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Pierwsze w pi$miennictwie polskim publikacje na temat trzustki i jej choréb mozna odnotowac¢ juz w drugiej
potowie XIX wieku. Dotyczyty one omowienia doniesien publikowanych w czasopismach zagranicznych, zapo-
znawaly z tg nowg tematyka lekarzy czerpigcych wiedze z literatury w jezyku polskim (1, 2, 3, 4). Pod koniec XIX
w. i na poczatku XX wieku ukazuja sie pierwsze publikacje oryginalne polskich badaczy (Leon Popielski— Uniwer-
sytet Lwowski, Ernest Maydel — Zaktad Fizjologii Uniwersytetu Jagielloriskiego) (5, 6, 7) poswiecone badaniom
wptywu wyciggow z jelita cienkiego psa (zawieraty sekretyne) na wydzielanie trzustki. Udowodniono w nich, ze
kwasny sok zotadkowy po przej$ciu do dwunastnicy jest silnym bodzcem dla wydzielania trzustkowego, ktére
utrzymuije sie pomimo przeciecia nerwéw btednych i wspoétczulnych. Badania te byty kontynuowane w Zakita-
dzie Fizjologii Uniwersytetu Jagiellonskiego w pierwszej potowie XX wieku i w latach nastepnych (J. Kaulbersz,
R. Bilski, S.J. Konturek, J. Suchanek, J. Oleksy, T. Radecki) i dotyczyty weryfikacji wystepowania lipazy, ali
-esterazy, esterazy cholinowej, esterazy cholesterolowej, fosfatazy zasadowej w poszczegdlnych frakcjach
biatkowych soku trzustkowego przy pomocy techniki elektroforezy oraz wptywu ACTH, hipoksji i cinienia
atmosferycznego na wydzielanie soku trzustkowego, a takze wptywu soku trzustkowego i zétci na motoryke
zotadka (8, 9, 10, 11, 12). W pierwszej potowie XX wieku o$rodek krakowski, zwigzany z Zaktadem Fizjologii
Uniwersytetu Jagiellonskiego, byt niewatpliwie gltdwnym miejscem badan dotyczacych fizjologii zewnatrzwy-
dzielniczej trzustki.

W zakresie pankreatologii klinicznej w pierwszej potowie XIX wieku nalezy odnotowac¢ oryginalne propozycije
polskich autoréw dotyczace diagnostyki (J.W. Grott — palpacyjna metoda badania trzustki) (13). W 1931 r. wybit-
ny polski chirurg A. Jurasz, profesor chirurgii Uniwersytetu Poznanskiego, opisat wtasng metode leczenia torbieli
trzustki poprzez zespolenie przezzotgdkowe torbieli z przednia $ciang zotadka, a w 1958 roku W. Bross, profesor
chirurgii Akademii Medycznej we Wroctawiu, kolejng oryginalng modyfikacje zespolenia torbielowo-zotgdkowe-
go przez przednia $ciane zotadka, przydatna w tych przypadkach, kiedy torbiel wpukla sie spod krzywizny mniej-
szej zotadka w strone wpustu (14, 15).

W drugiej potowie XX wieku niezwyktg aktywnos$¢ w zakresie badan na fizjologig i patofizjologia zewnetrznego
wydzielania trzustki rozwinat osrodek krakowski (Zaktad Fizjologii Akademii Medycznej w Krakowie, w ostat-
nich latach jako Katedra Fizjologii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego) pod kierunkiem Stanistawa
Konturka (S.J. Konturek, W. Pawlik, P. Thor, T. Radecki, M. Cieszkowski, J. Jaworek, J. Konturek, P. Konturek,
A. Dembinski, J. Bilski, J. Dubiel, J. Tasler, W. Bielanski, Z. Warzecha, P. Ceranowicz, R. Tomaszewska, J. Bonior,
A. Leja-Szpak, M. Dembinski) — ponad 200 publikacjami w wiodgcych czasopismach o zasiegu $wiatowym (16).

W tym okresie istotne, oryginalne osiggniecia w badaniach nad patofizjologig trzustki, szczegdlnie w zakre-
sie badan klinicznych i do$wiadczalnych dotyczgcych ostrego zapalenia trzustki ma Klinika Gastroenterologii
Akademii Medycznej w Biatymstoku pod kierownictwem profesora Antoniego Gabryelewicza (A. Gabryelewicz,
S. Niewiarowski, J. Prokopowicz, J. Stasiewicz, W. Laszewicz, I. Kinalska, W. Szataj, J. Dlugosz, K. Bajko, S. osi-
dto, U. Wereszczynska, A. Dabrowski, G. Rydzewska, G. Jurkowska). Zespét ten opublikowat w latach 1967-
2003 ponad 100 prac dotyczacych gtéwnie badan nad ostrym doswiadczalnym zapaleniem trzustki w znacza-
cych $wiatowych czasopismach o wysokim impact factor.

Juz w poczatkach lat 60. ubiegtego stulecia Gabryelewicz i wsp. jako pierwsi w literaturze $wiatowej
zwrdcili uwage na zaburzenia hemostazy w ostrym doswiadczalnym zapaleniu trzustki (ODZT) (17) oraz
na korzy$ci z zastosowania heparyny w tych stanach (18). Wykazano, ze korzystne dziatanie heparyny w ODZT
zalezy przynajmniej cze$ciowo od jej wptywu hamujgcego na konwersje trypsynogenu do trypsyny. Prace nad
zaburzeniem hemostazy w ODZT wskazujg na dwa przeciwstawne na pozér zjawiska: mozliwo$¢ wystapienia w
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OZT zaréwno nadkrzepliwosci, jak i objawdw skazy krwotocznej spowodowanej zuzyciem czynnikdw krzepnie-
cia. Juz we wstepnej fazie ODZT u pséw dochodzi do rozsianego wykrzepiania wewnatrznaczyniowego (DIC), co
w nastepnych etapach prowadzi do skazy krwotocznej spowodowanej zuzyciem czynnikéw krzepniecia (ptytek,
fibrynogenu) (19). W latach nastepnych kontynuowano w tym o$rodku badania nad zaburzeniami krzepniecia
w ODZT u szczuréw (20). Zwrécenie uwagi na zaburzenia hemostazy w OZT miato dodatkowy aspekt kliniczny
i diagnostyczny. W warunkach kazdego szpitala mozna zbada¢ liczbe ptytek krwi i poziom fibrynogenu, i oceni¢,
czy nie ma objawdw ich zuzycia. Pozwala to tatwiej przewidywac dalsze niekorzystne nastepstwa i przebieg OZT.
Potwierdzeniem istnienia zaburzen krzepniecia, tak w warunkach do$wiadczalnych, jak i u ludzi, jest wykazanie,
ze w OZT dochodzi do wybitnego obnizenia antytrombiny Ill, a u ludzi stwierdza sie wielonarzgdowe powiktania
zakrzepowe (21). Stwierdzono réwniez, ze w zaburzeniach hemostazy w OZT odgrywa role obecno$¢ w zmie-
nionej zapalenie trzustce tkankowego aktywatora plazminogenu i jego inhibitora (22), co znacznie rozszerza
zrozumienie patogenezy tej choroby. W tym zespole badaczy w nastepnych latach rozszerzono badania nad
korzystnym wptywem heparyny w ostrym do$wiadczalnym zapaleniu trzustki (23, 24, 25, 26) i rolg hydrolaz lizo-
somalnych w patogenezie ODZT (27, 28), oraz réwnowagi pomiedzy aktywnoscig proteaz i antyproteaz w tych
samych warunkach eksperymentalnych (29, 30). W badaniach tych zwrécono uwage na inicjujgca zapalenie
trzustki aktywacje zymogendw przez hydrolazy lizosomalne, a szczegdlnie przez B-glukuronidaze, przy mniej-
szej aktywnos$ci w tym zakresie kwasnej fosfatazy i katepsyny (31). Kontynuacjg tych spostrzezen byto wykaza-
nie, ze w ODZT stabilizujgcy wptyw na lizosomy trzustki, watroby i nerek ma prostacyklina (PGI2) (32, 33, 34),
w tym réwniez u szczuréw uprzednio poddanych jednorazowej dawce etanolu (35). O roli hydrolaz lizosomal-
nych w ODZT u szczuréw $wiadczg dalsze prace z tego osrodka, wskazujgce na aktywacje tych enzymoéw po-
chodzacych z makrofagéw uzyskanych z poptuczyn ptucnych (36). Wykazano réwniez, ze antagonista czynnika
aktywujacego ptytki hamuje aktywno$¢ ptucnych hydrolaz lizosomalnych w tych stanach (37).

Badania nad rola stresu oksydacyjnego w etiopatogenezie ODZT osrodek biatostocki prowadzit jako
jeden z pierwszych na $wiecie. Po raz pierwszy wykazano, ze w przebiegu ODZT, w tkance trzustkowej oraz
ptucach i watrobie dochodzi do znacznego zaburzenia rébwnowagi oksydacyjno-antyoksydacyjnej. Zaburzenie
to przejawiato sie utrata aktywnosci enzymatycznych i nieenzymatycznych przeciwutleniaczy i wzrostem ste-
zenia produktéw utleniania (38, 39, 40, 41, 42). W innych badaniach wykazano, ze blokowanie receptora dla
czynnika aktywujacego ptytki (PAF) w warunkach ODZT u szczuréw powoduje istotne zmniejszenie obrzeku
trzustki, zmniejszenie aktywnos$ci amylazy, zmniejszenie ubytku aktywnosci dysmutazy nadtlenkowej (gtéwnego
enzymatycznego antyoksydanta) i zahamowanie peroksydaciji lipidéw w tkance trzustkowej. Wskazywatoby to
na korzystny efekt blokowania receptora dla PAF, co skutkuje mniejszymi zmianami zapalnymi w trzustce, mniej-
szg aktywacja komodrek zapalnych i mniejszg produkcjg wolnych rodnikéw tlenowych (43) i zmniejsza negatyw-
ny wptyw stresu oksydacyjnego na inne narzady (44). Zastosowanie ,zmiatacza” wolnych rodnikéw tlenowych
(dimethylsulfoxide-hydroxyl) w podobnych warunkach eksperymentalnych réwniez zmniejszato zmiany zapalne
w trzustce (45). Stwierdzono réwniez, ze tlenek azotu jest jednym z istotnych czynnikéw w mechanizmie dzia-
fania wolnych rodnikéw na uszkodzenia wielonarzadowe w krwotocznym ODZT u szczuréw (46). Stwierdzono
istotne znaczenie stresu oksydacyjnego jako wczesnego objawu prognostycznego w OZT u ludzi, wykazujac
korelacje wskaznikéw stresu oksydacyjnego z surowiczg aktywnosécia fosfolipazy A i polimorfonuklearng elasta-
zg W 0soczu o réznym stopniu ciezkosci choroby (47). Negatywny wptyw stresu oksydacyjnego zostat réwniez
potwierdzony w badaniach u ludzi (48). Stwierdzono réwniez pozytywny wptyw syntetycznych inhibitorow prote-
inaz (nafamostat mesilate — FUT-175, gabexate mesilare — FOY) na zmniejszenie stresu oksydacyjnego w tkance
trzustkowej, ptucach i watrobie w ODZT u szczuréw (49). Godne podkreslenia sg badania nad molekularnymi
mechanizmami dziatania reaktywnych form tlenu na poziomie komérki pecherzykowej trzustki (50).

W badaniach nad ODZT sporo prac poswiecono oddziatywaniu innych narzadéw, szczegélnie ptuc, wa-
troby i nerek. W przebiegu ODZT wyraznie wzrasta w subfrakcji kory nerek aktywno$¢ enzymow wskazujgcych
na destabilizacje lizosoméw nerek (katepsyna, kwasna fosfataza, B-glukuronidaza), a uprzednie podanie pro-
stacykliny istotnie zmniejsza to uszkodzenie (51). W innej pracy udowodniono, ze ptyn gromadzacy sie w jamie
otrzewnej w ODZT u psoéw, ale rowniez i u ludzi, zwieksza znaczaco zuzycie tlenu w mitochondriach watroby, co
moze przyczynia¢ sie do uszkodzenia hepatocytéw w przebiegu OZT, a ten toksyczny efekt moze by¢ zniwe-
lowany poprzez dialize, co przemawiatoby za korzystnym dziataniem ptukania otrzewnej w OZT (52). Podobnie
uprzednie obcigzenie etanolem zwieksza uszkodzenie mitochondriéw watroby w ODZT u szczuréw, ale dodat-
kowo zastosowany etanol nie zwieksza destabilizacji lizosomoéw hepatocytéw (53). Zmiany strukturalne watroby
w ODZT sg proporcjonalne do ciezko$ci przebiegu zapalenia (54). Do$wiadczenia na temat powiktan w uktadzie
oddechowym podsumowano w artykule przeglagdowym (55).

W Klinice Gastroenterologii Akademii Medycznej w Bialymstoku podjeto rowniez badania rzadko
prowadzone na $wiecie, dotyczace regeneracji zewnatrzwydzielniczej trzustki po przebyciu OZT (56).
Wykazano, ze analog prostacykliny (iloprost) powoduje przerost trzustki u zdrowych szczuréw i przyspiesza
regeneracje trzustki (ocenianej poprzez badanie masy wypreparowanego narzadu i zawartosci biatka, DNA,
RNA, chymotrypsyny, a-amylazy w preparacie) u szczuréw po przebytym indukowanym ceruleing ODZT (57).
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Dalsze badania w tym zakresie wskazywaty, ze przewlekte podawanie etanolu moze wptywac niekorzystnie na
procesy regeneracyjne trzustki po ODZT poprzez zmniejszenie aktywnosci hydrolitycznej fosfolipazy D (58).
We wspétpracy z osrodkiem Uniwersytetu w Michigan wykazano, ze przerost trzustki wywotany stosowaniem
inhibitoréw trypsyny, w ktérym istotng role odgrywa uwalnianie endogennej cholecystokininy, jest zwigzany z
wewnatrzkomorkowg aktywacjg réznych drég przekazywania sygnatéw, tak zaleznych, jak i niezaleznych od
kalcineuryny (59). Prowadzono rowniez badania dotyczgce wptywu etanolu na regeneracije trzustki w warunkach
dos$wiadczalnych u szczuréw, w ktérych wykazano, ze przewlekte stosowanie etanolu moze negatywnie wpty-
wac na procesy regeneracyjne trzustki poprzez hamowanie hydrolitycznej aktywnosci fosfolipazy D (60), jednak-
ze pbdzniejsze badania tych samych autoréw udowodnity, ze nie dotyczy to wczesnej fazy regeneracji po ODZT
u szczurdéw indukowanym ceruleing (61). Autorzy postuluja, ze moze to by¢ jeden z mechanizméw uszkodzenia
trzustki w przewlektym stosowaniu etanolu.

W Klinice Gastroenterologii Akademii Medycznej w Biatymstoku prowadzono réwniez badania nad
wpitywem etanolu jako czynnika przyczynowego ostrych zapalen trzustki. W badaniach morfologicznych
trzustek w przebiegu ODZT indukowane taurocholanem stwierdzono, ze etanol wywotywat zwigkszenie liczby
granul zymogenu, z istotnym wzrostem aktywnosci proteolitycznej (62). Obok wczesniej cytowanych prac oce-
niano réwniez znaczenie fosfolipazy D w mechanizmie dziatania etanolu na trzustke. Etanol dziata jak inhibitor
aktywnosci fosfolipazy D (63) i w warunkach doswiadczalnych zmniejszat aktywno$¢ fosfolipazy D w 1 i 2 godzi-
nie eksperymentu, a w warunkach badania in vitro na izolowanych komoérkach pecherzykowych trzustki, rézne
stezenia etanolu istotnie zmniejszaty gromadzenie fosfolipazy D z jednoczesnym réwnolegtym wzrostem steze-
nia fosfatydyloetanolu. Podaz etanolu nie wplywata istotnie na mase trzustek, zawarto$¢ biatka i RNA stymulo-
wang wlewem ceruleiny (64). Te oryginalne badania wskazywaty na mozliwos$¢ istnienia uszkodzenia trzustki
pod wptywem etanolu poprzez dziatanie na aktywno$¢ fosfolipazy D. W innych badaniach wykazano, ze etanol
podany do zotgdka w warunkach ODZT indukowanego taurocholanem u szczuréw, powoduje wzrost aktywaciji
trypsynogenu i to dziatanie moze by¢ zablokowane podaniem analogu prostacykliny — iloprostu, jednakze miato
to ograniczony wptyw na aktywno$¢ katepsyny B, fosfolipazy A2 i lipazy indukowane podaniem etanolu (65).

Ciekawym i waznym aspektem badan jest ocena roli tlenku azotu (NO) na wydzielanie zewnetrzne trzustki
w etiopatogenezie ODZT i w procesach naprawczych po ostrym zapaleniu trzustki (66).

W ostatnich dziesiatkach lat ubiegtego stulecie wiele badan poswiecono mechanizmowi sprzezenia
zwrotnego w regulacji wydzielania zewnetrznego trzustki na osi dwunastnica-trzustka. Istotny udziat miata
w tych badaniach Klinika Gastroenterologii w Biatymstoku. Mechanizm ujemnego sprzezenia zwrotnego u ludzi
nie jest w petni wyjasniony. W badaniach na ochotnikach, przy wspétpracy z Pierwszg Klinikg Medyczng Uniwer-
sytetu w Kilonii, w Niemczech, przy prawie petnym hamowaniu aktywnos$ci dwunastniczej trypsyny za pomoca
wlewu aprotininy (inhibitora trypsyny) nie obserwowano zmiany wydzielania trzustkowego amylazy i lipazy oraz
objetosci wydzielanego soku trzustkowego (67), jednakze podanie dodwunastnicze trypsyny hamowato (zalez-
nie od dawki) wydzielanie trzustkowe amylazy i lipazy o 30-45% wydzielania stymulowanego podang do dwu-
nastnicy L-fenyloalaning (68, 69). Dziatania tego nie wykazano u os6b w przedziale od 7 do 14 lat po przebytej
cholecystectomii (70).

Klinika Gastroenterologii Akademii Medycznej w Biatymstoku od potowy lat 70. ubiegtego stulecia stata sie
gtéwnym os$rodkiem naukowym w Polsce zajmujacym sie badaniami ODZT w r6znych modelach (psy, szczu-
ry) oraz réznych mechanizmach inicjowania zapalenia (taurocholan, ceruleina). Opracowano podstawy zmian
morfologicznych, w tym ultrastrukturalnych w komérce pecherzyka trzustki w przebiegu ODZT udowadniajac, ze
wewnatrzkomérkowe uszkodzenie moze zaleze¢ od aktywacji trypsynogenu, a blokada receptoréw dla endo-
telin (zmniejszenie skurczu naczyn) i obnizenie aktywacji trypsynogenu istotnie zmniejsza stopien uszkodzenia
struktur wewnatrzkomérkowych we wczesnych okresach zapalenia (71, 72, 73, 74).

Juz od poczatku lat 70. ubiegtego stulecia prowadzono badania dotyczace réznych aspektow fizjologii i pa-
tofizjologii zewnatrzwydzielniczej trzustki u ludzi (75, 76, 77). Miaty one istotne znaczenie dla poznania podstaw
fizjologii zewnatrzwydzielniczej trzustki i wniosty swéj wktad do naszej wspdtczesnej wiedzy na ten temat. Doty-
czyty one miedzy innymi wptywu blokady receptoréw cholecystokininowych (loxiglumidem) i muskarynowych
(atroping) na wydzielanie trzustki stymulowane enterohormonami (CCK + sekretyna) i positkiem (test Lundha)
(78), wptywu cholecystokininy na wychwyt aminokwaséw w trzustce i wydzielanie enzymoéw, w ktérych stwier-
dzono, ze wzrostowi stymulowanego wydzielania enzymow towarzyszyto istotne zmniejszenie sie stezenia ami-
nokwasow we krwi (79, 80). Oceniano wspoizaleznos$ci pomiedzy funkcjg zewnatrzwydzielniczg trzustki a innymi
narzgdami ukfadu trawienia (81). W badaniach na szczurach wykazano, ze stosowanie ziemniaczanych inhibi-
toréw trypsyny podawanych do przewodu pokarmowego powoduje przerost komérek pecherzyka trzustki i ich
zwiekszong aktywnos$¢ wydzielniczg (82, 83). Oceniano réwniez wptyw dopaminy, haloperidolu (84, 85) i uktadu
adrenergicznego na wydzielanie enzyméw trzustkowych u szczuréw (86, 87, 88).

W ostatnich kilkunastu latach prowadzono badania, cze$ciowo we wspdtpracy z osrodkami zagranicznymi
(Department of Physiology, University of Michigan, USA) nad patofizjologia wewnatrzkomérkowego przewo-
dzenia sygnatéw w komoérce pecherzykowej trzustki. Dotyczyty one w szczegolnosci molekularnych aspektow
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przewodzenia sygnatéw w komérce pecherzykowej szczura w warunkach in vivo i in vitro stymulowanej przez
cholecystokinine i/lub czynnik wzrostu naskérka (EGF) (89, 90, 91, 92, 93, 94, 95).

Osrodek biatostocki wnidst istotny wkiad w poznanie aspektéw klinicznych chorob trzustki.
Jako pierwszy w Polsce wprowadzit badania czynnos$ciowe zewnatrzwydzielniczej czesci trzustki (96, 97).
Na uwage zastugujg doniesienia dotyczace wielonarzadowych powiktan zakrzepowych w przebiegu ostrego
zapalenia trzustki, potwierdzajgce badania eksperymentalne (21), wykazano réwniez wyrazne obnizenie aktyw-
nosci lipazy lipoproteinowej w przebiegu ostrego zapalenia trzustki u ludzi (98). Te ostatnie spostrzezenia majg
istotne znaczenie diagnostyczne i zwracaja uwage na potrzebe badania gospodarki lipidowej u chorych na ostre
zapalenie trzustki, moga mie¢ réwniez znaczenie terapeutyczne poprzez modyfikacje zalecen dietetycznych lub
farmakologicznego leczenia zaburzeh gospodarki lipidowej.

Klinika Gastroenterologii Akademii Medycznej w Biatymstoku wspétuczestniczyta w ustalaniu kryteriéw dia-
gnostycznych chordb trzustki (99, 100). W klinice prowadzono réwniez badania kliniczne dotyczace réznych
aspektéw ostrego (101, 102) i przewlektego zapalenia trzustki (103, 104). W badaniach tych zapoczatkowanych
juz w latach 70. ubiegtego stulecia stwierdzono, ze po przebyciu ostrego zapalenia trzustki u ludzi, w 30% ujaw-
nia sie zaburzona tolerancja glukozy zwigzana z pogorszeniem wydzielania insuliny. Zjawiska te ulegaty popra-
wie w badaniach powtérzonych po roku. Zwrécono réwniez uwage na znaczenie zaburzen gospodarki lipidowej
jako czynnika etiologicznego ostrego zapalenia trzustki u ludzi (105).

W Akademii Medycznej w Biatymstoku powstato pierwsze monograficzne opracowanie chordb trzustki w jezy-
ku polskim opracowane przez T. Jankowskiego, chirurga, profesora Akademii Medycznej w Biatymstoku (106),
a przy wybitnym wspoétudziale Kliniki Gastroenterologii w poczatkach lat dziewie¢dziesigtych ubiegtego stulecia
ukazato sie dotychczas najobszerniejsze w jezyku polskim zbiorowe, interdyscyplinarne opracowanie choréb
trzustki, w ktérym rozdziat po$wiecony ostremu zapaleniu trzustki opracowat A. Gabryelewicz, a rozdziat po-
$wiecony chirurgicznemu leczeniu choréb trzustki Z. Puchalski, kierownik Kliniki Chirurgii Akademii Medycznej
w Biatymstoku (107).

Omoéwione w duzym skrécie osiagniecia Kliniki Gastroenterologii Akademii Medycznej w Biatymstoku pod
kierunkiem prof. dr. hab. med. Antoniego Gabryelewicza, poczawszy od lat 70. ubiegtego stulecia pozwalajg
na stwierdzenie, ze Klinika ta w tym okresie, zwtaszcza w zakresie badan doswiadczalnych nad ODZT, stata
sie obok Zaktadu Fizjologii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie gtéwnym osrodkiem
badan dotyczacych pankreatologii doswiadczalnej i w istotnym stopniu przyczynita sie do lepszego poznania
patofizjologii zewnatrzwydzielniczej trzustki, a szczegdlnie etiopatogenezy ostrego zapalenia trzustki.

Obok dziatalnosci naukowej i klinicznej, Klinika Gastroenterologii Akadademii Medycznej w Biatym-
stoku, a zwlaszcza jej wieloletni kierownik prof. Antoni Gabryelewicz, wniesli decydujacy wktad w rozwaj
zainteresowan problematyka pankreatologiczng w Polsce, szczegélnie poprzez zainicjowanie, utworzenie
i wieloletnie przewodniczenie Roboczej Grupie Trzustkowej Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, inicjo-
wanie i organizowanie wielu spotkan Grupy na terenie Biategostoku i w Biatowiezy oraz zainspirowanie innych
os$rodkoéw w Polsce do podijecia badan tak w zakresie pankreatologii doswiadczalnej, jak i klinicznej.
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