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Rozdział 1.  

Wykaz publikacji stanowiących rozprawę doktorską 

 

Rozprawa doktorska powstała w oparciu o monotematyczny cykl 3 prac  

opublikowanych w międzynarodowych czasopismach naukowych znajdujących się      

w  bazie Scopus/Web of Science/PubMed. W jej skład wchodzą artykuły: 

 

Praca przeglądowa 

1. Małgorzata Banaszkiewicz, Jolanta Małyszko, David H. Vesole, Karolina 

Woziwodzka, Artur Jurczyszyn, Marcin Żórawski, Marcin Krzanowski, Jacek 

Małyszko, Krzysztof Batko, Marek Kuźniewski, Katarzyna Krzanowska. New 

Biomarkers of Ferric Management in Multiple Myeloma and Kidney Disease-

Associated Anemia. Journal of Clinical Medicine, 2019, 8, 1828, doi: 

10.3390/jcm8111828. 

IF - 3,303; MNiSW/MEiN -  140 

 

Prace oryginalne: 

1. Małgorzata Banaszkiewicz, Jolanta Małyszko, David H. Vesole, Karolina 

Woziwodzka, Artur Jurczyszyn, Marcin Żórawski, Marcin Krzanowski, Jacek 

Małyszko, Krzysztof Batko, Marek Kuźniewski, Katarzyna Krzanowska. New 

Biomarkers of Ferric Management in Multiple Myeloma and Kidney Disease-

Associated Anemia. Journal of Clinical Medicine, 2019, 8, 1828, doi: 

10.3390/jcm8111828. 

IF – 4,711; MNiSW/MEiN -  100 

2. Małgorzata Banaszkiewicz, Jolanta Małyszko, Krzysztof Batko, Ewa 

Koc‐Żórawska, Marcin Żórawski, Paulina Dumnicka, Artur Jurczyszyn, 

Karolina Woziwodzka, Aleksandra Maleszka, Marcin Krzanowski, Andrzej 

Kraśniak, Ryszard Drożdż, Katarzyna Krzanowska. The Key Role of 

Hepcidin‐25 in Anemia in Multiple Myeloma Patients with Renal Impairment. 

Medicina, 2022, 58, 417, doi: 10.3390/medicina58030417. 

IF – 2,430; MEiN -  40 
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Zestawienie publikacji doktoranta: 

 

Rodzaj publikacji Liczba Impact Factor Publikacja 

MNiSW/MEiN 

Prace włączone do rozprawy 

doktorskiej 

3 10,444 280 

Prace, które nie zostały włączone 

do rozprawy doktorskiej 

7 9,934 240 

Komunikaty zjazdowe 9 - - 

Razem 19 20,378 520 

 

Nagrody zjazdowe: 

1. Pierwsza nagroda w kategorii Internal Medicine Poster Presentation                  

na konferencji YES Meeting 11th Young European Scientist Meeting w Porto, 

2016 

2. Pierwsza nagroda w kategorii Internal Medicine Session na 3rd Lublin 

International Medical Congress for Students and Young Doctors, 2016 
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Rozdział 2.  

Wykaz stosowanych skrótów i oznaczeń 

 

ACD – ang. anaemia of chronic disease, anemia chorób przewlekłych 

AIDS – ang. acquired immunodeficiency syndrom, zespół nabytego niedoboru 

odporności 

AL – ang. amyloid light chain, amnyloidowy łańcuch lekki 

CR – ang. complete remission, całkowita remisja 

CRP – ang. C reactive protein, białko C-reaktywne 

eGFR – ang. estimated glomerular filtration rate – szacowane przesączanie 

kłębuszkowe  

EPO – ang. erythropoetin, erytropoetyna 

FLC – ang. free light chains, wolne łańcuchy lekkie  

GDF15 – ang. growth differentation factor 15, zróżnicowany czynnik wzrostu 15 

HGB – ang. haemoglobin, hemoglobina 

HIV – ang. human immunodeficiency virus, ludzki wirus niedoboru odporności 

HR – ang hazard ratio, współczynnik ryzyka 

IL-6 – ang. interleukin 6, interleukina 6 

ISS – ang. International Staging System, Międzynarodowy System Stopniowania 

IQR – ang. interquartil range, rozstęp międzykwartylowy 

LC – ang. light chains, wolne łańcuchy 

MCH – ang. mean cell haemoglobin, średnia masa hemoglobiny w krwince czerwonej 

MCHC – ang. mean cell hemoglobin concentration, średnie stężenie hemoglobiny                   

w krwince czerwonej 

MCV – ang. mean cell volume, średnia objętość krwinki czerwonej 

MM – ang. multiple myeloma, szpiczak mnogi 

MRI – ang. magnetic resonance imagine, rezonans magnetyczny 

NGAL - ang. neutrophil-gelatinase associated lipocalin, lipokalina związana                          

z żelatynazą neutrofilów 

NT proBNP – ang. N-terminal pro-B-type natriuretic peptide, N-końcowy peptyd 

natiuretyczny typu pro-B 

PD – ang. progressive disease, postępująca choroba 

PET – ang. positron emission tomography, pozytronowa tomografia emisyjna 

PR – ang. partial remission, częściowa remisja 
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RBC – ang. red blood cells, erytrocyty  

RDW-CV – ang. red cell distribution width–coefficient of variation, współczynnik 

zmienności rozkładu erytrocytów 

RTG – badanie rentgenowskie 

SD – ang. stable disease, stabilna choroba 

SMM – ang. smoldering multiple myeloma, tląca postać szpiczaka mnogiego 

sTfR – ang. soluble transferrin receptor, rozpuszczalny receptor transferryny 

TGF-beta – ang. transforming growth factor beta, transformujący czynnik wzrostu beta 

TK – tomografia komputerowa 
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Rozdział 3.  

Wstęp  

 

3.1. Szpiczak mnogi i jego nerkowe manifestacje 

 Szpiczak mnogi (ang. multiple myeloma - MM) jest nowotworem złośliwym 

wynikającym z klonalnej proliferacji plazmocytów szpiku kostnego i stanowi 10% 

nowotworów hematologicznych oraz 1,8% wszystkich nowotworów złośliwych [1].                 

W Polsce rocznie diagnozuje się około 1500-1800 nowych przypadków. Mimo, że jest 

to choroba osób starszych (ok. 70% przypadków szpiczaka mnogiego występuje u osób 

po 65. r.ż.), to coraz częściej rozpoznanie jest stawiane pacjentom poniżej 55 roku życia 

[2]. Częściej chorują mężczyźni, a początkowy etap MM jest bezobjawowy. Mediana 

całkowitego przeżycia pacjentów z nowo zdiagnozowaną chorobą wynosi od 6 do 8 lat 

[3]. Do rozpoznania MM konieczna jest obecność klonalnych plazmocytów w szpiku 

>10% lub potwierdzony w biopsji guz plazmocytowy kostny lub pozaszpikowy oraz ≥1 

z wymienionych kryteriów:  

a. kryteria uszkodzenia narządowego związanego ze szpiczakiem: hiperkalcemia 

(>0,25 mmol/l powyżej górnej granicy normy lub >2,75 mmol/l), niewydolność 

nerek (klirens kreatyniny <40 ml/min/1,73m
2
 lub kreatyninemia >177 µmol/l [2 

mg/dl]), niedokrwistość (stęż. HGB 2 g/dl poniżej dolnej granicy normy lub <10 

g/dl), uszkodzenia kostne (≥1 ognisko osteolityczne w badaniu rentgenowskim 

(RTG), tomografii komputerowa (TK) lub pozytronowej tomografii emisyjnej 

(ang. positron emission tomography, PET) z TK); 

b. ≥1 biomarker nowotworu: plazmocyty w szpiku >60%, stosunek wolnych 

łańcuchów lekkich w surowicy (κ/λ albo λ/κ) >100 przy stężeniu łańcuchów 

monoklonalnych >100 mg/l; 

c. >1 zmiana ogniskowa o wymiarze ≥5 mm w rezonansie magnetycznym (ang. 

magnetic resonance imagine, MRI). 

Natomiast SMM rozpoznaje się na podstawie obecności białka M w surowicy ≥30 g/l 

lub w moczu >500 mg/24 h i/lub obecności klonalnych plazmocytów w szpiku 10–60%, 

przy niespełnionych kryteriach uszkodzenia narządowego, nieobecności biomarkerów 

nowotworu oraz amyloidozy łańcuchów lekkich (ang. amyloid light chain, AL) [2]. 

 Głównymi manifestacjami MM są: niedokrwistość (73%), bóle kości                           

i osteolityczne zmiany kostne (odpowiednio 58% i 67%), niewydolność nerek (48%), 

zmęczenie (32%), hiperkalcemia (28%) i utrata masy ciała (24%) [4]. Objawy nerkowe 
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u chorych ze szpiczakiem mnogim takie jak: białkomocz nerczycowy, zespół 

nerczycowy, przewlekła czy ostra niewydolność nerek, występują w przebiegu zajęcia 

nerek w postaci np. nefropatii wałeczkowej, amyloidozy, choroby depozytów 

łańcuchów lekkich, zespołu nadlepkości, nefropatii hiperkalcemicznej oraz ostrej 

nefropatii dnawej [2]. 

 

3.2. Anemia w szpiczaku mnogim 

 Niedokrwistość jest jednym z najczęstszych, wczesnych powikłań MM                      

o wieloczynnikowej patogenezie. Wytwarzanie przez komórki plazmatyczne cytokin, 

które hamują erytropoezę, upośledzają homeostazę żelaza i prowadzą do rozwoju 

anemii chorób przewlekłych (ang. anaemia of chronic disease - ACD) [5] oraz 

wypieranie prawidłowych komórek szpiku kostnego przez komórki nowotworowe 

przyczyniają się do rozwoju tego powikłania.  Do czynników ryzyka rozwoju anemii              

u chorych z MM należą: niskie wyjściowe stężenie hemoglobiny (<14 g/dl dla 

mężczyzn oraz < 12 g/dl dla kobiet), chemioterapia, płeć żeńska [6]. W badaniach 

laboratoryjnych obserwujemy niedokrwistość normochromiczną, prawidłowe lub 

obniżone stężenie żelaza w surowicy, podwyższone wartości ferrytyny w surowicy oraz 

hemosyderyny w makrofagach szpiku kostnego, co odpowiada zaburzeniom 

charakterystycznym dla ACD [7]. U większości pacjentów z anemią współistniejącą                

z MM wartości hemoglobiny (ang. haemoglobin – HGB) mieszczą się w przedziale 

między 8 a 10 g/dl, tylko u 10% chorych HGB wynosi poniżej 8 g/dl [8]. Konsekwencją  

anemii w MM jest pogorszenie jakości życia pacjentów wynikające ze zmęczenia, 

duszności, powikłań sercowo-naczyniowych, pogorszenia funkcji poznawczych oraz 

częstszych hospitalizacji związanych z przetaczaniem preparatów krwi. Co więcej, 

niedokrwistość jest również niezależnym predyktorem gorszego rokowania w MM.  

 Najczęstszymi przyczynami niedokrwistości związanej z MM są: wypieranie 

układu czerwonokrwinkowego przez nowotworowe plazmocyty, apoptoza, aktywność 

prozapalna cytokin, niewystarczające wydzielanie erytropoetyny (ang. erythropoetin – 

EPO) w porównaniu do stopnia anemii, skrócenie czasu przeżycia erytrocytów (<10%), 

nieadekwatna gospodarka żelazowa, bezpośrednia supresja erytropoezy przez komórki 

szpiczaka [9]. Za gospodarkę żelazową w organizmie odpowiedzialne są następujące 

komórki: enterocyty zaangażowane we wchłaniane żelaza w jelitach, erytroblasty jako 

prekursory erytrocytów (ang. red blood cells - RBC), makrofagi śledziony rozkładające 

starzejące się RBC oraz hepatocyty monitorujące wysycenie transferyny żelazem [8]. 



13 

 

Co więcej, w populacji pacjentów z niewydolnością nerek i anemią w przebiegu MM 

częściej występuje niedobór EPO (60%) w porównaniu do chorych bez niewydolności 

nerek, ale z anemią w MM (25%) [9]. Część badań sugeruje, że zależność 

niedokrwistości i upośledzenia funkcji nerek może być odwrotna: ciężka niedokrwistość 

jest niezależnym czynnikiem ryzyka rozwoju zaburzeń czynności nerek u badanych 

chorych z MM [10]. 

 Leczenie chorych z anemią w przebiegu MM opiera się na terapii choroby 

podstawowej oraz leczeniu objawowym, takim jak: przetaczanie preparatów krwinek 

czerwonych (u chorych z objawami niedokrwistości i/lub HGB < 7 g/dl), podawaniu 

preparatów rekombinowanej ludzkiej erytropoetyny (do rozważenia przy objawowej 

anemii i/lub HGB <10 g/dl) oraz suplementacji doustnej lub pozajelitowej żelaza [5]. 

Zwiększone ryzyko śmiertelności przy stosowaniu EPO u pacjentów z nowotworami 

hematologicznymi obserwuje się stosunkowo rzadko. Najczęściej związane jest                    

ze zwiększonym ryzykiem zakrzepowo-zatorowym u chorych leczonych w skojarzeniu 

z glikokortykosteroidami i lekami immunomodulującymi (np.: talidomidem, 

lenalidomidem, palidomidem). Dlatego w tej grupie pacjentów należy pamiętać                  

o konieczności profilaktyki przeciwzakrzepowej. Nowe badania sugerują, że 

rekombinowane białka fuzyjne rozpuszczalnego receptora aktiwiny typu II oraz IgG-Fc 

(sotatarcept i luspatarcept) mogą stać się nową formą leczenia niedokrwistości [11,12]. 

 

3.3. Nowe markery gospodarki żelazowej 

 

 W praktyce klinicznej niedokrwistość w przebiegu MM oceniania jest poprzez 

oznaczenie stężenia HGB, hematokrytu, RBC, MCH, MCHC, MCV, RDW-CV oraz 

żelaza. Nowe markery gospodarki żelazowej mogą być pomocne we wczesnym 

rozpoznawaniu anemii, ocenie jej postępu i potencjalnego rokowania przeżycia 

pacjenta.  

 

3.3.1. GDF15 

 

 Zróżnicowany czynnik wzrostu 15 (ang. growth differentation factor 15 - 

GDF15) jest członkiem rodziny transformującego czynnika wzrostu beta (ang. 

transforming growth factor beta, TGF-beta) i wykazuje silną ekspresję w erytroblastach, 

co może odgrywać ważną rolę w regulacji linii erytroidalnej [13]. Nowe badania 



14 

 

sugerują, że w populacji chorych na MM głównym źródłem GDF15 jest szpik kostny 

[14]. Dodatkowo, cytokiny prozapalne indukują ekspresję GDF15 w makrofagach,               

a sama cząstka może zmniejszyć ekspresję mRNA hepcydyny i w ten sposób 

przyczynić się do niedokrwistości [13]. Obserwuje się, że stężenie GDF15 w surowicy 

ma wpływ na funkcję nerek i jest predyktorem spadku filtracji kłębuszkowej [15].              

W ostatnich doniesieniach została podniesiona prognostyczna rola GDF15                     

w amyloidozie AL niezależnie od tradycyjnych biomarkerów sercowych i nerkowych 

[16]. Podwyższone stężenia GDF15 w surowicy wiążą się ze słabszą odpowiedzią na 

leczenie w MM [17]. 

 

3.3.2. sTfR 

 

 Stężenie rozpuszczalnego receptora transferyny (ang. soluble transferrin receptor 

– sTfR) będącego pojedynczym łańcuchem peptydowym, odzwierciedla stan 

funkcjonalnego przedziału żelaza w surowicy, zwiększenie liczby erytropoetycznych 

komórek prekursorowych oraz rosnące zapotrzebowanie na żelazo do erytropoezy [18]. 

Na stężenie sTfR spływa stan odżywienia oraz status immunologiczny, podczas gdy 

jego wartość nie jest skorelowana z wiekiem ani płcią pacjenta [19]. W sytuacji gdy 

zapasy żelaza w organizmie są wystarczające, sTfR odpowiada za szybkość 

erytropoezy. W stanach niedoboru żelaza stężenie sTfR wzrasta, co odzwierciedla 

nieskuteczność erytopoezy, natomiast w chorobach przewlekłych proces ten jest 

miernie nasilony, a stężenie sTfR jest powiązane z zapasami żelaza [20]. Oznaczenia 

tego markera w surowicy mogą być przydatne w różnicowaniu prawdziwych                           

i funkcjonalnych niedoborów żelaza, ocenie stanu zapalnego i monitorowaniu 

odpowiedzi na leczenie EPO [19,21]. 

 

3.3.3. Hepcydyna 25 

 

 Hepcydyna 25 to składający się z 25 aminokwasów hormon peptydowy 

produkowany głównie przez hepatocyty, a w mniejszym stopniu aktywowane neutrofile 

i makrofagi. Odpowiada za regulację wchłaniania żelaza z jelit, jego uwalnianie                          

z makrofagów oraz transport przez łożysko. Produkcja hepcydyny jest regulowana 

przez stężenie żelaza w osoczu oraz cytokiny prozapalne (głównie interleukinę 6 (ang. 

interleukin 6 – IL-6)), jednakże zwiększona aktywność EPO pełni rolę hamującą jej 
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wytwarzanie [9]. Hepcydyna poprzez degradację ferroportyny ogranicza żelazo 

dostępne do erytropoezy [22]. Ten biomarker jest usuwany poprzez degradację 

komórkową, głównie drogą nerkową [23]. Stężenie hepcydyny w surowicy koreluje               

ze stężeniem ferrytyny oraz hepcydyny w moczu, dodatkowo na jego zmianę mają 

wpływ choroby ogólnoustrojowe (jak MM, stany zapalne, choroby nerek), zapasy 

żelaza w organizmie, spożycie tego pierwiastka czy zmienność dobowa [22,23]. 

 

3.4. Uzasadnienie połączenia prac w cykl publikacji 

 

Według naszej najlepszej wiedzy istnieje niewiele doniesień łączących 

zagadnienia nowych markerów gospodarki żelazowej i anemii w szpiczaku mnogim 

bezpośrednio z niewydolnością nerek wśród tych chorych.  

 W pracy przeglądowej nr 1 opublikowanej w 2019 roku omówiono aktualny 

przegląd literatury dotyczącej nowych biomarkerów gospodarki żelazowej w MM oraz 

niedokrwistości związanej z przewlekłą chorobą nerek. Opisano patogenezę anemii               

w MM, a także mechanizmy działania poszczególnych markerów (hepcydyny 25, 

GDF15 oraz sTfR). Przedstawiono dostępną wiedzę na temat korelacji badanych 

wskaźników z anemią, MM oraz niewydolnością nerek. Uwzględniono znane 

zależności markerów między sobą.  

W pracy oryginalnej nr 2 opublikowanej w 2020 roku przedstawiono wyniki 

oznaczeń stężenia GDF15 w surowicy krwi pacjentów z MM lub tlącą postacią 

szpiczaka mnogiego (ang. smoldering multiple myeloma – SMM), które skorelowano             

z parametrami demograficznymi, stadium MM, klasycznymi markerami anemii, stanu 

zapalnego, niewydolności nerek oraz śmiertelnością.  

W pracy oryginalnej nr 3 opublikowanej w 2022 roku przedstawiono wyniki 

oznaczeń stężenia hepcydyny 25 oraz sTfR w surowicy krwi pacjentów z MM lub 

SMM, które podobnie jak w pracy 2 powiązano z parametrami demograficznymi, 

stadium MM, stosowaną chemioterapią, klasycznymi markerami niedokrwistości, stanu 

zapalnego, niewydolności nerek oraz śmiertelnością.  

Wszystkie wymienione elementy wymagają dalszych badań oraz ich walidacji               

w ramach prospektywnego badania klinicznego z udziałem większej liczby pacjentów. 

Mamy nadzieję, że w przyszłości nowe biomarkery gospodarki żelazowej okażą się 

czynnikami rokowniczymi dla pacjentów chorujących na MM z niewydolnością nerek, 

dzięki czemu możliwe będzie wczesne wdrożenie profilaktyki, farmakoterapii              



16 

 

co w konsekwencji  przyczyni się do podniesienia jakości życia i zwiększenia przeżycia 

pacjentów ze szpiczakiem mnogim. 
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Rozdział 4.  

Założenia i cele pracy  

 

4.1. Założenia pracy 

 

Rozprawę doktorską zaplanowano jako jednotematyczny cykl publikacji                  

w międzynarodowych czasopismach naukowych znajdujących się na liście Journal 

Citation Report (Thomson Reuters) oraz Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa 

Wyższego/Ministerstwa Edukacji i Nauki. Badanie zaprojektowano jako prospektywne, 

jednoośrodkowe, obserwacyjne. Podstawowym założeniem pracy była weryfikacja tezy, 

czy nowe markery gospodarki żelazowej mogą być wykorzystywane w ocenie anemii               

u pacjentów ze szpiczakiem mnogim w korelacji z uszkodzeniem nerek, czy mogą 

pomóc w ocenie zaawansowania choroby podstawowej oraz czy będą przydatne jako 

czynniki rokownicze dla tej populacji. Zaplanowano realizację pracy w kilku etapach. 

W oparciu o przegląd dostępnej literatury naukowej przygotowywano pracę 

przeglądową dotycząca biomarkerów gospodarki żelazowej w szpiczaku mnogim                    

i anemii związanej z chorobą nerek. Uwzględniano markery będące tematem niniejszej 

rozprawy takie jak:  hepcydyna 25, GDF15 i sTfR oraz ich związek z rozwojem 

niedokrwistości, gospodarką żelaza oraz stadium choroby podstawowej w grupie 

pacjentów z MM i uszkodzeniem nerek.  

Oceniano przydatność poszczególnych markerów gospodarki żelazowej              

u chorych z MM: 

 

1. GDF15 będąc dalszym celem nowotworowego supresora p53 oraz członkiem rodziny 

TGF beta, który jest indukowana w odpowiedzi na czynniki wywołujące stres 

komórkowy (np. niedotlenienie, uszkodzenie tkanek, stan zapalny), został uznany                 

za jeden z najbardziej interesujących biomarkerów nowotworowych [14].  

W naszym badaniu GDF15 oznaczono w surowicy krwi. Analizowano stężenie 

GDF15 u pacjentów z MM i porównano je z wynikami badań w grupie kontrolnej,               

a także oceniono zależność stężenia tego markera w zależności od wieku. Następnie 

uwzględniono zależność GDF15 względem stadium zaawansowania MM wg 

Międzynarodowego Systemu Stopniowania (ang. International Staging System – ISS), 

stężenia poszczególnych markerów MM (FLC we krwi i wolne łańcuchy (ang. light 

chains - LC) w moczu, β2-mikroglobulina) oraz odpowiedzi na leczenie. W grupie 
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chorych na MM badano powiązanie GDF15 z markerami anemii (HGB, żelazem), 

niewydolności nerek (kreatyniną, cystatyną C, klirensem kreatyniny (ang. estimated 

glomerular filtration rate - eGFR), lipokaliną związaną z żelatynazą neutrofilów (ang. 

neutrophil-gelatinase associated lipocalin – NGAL)), stanu zapalnego (IL-6, 

leukocytami) oraz sercowymi (N-końcowy peptyd natiuretyczny typu pro-B, ang.                 

N-terminal pro-B-type natriuretic peptide – NT proBNP). Weryfikowaliśmy potencjał 

GDF15 jako wskaźnika śmiertelności u chorych z MM. Poddano analizie GDF15           

z pozostałymi biomarkerami (hepcydyną 25 oraz sTfR). 

 

2. sTfR zapobiega w organizmie toksyczności związanej z przeładowaniem żelazem, 

jednakże forma TfR1, która ma większe powinowactwo do transferyny ulega 

nadekspresji na komórkach o wysokim wskaźniku proliferacji (np. komórkach 

złośliwych nowotworów hematologicznych) [8]. Dodatkowo badania wykazały 

podwyższone stężenie sTfR w surowicy w powiązaniu z pogłębianiem przewlekłej 

niewydolności nerek [24].  

Stężenie sTfR oznaczono w surowicy krwi. Oceniono stężenie sTfR u pacjentów 

z MM i porównano z wynikami w grupie kontrolnej, a także pomiędzy chorymi na MM 

z i bez anemii. Korelowano  sTfR ze stadium MM wg ISS, rodzajem zastosowanego 

leczenia, stężeniami poszczególnych markerów MM (FLC we krwi oraz LC w moczu, 

β2-mikroglobuliną), wiekiem i płcią.  W grupie chorych na MM badano również 

zależność sTfR z markerami anemii (HGB, średnią objętością erytocytu (ang. mean cell 

volume - MCV), średnią masą hemoglobiny w krwince czerwonej (ang. mean cell 

hemoglobin - MCH), średnim stężeniem hemoglobiny w krwince czerwonej (ang. mean 

cell hemoglobin concentration – MCHC), współczynnikiem zmienności rozkładu 

erytrocytów (ang. red cell distribution width–coefficient of variation - RDW-CV), 

żelazem), niewydolnością nerek (stężeniem kreatyniny, eGFR, NGAL), markerami 

stanu zapalnego (IL-6). Oceniono zależność sTfR z pozostałymi biomarkerami 

(hepcydyną 25 oraz GDF15). Przedmiotem badania była także analiza sTfR jako 

czynnika predykcyjnego śmiertelności w tej grupie chorych. 

 

3. Hepcydyna 25 jako jedno z białek ostrej fazy jest regulowana przez IL-6, cyklinę 

indukującą rozwój MM (potencjalny czynnik wzrostu dla komórek szpiczaka) [8].               

Co więcej, ekspresja hepcydyny jest regulowana przez GDF15 wydzielany przez 

komórki mikrośrodowiska nowotworu [25].  
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Oceniono stężenie hepcydyny w surowicy krwi u pacjentów z MM i porównano 

z wynikami uzyskanymi w grupie kontrolnej, a także pomiędzy chorymi na MM                    

z anemią i bez. Analizie poddano zależność hepcydyny ze stadium zaawansowania MM 

wg ISS, rodzajem zastosowanego leczenia, stężeniami poszczególnych markerów MM 

(FLC we krwi oraz LC w moczu, β2-mikroglobuliną), wiekiem i płcią. Również w 

grupie chorych na MM badano powiązanie hepcydyny z markerami anemii (HGB, 

MCV, MCH, MCHC, RDW-CV, żelazem), wskaźnikami niewydolności nerek 

(stężeniem kreatyniny, eGFR, NGAL), stanu zapalnego (IL-6). Ponadto analizowano 

hepcydynę jako wskaźnika śmiertelności u chorych z MM oraz zależność hepcydyny             

z pozostałymi biomarkerami (sTfR oraz GDF15). 
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4.2. Cel pracy  

Celem pracy była ocena zastosowania nowych biomarkerów gospodarki 

żelazowej u chorych ze szpiczakiem mnogim w zależności od stopnia uszkodzenia 

nerek.  

 

Cele szczegółowe: 

 

1. Analiza związku pomiędzy stadium MM a wybranymi markerami gospodarki 

żelazowej. 

2. Analiza zależności pomiędzy wybranymi markerami gospodarki żelazowej              

a anemią w MM. 

3. Analiza korelacji badanych markerów gospodarki żelazowej z uszkodzeniem 

nerek. 

4. Analiza zależności pomiędzy wybranymi markerami gospodarki żelazowej              

a śmiertelnością u chorych z MM. 

5. Analiza związku badanych markerów gospodarki żelazowej między sobą                

u pacjentów z MM. 
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Rozdział 5.  

Materiał i Metodyka 

 

 Pracę realizowano kilkuetapowo: 

1. Do badania włączono pacjentów będących w stałej opiece ambulatoryjnej 

Poradni Hematologicznej Oddziału Klinicznego Hematologii Szpitala 

Uniwersyteckiego w Krakowie. 

Kryteria włączenia: wiek ≥ 18 roku życia, zdiagnozowany MM lub SMM                  

wg kryteriów International Myeloma Working Group. 

Kryteria wyłączenia: ostre stany zapalne, chorzy z aktywnym wirusowym 

zapaleniem wątroby typu B lub C, z przeciwciałami anty-HIV (ang. human 

immunodeficiency virus, ludzki wirus niedoboru odporności) lub jawnym 

zespołem nabytego niedoboru odporności (ang. acquired immunodeficiency 

syndrom, AIDS), dodatkowo z towarzyszącymi innymi chorobami 

nowotworowymi, chorzy po przeszczepach narządowych, w trakcie leczenia 

immunosupresyjnego z innego powodu niż MM, chorzy hemodializowani. 

Do badania zakwalifikowano łącznie 73 chorych.  

2. Opracowano bazę danych na podstawie informacji z wizyty w Poradni 

Hematologicznej w momencie włączenia pacjenta do badania oraz dostępnej 

dokumentacji medycznej. W bazie uwzględniono m.in.: 

 dane demograficzne, 

 datę postawienia diagnozy MM lub SMM, 

 aktualny stopień zaawansowania szpiczaka, 

 zajęcie układu kostnego (ocena rentgenogramów), 

 dotychczas stosowane oraz aktualne leczenie, ze szczególnym 

uwzględnieniem chemioterapii, 

 odpowiedź na leczenie. 

3. W momencie włączenia pacjenta do badania w ramach wizyty w Poradni 

Hematologicznej pobierano 1 probówkę krwi o poj. 4,9 ml „na skrzep”,              

2 probówki krwi o pojemności 4,9 ml na EDTA oraz 1 próbkę moczu. Próbki  

po pobraniu były odwirowane, zamrożone i przechowywane w temperaturze -

70C do czasu wykonania oznaczeń (wytyczne Good Laboratory Practice). 
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4. Średnia wykonania follow-up wynosiła 27 miesiącach od rozpoczęcia badania. 

Oceniono wyniki badań laboratoryjnych z ostatniej wizyty (szczególnie stężenia 

HGB) oraz zebrano dane dotyczące zgonów (jeśli wystąpiły): datę i przyczynę. 

Badanie było zgodne z Deklaracją Helsińską i zasadami Good Clinical. Komisja 

Bioetyczna Uniwersytetu Jagiellońskiego zatwierdziła protokół badania                                 

(nr 1072.6120.248.2017). Każdy chory otrzymał wyczerpujące informacje na temat celu 

projektu oraz podpisał świadomą zgodę na badanie. 

 

Do grupy kontrolnej włączono 21 zdrowych ochotników (13 kobiet,                    

8 mężczyzn) w wieku 39-66 lat.  

 

Metodyka badania: 

1. Ocena gospodarki żelazowej i anemii na podstawie oznaczeń: 

a. standardowo dostępne: żelazo w surowicy, ferrytyna w surowicy, 

transferyna w surowicy, elementy wchodzące w skład morfologii krwi: 

RBC, HGB, hematokryt, MCV, MCH, MCHC, RDW-CV, 

b. badania nowych markerów gospodarki żelazowej metodą 

immunoenzymatyczną ELISA, używając następujących zestawów 

handlowych: 

 sTfR w surowicy krwi: serum sTfR Human sTfR Immunoassay 

(R&D Systems Inc., Minneapolis, USA) 

 GDF-15 w surowicy krwi: Quantikine ELISA Human GDF-15 

Immunoassay (R&D Systems, Inc., Minneapolis, USA) 

 hepcydyna 25 w surowicy krwi: Hepcidin 25 human Cet. No.                

S-1337 kit (Peninsula Laboratories International, Inc.,               

San Carlos, CA, USA). 

2. Ocena aktywności szpiczaka mnogiego na podstawie oznaczeń: 

a. FLC surowicy krwi oraz LC w moczu, 

b. białko monoklonalne w surowicy i moczu, 

c. wapń w surowicy krwi, 

d. dehydrogenaza mleczanowa w surowicy krwi, 

e. β2-mikroglobulina w surowicy krwi. 

3. Ocena funkcji nerek na podstawie oznaczeń: 



23 

 

a. standardowo wykonywane: stężenie kreatyniny w surowicy, ocena eGFR 

ze wzoru Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) formula oraz 

Chronic Kidney Disease—Epidemiology Collaboration (CKD-EPI)              

Cr 2009 formula [26], stężenie albuminy w surowicy, białka całkowitego            

w surowicy, 

b. badania markerów uszkodzenia nerek metodą immunoenzymatyczną 

ELISA, używając następujących zestawów handlowych: 

 cystatyna C w surowicy krwi i moczu: Human Cystatin C ELISA- 

IVD (BioVendor Research and Diagnostic Products, Brno, Czech 

Republic),  

 NGAL w surowicy krwi i moczu: Human NGAL monomer-

specific ELISA Kit (BioPorto Diagnostics A/S, Hellerup, 

Denmark).      

4. Ponadto oceniano: 

a. aktywność stanu zapalnego na podstawie stężeń: leukocytozy                          

z rozmazem krwi, białka C-reaktywnego (ang. C-reactive protein, CRP), 

interleukiny 6 (IL-6) w surowicy za pomocą: Quantikine ELISA Human 

IL-6 Immunoassay (R&D Systems, Inc., Minneapolis, MN, USA), 

b. NT-proBNP w surowicy za pomocą: Enzyme-linked Immunosorbent 

Assay ELISA Kit For NT-ProBNP Human (Cloud-Clone Corporation, 

Huston, TX, USA). 

 

Oznaczenia stężenia GDF15, hepcydyny 25, sTfR, cystatyny C, IL-6,                      

NT-proBNP  w surowicy oraz NGAL w surowicy i w moczu dokonano                                  

z wykorzystaniem sprzętu zakupionego przez Uniwersytet Medyczny w Białymstoku                  

w ramach dofinansowania RPOWP 2007-2013, Priority I, Axis 1.1, nr kontraktu. UDA-

RPPD.01.01.00-20-001/15-00 z dnia 26.06.2015. 

Do pomiaru podstawowych badań biochemicznych został użyty automatyczny 

analizator Hitachi 917 (Hitachi, Japan) and Modular P (Roche Diagnostics, Mannheim, 

Germany). Parametry hematologiczne mierzono za pomocą analizatora Sysmex XE 

2100 analyser (Sysmex, Kobe, Japan). Stężenie  FLC w surowicy krwi, LC w moczu 

oraz β2-microglobuliny oznaczano na analizatorze BN II (Siemens GmbH, Germany). 

Powyższe analizatory znajdują się  w Zakładzie Diagnostyki Laboratoryjnej Szpitala 

Uniwersyteckiego w Krakowie. 



24 

 

Analiza statystyczna 

 W opracowaniu części statystycznej wykorzystano oprogramowanie Statistica 

12.0 (StatSoft, Tulsa, OK, USA). W przypadku danych kategorycznych podawaliśmy 

liczbę pacjentów oraz rozkład procentowy. Test Shapiro-Wilka został użyty do oceny 

normalności. Dla danych z rozkładem normalnym zastosowaliśmy średnią arytmetyczną 

± odchylenie standardowe, a dla danych z rozkładem nienormatywnym medianę                      

i rozstęp międzykwartylowy (ang. interquartil range - IQR). Różnice między grupami 

oceniano za pomocą tekstu t-Studenta oraz testu Mann-Whitney’s (w przypadku dwóch 

podgrup)  lub jednoczynnikowej analizie wariancji (ANOVA) oraz testu Kruskal–

Wallis (w przypadku więcej niż dwóch podgrup). Współczynnik korelacji Spearmanna 

lub Pearsona wykorzystano do analizy powiazań pomiędzy badanymi markerami                   

a pozostałymi zmiennymi. Użyliśmy wielokrotnej regresji liniowej do poszukiwania 

niezależnych predyktorów stężenia hemoglobiny we krwi, w tym zmiennych 

niezależnych, które znacząco korelowały z wartościami hemoglobiną w prostej analizie. 

Zmienne „Right Skewed” zostały przekształcone za pomocą logarytmu normalnego 

przed analizą korelacji i regresji liniowej. Do oszacowania czasu przeżycia używano 

krzywych Kaplan-Meyera. Prosty i wielokrotny model regresji ryzyka Coxa został 

wykorzystany do zbadania wskaźników ogólnej śmiertelności. Wszystkie testy były 

testami dwustronnymi, a wyniki istotne statystycznie określano za pomocą p < 0.05. 
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Rozdział 6.  

Limitacje badania 

 

Prezentowane badanie posiada limitacje wynikające z liczebności                               

i heterogeniczności populacji badanej - grupa zawiera pacjentów z pełnoobjawowym 

szpiczakiem (w różnym stadium ISS), SMM lub MGUS. Chorzy włączeni do badania 

stosowali także odmienne rodzaje leczenia (w tym różne schematy chemioterapii                    

i autoPBSCT). Zastosowanie analizy statystycznej uwzględniającej różnorodność grupy 

badanej pozwoliło uzyskać korelacje badanych markerów niezależne od powyższych 

danych. Biorąc pod uwagę powyższe informacje, konieczne jest kontynuowanie badań 

prospektywnych nad biomarkerami gospodarki żelazowej, celem precyzyjnej oceny 

faktycznej możliwości ich zastosowania w ocenie populacji większej pacjentów z MM. 

W przyszłości być może GDF15, hepcydyna 25 oraz sTfR zostaną włączone do panelu 

badań w rutynowej ocenie diagnostycznej i terapeutycznej chorych ze szpiczakiem,                

a tym samym przyczynią się do wcześniejszego rozpoznania, leczenia i poprawy jakości 

życia chorych. 
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Rozdział 7.  

Publikacje stanowiące rozprawę doktorską  
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Rozdział 8.  

Streszczenia artykułów 

 

8.1. New Biomarkers of Ferric Management in Multiple Myeloma and Kidney 

Disease-Associated Anemia opublikowany w Journal of Clinical Medicine. 

Rok publikacji 2019; IF - 3,303; MNiSW/MEiN -  140 

 

 Szpiczak mnogi, będący nowotworem złośliwym klonalnych komórek 

plazmatycznych, stanowi około 10% wszystkich nowotworów hematologicznych. 

Zapadalność jest wyższa u osób starszych, a także wśród Afroamerykanów. Jednymi               

z najczęstszych objawów obok osteolizy kości są niedokrwistość oraz uszkodzenie 

nerek. Anemia rozwija się w wyniku podobnych zależności jak w przypadku ACD –             

na drodze supresji erytropoezy przez cytokiny (względny niedobór EPO), a także                      

w wyniku zaburzeń czynności nerek (rzeczywisty niedobór EPO) oraz poprzez 

mielosupresyjne działania uboczne chemioterapii. Zwiększone wykorzystanie żelaza               

w komórkach nowotworowych może być odpowiedzialne za rozwój niedokrwistości             

u pacjentów z MM nawet bez współistniejącej niewydolności nerek. Powikłaniami 

niedokrwistości mogą być: trwała dysfunkcja narządów, nasilające się niedokrwienie                 

a w konsekwencji zmiany w metabolizmie nowotworów i oporność na chemio- oraz 

radioterapię. Coraz częściej nowe biomarkery gospodarki żelazem jak: GDF15, sTfR               

i hepcydyna 25 są badane w przypadku chorób takich jak anemia, przewlekła choroba 

nerek, choroby nowotworowe czy choroby serca. Rzadko jednak łączy się w badaniach 

zależność tych markerów z więcej niż dwoma chorobami jednocześnie. Nowe 

biomarkery badane są nie tylko jako molekuły wskazujące na rozwój anemii,                     

ale również wydają się pomocne w diagnostyce jej przyczyn, co umożliwi 

skuteczniejszy dobór leczenia. Nadal ilość prac nad nowymi markerami gospodarki 

żelazowej jest niewystarczająca do stworzenia panelu badań wystandaryzowanego                      

dla MM. Wydaje się więc zasadne kontynuowanie prac nad tymi markerami,                       

co w przyszłości może skutkować włączeniem ich do rutynowej oceny diagnostycznej             

i prognostycznej w przypadku chorych z MM i niewydolnością nerek, a także będzie 

prowadzić do opracowania interwencji terapeutycznych.  
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8.2. Evaluating the Relationship of GDF-15 with Clinical Characteristics, Cardinal 

Features, and Survival in Multiple Myeloma opublikowany w Mediators of 

Inflammation.  

Rok publikacji 2020; IF – 4,711; MNiSW/MEiN -  100 

 

GDF15 jako członek rodziny TGF-beta uczestniczy w procesach związanych              

z rozwojem szpiczaka mnogiego, a także powstaniem z powikłań narządowych. 

Odgrywa znaczącą rolę zarówno w fizjologicznej jak i patologicznej erytropoezie 

regulując gospodarkę żelazową poprzez wpływ na ekspresję hepcydyny. Może również 

odzwierciedlać mikrośrodowisko nowotworu, ponieważ w przypadku MM jest 

nieprawidłowo wydzielany przez komórki zrębu szpiku kostnego. Celem badania była 

ocena zależności stężeń GDF15 z anemią oraz uszkodzeniem nerek w grupie chorych            

z MM. W grupie 73 pacjentów z MM oraz SMM analizowano zależności stężenia 

GDF15 w surowicy m. in. z dotychczas stosowanymi markerami anemii (HGB oraz 

stężeniem żelaza), parametrami nerkowymi,  zaawansowaniem choroby podstawowej, 

odpowiedzią na leczenie i śmiertelnością. Dodatkowo oceniono zależność GDF15               

z innymi nowymi markerami gospodarki żelazowej. W grupie kontrolnej znajdowało się 

21 zdrowych osób. 

 

Wyniki: 

 Stężenie GDF15 w surowicy było dodatnio związane ze stopniem ISS (R = 0,65; 

p < 0.001) i wykazywało istotne różnice między pacjentami w różnych stadiach MM. 

Wartości GDF15 były różne w zależności od odpowiedzi na leczenie: pacjenci                        

z całkowitą remisją (ang. complete remission – CR) mieli niższe stężenie GDF15 niż 

reszta grupy (chorzy z częściową remisją (ang. partial remission – PR), stabilną chorobą 

(ang. stable disease – SD) lub postępującą chorobą (ang. progressive disease – PD)) 

(mediana 1029 pg/ml versus 1390 pg/ml; p = 0,013). Chorzy, którzy otrzymywali 

chemioterapię podtrzymującą na początku badania mieli wyższe wartości GDF15. 

Stężenie GDF15 w surowicy korelowało ze stężeniem prognostycznych markerów 

zaawansowania choroby nowotworowej: pozytywnie z całkowitym (κ i λ) stężeniem 

FLC w surowicy (R = 0,35; p = 0,002), całkowitym stężeniem LC w moczu (R = 0,37; 

p = 0,001) i stężeniem β2-mikroglobuliny w surowicy (R = 0,67; p < 0,001) oraz 

negatywnie ze stężeniem albuminy (R = -0,52; p < 0,001). Ponadto, stężenie GDF15                

w surowicy było istotnie wyższe u badanych pacjentów z niedokrwistością (p < 0,001) 
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oraz wykazano odwrotną zależność z wartością hemoglobiny (R = 0,50;  p< 0,001)                  

i żelaza w surowicy (R = 0,28; p = 0,024). Ujemną zależność wykazano także pomiędzy 

GDF15 a wartościami eGFR wyliczonymi na podstawie stężenia kreatyniny i cystatyny 

C (odpowiednio R = -0,54; p < 0,001 oraz R = -0,67; p < 0,001).  Natomiast dodatnią 

zależność odnotowano pomiędzy GDF15 i hepcydyną 25 w surowicy (R = 0,25;             

p = 0,031), a także pomiędzy GDF15 a markerami filtracji kłębuszkowej: stężeniem 

kreatyniny w surowicy (R = 0,57; p < 0,001) oraz cystatyny C w surowicy (R = 0,70;      

p < 0,001) oraz pomiędzy GDF15 w surowicy a markerami uszkodzenia cewek 

nerkowych: stężeniem NGAL w moczu (R = 0,56; p < 0,001) oraz słabszą ze stężeniem 

cystatyny C w moczu (R = 0,24; p = 0,040). GDF15 nie był istotnie związany                         

z całkowitym przeżyciem ani w prostej analizie, ani po dołączeniu predyktorów 

śmiertelności takich jak stopień ISS czy odpowiedź na chemioterapię.  

 

Wnioski z przeprowadzonych badań: 

 GDF15 jako element nieprawidłowego mikrośrodowiska szpiczaka może 

stanowić jedną z przyczyn patologicznych mechanizmów w MM oraz mieć związek                     

z zaawansowaniem choroby (korelacje z ISS oraz z markerami zaawansowania choroby 

nowotworowej)  i powikłaniami wynikającymi z choroby podstawowej,                              

np.: niedokrwistością (powiązania z HGB oraz stężeniem żelaza) czy uszkodzeniem 

nerek. Z uwagi na zależności pomiędzy GDF15 a niektórymi markerami obciążenia 

MM, będącymi również wskaźnikami uszkodzenia nerek, jak np.: β2-mikroglobulina 

oraz na korelacje z podstawowymi markerami filtracji kłębuszkowej (kreatyniną                   

i cystatyną C) wydaje się zasadne powiązanie wyższych stężeń GDF15 również                    

z upośledzeniem filtracji kłębuszkowej w przebiegu MM. Jednak związek GDF15             

ze stężeniem NGAL w moczu we wszystkich podgrupach klinicznych, może sugerować 

lepsze odzwierciedlenie przez stężenia GDF15 uszkodzenia cewek nerkowych niż  

kłębuszka. W przyszłości zasadnym może być dobór diagnostyki i leczenia w oparciu             

o ten marker, czego efektem stanie się nie tylko skuteczniejsze leczenie 

niedokrwistości, ale również zmniejszenie uszkodzenia nerek w przebiegu MM, a także 

zmniejszenie ilości hospitalizacji wynikającej z tych powikłań i poprawa jakości życia 

chorych.  
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8.3. The Key Role of Hepcidin‐25 in Anemia in Multiple Myeloma Patients with 

Renal Impairment opublikowany w Medicina. 

Rok publikacji 2022; IF – 2,430; MEiN -  40 

 

 Anemia, będąca częstym powikłaniem szpiczaka mnogiego, jest spowodowana 

złożonymi patomechanizmami w tym nieprawidłową gospodarką żelaza w organizmie. 

Jednym z elementów wpływających na jej funkcjonowanie jest hepcydyna, która 

kontroluje wchłanianie żelaza z jelit, a także jego transport w organizmie oraz 

uwalnianie z makrofagów. Kolejną cząsteczką jest sTfR chroniący komórki przed 

toksycznością związaną z żelazem. Celem przedstawionej pracy była ocena zależności 

stężeń sTfR i hepcydyny 25 z anemią oraz uszkodzeniem nerek w grupie chorych              

z MM. Do badania włączono 73 pacjentów z MM (6 z SMM oraz 67 z objawową 

postacią), follow up wyniósł średnio 27 miesięcy, natomiast grupę kontrolną stanowiło 

21 zdrowych ochotników. Oceniano zależności pomiędzy sTfR i hepcydyną 25                    

w surowicy m. in. z klasycznymi markerami anemii (w tym HGB, stężeniem żelaza), 

markerami uszkodzenia nerek,  zaawansowaniem choroby podstawowej, odpowiedzią 

na leczenie i śmiertelnością. Dodatkowo oceniono zależności badanych biomarkerów 

między sobą oraz z GDF15. 

 

Wyniki: 

Pacjenci z MM mieli wyższe stężenie sTfR w surowicy w porównaniu do osób          

z grupy kontrolnej (mediana 25,0 nmol/l versus 19,4 nmol/l; p = 0,002), natomiast                 

w przypadku hepcydyny 25 stężenia nie różniły się znacząco w obu grupach.                         

U badanych pacjentów nie zaobserwowano zależności pomiędzy zaawansowaniem 

choroby w postaci stopnia ISS a stężeniem sTfR w surowicy, podczas gdy hepcydyna 

25 wykazała dodatnią zależność z tym wskaźnikiem (R = 0,29, p = 0,012). Stężenie 

sTfR w surowicy ujemnie korelowało ze stężeniem albumin (R = -0,25; p = 0,031), nie 

zaobserwowano natomiast żadnego związku z pozostałymi markerami zaawansowania 

MM (stężeniami FLC w surowicy, LC w moczu oraz β2-mikroglobuliny w surowicy). 

W przypadku hepcydyny 25 nie odnotowano zależności z markerami stopnia 

zaawansowania MM. Natomiast stężenie hepcydyny 25 było istotnie wyższe                         

u pacjentów. którzy otrzymywali leczenie podtrzymujące na początku badania                         

(p = 0,005), ale w przypadku sTfR ta różnica była statystycznie nieistotna. Leczenie 
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bortezomibem, (p = 0,019), lenalidomidem (p = 0,008) oraz sterydami (p = 0,008) było 

związane ze znaczenie wyższym stężeniem hepcydyny 25 w surowicy. Zarówno 

stężenia sTfR (p = 0,012) jak i hepcydyny 25 (p < 0,001) były związane z odpowiedzią 

na leczenie. Stężenie sTfR jak i hepcydyny 25 w surowicy było wyższe w grupie 

pacjentów z anemią w porównaniu do pacjentów bez niedokrwistości (odpowiednio: 

mediana 27,7 nmol/l versus 24,0 nmol/l; p = 0,041 oraz mediana 54,2 ng/ml versus   

21,9 ng/ml; p = 0,002). Wykazano ujemną zależność pomiędzy stężeniem hepcydyny 

25 w surowicy a stężeniem HGB (R = -0,39; p < 0,001). Stężenie sTfR nie było 

związane ze stężeniem HGB w badanej grupie. W analizie wieloskładnikowej 

dostosowanej do płci, odpowiedzi na leczenie (CR, PR, SD lub PD), stanu leczenia       

w momencie włączenia do badania (podtrzymujące lub brak) hepcydyna 25 okazała się 

niezależnym predyktorem stężenia HGB (R = -0,27; p = 0,016). Hepcydyna 25 

wykazała istotną zależność z MCV (R = 0,23, p = 0,048), MCH (R = 0,24; p = 0,040)     

i RDW-CV (R = 0,33; p = 0,004). log(sTfR) był negatywnie związany z MCHC           

(R = -0,24; p = 0.039). Nie zaobserwowano związku zarówno z hepcydyną 25 jak           

i sTfR z markerami nerkowymi (stężeniem kreatyniny w surowicy, eGfR, stężeniem 

NGAL w moczu). Hepcydyna 25 i sTfR nie wykazywały korelacji między sobą, 

natomiast stężenie sTfR wykazywało dodatnią zależność ze stężeniem GDF15              

w surowicy (R = 0,27; p = 0,019), natomiast w przypadku hepcydyny 25 nie 

zaobserwowano podobnego związku. Średnio po 27 miesiącach od rozpoczęcia badania 

zebrano dane dotyczące śmiertelności. Po podsumowaniu wyników wyjściowe stężenie 

hepcydyny 25 w surowicy w sposób istotny przewidywało przeżycie w analizie prostej 

[współczynnik ryzyka (ang. hazard ratio – HR) = 1,03; p = 0,002), okazało się 

predyktorem przeżycia niezależnym od stężenia HGB (HR = 1,02; p = 0,041)]. Nie 

zaobserwowano związku pomiędzy wyjściowym stężeniem sTfR w surowicy                  

a przeżyciem.  

  

Wnioski z przeprowadzonych badań: 

 

Hepcydyna 25 może okazać się pomocna we wczesnym diagnozowaniu anemii 

u pacjentów z MM niezależnie od stopnia uszkodzenia nerek, co w konsekwencji 

przyczyni się do włączenia skutecznego leczenia na wcześniejszym etapie oraz 

podniesie jakość życia chorych. Ponadto oznaczenie stężenia hepcydyny 25 w surowicy 

może być wczesnym predyktorem przeżycia w MM niezależnie od stężenia HGB, 
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jednakże to założenie należy uznać za wstępne i wymagające dalszego potwierdzenia             

w kolejnych badaniach. Oznaczenie stężenia sTfR w surowicy nie wiąże się                               

z przewidywaniem rozwoju niedokrwistości ani określaniem ryzyka śmiertelności 

wśród pacjentów z MM. Jednak progresja MM jest napędzana prze różne czynniki,                 

co sugeruje, że wiarygodny model oceny choroby będzie wymagał panelu 

zwalidowanych markerów. 
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Rozdział 9.  

Wnioski  

 

1. Stężenie GDF15 i hepcydyny 25 w surowicy jest powiązane z zaawansowaniem 

MM oraz odpowiedzią na leczenie, natomiast stężenie sTfR w surowicy 

wykazuje korelacje jedynie z odpowiedzią na leczenie. Dodatkowo na stężenie 

hepcydyny 25 ma wpływ z rodzaj stosowanego leczenia. 

2. Oznaczenia stężenie GDF15 w surowicy jest przydatnym markerem 

niedokrwistości i zapasów żelaza w MM niezależnym od stadium 

zaawansowania choroby, stosowanego leczenia czy odpowiedzi na to leczenie. 

Również hepcydyna 25 jest wskaźnikiem niedokrwistości w MM. 

3. Stężenie GDF15 w surowicy jest skorelowane zarówno z markerami 

upośledzenia filtracji kłębuszkowej, jak i uszkodzenia cewek nerkowych, 

jednakże związek ze stężeniem NGAL w moczu wydaje się być silniejszy. 

4. Stężenie hepcydyny 25 w surowicy jest wskaźnikiem śmiertelności w grupie 

chorych z MM niezależnym od czynności nerek oraz niepowiązanym                          

ze stężeniem HGB.  

5. Stężenie GDF15 w surowicy wykazało zależność zarówno z hepcydyną 25 jak               

i sTfR, natomiast hepcydyna 25 i sTfR nie wykazały zależności między sobą. 
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Rozdział 10.  

Streszczenie  

 

 Szpiczak mnogi, stanowiący 10% nowotworów hematologicznych,  najczęściej 

dotyka osób starszych, jednakże w ostatnich latach granica wieku rozpoznawania MM 

przesuwa się stopniowo w kierunku młodszych pacjentów. Spośród manifestacji 

szpiczaka dominująca jest niedokrwistość, a w dalszej kolejności zmiany kostne                                  

i uszkodzenie nerek.  

Anemia, będąca wczesnym powikłaniem MM, ma złożoną patogenezę. Do jej 

przyczyn możemy zaliczyć, m. in. wzmożoną ekspresję szlaku cytokin przyczyniającą 

się do rozwoju ACD, wypieranie prawidłowych komórek szpiku kostnego przez 

komórki szpiczaka, zaburzenie prawidłowej gospodarki żelazowej, czy zmniejszone 

wydzielenie EPO spowodowane niewydolnością nerek. Niedokrwistość koreluje                     

z gorszym rokowaniem w tej grupie pacjentów. W leczeniu anemii stosowane są 

klasyczne metody leczenia jak: suplementacja żelaza, transfuzje składników krwi 

(wymagające częstszych hospitalizacji) oraz stosowanie EPO (związane                                 

ze zwiększonym ryzykiem zakrzepowo-zatorowym w powiązaniu ze stosowaniem 

chemioterapii). Aktualnie trwają prace nad nową formą leczenia w postaci 

rekombinowanych białek fuzyjnych rozpuszczalnego receptora aktiwiny typu II oraz 

IgG-Fc. Do oceny stopnia i zaawansowania niedokrwistości służą stężenia: HGB, 

hematokrytu, RBC, MCH, MCHC, MCV, RDW-CV i żelaza. Istnieją jednak nowe 

biomarkery gospodarki żelazowej takie jak: GDF15, sTfR czy hepcydyna 25, które 

mogą poprawić diagnostykę i rozpoznanie anemii. 

Praca doktorska oparta jest na cyklu 3 prac, które wskazują na możliwość 

zastosowania nowych biomarkerów gospodarki żelazowej: GDF15, sTfR i hepcydyny 

25 u chorych ze szpiczakiem mnogim oraz przewlekłą choroba nerek. Badano związek 

między markerami a  zaawansowaniem nowotworu, anemią, uszkodzeniem nerek, 

śmiertelnością, jak również powiązania markerów pomiędzy sobą.  

Do badania zakwalifikowano łącznie 73 chorych z MM lub SMM. Od każdego 

pacjentka pobrano próbki krwi oraz moczu, z których oznaczono biomarkery 

gospodarki żelazowej (GDF15, sTfR, hepcydynę 25), a także standardowe wskaźniki 

anemii i niedoboru żelaza, markery zaawansowania MM, uszkodzenia nerek oraz stanu 

zapalnego. Po okresie średnio 27 miesięcy od rozpoczęcia badania oceniono markery 

niedokrwistości, i uzupełniono dane dotyczące zgonu (jeśli wystąpił).  
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Spośród badanych markerów stężenie GDF15 w surowicy najlepiej związane 

jest ze stadium zaawansowania MM (zarówno ze stadium ISS jak i stężeniem FLC                    

w surowicy, LC w moczu, β2-mikroglobuliny w surowicy oraz albuminy w surowicy) 

oraz odpowiedzią na leczenie, natomiast wartości hepcydyny 25 oznaczane w surowicy 

są dodatkowo powiązane z rodzajem stosowanego leczenia. Stężenia wszystkich 

markerów były wyższe u chorych z niedokrwistością, jednakże zależności ze stężeniem 

HGB wykazały jedynie GDF15 i hepcydyna 25. Zaobserwowano powiązanie stężenia 

GDF15 w surowicy z markerami upośledzenia filtracji kłębuszkowej jak i uszkodzenia 

cewek nerkowych. Nie wykazano korelacji pomiędzy wszystkimi biomarkerami – 

najwięcej zależności prezentował GDF15. Wykazano, że stężenie hepcydyny 25                     

w surowicy może być predyktorem śmiertelności wśród chorych z MM niezależnym                 

od uszkodzenia nerek jak i od stężenia HGB.  

Biorąc pod uwagę powyższe wyniki wydaje się zasadne oznaczanie markerów 

gospodarki żelazowej u chorych za szpiczakiem mnogim celem przewidywania rozwoju 

anemii, a także oceny rokowania pacjentów niezależnie od współistniejących powikłań 

MM. Dzięki temu możliwe będzie wcześniejsze interweniowanie, wdrażanie 

profilaktyki oraz farmakoterapii w oparciu o te markery, co może zapobiec rozwojowi 

takich konsekwencji jak powikłania sercowo-naczyniowe, pogorszenie funkcji 

poznawczych czy częste hospitalizacje związane z przetaczaniem preparatów krwi,                 

a tym samym podniesie jakość życia chorych. Konieczne jest jednak kontynuowanie 

badań nad tymi markerami celem wykluczenia wpływu innych czynników oraz 

precyzyjnej oceny faktycznej możliwości ich zastosowania w grupie pacjentów z MM.  
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Rozdział 11.  

Summary  

 

 Multiple myeloma, which represents 10% of haematological neoplasms, mainly 

affects the elderly. In recent years the age limit for MM diagnosis has been gradually 

edging towards the younger population. The most common manifestations of MM are: 

predominantly  anaemia and consequent symptoms due to  bone and kidney failure.  

Anaemia, which is an early complication of MM, has multifactorial 

pathogenesis. The predominant causes are due to: overexpression of cytokines pathway 

which contribute to development of ACD, displacement of normal bone marrow cells 

by myeloma cells, disturbance of normal ferritic management and reduced EPO 

secretion due to renal failure. Anaemia correlates with worse prognosis; moreover                 

it may be an independent predictor of development of impaired kidney function                       

in multiple myeloma. In treatment of anaemia, classic methods are used such as iron 

supplementation, blood transfusions (which require frequent hospitalizations) and the 

use of EPO (associated with increased risk of thromboembolism). Currently new forms 

of anaemia pharmacotherapy are being studied (recombinant, soluble activin type-II 

receptor–IgG-Fc fusion proteins). 

Concentrations of HGB, haematocrit, RBC, MCH, MCHC, MCV, RDW-CV and 

iron are used for classical assessment of anaemia. Presently there are new biomarkers of 

ferritic management (GDF15, sTfR or hepcidin 25) which can improve the recognition 

of anaemia.  

This doctoral dissertation is based on the cycle of 3 publications that evaluate the 

use of new biomarkers of ferritic management (GDF15, sTfR and hepcidin 25)                    

in patients with multiple myeloma and renal failure. The relationship between markers 

and neoplasm advancement, anaemia, kidney failure, mortality, as well as the 

associations between indicators  were compared and studied. 

73 patients were included into the study with MM or SMM. Blood and urine 

samples were drawn from each patient. Biomarkers of ferritic management (GDF15, 

sTfR, hepcidin 25), as well as standard indicators of anaemia and iron deficiency, 

markers of MM advancement, renal failure and inflammation were assayed. After an 

interval of 27 months from the start of the study, laboratory test results from the last 

visit (mainly markers of anaemia) were evaluated and mortality data were completed. 
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After evaluation of the studied markers, Serum GDF15 concentrations had the 

best correlations with advancement of MM (ISS stage, as well as serum levels of FLC, 

urine LC, serum β2-microglobulin and serum albumin) and treatment response. 

Meanwhile, serum hepcidin 25 concentrations were additionally associated with the 

type of treatment prescription. Serum levels  of all markers were higher in patients with 

anaemia; while only GDF15 and hepcidin 25 showed correlation with HGB 

concentrations. Associations between serum GDF15 concentrations and markers                   

of glomerular filtration impairment and renal tubular damage were observed. GDF15 

presented most frequent associations with other biomarkers. Serum levels of hepcidin 

25 have been predictors of mortality in MM patients independently of kidney injury and 

HGB concentrations. 

 Taking into consideration the above results, it seems reasonable to assay 

biomarkers of ferritic management in the MM population to predict development                  

of anaemia, as well as to assess patients prognosis independently of concomitant 

complications of multiple myeloma. These markers may serve to be helping tools                  

in earlier intervention, prevention implementation and pharmacotherapy. In turn they 

may prevent the development of such consequences as: cardiovascular complications, 

cognitive deterioration or frequent hospitalizations associated with blood transfusions; 

and very importantly increase patients quality of life. One must emphasis the necessity 

to continue studies concerning these markers in order to exclude the influence of other 

factors and to precisely assess the effectiveness in their use in MM. 
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Rozdział 12.  
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Rozdział 13.  

Oświadczenia współautorów   

Informacja o charakterze udziału współautorów w publikacjach wraz z szacunkowym 

określeniem procentowego wkładu. 

 

„New Biomarkers of Ferric Management in Multiple Myeloma and Kidney Disease-

Associated Anemia.” Autorzy: Małgorzata Banaszkiewicz, Jolanta Małyszko, David H. 

Vesole, Karolina Woziwodzka, Artur Jurczyszyn, Marcin Żórawski, Marcin 

Krzanowski, Jacek Małyszko, Krzysztof Batko, Marek Kuźniewski, Katarzyna 

Krzanowska Journal of Clinical Medicine, 2019, 8, 1828. 

 

Imię i nazwisko 

współautora 

Charakter udziału Procentowy 

wkład 

lek. Małgorzata 

Banaszkiewicz 

opracowanie koncepcji manuskryptu, 

przygotowanie i korekta manuskryptu, analiza               

i interpretacja prac źródłowych, ostateczne 

opracowanie manuskryptu 

33,0% 

prof. dr hab. n. med.

  Jolanta Małyszko 

opracowanie koncepcji manuskryptu, 

przygotowanie i korekta manuskryptu, nadzór 

nad ostateczną formą manuskryptu 

9,0% 

dr hab. n. med. 

David H. Vesole 

stworzenie idei i hipotezy badawczej, 

przygotowanie i nadzór nad manuskryptem 

9,2% 

lek. Karolina 

Woziwodzka 

opracowanie koncepcji manuskryptu, 

przygotowanie i korekta manuskryptu, analiza                

i interpretacja prac 

5,5% 

prof. dr hab. n. med.  

Artur Jurczyszyn 

opracowanie koncepcji manuskryptu, ostateczne 

opracowanie manuskryptu 

6,8% 

dr hab. n. med  

Marcin Żórawski 

korekta i ostateczne przygotowanie manuskryptu 5,0% 

dr hab. n. med.  

Marcin Krzanowski 

opracowanie koncepcji manuskryptu, 

przygotowanie i korekta manuskryptu 

5,2% 

prof. dr hab. n. med. 

Jacek A. Małyszko 

przygotowanie i korekta manuskryptu 5,0% 
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lek. Krzysztof Batko opracowanie koncepcji manuskryptu, 

przygotowanie i korekta manuskryptu, analiza               

i interpretacja prac 

5,6% 

prof. dr. hab. n. med. 

Marek Kuźniewski 

ostateczne opracowanie manuskryptu 4,4% 

prof. UJ, dr hab. n. 

med. Katarzyna 

Krzanowska 

opracowanie koncepcji manuskryptu, 

przygotowanie i korekta manuskryptu, nadzór 

nad ostateczną formą manuskryptu 

11,3% 

 

Oświadczam, że wszyscy współautorzy wyrazili zgodę na wykorzystanie powyższej 

publikacji w pracy doktorskiej lek. Małgorzaty Banaszkiewicz. 
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Lek. Małgorzata Banaszkiewicz 

Katedra Nefrologii, Dializoterapii i Transplantologii 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 

 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

 

Jako współautor pracy: „New Biomarkers of Ferric Management in Multiple Myeloma 

and Kidney Disease-Associated Anemia” opublikowanej w  Journal of clinical medicine, vol. 8, 

2019, str 1828 oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, 

przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji polegał 

na: 

- opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 

Procentowy udział w jego powstanie określam na ok 33% 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz przy opracowywaniu koncepcji, 

wykonywaniu części eksperymentalnej, opracowaniu i interpretacji wyników tej pracy. 
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Prof. dr hab. n. med. Jolanta Małyszko 

Klinika Nefrologii, Dializoterapii i Chorób Wewnętrznych 

Warszawski Uniwersytet Medyczny 

 

 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy: „New Biomarkers of Ferric Management in Multiple Myeloma 

and Kidney Disease-Associated Anemia” opublikowanej w  Journal of clinical medicine, vol. 8, 

2019, str 1828 oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, 

przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 

9,0 % i polegał na: 

- opracowaniu koncepcji manuskryptu 

- przygotowaniu i korekcie manuskryptu 

- nadzorze nad ostateczną formą manuskryptu. 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie w/w pracy przez  

lek. Małgorzatę Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie 

zbioru artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

- opracowaniu koncepcji manuskryptu 

- przygotowaniu i korekcie manuskryptu  

- analizie i interpretacji prac źródłowych 

- ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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vol. 8, 2019, pp. 1828, I declare that my own substantial contribution to this publication is 9,2% 

and consists of: 

- development a research idea and creation of research hypothesis, conceptualization  

      of the manuscript; 

- preparation of the manuscript; 

- supervision of the manuscript.   
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Jako współautor pracy: „New Biomarkers of Ferric Management in Multiple Myeloma 

and Kidney Disease-Associated Anemia” opublikowanej w  Journal of clinical medicine, vol. 8, 

2019, str 1828 oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, 

przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 

5,5 % i polegał na: 

- opracowaniu koncepcji manuskryptu 

- przygotowaniu i korekcie manuskryptu 

- analizie i interpretacji prac. 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie w/w pracy przez  

lek. Małgorzatę Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie 

zbioru artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

- opracowaniu koncepcji manuskryptu 

- przygotowaniu i korekcie manuskryptu  

- analizie i interpretacji prac źródłowych 

- ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 

 

 

 

       

  

 



89 

 

    Kraków, dnia 17.01.2022 

Prof. dr hab. n. med. Artur Jurczyszyn 

Klinika i Katedra Hematologii 

Uniwersytet Jagielloński Collegium Medicum 
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Jako współautor pracy: „New Biomarkers of Ferric Management in Multiple Myeloma 

and Kidney Disease-Associated Anemia” opublikowanej w  Journal of clinical medicine, vol. 8, 

2019, str 1828 oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, 

przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 

6,8 % i polegał na: 

- opracowaniu koncepcji manuskryptu 

             - ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie w/w pracy przez  

lek. Małgorzatę Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie 

zbioru artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

- opracowaniu koncepcji manuskryptu 

- przygotowaniu i korekcie manuskryptu  

- analizie i interpretacji prac źródłowych 

- ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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Dr hab. n. med. Marcin Żórawski 
Zakład Medycyny Klinicznej 

Uniwersytet Medyczny w Białymstoku 

 

 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy: „New Biomarkers of Ferric Management in Multiple Myeloma 

and Kidney Disease-Associated Anemia” opublikowanej w  Journal of clinical medicine, vol. 8, 

2019, str 1828 oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, 

przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 

5,0 % i polegał na: 

- korekcie i ostatecznym przygotowaniu manuskryptu. 

 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie w/w pracy przez  

lek. Małgorzatę Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie 

zbioru artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

- opracowaniu koncepcji manuskryptu 

- przygotowaniu i korekcie manuskryptu  

- analizie i interpretacji prac źródłowych 

- ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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Dr hab. n. med. Marcin Krzanowski 
Katedra Nefrologii, Dializoterapii i Transplantologii 

Uniwersytet Jagielloński Collegium Medicum 

 

 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy: „New Biomarkers of Ferric Management in Multiple Myeloma 

and Kidney Disease-Associated Anemia” opublikowanej w  Journal of clinical medicine, vol. 8, 

2019, str 1828 oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, 

przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 

5,2 % i polegał na: 

- opracowaniu koncepcji manuskryptu 

- przygotowaniu i korekcie manuskryptu. 

 

 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie w/w pracy przez  

lek. Małgorzatę Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie 

zbioru artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

- opracowaniu koncepcji manuskryptu 

- przygotowaniu i korekcie manuskryptu  

- analizie i interpretacji prac źródłowych 

- ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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Prof. dr hab. n. med. Jacek A. Małyszko 

I Klinika Nefrologii i Transplantologii z Ośrodkiem Dializ 

Uniwersytet Medyczny w Białymstoku 

 

 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy: „New Biomarkers of Ferric Management in Multiple Myeloma 

and Kidney Disease-Associated Anemia” opublikowanej w  Journal of clinical medicine, vol. 8, 

2019, str 1828 oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, 

przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 

5,0 % i polegał na: 

- przygotowaniu i korekcie manuskryptu. 

 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie w/w pracy przez  

lek. Małgorzatę Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie 

zbioru artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

- opracowaniu koncepcji manuskryptu 

- przygotowaniu i korekcie manuskryptu  

- analizie i interpretacji prac źródłowych 

- ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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Lek. Krzysztof Batko 
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Jako współautor pracy: „New Biomarkers of Ferric Management in Multiple Myeloma 

and Kidney Disease-Associated Anemia” opublikowanej w  Journal of clinical medicine, vol. 8, 

2019, str 1828 oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, 

przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 

5,6 % i polegał na: 

- opracowaniu koncepcji manuskryptu 

- przygotowaniu i korekcie manuskryptu 

- analizie i interpretacji prac. 

 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie w/w pracy przez  

lek. Małgorzatę Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie 

zbioru artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

- opracowaniu koncepcji manuskryptu 

- przygotowaniu i korekcie manuskryptu  

- analizie i interpretacji prac źródłowych 

- ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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Prof. dr. hab. n. med. Marek Kuźniewski 
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       Jako współautor pracy pt. „New Biomarkers of Ferric Management in Multiple Myeloma 

and Kidney Disease-Associated Anemia” opublikowanej w  Journal of clinical medicine, vol. 8, 

2019, str 1828 oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, 

przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 

4,4 % i polegał na: 

- ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 

 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie w/w pracy przez  

lek. Małgorzatę Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie 

zbioru artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

- opracowaniu koncepcji manuskryptu 

- przygotowaniu i korekcie manuskryptu  

- analizie i interpretacji prac źródłowych 

- ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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Uniwersytet Jagielloński Collegium Medicum 
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Jako współautor pracy: „New Biomarkers of Ferric Management in Multiple Myeloma 

and Kidney Disease-Associated Anemia” opublikowanej w  Journal of clinical medicine, vol. 8, 

2019, str 1828 oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, 

przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 

11,3 % i polegał na: 

- opracowaniu koncepcji manuskryptu 

- przygotowaniu i korekcie manuskryptu 

- nadzorze nad ostateczną formą manuskryptu 

- pozyskaniu finansowania. 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie w/w pracy przez  

lek. Małgorzatę Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie 

zbioru artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

- opracowaniu koncepcji manuskryptu 

- przygotowaniu i korekcie manuskryptu  

- analizie i interpretacji prac źródłowych 

- ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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“Evaluating the Relationship of GDF-15 with Clinical Characteristics, Cardinal 

Features, and Survival in Multiple Myeloma.” Autorzy: Małgorzata Banaszkiewicz, 

Jolanta Małyszko, Krzysztof Batko, Ewa Koc-Żórawska, Marcin Żórawski, Paulina 

Dumnicka, Artur Jurczyszyn, Karolina Woziwodzka, Joanna Tisończyk, Marcin 

Krzanowski, Jacek Małyszko, Anna Waszczuk-Gajda, Ryszard Drożdż, Marek 

Kuźniewski, Katarzyna Krzanowska.  Mediators of Inflammation, 2020, 2020, 5657864. 

 

Imię i nazwisko 

współautora 

Charakter udziału Procentowy 

wkład 

lek. Małgorzata 

Banaszkiewicz 

opracowanie koncepcji badań oraz stworzenie 

hipotezy badawczej, wykonanie bazy danych, 

zbieranie danych i ich opracowanie, analiza                  

i interpretacja wyników pracy, analiza 

piśmiennictwa, opracowania badań                                  

i metodologii, przygotowanie manuskryptu 

pracy, wizualizacja i ostateczne opracowanie 

manuskryptu 

33,0% 

prof. dr hab. n. med. 

Jolanta Małyszko 

opracowanie koncepcji badań oraz stworzenie 

hipotezy badawczej, wykonanie bazy danych, 

zbieranie danych i ich opracowanie, analiza, 

interpretacja i weryfikacja wyników pracy,         

analiza piśmiennictwa, opracowanie badań                   

i metodologii, przygotowanie manuskryptu 

pracy, wizualizacja, korekta i ostateczne 

opracowanie manuskryptu, nadzór nad 

ostateczną formą manuskryptu 

7,0% 

lek. Krzysztof Batko opracowanie koncepcji badania oraz stworzenie 

hipotezy badawczej, wykonanie bazy danych, 

zbieranie danych i ich opracowanie, analiza                    

i interpretacja wyników pracy, analiza 

piśmiennictwa, weryfikacja wyników, 

przygotowanie oprogramowania, wizualizacja                 

i ostateczne opracowanie manuskryptu 

4,0% 

dr hab. n. med.  Ewa wykonanie oznaczeń laboratoryjnych, wykonanie 4,0% 
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Koc-Żórawska bazy danych, zbieranie danych i ich 

opracowanie, analiza i interpretacja wyników 

pracy, ostateczne opracowanie manuskryptu 

dr hab. n. med  

Marcin Żórawski 

wykonanie oznaczeń laboratoryjnych, 

opracowanie badań i metodologii, korekta 

manuskryptu 

4,0% 

dr n. med. Paulina 

Dumnicka 

wykonanie analizy statystycznej i interpretacji 

wyników pracy, opracowanie danych, 

opracowanie badania i metodologii, ostateczne 

opracowanie manuskryptu 

5,0% 

prof. dr hab. n. med.  

Artur Jurczyszyn 

opracowanie koncepcji badania oraz stworzenie 

hipotezy badawczej, wykonanie bazy danych, 

zbieranie danych i ich opracowanie, analiza                    

i interpretacja wyników pracy, analiza 

piśmiennictwa, opracowanie badań                                 

i metodologii,  weryfikacja wyników, 

wizualizacja i ostateczne opracowanie 

manuskryptu,  nadzór nad ostateczną formą 

manuskryptu 

4,0% 

lek. Karolina 

Woziwodzka 

wykonanie bazy danych, zbieranie danych i ich 

opracowanie, opracowanie koncepcji badania 

oraz stworzenie hipotezy badawczej, analiza                  

i interpretacja wyników pracy, weryfikacja 

wyników, analiza piśmiennictwa, opracowanie 

badań i metodologii, wizualizacja i ostateczne 

opracowanie manuskryptu 

4,0% 

mgr Joanna 

Tisończyk 

wykonanie oznaczeń laboratoryjnych, zbieranie 

danych i ich opracowanie, analiza i interpretacja 

wyników pracy, analiza piśmiennictwa, 

opracowanie badań i metodologii 

3,0% 

dr hab. n. med.  

Marcin Krzanowski 

opracowanie koncepcji badań oraz stworzenie 

hipotezy badawczej, wykonanie bazy danych, 

zbieranie danych i ich opracowanie, analiza                   

i interpretacja wyników tej pracy, analiza 

4,0% 
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piśmiennictwa, opracowania badań                                  

i metodologii, weryfikacja wyników,  

przygotowanie manuskryptu pracy, wizualizacja 

i ostateczne opracowanie manuskryptu 

prof. dr hab. n. med. 

Jacek A. Małyszko 

opracowanie koncepcji badania oraz stworzenie 

hipotezy badawczej, analiza piśmiennictwa, 

opracowanie metodologii, przygotowanie 

manuskryptu pracy, korekta i ostateczne 

opracowanie manuskryptu, nadzór nad 

ostateczną formą manuskryptu 

7,0% 

dr hab. n. med.  

Anna Waszczuk-

Gajda 

wykonanie bazy danych, zbieranie danych i ich 

opracowanie 

3,0% 

prof. dr hab. n. med. 

Ryszard Drożdż 

wykonanie bazy danych, zbieranie danych i ich 

opracowanie, analiza i interpretacja wyników 

pracy, ostateczne opracowanie manuskryptu, 

nadzór nad ostateczną formą manuskryptu 

4,0% 

prof. dr. hab. n. med. 

Marek Kuźniewski 

ostateczne opracowanie manuskryptu, nadzór 

nad ostateczną formą manuskryptu 

4,0% 

prof. UJ, dr hab. n. 

med. Katarzyna 

Krzanowska 

opracowanie koncepcji badania oraz stworzenie 

hipotezy badawczej, wykonanie bazy danych, 

zbieranie danych i ich opracowanie, analiza                        

i interpretacja wyników pracy, analiza 

piśmiennictwa, opracowanie badań                                 

i metodologii, przygotowanie manuskryptu 

pracy, weryfikacja wyników, wizualizacja                     

i ostateczne opracowanie manuskryptu, nadzór 

nad ostateczną formą manuskryptu 

10,0% 

 

Oświadczam, że wszyscy współautorzy wyrazili zgodę na wykorzystanie powyższej 

publikacji w pracy doktorskiej lek. Małgorzaty Banaszkiewicz. 
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    Kraków, dnia 17.01.2022 

 

Lek. Małgorzata Banaszkiewicz 

Katedra Nefrologii, Dializoterapii i Transplantologii 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

 

Jako współautor pracy pt. „Evaluating the Relationship of GDF-15 with Clinical 

Characteristics, Cardinal Features, and Survival in Multiple Myeloma” opublikowanej                       

w  Mediator of Inflammation, vol. 2020, 2020, str 5657864 oświadczam, iż mój własny wkład 

merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie 

pracy w formie publikacji polegał na: 

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 

Procentowy udział w jego powstanie określam na ok 33% 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz przy opracowywaniu koncepcji, 

wykonywaniu części eksperymentalnej, opracowaniu i interpretacji wyników tej pracy. 
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    Warszawa, dnia 17.01.2022 r. 

Prof. dr hab. n. med. Jolanta Małyszko 

Klinika Nefrologii, Dializoterapii i Chorób Wewnętrznych 

Warszawski Uniwersytet Medyczny 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „Evaluating the Relationship of GDF-15 with Clinical 

Characteristics, Cardinal Features, and Survival in Multiple Myeloma” opublikowanej              

w  Mediator of Inflammation, vol. 2020, 2020, str 5657864 oświadczam, iż mój własny wkład 

merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie 

pracy w formie publikacji wynosi 7,0 % i polegał na: 

            - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie, interpretacji i weryfikacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji, korekcie i ostatecznym opracowaniu manuskryptu; 

- nadzorze nad ostateczną formą manuskryptu. 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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    Kraków, dnia 17.01.2022 r. 

Lek. Krzysztof Batko 

Katedra Nefrologii, Dializoterapii i Transplantologii 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „Evaluating the Relationship of GDF-15 with Clinical 

Characteristics, Cardinal Features, and Survival in Multiple Myeloma” opublikowanej                       

w  Mediator of Inflammation, vol. 2020, 2020, str 5657864 oświadczam, iż mój własny wkład 

merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie 

pracy w formie publikacji wynosi 4,0 % i polegał na: 

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

             - analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa; 

             - weryfikacji wyników; 

             - przygotowaniu oprogramowania; 

             - wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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    Białystok, dnia 17.01.2022 r. 

Dr hab. n. med. Ewa Koc-Żórawska 

II Klinika Nefrologii z Oddziałem Leczenia 

Nadciśnienia Tętniczego i Pododdziałem Dializoterapii 

Uniwersytet Medyczny w Białymstoku 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „Evaluating the Relationship of GDF-15 with Clinical 

Characteristics, Cardinal Features, and Survival in Multiple Myeloma” opublikowanej                        

w  Mediator of Inflammation, vol. 2020, 2020, str 5657864 oświadczam, iż mój własny wkład 

merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie 

pracy w formie publikacji wynosi 4,0 % i polegał na: 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 

 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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    Białystok, dnia 17.01.2022 r. 

Dr hab. n. med. Marcin Żórawski 

Zakład Medycyny Klinicznej 

Uniwersytet Medyczny w Białymstoku 

  

 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „Evaluating the Relationship of GDF-15 with Clinical 

Characteristics, Cardinal Features, and Survival in Multiple Myeloma” opublikowanej                        

w  Mediator of Inflammation, vol. 2020, 2020, str 5657864 oświadczam, iż mój własny wkład 

merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie 

pracy w formie publikacji wynosi 4,0 % i polegał na: 

- opracowaniu badań i metodologii; 

- korekcie manuskryptu. 

 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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    Kraków, dnia 17.01.2022 r. 

Dr n. med. Paulina Dumnicka 

Zakład Diagnostyki Medycznej 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „Evaluating the Relationship of GDF-15 with Clinical 

Characteristics, Cardinal Features, and Survival in Multiple Myeloma” opublikowanej                         

w  Mediator of Inflammation, vol. 2020, 2020, str 5657864 oświadczam, iż mój własny wkład 

merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie 

pracy w formie publikacji wynosi 5,0 % i polegał na: 

- wykonaniu analizy statystycznej i interpretacji wyników tej pracy; 

- opracowaniu danych; 

- opracowaniu badań i metodologii; 

- ostatecznym opracowaniu manuskryptu 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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    Kraków, dnia 17.01.2022 r. 

Prof. dr hab. n. med. Artur Jurczyszyn 

Klinika i Katedra Hematologii 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. . „Evaluating the Relationship of GDF-15 with Clinical 

Characteristics, Cardinal Features, and Survival in Multiple Myeloma” opublikowanej                        

w  Mediator of Inflammation, vol. 2020, 2020, str 5657864 oświadczam, iż mój własny wkład 

merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie 

pracy w formie publikacji wynosi 4,0 % i polegał na: 

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa; 

- opracowaniu badań i metodologii; 

- weryfikacji wyników; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu; 

- nadzorze nad ostateczną formą manuskryptu. 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

   - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej 

   - wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

   - analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

   - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

   - przygotowaniu manuskryptu pracy; 
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    Kraków, dnia 17.01.2022 r. 

Lek. Karolina Woziwodzka 

Katedra Nefrologii, Dializoterapii i Transplantologii 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „Evaluating the Relationship of GDF-15 with Clinical 

Characteristics, Cardinal Features, and Survival in Multiple Myeloma” opublikowanej              

w  Mediator of Inflammation, vol. 2020, 2020, str 5657864 oświadczam, iż mój własny wkład 

merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie 

pracy w formie publikacji wynosi 4,0 % i polegał na: 

             - wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

- weryfikacji wyników 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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    Kraków, dnia 17.01.2022 r. 

Mgr Joanna Tisończyk 

Zakład Diagnostyki Medycznej 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 

 

 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „Evaluating the Relationship of GDF-15 with Clinical 

Characteristics, Cardinal Features, and Survival in Multiple Myeloma” opublikowanej                    

w  Mediator of Inflammation, vol. 2020, 2020, str 5657864 oświadczam, iż mój własny wkład 

merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie 

pracy w formie publikacji wynosi 3,0 % i polegał na: 

             - wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii. 

 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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    Kraków, dnia 17.01.2022 r. 

Dr hab. n. med. Marcin Krzanowski 

Katedra Nefrologii, Dializoterapii i Transplantologii 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „Evaluating the Relationship of GDF-15 with Clinical 

Characteristics, Cardinal Features, and Survival in Multiple Myeloma” opublikowanej                      

w  Mediator of Inflammation, vol. 2020, 2020, str 5657864  oświadczam, iż mój własny wkład 

merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie 

pracy w formie publikacji wynosi 4,0 % i polegał na: 

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

             - wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

 - weryfikacji wyników; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 

 



109 

 

 

    Białystok, dnia 17.01.2022 

Prof. dr hab. n. med. Jacek A. Małyszko 

I Klinika Nefrologii i Transplantologii z Ośrodkiem Dializ 

Uniwersytet Medyczny w Białymstoku 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „Evaluating the Relationship of GDF-15 with Clinical 

Characteristics, Cardinal Features, and Survival in Multiple Myeloma” opublikowanej                       

w  Mediator of Inflammation, vol. 2020, 2020, str 5657864 oświadczam, iż mój własny wkład 

merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie 

pracy w formie publikacji wynosi 7,0 % i polegał na: 

- opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- korekcie i ostatecznym opracowaniu manuskryptu; 

- nadzorze nad ostateczną formą manuskryptu. 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 

- 
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    Warszawa, dnia 17.01.2022 r. 

Dr. hab. n. med. Anna Waszczuk-Gajda 

Klinika Hematologii, Transplantologii i Chorób Wewnętrznych 

Warszawski Uniwersytet Medyczny 

 

 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. . „Evaluating the Relationship of GDF-15 with Clinical 

Characteristics, Cardinal Features, and Survival in Multiple Myeloma” opublikowanej                      

w  Mediator of Inflammation, vol. 2020, 2020, str 5657864 oświadczam, iż mój własny wkład 

merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie 

pracy w formie publikacji wynosi 3,0 % i polegał na: 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu. 

 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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    Kraków, dnia 17.01.2022 r. 

Prof. dr hab. n. med. Ryszard Drożdż 

Zakład Diagnostyki Medycznej 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 

 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „Evaluating the Relationship of GDF-15 with Clinical 

Characteristics, Cardinal Features, and Survival in Multiple Myeloma” opublikowanej                        

w  Mediator of Inflammation, vol. 2020, 2020, str 5657864 oświadczam, iż mój własny wkład 

merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie 

pracy w formie publikacji wynosi 4,0 % i polegał na: 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

- ostatecznym opracowaniu manuskryptu; 

- nadzorze nad ostateczną formą manuskryptu. 

 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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    Kraków, dnia 17.01.2022 r. 

Prof. dr. hab. n. med. Marek Kuźniewski 

Katedra Nefrologii, Dializoterapii i Transplantologii 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 

 

 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „Evaluating the Relationship of GDF-15 with Clinical 

Characteristics, Cardinal Features, and Survival in Multiple Myeloma” opublikowanej                        

w  Mediator of Inflammation, vol. 2020, 2020, str 5657864 oświadczam, iż mój własny wkład 

merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie 

pracy w formie publikacji wynosi 4,0 % i polegał na: 

- ostatecznym opracowaniu manuskryptu; 

- nadzorze nad ostateczną formą manuskryptu. 

 

 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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    Kraków, dnia 17.01.2022 r. 

Prof. UJ, dr hab. n. med. Katarzyna Krzanowska 

Katedra Nefrologii, Dializoterapii i Transplantologii 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 

 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „Evaluating the Relationship of GDF-15 with Clinical Characteristics, 

Cardinal Features, and Survival in Multiple Myeloma” opublikowanej w  Mediator of Inflammation, vol. 

2020, 2020, str 5657864 oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, 

przeprowadzenie i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 10,0 %        

i polegał na: 

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

- pozyskaniu finansowania; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- weryfikacji wyników; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu; 

             - nadzorze nad ostateczną formą manuskryptu. 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę Banaszkiewicz 

jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru artykułów opublikowanych  

w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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 “The Key Role of Hepcidin‐25 in Anemia in Multiple Myeloma Patients with Renal 

Impairment.” Autorzy: Małgorzata Banaszkiewicz, Jolanta Małyszko, Krzysztof Batko, 

Ewa Koc‐Żórawska, Marcin Żórawski, Paulina Dumnicka, Artur Jurczyszyn, Karolina 

Woziwodzka, Aleksandra Maleszka, Marcin Krzanowski, Andrzej Kraśniak, Ryszard 

Drożdż, Katarzyna Krzanowska.  Medicina, 2022, 58, 417. 

 

Imię i nazwisko 

współautora 

Charakter udziału Procentowy 

wkład 

lek. Małgorzata 

Banaszkiewicz 

opracowanie koncepcji badania oraz stworzenie 

hipotezy badawczej, wykonanie bazy danych, 

zbieranie danych i ich opracowanie, analiza                

i interpretacja wyników pracy, analiza 

piśmiennictwa, opracowania badań                               

i metodologii, przygotowanie manuskryptu 

pracy, wizualizacja i ostateczne opracowanie 

manuskryptu 

33,0% 

prof. dr hab. n. med. 

Jolanta Małyszko 

opracowanie koncepcji badań oraz stworzenie 

hipotezy badawczej, wykonanie bazy danych, 

zbieranie danych i ich opracowanie, analiza, 

interpretacja i weryfikacja wyników pracy,         

analiza piśmiennictwa, opracowanie badania               

i metodologii, przygotowanie manuskryptu 

pracy, wizualizacja, korekta i ostateczne 

opracowanie manuskryptu, nadzór nad 

ostateczną formą manuskryptu 

7,5% 

lek. Krzysztof Batko opracowanie koncepcji badania oraz stworzenie 

hipotezy badawczej, wykonanie bazy danych, 

zbieranie danych i ich opracowanie, analiza                  

i interpretacja wyników pracy, analiza 

piśmiennictwa, weryfikacja wyników, 

przygotowanie oprogramowania, wizualizacja              

i ostateczne opracowanie manuskryptu 

5,5% 

dr hab. n. med.  Ewa 

Koc-Żórawska 

wykonanie oznaczeń laboratoryjnych, zbieranie 

danych i ich opracowanie, analiza i interpretacja 

4,5% 
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wyników tej pracy, ostateczne opracowanie 

manuskryptu 

dr hab. n. med  

Marcin Żórawski 

wykonanie oznaczeń laboratoryjnych, 

opracowanie badań i metodologii, korekta 

manuskryptu 

4,5% 

dr n. med. Paulina 

Dumnicka 

wykonanie analizy statystycznej i interpretacji 

wyników pracy, opracowanie danych, 

opracowanie metodologii, ostateczne 

opracowanie manuskryptu 

6,0% 

prof. dr hab. n. med.  

Artur Jurczyszyn 

opracowanie koncepcji badania oraz stworzenie 

hipotezy badawczej, wykonanie bazy danych, 

zbieranie danych i ich opracowanie, analiza               

i interpretacja wyników pracy, analiza 

piśmiennictwa, opracowanie badań                                

i metodologii,  weryfikacja wyników, 

wizualizacja i ostateczne opracowanie 

manuskryptu,  nadzór nad ostateczną formą 

manuskryptu 

5,0% 

lek. Karolina 

Woziwodzka 

wykonanie bazy danych, zbieranie danych i ich 

opracowanie, opracowanie koncepcji badania 

oraz stworzenie hipotezy badawczej, analiza                   

i interpretacja wyników pracy, weryfikacja 

wyników, analiza piśmiennictwa, opracowanie 

badań i metodologii, wizualizacja i ostateczne 

opracowanie manuskryptu 

5,5% 

mgr Aleksandra 

Maleszka 

wykonanie bazy danych, zbieranie danych i ich 

opracowanie 

3,5% 

dr hab. n. med.  

Marcin Krzanowski 

opracowanie koncepcji badania oraz stworzenie 

hipotezy badawczej, wykonanie bazy danych, 

zbieranie danych i ich opracowanie, analiza                  

i interpretacja wyników pracy, analiza 

piśmiennictwa, opracowania metodologii, 

weryfikacja wyników,  przygotowanie 

manuskryptu pracy, wizualizacja i ostateczne 

5,0% 
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opracowanie manuskryptu 

dr hab. n. med.  

Andrzej Kraśniak 

ostateczne opracowanie manuskryptu, nadzór 

nad ostateczną formą manuskryptu 

4,5% 

prof. dr hab. n. med. 

Ryszard Drożdż 

wykonanie bazy danych, zbieranie danych i ich 

opracowanie, analiza i interpretacja wyników 

pracy, ostateczne opracowanie manuskryptu, 

nadzór nad ostateczną formą manuskryptu 

4,5% 

prof. UJ, dr hab. n. 

med. Katarzyna 

Krzanowska 

opracowanie koncepcji badań oraz stworzenie 

hipotezy badawczej, wykonanie bazy danych, 

zbieranie danych i ich opracowanie, analiza                  

i interpretacja wyników pracy, analiza 

piśmiennictwa, opracowanie metodologii, 

przygotowanie manuskryptu pracy, weryfikacja 

wyników, wizualizacja i ostateczne opracowanie 

manuskryptu, nadzór nad ostateczną formą 

manuskryptu 

11,0% 

 

Oświadczam, że wszyscy współautorzy wyrazili zgodę na wykorzystanie powyższej 

publikacji w pracy doktorskiej lek. Małgorzaty Banaszkiewicz 
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    Kraków, dnia 16.03.2022 

 

Lek. Małgorzata Banaszkiewicz 

Katedra Nefrologii, Dializoterapii i Transplantologii 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 

 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

 

Jako współautor pracy pt. „The Key Role of Hepcidin-25 in Anemia in Multiple 

Myeloma Patients with Renal Impairment”” opublikowanej w  Medicina, vol. 58, 2022, str 417 

oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie                             

i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji polegał na: 

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 

Procentowy udział w jego powstanie określam na ok 33% 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz przy opracowywaniu koncepcji, 

wykonywaniu części eksperymentalnej, opracowaniu i interpretacji wyników tej pracy. 
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    Warszawa, dnia 16.03.2022 r. 

Prof. dr hab. n. med. Jolanta Małyszko 

Klinika Nefrologii, Dializoterapii i Chorób Wewnętrznych 

Warszawski Uniwersytet Medyczny 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „The Key Role of Hepcidin-25 in Anemia in Multiple 

Myeloma Patients with Renal Impairment” opublikowanej w  Medicina, vol. 58, 2022, str 417 

oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie                            

i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 7,5 % i polegał na: 

            - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie, interpretacji i weryfikacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji, korekcie i ostatecznym opracowaniu manuskryptu; 

- nadzorze nad ostateczną formą manuskryptu. 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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    Kraków, dnia 16.03.2022 r. 

Lek. Krzysztof Batko 

Katedra Nefrologii, Dializoterapii i Transplantologii 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 

 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „The Key Role of Hepcidin-25 in Anemia in Multiple 

Myeloma Patients with Renal Impairment” opublikowanej w  Medicina, vol. 58, 2022, str 417 

oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie                            

i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 5,5 % i polegał na: 

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

             - analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa; 

             - weryfikacji wyników; 

             - przygotowaniu oprogramowania; 

             - wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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    Białystok, dnia 16.03.2022 r. 

Dr hab. n. med. Ewa Koc-Żórawska 

II Klinika Nefrologii z Oddziałem Leczenia 

Nadciśnienia Tętniczego i Pododdziałem Dializoterapii 

Uniwersytet Medyczny w Białymstoku 

 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „The Key Role of Hepcidin-25 in Anemia in Multiple 

Myeloma Patients with Renal Impairment” opublikowanej w  Medicina, vol. 58, 2022, str 417 

oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie                       

i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 4,5 % i polegał na: 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 

 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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    Białystok, dnia 16.03.2022 r. 

Dr hab. n. med. Marcin Żórawski 

Zakład Medycyny Klinicznej 

Uniwersytet Medyczny w Białymstoku 

  

 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „The Key Role of Hepcidin-25 in Anemia in Multiple 

Myeloma Patients with Renal Impairment” opublikowanej w  Medicina, vol. 58, 2022, str 417 

oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie                            

i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 4,5 % i polegał na: 

- opracowaniu badań i metodologii; 

- korekcie manuskryptu. 

 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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    Kraków, dnia 16.03.2022 r. 

Dr n. med. Paulina Dumnicka 

Zakład Diagnostyki Medycznej 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 

 

 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „The Key Role of Hepcidin-25 in Anemia in Multiple 

Myeloma Patients with Renal Impairment” opublikowanej w  Medicina, vol. 58, 2022, str 417 

oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie                             

i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 6,0 % i polegał na: 

- wykonaniu analizy statystycznej i interpretacji wyników tej pracy; 

- opracowaniu danych; 

- opracowaniu badań i metodologii; 

- ostatecznym opracowaniu manuskryptu 

 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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    Kraków, dnia 16.03.2022 r. 

Prof. dr hab. n. med. Artur Jurczyszyn 

Klinika i Katedra Hematologii 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „The Key Role of Hepcidin-25 in Anemia in Multiple 

Myeloma Patients with Renal Impairment” opublikowanej w  Medicina, vol. 58, 2022, str 417 

oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie                          

i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 5,0 % i polegał na: 

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa; 

- opracowaniu badań i metodologii; 

- weryfikacji wyników; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu; 

- nadzorze nad ostateczną formą manuskryptu. 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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    Kraków, dnia 16.03.2022 r. 

Lek. Karolina Woziwodzka 

Katedra Nefrologii, Dializoterapii i Transplantologii 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „The Key Role of Hepcidin-25 in Anemia in Multiple 

Myeloma Patients with Renal Impairment” opublikowanej w  Medicina, vol. 58, 2022, str 417 

oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie                  

i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 5,5 % i polegał na: 

             - wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

- weryfikacji wyników 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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Kraków, dnia 16.03.2022 r. 

Mgr Aleksandra Maleszka 

Zakład Diagnostyki Medycznej 

Szpital Uniwersytecki w Krakowie 

 

 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „The Key Role of Hepcidin-25 in Anemia in Multiple 

Myeloma Patients with Renal Impairment” opublikowanej w  Medicina, vol. 58, 2022, str 417 

oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie                         

i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 3,5 % i polegał na: 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu. 

 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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    Kraków, dnia 16.03.2022 r. 

Dr hab. n. med. Marcin Krzanowski 

Katedra Nefrologii, Dializoterapii i Transplantologii 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „The Key Role of Hepcidin-25 in Anemia in Multiple 

Myeloma Patients with Renal Impairment” opublikowanej w  Medicina, vol. 58, 2022, str 417 

oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie                            

i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 5,0 % i polegał na: 

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

             - wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

 - weryfikacji wyników; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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Kraków,16.03.2022 r. 

Dr hab. n. med. Andrzej Kraśniak       

Katedra Nefrologii, Dializoterapii i Transplantologii 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 
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Jako współautor pracy pt. „The Key Role of Hepcidin-25 in Anemia in Multiple 

Myeloma Patients with Renal Impairment” opublikowanej w  Medicina, vol. 58, 2022, str 417 

oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie                             

i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 4,5 % i polegał na: 

- ostatecznym opracowaniu manuskryptu; 

- nadzorze nad ostateczną formą manuskryptu. 

 

 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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    Kraków, dnia 16.03.2022 r. 

Prof. dr hab. n. med. Ryszard Drożdż 

Zakład Diagnostyki Medycznej 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 
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Jako współautor pracy pt. „The Key Role of Hepcidin-25 in Anemia in Multiple 

Myeloma Patients with Renal Impairment” opublikowanej w  Medicina, vol. 58, 2022, str 417 

oświadczam, iż mój własny wkład merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie                             

i opracowanie badań oraz przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 4,5 % i polegał na: 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

- ostatecznym opracowaniu manuskryptu; 

- nadzorze nad ostateczną formą manuskryptu. 

 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę 

Banaszkiewicz jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru 

artykułów opublikowanych w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 

 

                                                                                                

 

 



129 

 

    Kraków, dnia 16.03.2022 r. 
Prof. UJ, dr hab. n. med. Katarzyna Krzanowska 

Katedra Nefrologii, Dializoterapii i Transplantologii 

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloński 

 

 

 

 

OŚWIADCZENIE 

 

Jako współautor pracy pt. „The Key Role of Hepcidin-25 in Anemia in Multiple Myeloma 

Patients with Renal Impairment” opublikowanej w  Medicina, vol. 58, 2022, str 417 oświadczam, iż mój 

własny wkład merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i opracowanie badań oraz 

przedstawienie pracy w formie publikacji wynosi 11,0 % i polegał na: 

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

- pozyskaniu finansowania; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- weryfikacji wyników; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu; 

             - nadzorze nad ostateczną formą manuskryptu. 

Jednocześnie wyrażam zgodę na przedłożenie ww. pracy przez lek. Małgorzatę Banaszkiewicz 

jako część rozprawy doktorskiej w formie spójnego tematycznie zbioru artykułów opublikowanych  

w czasopismach naukowych. 

Oświadczam, iż samodzielna i możliwa do wyodrębnienia część ww. pracy  

wykazuje indywidualny wkład lek. Małgorzaty Banaszkiewicz polegający na:  

             - opracowaniu koncepcji badań oraz stworzeniu hipotezy badawczej; 

- wykonaniu bazy danych, zbieraniu danych i ich opracowaniu; 

- analizie i interpretacji wyników tej pracy; 

             - analizie piśmiennictwa, opracowaniu badań i metodologii; 

- przygotowaniu manuskryptu pracy; 

- wizualizacji i ostatecznym opracowaniu manuskryptu. 
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