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Stopien naukowy doktora nauk o kulturze fizycznej nadany uchwala Rady
Wydziatu Wychowania Fizycznego Akademii Wychowania Fizycznego i Sportu
im. Jedrzeja Sniadeckiego w Gdansku z dnia 8 kwietnia 2015 roku na podstawie
rozprawy doktorskiej: Zroznicowany trening zdrowotny a poziom
wytrzymatosci kobiet w wieku 60-78 lat (promotor: prof. nadzw. dr hab.
Krzysztof Prusik, recenzenci: prof. nadzw. dr hab. Ewa Kozdron, prof. nadzw.
dr hab. Radostaw Muszkieta)

Tytul magistra na wydziale Turystyki i1 Rekreacji, kierunek Turystyka
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na Akademii Wychowania Fizycznego 1 Sportu w Gdansku.

Tytut magistra na wydziale Matematyki 1 Informatyki, kierunek Matematyka,
specjalnos¢: finansowa, uzyskany 30 pazdziernika 2008 roku na Uniwersytecie
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3. Dotychczasowe zatrudnienie w jednostkach naukowych

01.06.2015 — obecnie

Akademia Wychowania Fizycznego i Sportu w Gdansku, Wydziat Turystyki 1
Rekreacji na stanowisku adiunkta w Zaktadzie Rekreacji Ruchowej

01.10.2012 — 31.05.2015

Akademia Wychowania Fizycznego i Sportu w Gdansku, Wydzial Turystyki i
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Wyzsza Hanzeatycka Szkola Zarzadzania w Stupsku na stanowisku

Wyktadowcy




Zalgcznik 3

4. Omowienie osiagniecia naukowego

a. Tytul osiagni¢cia naukowego
Prozdrowotne oddzialywanie treningu wytrzymatosciowego, a metabolizm

zelaza kobiet po 60 roku zycia

b. (autor/autorzy, tytul/tytuly publikacji, rok wydania, nazwa

wydawnictwa, recenzenci wydawniczy):

P-1. Kortas, J., K. Prusik, D. Flis, K. Prusik, E. Ziemann, N. Leaver and J.
Antosiewicz (2015). "Effect of Nordic Walking training on iron metabolism in

elderly women." Clin Interv Aging 10: 1889-1896. IF: 2.133
Czasopismo umieszczone na Liscie Filadelfijskiej, wskaznik Impact Factor: 2,133
Punktacja MNiSW: 20

Wktad habilitanta: Wspotautorstwo koncepcji badan; zaplanowanie badan;
uczestnictwo w projekcie badawczym - przeprowadzenie badania, zebranie danych,;
analiza wynikéw badan; przygotowanie manuskryptu - wykonanie przegladu
pisSmiennictwa, czeSci metodycznej, omowienia 1 dyskusji wynikow oraz

wnioskéw; przygotowanie odpowiedzi na uwagi recenzentow.

P-2. Kortas, J., A. Kuchta, K. Prusik, K. Prusik, E. Ziemann, S. Labudda, A.
Cwiklinska, E. Wieczorek, M. Jankowski and J. Antosiewicz (2017). "Nordic
walking training attenuation of oxidative stress in association with a drop in body
iron stores in elderly women." Biogerontology 18(4): 517-524.
IF:

Czasopismo umieszczone na Liscie Filadelfijskiej, wskaznik Impact Factor: 3,702
Punktacja MNiSW: 30

Wktad habilitanta: Wspotautorstwo koncepcji badan; zaplanowanie badan;

uczestnictwo w projekcie badawczym - przeprowadzenie badania, zebranie danych;
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analiza wynikéw badan; przygotowanie manuskryptu - wykonanie przegladu
piSmiennictwa, czesci metodycznej, omodwienia 1 dyskusji wynikow oraz

wnioskoéw; przygotowanie odpowiedzi na uwagi recenzentow.

P-3. Prusik, K., J. Kortas, K. Prusik, J. Mieszkowski, J. Jaworska, W. Skrobot, M.
Lipinski, E. Ziemann and J. Antosiewicz (2018). "Nordic Walking Training Causes
a Decrease in Blood Cholesterol in Elderly Women Supplemented with Vitamin

D." Front Endocrinol (Lausanne) 9: 42.
Czasopismo umieszczone na Liscie Filadelfijskiej, wskaznik Impact Factor: 3,634
Punktacja MNiSW: 15

Wktad habilitanta: Wspotautorstwo koncepcji badan; zaplanowanie badan;
wspotpracowanie metodologii badan; uczestnictwo w projekcie badawczym -
przeprowadzenie badania, =zebranie danych; analiza wynikow badan;
przygotowanie manuskryptu - wykonanie przegladu piSmiennictwa, czgsci
metodycznej, omoéwienia i dyskusji wynikéw oraz wnioskdéw; przygotowanie

odpowiedzi na uwagi recenzentow.

P-4. Kortas, J., E. Ziemann and J. Antosiewicz (2020). "Effect of HFE Gene
Mutation on Changes in Iron Metabolism Induced by Nordic Walking in Elderly
Women." Clin Interv Aging 15: 663-671.

Czasopismo umieszczone na Liscie Filadelfijskiej, wskaznik Impact Factor: 3,023

Punktacja MNiSW: 100

Wkiad habilitanta: autor korespondencyjny, wspdtautorstwo koncepcji badan;
zaplanowanie badan; uczestnictwo w projekcie badawczym - przeprowadzenie
badania, zebranie danych; analiza wynikéw badan; przygotowanie manuskryptu -
wykonanie przegladu pismiennictwa, czgsci metodycznej, omoéwienia i dyskusji

wynikow oraz wnioskow; przygotowanie odpowiedzi na uwagi recenzentow.
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P-5. Kortas, J., E. Ziemann, D. Juszczak, K. Micielska, M. Kozlowska, K. Prusik,
K. Prusik and J. Antosiewicz (2020). "Iron Status in Elderly Women Impacts
Myostatin, Adiponectin and Osteocalcin Levels Induced by Nordic Walking
Training." Nutrients 12(4).

Czasopismo umieszczone na Liscie Filadelfijskiej, wskaznik Impact Factor: 4,546
Punktacja MNiSW: 140

Wktad habilitanta: autor korespondencyjny, wspotautorstwo koncepcji badan;
zaplanowanie badan; wspoOlpracowanie metodologii badan; uczestnictwo w
projekcie badawczym - przeprowadzenie badania, zebranie danych; analiza
wynikow badan; przygotowanie manuskryptu - wykonanie przegladu
piSmiennictwa, czesci metodycznej, omodwienia 1 dyskusji wynikow oraz

wnioskéw; przygotowanie odpowiedzi na uwagi recenzentow.

Sumaryczny Impact Factor dla jednotematycznego cyklu publikacji: 17,038

Sumaryczna punktacja MNiSW dla jednotematycznego cyklu publikacji: 305

c. omowienie celu naukowego ww. prac i osiagnietych wynikow wraz z

omowieniem ich ewentualnego wykorzystania.

Wstep

Obecnie 11% ludnos$ci $wiata stanowig osoby powyzej 60 roku zycia, sposrod czego 14%

to osoby powyzej 80 roku zycia. Prognozy demograficzne wskazuja, ze w 2050 roku

liczba 0sob starszych wzro$nie trzykrotnie wynoszac okoto 2 miliardy. Wiele badan

sugeruje, ze uczestnictwo w regularnej aktywnosci fizycznej przynosi znaczace korzysci

dla zdrowia [1-3]. Jest to istotne szczegolnie w przypadku starzejacych si¢ osob, ktore

bedac aktywnymi fizycznie starzeja si¢ w dobrym stanie zdrowia. Ksztatcenie zdrowotne

odgrywa zatem wazng rol¢ nie tylko w poprawie jakosci zycia osob starszych [4], ale

takze we wspieraniu ich samodzielnego funkcjonowania [5], co stanowi istotny problem
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spoteczny i ekonomiczny w tej grupie demograficznej. Pojawia si¢ coraz wigcej doniesien
o tym, ze liczne procesy komoérkowe i molekularne funkcjonujg nieprawidlowo w
procesie starzenia, prowadzac ostatecznie do roznych dolegliwosci i chordb
przewleklych, w tym sarkopenii, miazdzycy, choréb uktadu krazenia, zaburzen

neurodegeneracyjnych i cukrzycy [6].

W ostatnich dziesigcioleciach obserwuje si¢ $wiatowa pandemi¢ braku aktywnosci
fizycznej. Niezdrowy styl zycia, obejmujacy palenie tytoniu i/lub spozywanie alkoholu,
stres, brak aktywnos$ci fizycznej i dieta oparta na wysokiej zawartosci ttuszczu lub
czerwonym migsie, sg istotnymi przyczynami tych choréb zaré6wno w krajach o
wysokich, jak i niskich dochodach [7, 8]. Statystyki $wiatowe pokazuja, ze brak
aktywnosci fizycznej] moze powodowac 6% zachorowan na chorobg wiencowa, 7%
cukrzycy typu 2, 10% raka piersi oraz 10% raka jelita grubego [9]. Wykazano, ze
wszystkie czynniki ryzyka zwigzane z chorobami przewlekltymi przyczyniajg si¢ do
rozwoju stanu zapalnego [10]. Wystepowanie ogolnoustrojowego stanu zapalnego
wskazywany jest jako czynnik umozliwiajacy okreslenie ryzyka braku samodzielnosci,
jak 1 $miertelnosci wsrdd starszych oséb. Jednym z najwazniejszych czynnikow, ktore
moga przeciwdziata¢ stanowi zapalnemu lub zapobiegac jego wystapieniu jest regularny

wysitek fizyczny [11, 12].

Zainteresowania naukowe, w kontekscie udzialu osob starszych w zajgciach treningu
zdrowotnego skoncentrowatem wokot zmian w metabolizmie zelaza, poniewaz
mechanizmy regulujace stan zapalny 1 metabolizm zelaza sg ze sobg $cisle powigzane.
Zaburzenia tego metabolizmu, charakterystyczne dla przewlektego stanu zapalnego, sa
wynikiem dzialania nie tylko cytokin prozapalnych, ale rowniez hormondéw regulujacych
metabolizm zelaza tj. hepcydyny, erytropoetyny czy erytroferrytyny [13]. Zmiany w
metabolizmie zelaza spowodowane wysitkiem sg potencjalnie waznym mechanizmem
efektow prozdrowotnych ¢wiczen fizycznych. Wedlug coraz wigkszej liczby doniesien,
zaburzenia metabolizmu Zelaza i nadmierne gromadzenie zelaza w tkankach moze
wyzwala¢ procesy patologiczne. Duze zapasy zelaza wigza si¢ ze zwigkszonym ryzykiem
wystapienia nowotworow, dysfunkcjg komorek beta trzustki i rowniez zwigzang z nig

insulinoopornoscig oraz wieloma innymi chorobami [14-17].
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W literaturze znajduje si¢ wiele dobrze udokumentowanych efektoéw prozdrowotnych
¢wiczen fizycznych. Przeciwzapalne dziatanie wysitku fizycznego stanowi
niezaprzeczalny proces, jednakze niektéore mechanizmy towarzyszace treningowi nie

zostaly jeszcze wyjasnione.

Wazrost zainteresowania udzialem w aktywnos$ci fizycznej przez osoby starsze, a w
szczegolnosci udziatem w formach plenerowych, stat si¢ dla wielu o§rodkéw naukowych
przyczynkiem do podjecia badan nad efektami treningu zdrowotnego. Celem
prezentowanego cyklu prac byta ocena efektywnosci treningu w kontekscie metabolizmu

zelaza.

Proces powstawania prezentowanego cyklu prac stanowi kontynuacje¢ dziatan podj¢tych
w dysertacji doktorskiej, w ktorej zweryfikowalem rézne rodzaje 12-tygodniowego
programu treningowego ukierunkowanego na poprawe¢ poziomu samodzielno$ci poprzez
ksztatltowanie poziomu wytrzymatos$ci. Programy oparte zostaty na plenerowej formie
aktywnos$ci fizycznej - nordic walking (NW). Walidacji poddalem rézne metody
treningowe, a uzyskane dos§wiadczenie, wyciggnigte wnioski i autorski program treningu
zdrowotnego wykorzystatem jako podstawe do prowadzenia zaj¢¢ 1 dalszych badan z

udziatem starszych kobiet w omawianym cyklu prac.

W wielu krajach, zwtaszcza skandynawskich, nordic walking jest bardzo popularng formag
¢wiczen z udziatem tysiecy uczestnikow. Nordic walking to ¢wiczenia polegajace na
stosowaniu specjalnie zaprojektowanych kijkow, ktore stuza do aktywizacji gérnych
partii ciata podczas chodzenia. Wykazano, ze nordic walking zwigksza szybko$¢ chodu i
zuzycie tlenu skuteczniej niz tradycyjne chodzenie [18]. Nordic walking stosowany jest
w rehabilitacji pacjentéw z réznymi schorzeniami, szczegdlnie w procesie rehabilitacji

[19-21] jak i w ramach zaj¢¢ ogolnych dla 0sob starszych [2, 22].

Na pierwszym etapie prowadzonych przez mnie badan zweryfikowano zmiany poziomu
zelaza pod wptywem 12-tygodniowego treningu (P-1). Po stwierdzeniu, ze trening
skutecznie obniza poziom zmagazynowanego zelaza sprawdzono czy zmiany te zwigzane
sg z poziomem stresu oksydacyjnego (P-2), cholesterolu (P-3) oraz miokin (P-5).
Dodatkowo, sprawdzono czy osoby posiadajace zaburzenia genetyczne polegajace na

nadmiernym wchlanianiu zelaza przez jelita w sposob odmienny zareaguja na trening




zdrowotny (P-4). W wieloletnim procesie badawczym wyciggni¢to rowniez szereg

innych wnioskow, ktore szczegdtowo opisane zostaty w dalszej czgsci autoreferatu.

Omowienie prac cyklu

Organizm dorostego cztowieka produkuje w szpiku kostnym okoto 200 miliardow
czerwonych krwinek (RBC) dziennie, co wymaga dostarczenia ponad 2 x 1015 atomow
zelaza na sekunde, aby utrzyma¢ odpowiedni poziom erytropoezy. Liczby te przektadajg
si¢ na 20 ml krwi produkowanej kazdego dnia, zawierajacej 6 g hemoglobiny 1 20 mg
zelaza [23]. Okoto 1,5 mg Zelaza przedostaje si¢ do krwi z pokarmu, co catkowicie
pokrywa dzienne straty zwigzane z krwawieniem, wymiang naskorka 1 innymi procesami
[24]. Do prawidlowego namnazania i réznicowania krwinek czerwonych (erytropoezy)
kazdego dnia wymagane jest 20-36 mg zelaza, ktore pochodzi w gltoéwnej mierze z
procesu reutylizacji zelaza ze starzejacych si¢ erytrocytéw, fagocytowanych przez
makrofagi 1 dalej transportowanych do krwi, a uzupeliane jest z tkankowych
magazynow (okoto 1000 mg w watrobie, $§ledzionie, szpiku) [25]. W organizmie
cztowieka zelazo wystepuje w stalej cyrkulacji pomiedzy tkankami. W ciagu doby Zelazo
w osoczu krwi (ok. 3 mg) podlega blisko dziesieciokrotnej wymianie (ok. 30 mg/24 h)
[26].

Zelazo jest niezbednym elementem wigkszosci procesdw w naszym organizmie, jednakze
poprzez swoje wlasciwosci fizykochemiczne moze by¢ bardzo toksyczne. Jako kofaktor
hemowy w hemoglobinie 1 mioglobinie bierze udziat w dostarczaniu tlenu do komorek.
Petni rowniez wazng rol¢ w reakcjach enzymatycznych (sktadnik cytochromoéow czy
reduktaza rybonukleotydowa). Z drugiej strony, w nadmiarze zelazo moze by¢ bardzo
toksyczne ze wzgledu na swoj udziat w powstawaniu reaktywnych form tlenu (ang.
Reactive Oxygen Species — ROS) powodujac peroksydacije lipidow, uszkodzenie DNA 1
zwloknienie tkanek. Z tego powodu zelazo musi by¢ transportowane i przechowywane w
bezpieczny sposob. Regulacja gospodarki zelaza odbywa si¢ poprzez specyficzne biatka
[26].

W krwi zelazo jest transportowane przez transferyn¢ i przechowywane w komorkach
przez ferrytyne. Biatko to chroni komodrke przed toksycznym dzialaniem zelaza,

poniewaz zelazo ferrytynowe nie bierze udzialu w reakcjach wolnorodnikowych.
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Indukowane przez zelazo powstawanie ROS nazywane jest labilng pulg zelaza (ang.
Labile Iron Pool, LIP) lub zelazem chelatowanym, luzno zwigzanym ze zwigzkami o
niskiej masie czasteczkowej, takimi jak aminokwasy, nukleotydy itp. (tzw. ,,wolne
zelazo”). W komorkach podwyzszony poziom LIP powoduje adaptacyjny wzrost
biosyntezy ferrytyny [27]. Stezenia ferrytyny w tkankach i surowicy s3 ze sobg silnie
skorelowane. Dlatego tez ferrytyna w surowicy uwazana jest za przydatng miar¢ zapasow

zelaza w organizmie zdrowego cztowieka [28].

Najczestszym na $wiecie niedoborem sktadnikow odzywczych jest niedobdr zelaza.
Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia, szacuje si¢, ze 25% ludnos$ci na $wiecie cierpi
na anemi¢ z powodu niedoboru zelaza [29]. W $wietle powyzszych badan zadziwiajaca
jest odwrotna tendencja wsrdd osob starszych. W badaniu z udziatem ponad 1000 os6b
starszych odnotowano u 12,9% uczestnikow nadmierny poziom zelaza (ferrytyna w
surowicy krwi powyzej 300 pg/l u mezczyzn i powyzej 200 pg/l u kobiet), podczas gdy
tylko 2,7% mialo niedobor zelaza [30].

W historii ludzkos$ci okresy syto$ci przeplataly si¢ z okresami gltodu. Zwigzane byto to
zarOwno z ograniczonym dostepem do pozywienia jak 1 wzgledami religijnymi. W
zwigzku z tym organizm czlowieka przystosowat si¢ do akumulacji dostarczanego z
pozywieniem zelaza. Jednakze obecnie przy ogdélnym dobrostanie i powszechnej
nadmiernej konsumpcji ludzie narazeni sg na wysokie ryzyko nadmiernej akumulacji
zelaza 1 zwigzang z nig toksyczno$¢. Nadmiar zelaza we krwi, przy braku zwigkszonych
potrzeb erytropoetycznych, moze wysyci¢ zdolno$¢ buforowania transferyny surowicy i
skutkowac nietransferrynowa, wysoce reaktywng forma zelaza, ktéra moze powodowaé
uszkodzenia, jak rowniez promowac¢ wtoknienie watroby i1 kancerogenez¢ w organach

migzszowych [31].

Wysokie zapasy Zelaza uwaza si¢ za czynnik ryzyka chordb takich jak choroby serca,
zaburzenia neurodegeneracyjne, nowotwory, miazdzyca i1 wiele innych [32, 33].
Wykazano, ze wzrost zawartos$ci ferrytyny we krwi o 1% zwigksza ryzyko zawatu serca
0 4% [34]. W innych badaniach zaobserwowano nizsze st¢zenie zelaza we krwi u 0sob
po 90 roku zycia, co moze wskazywac¢ na dodatnig korelacje¢ niskiego poziomu ferrytyny
z dlugowiecznoscig [35]. W innym badaniu wykazano, ze regularna flebotomia, ktéra jest

uwazana za najlepszy sposob na zmniejszenie zapasOw zelaza w organizmie, zmniejsza
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zachorowalno$¢ na nowotwor ztosliwy o 36,7% u osob starszych. [16]. W zwigzku z
powyzszym szereg badan wskazuje na to, ze strategia utrzymania nizszych zapasow

zelaza w organizmie jest dobrym sposobem na zmniejszenie ryzyka chorob.

Transport jondw zelaza z wnetrza komorek odbywa si¢ poprzez eksporter ferroportyne
(Fpn) [36]. Hormon hepcydyna (Hpc), syntetyzowany w watrobie, jest gtownym
regulatorem st¢zenia zelaza w osoczu. Jej zasadnicze dziatanie polega hamowaniu
dziatania ferroportyny. W komorkach jelitowych hepcydyna blokuje eksport zelaza
poprzez eliminacje ferroportyny z btony komoérkowej. Endocytoza ferroportyny prowadzi
do akumulacji zelaza w komorce nabtonkowe;j 1 do jego usuni¢cia z organizmu wraz ze
zhuszczeniem dojrzatego enterocyta do §wiatta jelita. Z kolei w makrofagach, ktore sa
gléwnym transporterem zelaza dla erytropoezy, inaktywacja ferroportyny przerywa
uwalnianie zelaza odzyskanego ze sfagocytowanych erytrocytéw, powodujac jego
uwigzienie wewnatrz komorek zernych [37]. Bez wzgledu na rodzaj opisanego powyzej

mechanizmu, dziatania prowadza zawsze do obnizenia st¢zenia zelaza we krwi [38].

Zwigkszenie poziomu hepcydyny u myszy, poprzez wstrzyknigcie hormonu,
spowodowato znaczacy spadek stezenia zelaza w surowicy w ciggu zaledwie 1 h [39].
Mimo ze hepcydyna jest szybko usuwana z osocza, efekt pojedynczej dawki byt

widoczny do 72 h.

W przypadku sportowcow trenujacych dyscypliny wytrzymatosciowe, badania wykazujg
nizsze wyjsciowe st¢zenie ferrytyny [40]. Trening wytrzymalo$ciowy zmniejsza ilo$¢
zmagazynowanego zelaza za pomocg dwoch domniemanych mechanizméw. Z jednej
strony wysitek fizyczny zwigksza zapotrzebowanie na synteze biatek zawierajacych
zelazo. Z drugiej strony, ¢wiczenia podnoszg poziom syntezy hepcydyny, hamujac
wchlanianie zelaza w jelitach. Jednakze brak jest prac dotyczacych efektu treningu
wytrzymato§ciowego na poziom hepcydyny. Dane na temat wptywu regularnych ¢wiczen
na metabolizm zelaza u 0sob starszych sg rowniez nieliczne. Niektore dostepne dane
wskazuja, ze regularne ¢wiczenia fizyczne zmniejszajg zapasy zelaza w organizmie, co
jest oceniane na podstawie poziomu ferrytyny we krwi [41]. Dodatkowo wykazano, ze

wysitek fizyczny powoduje wzrost hepcydyny.
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Praca 1 — wyniki

Rozpoczynajac cykl badan dotyczacych wptywu treningu zdrowotnego na metabolizm
zelaza u kobiet starszych zweryfikowany zostat wplyw plenerowej formy aktywnos$ci
fizycznej nordic walking na metabolizm Zelaza. Idea bylo sprawdzenie aktywnosci
opartej o marsz jako podstawowej, oczekiwanej sprawnosci wsrdd osob starszych, ktora

zapewnia samodzielno$¢ funkcjonowania.

Warto podkresli¢, ze nie stwierdzono niedoboru Zelaza ani anemii u zadnej z badanych
kobiet przystepujacych do badan. Uzyskane dane wykazaty, ze stezenie ferrytyny we
krwi uleglto znacznemu obnizeniu po 32 tygodniach treningu. Uzyskane wyniki
wykazaly, Ze trening NW istotnie zmniejszyt st¢zenie ferrytyny we krwi. Badania innych
autoré6w wskazuja, ze ferrytyna we krwi koreluje z ilo$cig gromadzonego zelaza w
organizmie [42], dlatego mozna stwierdzié, ze trening NW zmniejsza zapasy zelaza w
organizmie. Co ciekawe, odnotowano silng dodatnig korelacje pomiedzy stezeniem

hepcydyny we krwi, a poziomem ferrytyny, po treningu.

Hepcydyna (Hpc) jest gléwnym regulatorem metabolizmu zelaza [43]. Jej stezenie
oceniano, aby uzyska¢ wglad w mechanizm treningu NW oraz sprawdzi¢, czy wywolany
spadek stezenia ferrytyny zalezat od stezenia hepcydyny we krwi. Zastosowany trening
fizyczny nie powodowat istotnych zmian w stezeniu hepcydyny we krwi. Nalezy
zauwazyc¢, ze stezenie hepcydyny miescito si¢ w zakresie referencyjnym. Stan zapalny
jest jednym z glownych czynnikow wplywajacych na biosynteze hepcyny, dlatego
poziom biatka C-reaktywnego (CRP) zmierzono jako marker tego stanu. Zastosowana
procedura treningowa spowodowata spadek CRP, jednak zmiany te nie byly istotne
statystycznie. Rozpuszczalna hemojuwelina (sHjv) to inne biatko obecne we krwi, ktore
moze wptywaé na hepcydyne, hamujac jej biosynteze [44]. Trzydziesci dwa tygodnie

treningu NW spowodowaty znaczny wzrost st¢zenia sHjv we krwi.

Przeciwzapalne dziatanie witaminy D jest dobrze udokumentowane [45, 46]. W
badaniach z udzialem zwierzat z niedoborem witaminy D, zaobserwowano pewne
zmiany w metabolizmie zelaza [47], w tym zwigkszenie odktadania si¢ zelaza w watrobie
[48]. Dlatego kolejnym celem moich badan byta ocena czy obserwowane zmiany w
markerach stanu zapalnego i homeostazy Zelaza byly zwigzane ze zmianami w stezeniu

25-OH-D3 (marker stanu witaminy D). Spadek stezenia 25-OH-D3 zaobserwowano po
10




treningu, chociaz zmiany te nie korelowaly ze zmianami CRP i1 hepcydyny. Co ciekawe,

negatywna korelacja pomig¢dzy sHjv 1 25-OH-D3 zostala zaobserwowana po treningu.

Podsumowujgc, w pierwszej opublikowanej pracy ustalilismy, ze 32 tygodnie treningu
nordic walking znaczaco zmniejszyly ilos¢ zmagazynowanego zelaza w organizmie u
starszych kobiet. Obserwacja ta jest zgodna z wcze$niejszymi badaniami, ktore wykazaty,
ze osoby, ktore spedzaja wigcej czasu wolnego na aktywnosci fizycznej, charakteryzuja

si¢ nizszym stezeniem ferrytyny we krwi 1 mniejszg zawarto$cig hemoglobiny [41].

Praca 2 — wyniki

Biorac pod uwage, ze zelazo moze spowodowaé powstawanie ROS, postanowiono
sprawdzi¢, czy istnieje zalezno$¢ pomigedzy zmagazynowanym zelazem, a reaktywnymi

formami tlenu.

W nastepnej planowanej procedurze badan postanawiano skréci¢ proces treningowy do
12 tygodni oraz sprawdzi¢ czy istnieje zwigzek pomigdzy zmianami w st¢zeniu ferrytyny,
a zmianami markerow stresu oksydacyjnego, poziomem wytrzymatosci oraz poziomem

glukozy - wywotanymi wysitkiem fizycznym wsrod kobiet po 60. roku zycia.

Zastosowany protokot badawczy wskazal, ze 12-tygodniowy trening nordic walking
znaczaco obnizyl poziom stresu oksydacyjnego. Odnotowano istotny spadek markera
peroksydacji lipidow — aldehydu malonowego (MDA) oraz markera wolnorodnikowego
uszkodzenia biatek (ang. Advanced Oxidation Protein Products — AOPP). Spadkowi
poziomu stresu oksydacyjnego towarzyszyl spadek zapasow zelaza w organizmie. Co
ciekawe, odnotowano ujemng korelacje pomiedzy stezeniem ferrytyny we krwi, a
poziomem wytrzymatosci oraz dodatnig korelacje z poziomem AOPP. Wyniki te

potwierdzity postawiong hipotezg.

Ponadto, stwierdzono istotng korelacj¢ pomigdzy stezeniem ferrytyny we krwi, a
stezeniem glukozy na czczo. W naszej opinii dane te potwierdzily, ze wywotane
wysitkiem fizycznym obnizenie zapaséw zelaza w organizmie nalezy uznaé za
pozytywny efekt treningu. Nie ocenialiSmy wrazliwo$ci na insuling, ale wczesniej

wykazano, Ze trening zmniejszat insulino-opornos¢ [49, 50].
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Zalgcznik 3

Praca 3 — wyniki

Akumulacja zelaza, jak wspomniano na wstepie, zwigksza ryzyko zawatu. Ryzyko to
wzrasta jeszcze bardziej, gdy towarzyszy mu wysoki poziom cholesterolu we krwi. Co
cickawe Salonen wykazal, ze wysokie stezenie cholesterolu we krwi nie zwickszato

ryzyka chorob serca, jesli nie towarzyszyto temu wysokie stezenie ferrytyny [34].

W zwigzku z powyzszym nast¢pne zadanie badawcze mialo na celu weryfikacje czy
trening zdrowotny w formie nordic walking skutecznie obniza poziom cholesterolu i czy

zmiany te korelujg z juz zaobserwowanymi zmianami w metabolizmie zelaza.

W pracy 2 (P-2) u kilku kobiet zauwazyliSmy spadek cholesterolu w wyniku
podejmowanej aktywnosci NW. W czesci tych przypadkow zmiany te zwigzane byty z
poziomem witaminy D. W zwigzku z tym postanowiliSmy w nastgpnym eksperymencie
wlaczy¢ suplementacje witaming D 1 sprawdzi¢, czy trening przyniesie efekty

prozdrowotne w profilu lipidowym krwi.

Ocena profilu lipidowego w grupie eksperymentalnej wykazata, ze suplementacja
witaming D oraz 12-tygodniowy trening Nordic Walking spowodowaly istotne jego
zmiany. Zaobserwowano istotny spadek stezenia cholesterolu catkowitego, cholesterolu
LDL i tréjglicerydow. Wszystkim tym zmianom towarzyszyl znaczacy wzrost st¢zenia
25-OH-D3, ktory wynikal z suplementacji. Warto podkresli¢, ze efekt ten nie byt
obserwowany w grupie 0sob suplementowanych, ktéra otrzymywata suplementacje

witaminy D, ale nie przechodzita regularnego treningu.

Badania dotyczace wplywu treningu zdrowotnego na st¢zenie cholesterolu nie sg
jednoznaczne. Zaobserwowano zaréwno, ze trening wytrzymatosciowy obniza lub nie ma
wplywu na poziom cholesterolu. Nasze badania pokazuja, Zze moze by¢ uwarunkowany
poziomem witaminy D. Niedobor witaminy D moze niwelowaé korzystny wplyw

treningu.

12




Praca 4 — wyniki

Uzyskane wyniki w pracy 3 (P-3) przyczynily si¢ do postawienia pytania o kolejne
mediatory zmian wywotanych treningiem zdrowotnym. Analizowane zmiany sugerowaty
bowiem, ze modulacja lipidow we krwi przez witaming D jest mediowana przez inne

czynniki.

Gléwnymi czynnikami powodujacymi akumulacje zelaza w tkankach u ludzi sa: dieta,
brak ruchu oraz czynniki genetyczne. Na tym etapie pracy postawiliSmy pytanie, czy
wywotane przez trening NW zmiany w metabolizmie Zelaza sg takie same u starszych
kobiet noszacych rozne genotypy dla genu HFE, odpowiedzialnego za nadmierne

gromadzenie zelaza.

Ludzkie biatko hemochromatozy (HFE) przekazuje sygnaly z receptora transferynowego
2 do jadra w celu regulacji syntezy hepcydyny. H63D HFE i C282Y HFE sa
najczestszymi mutacjami HFE. W potnocnej Europie mutacja H63D HFE wystepuje u
10-29% populacji, z czego wigkszo§¢ stanowig heterozygoty [51]. U o0sob
heterozygotycznych w przypadku mutacji H63D HFE zazwyczaj wystgpuja
podwyzszone wskazniki zelaza w surowicy, ale ryzyko wystapienia przetadowania
zelazem jest niskie [52, 53]. Ogolnie rzecz biorac, jako gtéwna przyczyng nadmiernego

gromadzenia si¢ zelaza postuluje si¢ wadliwg synteze hepcydyny w watrobie [54].

W niniejszym badaniu potwierdzono wywotany przez NW istotny statystycznie spadek
stezenia ferrytyny w surowicy, ktéra jest dobrym markerem zapaséw zelaza w
organizmie, gdy nie wystepuje stan zapalny [55]. Bazowe stezenie Hpc bylo takie samo
u kobiet z forma H63D HFE i WT genu HFE. Spodziewali$my sig, ze reakcja heterozygot
na trening NW bedzie mniej wyrazna w poréwnaniu z WT. Jednakze, zmiany w st¢zeniu

zelaza, ferrytyny 1 hepcydyny byly podobne w obu genotypach.

Przedstawione badanie potwierdza wczes$niejsze doniesienia (P-2) o korelacji pomigdzy
poziomem glukozy i ferrytyny. Ciekawg obserwacja w tej pracy (P-4) jest wykazanie, ze
zwiazki te mogg wigzac si¢ z genotypem. Wykazalismy, ze obserwowana korelacja jest

istotna statystycznie tylko w grupie WT genu HFE.
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Zalgcznik 3

Praca 5 —wyniki

Inny aspekt zdrowotnych skutkow ¢wiczen jest zwigzany z funkcjg hormonalng mig¢sni
szkieletowych 1 innych tkanek. Biatka i inne czasteczki uwalniane do krwi przez rézne
narzady w odpowiedzi na podejmowany wysitek fizyczny nazywane sa egzerkinami, a te
uwalniane przez miesnie szkieletowe - miokinami [56]. Egzerkiny i miokiny petnig wiele
waznych funkcji, moga dziata¢ auto- i parakrynnie Wigkszo$¢ miokin wptywa korzystnie
na metabolizm mig$ni szkieletowych i innych tkanek. Na przyktad, interleukina-6 (IL-6),
uwalniana przez migsien szkieletowy podczas ¢wiczen, stymuluje lipolize w tkance
thuszczowej, glikogenolize¢ w migsniu  szkieletowym oraz syntez¢ cytokin
przeciwzapalnych, takich jak interleukina-10 (IL-10) [57]. Z kolei stymulowana
wysitkiem osteokalcyna po uwolnieniu z osteoblastu wptywa na metabolizm kosci, jak
roOwniez na metabolizm miegéni szkieletowych, tkanki thuszczowej 1 innych tkanek [58].
Ponadto zwigkszone uwalnianie osteokalcyny i adiponektyny odpowiednio przez
osteoblast i adipocyt podczas ¢wiczen stymuluje utlenianie tluszczu i1 poprawia
wrazliwo$§¢ na insuling [59]. Z drugiej strony, miostatyna pochodzaca z migsni
szkieletowych (MSTN) jest negatywnym regulatorem wielko$ci mig¢snia szkieletowego,
ktory hamuje sygnalizacj¢ insuliny, wywotuje stan zapalny i wptywa na demineralizacj¢
kosci [60, 61]. Ciekawy wydaje si¢ niedawno odkryty aspekt dziatania parakrynnego
dekoryny na tworzenie si¢ kosci, a takze przerost mi¢$ni poprzez hamowanie miostatyny
[62]. Blokowanie aktywnosci MSTN przez nadmierng ekspresje¢ propeptydow MSTN
zapobiega rozwojowi otylos§ci wywotanej dieta i insulinoopornosci u zwierzat
transgenicznych [60]. Nadmierne nagromadzenie zelaza w tkankach moze prowadzi¢ do
stresu oksydacyjnego, poniewaz zelazo uczestniczy w reakcjach wolnorodnikowych.
Sugeruje to, ze ilo$§¢ nagromadzonego w tkance zelaza moze by¢ zwigzana z funkcja
hormonalng tkanki. Ponadto, na drodze dziatania przez receptor transferynowy 2 (Tfr2),

zelazo w surowicy moze wptywac na funkcje osteoblastow i innych komorek [63].

Migsien szkieletowy produkuje i wydziela liczne miokiny, ktéore moga modyfikowac
metabolizm innych narzadow, takich jak watroba, tkanka tluszczowa, mézg i inne [64].
Wysokie zapasy zelaza w organizmie wigzg si¢ z zanikiem mie$ni szkieletowych,

starzeniem si¢, niskg masg kostng, insulino-opornos$cig i stanem zapalnym [65].
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Wczesniej wykazalismy, ze trening NW zmniejsza stezenie ferrytyny we krwi, co mozna
uznac za adaptacyjng i prozdrowotng odpowiedz na trening. W niniejszym badaniu (P-5)
po raz pierwszy wykazaliSmy, ze trening NW powoduje spadek stezenia MSTN w
surowicy oraz, ze spadek ten jest skorelowany odwrotnie ze st¢zeniem ferrytyny w

surowicy u starszych kobiet.

Adiponektyna jest hormonem, ktory moduluje szereg procesOw metabolicznych, w tym
wrazliwo$¢ na insuling 1 utlenianie kwasow thuszczowych [66]. Jako jeden z nielicznych
hormondw tkanki thuszczowej ma dziatanie przeciwzapalne [67]. Wykazano, ze stezenie
ferrytyny w surowicy jest odwrotnie skorelowane ze st¢zeniem adiponektyny w stanie
spoczynku [68]. Dane z przedstawianego badania (P-5) nie potwierdzity jednak doniesien
innych autorow, gdyz nie odnotowano istotnej statystycznie korelacji pomiedzy ferrytyng
1 adiponektyng przed wykonaniem doswiadczenia. Natomiast stezenie adiponektyny
wzrastalo po treningu NW 1 zmiany te byly skorelowane odwrotnie ze zmianami w

stezeniu zelaza w osoczu.

Wedtug kilku badan, aktywnos$¢ fizyczna zwigksza poziom osteokalcyny [59, 69].
Obecne badanie wykazato, ze wzrost st¢zenia osteokalcyny w surowicy wywotany
treningiem NW koreluje odwrotnie z wyj$ciowym poziomem zelaza w osoczu. Zelazo

obniza ekspresje genu osteokalcyny in vitro [70], co potwierdza t¢ obserwacje.

Zastosowany program treningowy nie zmienit stezenia dekoryny u starszych kobiet,
jednak zaobserwowano odwrotng korelacje ze spadkiem miostatyny. Byto to pierwsze
badanie pokazujace wptyw treningu NW na st¢zenie dekoryny w krazeniu w odniesieniu

do stanu zelaza.

Podsumowanie

Zebrane wyniki wskazuja, Ze trening wytrzymatosciowy jest skuteczng metoda
zmniejszajacg ilos¢ zmagazynowanego zelaza w organizmie. Wynika stad, zZe
konsekwencja udzialu w procesie treningu zdrowotnego jest reakcja adaptacyjna
polegajaca na obnizeniu poziomu ferrytyny w surowicy. Wykazano, ze zmiany w

metabolizmie zelaza sg takie same u heterozygot i 0s6b o genotypie dzikim.
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Zalgcznik 3

Z przeprowadzonych badan wynika, ze spadek zasobow zelaza zmniejsza stres
oksydacyjny. Jest to mechanizm zapobiegajacy rozwojowi miazdzycy, choroby

wieficowej oraz innych chordb przewlektych.

Wykazano, ze spadek poziomu ferrytyny we krwi koreluje z poziomem glukozy. Co
wigcej, zmianom w metabolizmie zelaza towarzysza zmiany prozdrowotne w gospodarce
lipidowej. Wykazano réwniez, ze zmiany w profilu lipidowym sg zalezne od poziomu
witaminy D. Wszystkie wymienione zaleznosci pokazujg, ze regulacja poziomu ferrytyny
poprzez trening wytrzymalo$ciowy moze by¢ waznym elementem przeciwdzialania

chorobom cywilizacyjnym.

Dodatkowo, przeprowadzone badania wykazaly, ze zmiany w poziomie miostatyny,
adiponektyny oraz osteokalcyny indukowane wysitkiem fizycznym wigzg si¢ z
metabolizmem zelaza. Tym samym mozna stwierdzi¢, ze metabolizm zelaza moduluje

zmiany w poziomie egzerkin wywotane treningiem wytrzymato§ciowym.
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5. Informacja o wykazywaniu si¢ istotng aktywnoscia naukowa albo artystyczng
realizowana w wiecej niz jednej uczelni, instytucji naukowej lub instytucji

kultury, w szczegolnosSci zagranicznej.

Poza omoéwionym powyzej cyklem prac wchodzacych w sktad osiagnigcia
naukowego dotychczasowy dorobek naukowy obejmuje dodatkowo 44 prace (taczny IF=
40.098). W niniejszej czesci nie uwzglednitem o mniejszym dla mnie znaczeniu oraz
streszczen konferencyjnych, a jedynie dotgczam petny wykaz w zalaczniku.

W pracy zawodowej uczestniczylem z projektach naukowych réznych zespotow
badawczych, dzigki czemu zdobylem do$wiadczenie 1 wynikajace z niego wnioski w
prowadzeniu badan wiasnych.

W latach (2014-2017) wspotpracowatem z zespotem prowadzonym przez prof. dr
hab. Zbigniewa Jastrzgbskiego w badaniach sportowcéw w obrgbie dwodch zagadnien:
efektow ultramaratonu oraz treningu wio$larskiego. Efektem wspotpracy sg nastgpujace
publikacje:

1. Jastrzgbski, Z. K., J. Kortas, K. Kaczor and J. Antosiewicz (2016). "Vitamin D
supplementation causes a decrease in blood cholesterol in professional rowers."
Journal of Nutritional Science and Vitaminology vol. 62(nr 2): s. 88-92-92.

2. Jastrzebski, Z. K., M. T. Zychowska, M. Jastrzebska, K. Prusik, K. Prusik, J. Kortas,
W. Ratkowski, A. Konieczna and L. Radziminski (2016). "Changes in blood
morphology and chosen biochemical parameters in ultra-marathon runners during a
100-km run in relation to the age and speed of runners." International Journal of
Occupational Medicine and Environmental Health vol. 29(nr 5): s. 801-814-814.

3. Jastrzebski, Z. K., M. T. Zychowska, L. Radziminski, A. Konieczna and J. Kortas
(2015). "Damage to liver and skeletal muscles in marathon runners during a 100 km
run with regard to age and running speed." Journal of Human Kinetics vol. 45: s. 93-
102-102.

Nastepnie w latach (2016-2018) uczestniczytem w projekcie dotyczagcym badania
wptywu aktywnosci fizycznej na kobiety w cigzy pod przewodnictwem prof. nadzw. dr
hab. Anny Szumilewicz. Efektem wspotpracy sa nastepujace publikacje:

1. Szumilewicz, A., M. Dornowski, M. Piernicka, A. Worska, A. Kuchta, J. Kortas, M.
Bludnicka, L. Radziminski and Z. Jastrzebski (2018). "High-Low Impact Exercise

Program Including Pelvic Floor Muscle Exercises Improves Pelvic Floor Muscle
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Function in Healthy Pregnant Women - A Randomized Control Trial." Front Physiol
9: 1867.

Szumilewicz, A., A. Worska, M. Piernicka, A. Kuchta, J. Kortas, Z. Jastrzebski, L.
Radziminski, J. Jaworska, K. Micielska and E. Ziemann (2017). "The Exercise-
Induced Irisin Is Associated with Improved Levels of Glucose Homeostasis Markers
in Pregnant Women Participating in 8-Week Prenatal Group Fitness Program: A Pilot
Study." Biomed Res Int 2017: 9414525.

Dodatkowo w latach 2015-2019 badatem wraz z zespotem prof. Antosiewicz metabolizm

zelaza u ludzi mlodych, przy szczegdlnym uwzglednieniu roli diety oraz wysitku

fizycznego. Efektem wspolpracy sg nastepujace publikacje:

1.

Tomczyk, M., J. Kortas, D. Flis, B. Kaczorowska-Hac, A. Grzybkowska, A.
Borkowska, E. Lewicka, A. Dabrowska-Kugacka and J. Antosiewicz (2020).
"Marathon Run-induced Changes in the Erythropoietin-Erythroferrone-Hepcidin
Axis are Iron Dependent." Int J Environ Res Public Health 17(8).

Tomczyk, M., J. Kortas, D. Flis, W. Skrobot, R. Camilleri and J. Antosiewicz (2017).
"Simple sugar supplementation abrogates exercise-induced increase in hepcidin in

young men." J Int Soc Sports Nutr 14: 10.

Dodatkowo od 2018 roku wspotpracuje w projekcie finansowanym z Narodowego

Centrum Nauki, ktorego kierownikiem byta prof. dr hab. Ewa Ziemann, w ktorym badana

byta efektywno$¢ treningu potaczonego z zabiegami krioterapii. Efektem wspotpracy jest

publikacja:

1.

Jaworska, J., E. Rodziewicz-Flis, J. Kortas, M. Kozlowska, K. Micielska, A.
Babinska, R. Laskowski, G. Lombardi and E. Ziemann (2020). "Short-Term
Resistance Training Supported by Whole-Body Cryostimulation Induced a Decrease
in Myostatin Concentration and an Increase in Isokinetic Muscle Strength." Int J

Environ Res Public Health 17(15).

Rowniez z prof. dr hab. Ewa Ziemann wspotpracowatem w szczegdlnie waznym dla

mojego rozwoju projekcie dotyczacym osoéb starszych. Efektem tej wspolpracy poza

pracami z dorobku gtéwnego sa:
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1. Gmiat, A., J. Mieszkowski, K. Prusik, K. Prusik, J. Kortas, A. Kochanowicz, A.
Radulska, M. Lipinski, M. Tomczyk, J. Jaworska, J. Antosiewicz and E. Ziemann
(2017). "Changes in pro-inflammatory markers and leucine concentrations in
response to Nordic Walking training combined with vitamin D supplementation in
elderly women." Biogerontology 18(4): 535-548.

2. Lipowski, M., T. Walczak-Kozlowska, M. Lipowska, J. Kortas, J. Antosiewicz, G.
Falcioni and E. Ziemann (2019). "Improvement of Attention, Executive Functions,
and Processing Speed in Elderly Women as a Result of Involvement in the Nordic
Walking Training Program and Vitamin D Supplementation." Nutrients 11(6).

3. Mieszkowski, J., B. Niespodzinski, A. Kochanowicz, A. Gmiat, K. Prusik, K. Prusik,
J. Kortas, E. Ziemann and J. Antosiewicz (2018). "The Effect of Nordic Walking
Training Combined with Vitamin D Supplementation on Postural Control and Muscle
Strength in Elderly People-A Randomized Controlled Trial." Int J Environ Res Public
Health 15(9).

4. Walentukiewicz, A., A. Lysak-Radomska, J. Jaworska, K. Prusik, K. Prusik, J.
Kortas, M. Lipinski, A. Babinska, J. Antosiewicz and E. Ziemann (2018). "Vitamin
D Supplementation and Nordic Walking Training Decreases Serum Homocysteine

and Ferritin in Elderly Women." Int J Environ Res Public Health 15(10).

W 2019 poprzez prof. nadzw. dr hab. Giovanni Lombardii wspotpracowatem w projekcie
badajagcym czynnikami wplywajacymi na pomiary kliniczne mikroRNA. Efektem
wspolpracy sa nastepujace publikacje:

Faraldi, M., V. Sansoni, S. Perego, M. Gomarasca, J. Kortas, E. Ziemann, G. Banfi and
G. Lombardi (2020). "Study of the preanalytical variables affecting the measurement of
clinically relevant free-circulating microRNAs: focus on sample matrix, platelet

depletion, and storage conditions." Biochem Med (Zagreb) 30(1): 010703.
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6. Informacja o osiagnieciach dydaktycznych, organizacyjnych oraz

popularyzujacych nauke lub sztuke.

W ciagu dziesieciu lat pracy dydaktycznej na uczelni prowadzialem nast¢pujace
przedmioty: trening zdrowotny, kinezygerontoprofilaktyka, biochemia oraz statystyka.
W ramach pracy ksztalcilem studentéw studiow licencjackich, magisterskich jak i
doktorackich, réwniez w jezyku angielskim. Przygotowalem program ksztalcenia
podyplomowego w ramach przygotowania do zawodu instruktora treningu zdrowotnego
0sOb starszych. Przygotowalem wspdlnie z zespolem Zakladu Rekreacji Rychowej
program zaje¢ z przedmiotu trening zdrowotny. Samodzielnie za$§ opracowalem
ksztalcenie w ramach przedmiotu Statystyka dla kierunku Turystyka i Rekreacja. Bytem
opiekunem 31 prac licencjackich oraz 6 prac magisterskich. Bralem udzial w pracach
uczelnianego zespotu ds. analiz jakos$ci ksztalcenia oraz wprowadzenia e-learning oraz

komisjach rekrutacyjnych.

W ramach popularyzacji aktywnosci fizycznej wspdtorganizowatem liczne festyny
rekreacyjno-sportowe. W szczegdlnosci zajelem sie propagowaniem Nordic Walking
poprzez organizacj¢ eventéw sportowych wraz z Polska Federacjag Noride Walking,

protalem chodzezkijami oraz organizacami samorzadowymi i lokalnymi.

Szczegolng czesécig mojg dzialalnos¢i spotecznej jest wspdipraca z stowrzyszeniami oraz
fundacjami, z wyr6zniem podmiotéw dziatajacych na rzecz oséb z niepetnosprawnoscia
intelektualng. Wraz ze stowarzyniami przeprowadzilem liczne szkolenia, spotkania oraz
treningi dla réznych grup majace na celu pokazanie, ze aktywnos¢ fizyczna z kijami
Nordic Walking moze by¢ dla nich korzystna. Wér6d nich mozna wymienié¢: osoby z
niepelnosprawno$éia intelektualng (Stowarzyszenie Swiatto i Cienie), osoby po
kryzyzach psychicznych (Stowarzyszenie Swigtego Walentego), osoby po amputacji
(Koto Osdb Niepetnosprawnych), osoby niewidzgce i niedowidzace (Caritas Gniezno)

oraz osoby po stracie najblizszych (Pola Nadzei z Hospicjum Sopockim).
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