poréwnaniu do chorych
bez powiklan czgsciej wystgpowata perforacja (9,09% vs 6,01 %), nie stwierdzono jednak
znamiennosci statystycznej. Perforacja jelita znamiennie cze$ciej dotyczyta chorych, u
ktorych guz nowotworowy lokalizowany byt w okreznicy niezaleznie czy w prawej czy w
lewej czgsei (p=0,0007). Chorzy z perforacja jelita sa to chorzy z koniecznosci gorzej
przygotowani do operacji, z ograniczong diagnostykg przedoperacyjng i operowani sg w
znacznie trudniejszych warunkach, czesto przez mniej do§wiadczony zesp6t. Mimo braku
istotnej roznicy w zaawansowaniu raka jelita grubego w poréwnaniu do chorych
operowanych elektywnie (odsetek chorych z duzym zaawansowaniem raka 6,41% vs 6,17%)
znamiennie czesciej wykonywano zabiegi resekcyjne (94,81% vs 87,21%; p=0,049). Czgsto
chirurg na "ostrym dyzurze" decydowat si¢ na zabieg resekcyjny nie majac peinej informacji
o stopniu zaawansowania raka. Konsekwencjg tego jest znamiennie wigksza chorobowos¢ i
$miertelno$é 30 dniowa w tej grupie chorych (21,43% vs 8,42% 1 (9,09% vs 1,83%
odpowiednio) przy braku istotnej réznicy w przezyciu catkowitym. Najcigzszym powiklaniem
po zabiegach resekcyjnych z zespoleniem pierwotnym u chorych operowanych z powodu raka
jelita grubego jest niewydolnos¢ zespolenia. Powiktanie to u chorych operowanych z powodu
perforacji jelita wystgpito znamiennie czgsciej (12,20% vs 2,16% ; p=0,00009). U wigkszosci
tych chorych po reoperacji jest wyloniona stomia jelitowa. Ta grupa chorych z rakiem jelita
grubego i wyloniong stomig jelitowa jest szczegdlng grupg chorych, wymagajacych
specjalistycznej opieki zespotow terapeutycznych. W pismiennictwie polskim dotychczas nie
byto kompleksowego opracowania chorego z rakiem jelita grubego, u ktérego wytoniono
stomig¢ w czasie pierwszego zabiegu. Przeanalizowatem dokumentacj¢ kolejnych 443 chorych
leczonych operacyjnie w jednym osrodku w latach 1994 - 2013 z powodu pierwszorazowo
wykrytego raka jelita grubego, u ktorych wytoniono stomig jelitowa [S]. Uzyskane wyniki
poréwnatem z 935 chorymi operowanych w tym samym czasie w tym samym os$rodku bez

stomii. Stomi¢ wyloniono u co trzeciego chorego 443/1378/32,15%) i u 259/18,80% byta to
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stomia definitywna. Wytonienie stomii nie zalezato od pici, wieku, choréb towarzyszacych.
Najwiekszy wplyw na decyzje o wytonieniu stomii mial stopien zaawansowania klinicznego
raka jelita grubego, lokalizacja guza nowotworowego i tryb wykonywanego zabiegu
operacyjnego. U prawie potowy chorych stwierdzono duzy stopiefi zaawansowania raka jelita
grubego 655/47,53% 1 w tej grupie chorych znamiennie czesciej wylaniano stomig jelitowa
(60,46% vs 39,54%). U chorych z guzem zlokalizowanym w prawej potowie okreznicy
stomi¢ wytaniano najrzadziej (6,31%), natomiast najczesciej u chorych z rakiem odbytnicy
(56,22%). Roznice te byly znamienne statystycznie. Operacje w trybie pilnym wykonano u
230/16,69% chorych. U tych chorych znamiennie czgéciej wytoniono stomig jelitowa
(63,91%vs 25,78%).

Resekeyjnosé i radykalno$é zabiegdw w calej analizowanej grupie chorych byta wysoka
(83,36% i 78,52% odpowiednio). Znamiennie czesciej zabiegi nieresekcyjne i nieradykalne
byty wykonane u chorych, u ktérych wytoniono stomig (67,60% vs 32,40% i 52,03% vs
47,97% odpowiednio).

W drugim dziesigcioleciu obserwacji (2004 - 2013) mimo braku poprawy wczesnej
wykrywalno$ci raka jelita grubego stwierdzono znamienne zmniejszenie odsetka wytanianych
stomii jelitowych (35,45% vs 29,62%). Szczegoblnie istotne bylo zmniejszenie odsetka
chorych ze stomig definitywna (43,24% vs 56,76%; p<0,05). Wynikalo to ze zmiany
podejscia do leczenia raka odbytnicy: radioterapia neoadiuwantowa i zastosowanie zszywaczy
mechanicznych. Wplyw na wytanianie stomii definitywnych miata lokalizacja guza
nowotworowego i pte¢ chorych. Wylaniano je znamiennie czgéciej u chorych z rakiem
odbytnicy (223/73% ws 36/25,71%) oraz u mezczyzn (154/64,17% vs 86/35,83%). Natomiast
stomie z zatozenia czasowe wytaniano znamiennie czgéciej u chorych operowanych w trybie
pilnym (114/77,55% vs 33/22,45%).

Osoba zyjaca ze stomig jelitowag wymaga szczegdlnej opieki stuzby zdrowia. Sg to osoby,
u ktorych obserwuje si¢ gorszy komfort zycia i wystgpujg stosunkowo czesto powiklania
stomii. Obcigzenie finansowe Narodowego Funduszu Zdrowia jest roOwniez znacznie wigksze
w poréwnaniu do 0s0b po leczeniu raka jelita grubego bez stomii. Osoby te wymagajg statej
kontroli w poradniach stomijnych, stosujg refundowany sprzet stomijny i wymagaja
stosunkowo czesto leczenia powiktan stomii (najczeéciej przepukliny okotostomijnej). Jedyng
drogg do zmniejszenie ilo$ci wylanianych stomii jelitowych (szczegodlnie definitywnych) jest
wczesne wykrywanie raka jelita grubego i wznowy nowotworu (dobra znajomo$¢ objawow
klinicznych raka jelita grubego, wykonywanie badan przesiewowych w szerszym zakresie i

wiasciwej kontroli po leczeniu).
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W wiekszosci osrodkow zajmujgcych sig leczeniem raka jelita grubego wykonuje sig
okresowe badania kontrolne, poniewaz u 35-40% po radykalnym leczeniu wystepujg nawroty.
Nawr6t najczesciej wystepuje w pierwszych dwoch latach obserwacji, a po 5 latach odsetek
wznow wynosi mniej niz 1% rocznie, stad tez badania kontrolne najczgsciej wykonywane sa
w okresie 5 lat po leczeniu. Powodzenie w leczeniu chirurgicznym (radykalny zabieg
operacyjny) nawrotowego RJG jest mozliwy u ok. 10% chorych i w wigkszosci dotyczy
chorych bezobjawowych. Stosowane schematy badan kontrolnych oparte sg na réznych
badaniach dodatkowych (o0znaczenia st¢zenia antygenu karcinoembrionalnego (CEA) w
surowicy krwi, badania katu na krew utajong, badania endoskopowe, badania
ultrasonograficzne lub tomografia komputerowa jamy brzusznej i klatki piersiowej) i sg
wykonywane z r6zng cze¢stotliwoscig (od badan wykonywanych co 3 miesigce do
jednorazowo po 5 latach).

Dokonalem retrospektywnej analizy intensywnego follow-up, opartego o badanie
stezenia CEA w surowicy krwi i kolonoskopig klasyczng stosowanego w jednym os$rodku w
okresie 10 lat obserwacji (1993 - 2002) |2]. Badania wykonywano co 3 miesigce w
pierwszym roku i jeden raz w 2,3.,4,5 roku obserwacji. Intensywny follow-up prowadzono u
340 chorych po radykalnym leczeniu raka jelita grubego i w tej grupie chorych w obserwacji
5-letniej rozpoznano wznowe nowotworu u 112/32,9% chorych. W czasie pierwszych 3 latach
obserwacji rozpoznano wznowe u 99/88,39% chorych. Najczesciej rozpoznawano przerzuty
raka do watroby (44/12,94%) i wznowe¢ miejscowa (32/9,41%).

Podejrzenie wznowy raka jelita grubego wystapito u prawie potowy chorych (47%) w
czasie planowych wizyt kontrolnych i w tej grupie chorych wykonano dwukrotnie czgsciej
zabiegi resekcyjne (46,60% vs 22,03%). U pozostatych chorych zglaszajacych si¢ z objawami
klinicznymi poza wyznaczonymi terminami badan wykonano znamiennie czgsciej zabiegi
paliatywne. Ryzyko wzgledne leczenia paliatywnego u chorych objawowych w poréwnaniu
do chorych bezobjawowych wyniosto RR= 2,57 (1,50 — 4,39) p=0,000173. Najwigksze
ryzyko wzgledne leczenia paliatywnego dotyczyto chorych ze wznowg miejscowg (RR=
13,6(1,99 - 92,6) p=0,000020), znacznie mniejsze u chorych z przerzutami do watroby (RR =
1,87 (1,01 - 3,49) p=0,034629).

Badanie st¢zenie antygenu karcinoembrionalnego w surowicy krwi jest badaniem
stosunkowo tanim, tatwym do wykonania i nie obcigzajagcym chorych. U 253/74.,41%
analizowanych chorych stezenie przedoperacyjne CEA bylo prawidlowe i w tej grupie w
obserwacji S-letniej trzykrotnie rzadziej stwierdzono wznowe raka (21,3% vs 66,7%).

Ryzyko wzgledne wystgpienia nawrotu u chorych, u ktorych stwierdzono przed operacja
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podwyzszone st¢zenie CEA jest wyzsze. W poréwnaniu do chorych z prawidlowym
stezeniem u chorych ze stg¢zeniem 5 -10 pg/ml ryzyko wzglgdne wynosito RR=2,43(1,52 -
3,88) p<0,001, a ze stgzeniem przekraczajgcym 10 ng/ml RR=2,31 (1,56 -3,42) p<0,001. U
chorych w badaniach kontrolnych po leczeniu podwyzszone st¢zenie CEA bylo pierwszym
objawem wznowy nowotworu u 60% chorych zgtaszajacych si¢ na wizyty kontrolne,
znacznie rzadziej podejrzenie oparte byto na badaniu fizykalnym i kolonoskopii klasycznej
(11/53 =20,7% 1 10/53 — 18,9% odpowiednio).

Na podstawie klasycznej kolonoskopii po leczeniu radykalnym raka jelita grubego w
czasie 5-letnich badan kontrolnych u co czwartego chorego (90/340 — 26,5%) rozpoznano
gruczolaki metachroniczne i u 3,5% (12/340) raki metachroniczne. Gruczolaki
metachroniczne wystepowaly z podobng czgstoscig u chorych z rakiem jelita grubego i
chorych z rakiem jelita grubego z gruczolakiem synchronicznym (RR=1,14 (0,96 — 1,35)
p=0,111037), natomiast u chorych z rakiem jelita grubego i gruczolakiem zaawansowanym
znamiennie czesciej wystgpowaty gruczolaki jelita grubego (RR=5,91(2,04 — 17,07)
p<0,001). Ryzyko wzgledne wystgpienia metachronicznego raka lub zaawansowanego
gruczolaka wyniosto RR=1,72(1,19 - 2,49) p<0,001.

Majgc na uwadze ograniczone mozliwosci finansowe, mozna prowadzi¢ intensywny
follow-up w okresie 3 lat po leczeniu, oczekujgc poprawy wynikow leczenia raka jelita
grubego stosujgc proste, stosunkowo tanie i ogdlnie dostgpne badania (badanie st¢zenie
antygenu karcinoembrionalnego i kolonoskopii klasycznej). Wykonane badanie dowiodto, ze
w grupie chorych po radykalnym leczeniu raka jelita grubego mozliwe jest okredlenie grupy
wysokiego ryzyka chorych po radykalnym leczeniu na podstawie danych klinicznych: stopnia
zaawansowania raka jelita grubego, przedoperacyjnego st¢zenia CEA oraz obecnosci
gruczolaka zaawansowanego jelita grubego. W praktyce klinicznej okazatlo sig, ze te kryteria
kliniczne nie zawsze spetniajg oczekiwania. Podjeto wigc probe szukania nowych bardziej
wymiernych biomarkerow, ktére moga by¢ przydatne w okreslenia Zle rokujgcych chorych z
rakiem jelita grubego.

Wiele danych wskazuje na udziat wolnych rodnikéw tlenowych w procesie
karcinogenezy. Wolne rodniki tlenowe to reaktywne atomy lub czgsteczki, ktére posiadaja
niesparowany elektron na powtoce zewnetrznej. Istnieje wiele czasteczek, ktore chemicznie
nie sg wolnymi rodnikami. Moga one jednak stosunkowo tatwo przeksztalci¢ si¢ w formy
wolnorodnikowe (kwas podchlorawy -HOC]I, nadtlenoazotyn -ONOO", nadtlenek wodoru -
H,0,). Zwigzki te okre$lane sg wspolnym terminem - reaktywne formy tlenu (RFT). Sposrod

duzej grupy wolnych rodnikéw najistotniejszy wplyw na organizm majg przede wszystkim:
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anionorodnik ponadtlenkowy (0,"") i rodnik hydroksylowy ("OH). Najwazniejszym
endogennym Zrédtem RFT w naszym organizmie jest fosforylacja oksydacyjna zachodzgca w
mitochondriach. Przypuszcza sig, ze okoto 1-4 % tlenu zuzywanego przez mitochondria
powoduje powstanie RFT. Do czynnikdw egzogennych wplywajacych na powstawanie RFT
zalicza si¢ substancje smoliste (w wyniku spalania paliw statych, gazy wydechowe silnikow
spalinowych oraz dym papierosowy), metale ciezkie (chrom, nikiel), alkohol (w czasie
metabolizmu alkoholu etylowego dochodzi do wytwarzania RFT), azbest, substancje

zanieczyszczajgce atmosferg (tlenek wegla, metan, dwutlenek siarki, dwutlenek azotu).

Nadmiar RFT jest eliminowany z komorki przez mechanizmy antyoksydacyjne. W
sktad systemu ochrony przed RFT wchodzg enzymy antyoksydacyjne (dysmutaza
ponadtlenkowa, katalaza, peroksydaza glutationowa) i zwigzki nieenzymatyczne, takie jak:
witaminy (A, E, C), glutation, kwas moczowy, transferryna. Mimo obecnos$ci mechanizmow
obrony w prawidtowych tkankach stwierdza si¢ uszkodzone biatka, weglowodany, lipidy jak i
czgsteczki DNA. W sytuacji zaburzen rownowagi pro- i antyoksydacyjnej komorki
wystepujacej z powodu nadmiernej produkcji RFT dochodzi do wystapienia stresu
oksydacyjnego, ktory moze skutkowa¢ utlenianiem wyzej wymienionych sktadnikow
komorkowych. RFT reagujg z biatkami, weglowodanami, lipidami jak rowniez z
czgsteczkami DNA. Rodnik hydroksylowy (OH) najtatwiej wehodzi w interakcje z DNA.
Efektem jego dzialania jest powstanie r6znych modyfikacji zasad. Jest to przede wszystkim
8-oksyguanina (8-oksyGua) uznana za swoisty marker oksydacyjnych uszkodzen DNA,
oznaczana takze jako 8-oksy-2’-deoksyguanozyna (8-oksydG). RFT uszkadzajagc DNA
wywotujg mutacje, ktore majg wptyw na kazdy etap karcinogenezy.

Modyfikowane komponenty, sg kumulowane w DNA i w kazdej komérce mozna
wykry¢ okreslony poziom oksydacyjnych modyfikacji zasad azotowych. Poziom ten jest
zalezny zaréwno od stopnia powstawania, wydajnos$ci usuwania z komorki, naprawy jak i od
dziatania enzymow naprawczych. Kumulacja oksydacyjnych uszkodzern DNA moze
prowadzi¢ do powstania mutacji i pgkni¢é nici DNA. W sytuacji uszkodzenia DNA w
komorce dzigki dziataniu mechanizméw komérkowych moze dojs¢ do jego naprawy. Odbywa
si¢ to migdzy innymi na drodze wycinania nukleotydow NER (ang. Nucleotide Excision
Repair) lub przez wycinanie zasad azotowych BER (ang. Base Excision Repair). Produkty

dziatania enzyméw naprawczych wydalane sg nastgpnie z organizmu wraz z moczem.

Postuluje si¢ zalezno$¢ rozwoju nowotworu od poziomu oksydacyjnych uszkodzen

DNA. Wysoki poziom oksydacyjnych uszkodzenn DNA, jaki obserwuje si¢ komorkach

12

Strona 1 2



nowotworowych zalezy od dwdch elementow: od zwiekszonego powstawania RFT i od

dysfunkcji systemu antyoksydacyjnego.

Na podstawie wieloletnich obserwacji klinicznych stwierdzono, Ze takie czynniki jak
palenie tytoniu, naduzywanie alkoholu i nadmierne spozycie migsa wptywaja na rozwoj RJG.
Te same czynniki sg rowniez odpowiedzialne za wytwarzanie wolnych rodnikéw tlenowych.
Postanowili$my zatem stwierdzi¢ czy parametry okreslajace stres oksydacyjny moga byé

uzyteczne jako marker przebiegu choroby, efektow leczenia i przezycia chorych z RJG [3].

Wykorzystano w tych badaniach tkanki zgromadzone w biobanku pochodzace od 89
niespokrewnionych chorych z rakiem jelita grubego (45 mezczyzn i 44 kobiet, $rednia wieku
62 lat, zakres 27-90) po leczeniu radykalnym, u ktorych prowadzono ambulatoryjnie follow-
up przez okres 100 miesigcy lub do $mierci. W czasie follow-up zmarto 38 chorych (u 28
przyczyng zgonu byta choroba nowotworowa). Analizowano nastgpujgce parametry: st¢zenie
kwasu moczowego we krwi 1 witaminy A, E, C w osoczu; poziomy 8-oxksodGuo (8-okso-
7.8-dihydro-2'-deoksyguanozyny) w DNA leukocytow i tkankach okreznicy (tkanka zdrowa i
guz nowotworowy); poziomy wydalanego z moczem 8-oxksodGuo i 8 oksoGua (8-0kso-7,8-
dihydroguanine); poziomy ekspresji mRNA lub biatka enzymoéw naprawczych takich jak:
OGG1 (oksoguanine glycosylase), APE1 (Human AP Endonuclease) ANPG (3-
methyladenine DNA glycosylase), TDG (thymine DNA glycosylase), PARP1 (Poly
polymerase 1). Wszystkie modyfikacje DNA i antyoksydanty osocza byly analizowane z
wykorzystaniem wysokosprawnej chromatografii cieczowej (HPLC) lub chromatografii
gazowej ze spektrometrig masowsg. Ekspresje biatek naprawczych analizowano metodami Q-
PCR, Westernblot i immunohistochemicznymi.

Dhuzszy czas przezycia chorych z RJG byt zbiezny z niskim poziomem 8-oksodGuo/Gua
w moczu i 8-oksodG w DNA leukocytow, a takze wysokim poziomem kwasu moczowego we
krwi i niskim poziomem ekspresji mRNA OGG1. Nie stwierdzono istotnego zwigzku migdzy
przezywalnoscig chorych, a jakimkolwiek parametrem charakteryzujgcym PARP1, lub
innymi biatkami. Predykcyjna zdolno$¢ potagczonych parametrow byta jednak znacznie
wigksza. Chorzy z niskim poziomem 8-oksoGua w moczu z jednoczesnym niskim poziomem
8-0ksodG w DNA leukocytow lub wysokim poziomem kwasu moczowego we krwi
przezywali najdtuze;j.

Predykcyjna moc w/w parametréw ocenianych metodami nieinwazyjnymi byta
poréwnywalna z konwencjonalnym procedurami opisujgcymi stopien zaawansowania

choroby, co sugeruje w polgczeniu z oceng kliniczno patologiczng ich potencjalng
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uzyteczno$¢ kliniczng zaréwno przy wyborze opcji terapeutycznej jak i ocenie catkowitego

czasu przezycia chorych.

Podsumowanie:

1. Przy obecnym stanie wiedzy wezesne wykrycie RJG jest jednym z najwazniejszych
czynnikow wplywajacych na wyniki leczenia. Wbrew potocznym opiniom nawet rak jelita
grubego we wezesnym stopniu zaawansowania jest czgsto objawowy. Obecnie wprowadzany
"pakiet onkologiczny" oparty jest na wiedzy lekarzy podstawowe opieki zdrowotnej i ich
czujnosci moze doprowadzi¢ u znacznej czgsécei chorych do wezesnego wykrycia
nowotwordéw. Na podstawie moich badan mozna w wielu przypadkach w oparciu o badanie
podmiotowe powzig¢ podejrzenie raka jelita grubego. Dwa stosunkowo fatwe do interpretacji
objawy kliniczne: krwawienie z odbytu i zmiana rytmu wypréznien sg w stanie doprowadzié
do wezesnego wykrycia raka jelita grubego u potowy chorych. Dzigki wezesnemu
wykrywaniu raka mozna poprawi¢ wyniki leczenia chorych leczonych elektywnie i
zmniejszy¢ odsetek chorych leczonych z powodu powiktan, ktore charakteryzujg si¢

znamiennie gorszymi wynikami leczenia w pierwszych 30 dniach obserwacji.

2. Chorzy po leczeniu raka jelita grubego, u ktérych wyloniono stomig jelitowa majg
gorszy komfort zycia. W tej grupie chorych znacznie czgsciej wystepujg powiklania
pooperacyjne pozne (szczegolnie powiktania stomii jelitowych) wymagajgce leczenia. Dla
Narodowego Funduszu Zdrowia chorzy ci stanowig znacznie wigksze obcigzenie (stata opicka
w poradniach stomijnych, refundowany sprzet stomijny i czeste leczenie powiktan stomii).
Skuteczng drogg do ograniczenia wylaniania stomii jelitowych jest wezesne wykrywanie
zarowno raka jelita grubego jak i nawrotow choroby. Wykonane badanie dowodzi, ze
zastosowanie intensywnego follow-up przez 3 lata po radykalnym leczeniu z zastosowaniem

tatwo dostgpnych i prostych badan dodatkowych badan moze poprawié¢ wyniki leczenia.

3. Parametry reprezentujace szeroko pojety stres oksydacyjny/uszkodzenia DNA i
naprawe¢ DNA moga by¢ przydatne do przewidywania przebiegu choroby u chorych z rakiem
jelita grubego. Moc predykcyjna tych parametrow jest porownywalna z klasycznymi
procedurami okreslajgcymi rokowanie i moga okaza¢ si¢ przydatne do okredlenia grupy

szczegblnego ryzyka wymagajacych innego leczenia czy follow-up.

5. Omé6wienie pozostalych osiagni¢é naukowo-badawczych(artystycznych)
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A/ Dzialalno$§¢ naukowo-badawcza:

Moj dotychczasowy dorobek naukowy obejmuje 198 prac naukowych w tym: 98
petnych prac naukowych opublikowanych w kraju i za granicg i 94 streszczen zjazdowych,
ktore w formie referatow zostaly wygloszone na konferencjach naukowych krajowych i
migdzynarodowych w Polsce i za granicg. Osobiscie wygtositem 42 referaty w tym 30 prac
naukowych udokumentowanych w postaci streszczen. Wsrdd pelnych prac naukowych jestem

pierwszym autorem w 36 pracach a wérod doniesien zjazdowych w 30 streszczeniach.

Prace naukowe opublikowatem w przewazajacej czg$ci w czasopismach
recenzowanych gléwnie z zakresu koloproktologii. £.gczna warto$¢ publikacji KBN/MNiSzW
wynosi 760,00 w tym 48,00 za prace z udzialem autora w badaniach wieloosrodkowych.
Warto$¢ wskaznika IF wynosi 158,242 w tym 103,885 za prace z udziatem autora w
badaniach wieloo$rodkowych.

Jestem wspotautorem dwoch rozdzialéw skryptu:
Skrypt — Akademia Medyczne w Bydgoszczy ,,Wybrane zagadnienia z chirurgii”
pod redakcjg: prof.dr hab.med. Arkadiusza Jawienia, prof.dr hab.med. Waldemara
Jedrzejczyka, prof.dr hab.med. Heliodora Kasprzaka, prof.dr hab.med. Winiciusza
Lambrechta, prof.dr hab.med. Zygmunta Mackiewicza Bydgoszcz 1996
rozdziaty:
1. Arkadiusz Jawien, Zbigniew Banaszkiewicz —,,Chirurgia jelita cienkiego”

2. Arkadiusz Jawien, Zbigniew Banaszkiewicz —,,- Chirurgia jelita grubego”

B. Uczestnictwo w programach badawczych:

1. KBN: NR 4P05D03017 ,, Toksyczne dziatanie reaktywnych form tlenu i jonoéw zelaza
na materiat genetyczny komorki. Udziat w patogenezie miazdzycy i raka jelita
grubego” — zakonczony 30.07.2001r.

2. NR PBZ-KBN-091/P05/2003/55 ,, Uszkodzenia oksydacyjne DNA i czynniki
wplywajace na ich usuwanie jako markery ryzyka w przebiegu choroby
nowotworowej. Zdolno$¢ reparacji oksydacyjnych uszkodzen DNA jako czynniki
predysponujace do nowotworéw phuc oraz jelita grubego i odbytnicy” 2003-2006.

3. Program medyczny ,,Ocena skuteczno$ci preparatu titanoreine w leczeniu guzkow
krwawniczych” 1998 — 1999,
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4. SanOrg 34006 - Migdzynarodowy program medyczny — » Wieloosrodkowe,
mig¢dzynarodowe, randomizowane, otwarte badanie kliniczne, zaslepione w procesie
oceny ,,Van Gogh-DVT”

5. NN 401 280 039 ,,Badanie zwigzku pomigdzy aktywnoscia oraz ekspresjg polimerazy
Poli(ADP-rybozy)-1 a poziomem stresu oksydacyjnego/oksydacyjnych uszkodzen
DNA oraz stopniem zaawansowania oraz progresjg nowotworu u pacjentéw z rakiem
jelita grubego™(11.2010 —2013)

6. UMO -2013/09/B/NZ5/00767
5-Hydroksymetylocytozyna (szosta zasada DNA) i jej pochodna 5-
hydroksymetylouracyl - nowe biomarkery kancerogenezy? W poszukiwaniu zwigzku
migdzy chronicznym stanem zapalnym/kancerogeneza a powstawaniem 5-
hydroksymetylocytozyny i 5-hydroksymetylouracylu ( 2013 -2017)

-kierownik tematu badawczego odpowiedzialny za czesé kliniczna,

6. Omoéwienie pozostalych osiagni¢é naukowo - badawezych
A. wezesne wykrywanie raka jelita grubego
B. genetyka kliniczna raka jelita grubego

C. problematyka osob ze stomig

A. Badaniami nad wezesnym wykrywaniu raka jelita grubego zajmuje si¢ od 1993 roku. W
1994 roku przy Katedrze i Klinice Chirurgii Ogélnej powotano Poradni¢ Chorob Jelita
Grubego. Na bazie tej poradni podjatem prébe oceny przydatnosci opracowanego modelu
diagnostyki z udziatem badania katu na krew utajong za pomocg testu immunologicznego w
celu wezesnego wykrywania raka jelita grubego u 0séb objawowych. Zorganizowatem w
prasie, radiu i telewizji liczne programy edukacyjne na temat chorob jelita grubego, a w
szczego6lnosci raka jelita grubego. Na zebraniach towarzystw lekarskich propagowatem idee
wykonywania prostego testu na krew utajong u 0s6b z niejasnymi objawami brzusznymi.
Zaledwie po kilku miesigcach wprowadzenia tego modelu w Poradni Choréb Jelita Grubego
okazato si¢, ze do leczenia w Klinice coraz czedciej trafiajg chorzy z wezesnymi postaciami
raka jelita grubego, ktore zostaly wykryte z udziatem testu na krew utajong w kale. Po 9
latach badan stwierdzono statystycznie nizszy stopiefi zaawansowania klinicznego raka w
grupie 0sob zdiagnozowanych z udzialem testu na krew utajong w kale. Srednia przezycia bez

objaw6w choroby jak i przezycia calkowitego tych osob byta dwukrotnie wyzsza w
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poréwnaniu do grupy osob diagnozowanych tradycyjnie. Po analizie ekonomicznej okazato
sig, ze tgczny koszt wykrycia i leczenia jednej osoby z rakiem jelita grubego jest nizszy w
grupie badan z uzyciem testu w poréwnaniu do os6b diagnozowanych w sposéb tradycyjny.
Tematyce wezesnego wykrywania raka jelita grubego poswigcitem 10 petnych publikacii, 12

streszezen 1 12 wygloszonych referatow (komunikaty zjazdowe).

B. We wspotpracy z Odrodkiem Nowotworéw Dziedzicznych Pomorskiej Akademii
Medycznej kierowanym przez prof. Jana Lubinskiego prowadze badania dotyczace
nowotworéw dziedzicznych przewodu pokarmowego. Zajmuje sie przede wszystkim
badaniami nad genetyka kliniczng raka jelita grubego, profilaktyka, diagnostykg i leczeniem
nowotworéw w przebiegu zespotu dziedzicznego raka jelita grubego nie zwigzanego z
polipowatoscig (HNPCC). Problematyce tej po§wigcitem 5 petnych publikacii, 10 streszczen i

12 wygtoszone referaty (komunikaty zjazdowe).

C. W roku 1994 przy Katedrze i Klinice Chirurgii Ogélnej powotano Poradnig¢ Stomijng.
Poradnia ta jest dostgpna dla wszystkich 0s6b zyjacych ze stomia nieprzerwanie od ponad 20
lat. Na bazie poradni prowadzone jest ksztalcenie studentow medycyny, pielggniarek w
zakresie asad wylaniania stomii i pracy z osobami ze stomig jelitowa. Prowadzitem badania
na temat powiklan stomii, jakosci zycia 0sob ze stomig. Pozwolily one nie tylko na lepsza
oceng pracy chirurgdw, ale réwniez dajg szansg na lepsze planowanie zaréwno terapii jak i
opieki pooperacyjnej u tej grupy chorych. Jestem cztonkiem Oddziatu Bydgoskiego Polskiego
Towarzystwa Opieki nad Chorym ze Stomia POLILKO i regularnie spotykam sie z osobami
ze stomig na comiesigeznych spotkaniach. Problematyce 0séb ze stomia poswiecitem 37

petnych publikacji, 22 streszczen i 24 wygtoszonych referatéw (komunikaty zjazdowe).

7/ Dzialalno$¢ organizacyjna pozauczelniana
Jestem cztonkiem nastgpujgcych towarzystw naukowych:

1. Towarzystwo Chirurgéw Polskich Oddziat Bydgosko-Torunski
a. sekretarz towarzystwa w latach 1997 —=1999 i 2009 -2010
b. skarbnik towarzystwa 2007-2009, 2013-2015
c. czlonek zarzadu towarzystwa 1997 — 2005 i 2007-2015.

2. Polskie Towarzystwo Gastroenterologii Oddziat Bydgoski
a. przewodniczacy komisji rewizyjnej 2001 — 2009
b. czlonek zarzadu towarzystwa 2010 — 2016
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¢. z-ca przewodniczgcego 2012 - 2014
3. Polski Klub Koloproktologii
Ponadto jestem czlonkiem Polskiego Towarzystwo Opieki nad Chorym ze Stomia POLILKO.
Bratem czynny udziat w pracach komitetow organizacyjnych zjazdow naukowych:
1/ VIII Kongres Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii — Bydgoszcz, 1998r
czlonek komitetu organizacyjnego
2/ 1V Slaskie dni proktologiczne - ,,Kompleksowa opieka pacjenta ze stomig” Wista,
pazdziernik 2001r.
organizator sesji tematycznej
3/ Jubileuszowa Ogolnopolska Konferencja naukowo-szkoleniowa —~"Pielegnowanie
chorych ze stomig - teoria i praktyka” Bydgoszcz 2002
organizator sesji tematycznej
4/ Konferencja Naukowo-Szkoleniowa Leczenie ran przewlektych i odlezyn —
»Powiklania okotostomijne” Bydgoszcz pazdziernik 2003,
organizator sesji tematyczne;j
5/ X Jubileuszowy Zjazd Sekcji Wojskowej Towarzystwa Chirurgéw Polskich
Pieczyska - V/2004r.
cztonek komitetu organizacyjnego
6/ X Jubileuszowy Zjazd Sekcji Wojskowej Towarzystwa Chirurgéw Polskich -
»Stomie jelitowe” Pieczyska maj 2004,
organizator sesji tematycznej
7/ X Jubileuszowy Zjazd Sekcji Wojskowej Towarzystwa Chirurgéw Polskich -
»Zaopatrzenie pacjenta ze stomig” Pieczyska maj 2004
organizator sesji tematyczne;j
8/ Konferencja naukowo-szkoleniowa ,,Choroby jelita grubego” — Bydgoszcz
1/2004r
cztonek komitetu organizacyjnego, cztonek komitetu naukowego
9/ T Ogoélnopolskiego Sympozjum Profilaktyki, Edukacji i Leczenia Ran Przewlektych
Torun wrzesien - 2004r.
cztonek komitetu naukowego
10/ Toruf wrzesiefi 2004, I Ogélnopolskie Sympozjum Profilaktyki, Edukacji i
Leczenia Ran Przewlektych —,Kliniczne i pielegnacyjne problemy leczenia zmian
skornych wokot stomii”

organizator sesji tematycznej
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11/ Zamek w Kliczkowie kwiecien 2005 spotkanie naukowo-szkoleniowe
—,,Dagnoza — operacja — stomia”

organizator sesji tematycznej

12/ Zebranie naukowe ,,Quo vadis stomio” Bydgoszcz 10.10.2013

Organizator zebrania

13/ 1V Konferencja Naukowa Rak odbytnicy. Jak poprawié¢ wyniki leczenia?
Bydgoszez 08.11 - 09.11.2013r. organizator sesji prac oryginalnych

14/ 1V Ogolnopolska Konferencja Naukowo-Szkoleniowa Polskiego Towarzystwa
Pielegniarstwa Angiologicznego Bydgoszcz, 21-22 maja 2014

organizator sesji —stomia jelitowa

Bratem aktywny udzial u programach radiowych dotyczacych podstawowych objawdw,
sposobow wykrywania, badan przesiewowych choréb jelita grubego a w szczeg6lnosci raka
jelita grubego /radio PIK — program ,,serduszko PIK’a”/.

Bytem zaproszonym lektorem w edukacyjnych programach TVP w cyklu programu
» Wyprzedzi¢ chorobg” i ,,Lekarz jedynki” dotyczace choroby hemoroidalnej: ,,Bardzo
osobiste guzki”, ,, W ciszy toalety”; zespotu jelita nadwrazliwego: ,,W objeciach jelit”, ,, Jelita
i ja”; innych choréb jelita grubego: ,,Rak jelita grubego”, ,,Colitis ulcerosa” oraz krwawienia z
przewodu pokarmowego: "Krwawigcy przew6d”, ,,Krwawiacy przewod powraca”.
Otrzymatem nagrody:

1/ Nagroda zespotowa Rektora Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu 11 stopnia Za
osiggnigcia uzyskane w dziatalno$ci naukowo- badawezej w 2005 roku /22.11.2006/.
2/ Zespotowa Nagroda Rektora Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu IT st/opnia Za

osiagnigcia uzyskane w dziatalnosci naukowo- badawczej w 2006 roku /09.112007r./

............................... 7...................

/Zbigniew Bai 'Szk_i_ewicz/

G.05 zolv
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