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Stopień naukowy: doktora nauk medycznych na podstawie rozprawy doktorskiej pt.:
„Wpływ witaminy E i N‑acetylocysteiny na potencjał antyoksydacyjny, apoptozę i wybrane
parametry immunologiczne limfocytów krwi obwodowej u dzieci i młodzieży ze schyłkową 

niewydolnością nerek” - Wydział Lekarski I, UM w Poznaniu, 2006 r., 
Promotor: prof. dr hab. med. Jacek Zachwieja

Zatrudnienie: konsultant nefrologii dziecięcej, SZOZ nad Matką i Dzieckiem (od 2012 r.- nadal); starszy asystent, Oddział Obserwacyjno-Zakaźny, SZOZ nad Matką
i Dzieckiem, Poznań (od 2015 r.- nadal)
Nagrody: 

· Medal za osiągnięcia w nauce i pracy społecznej przyznany przez JM Rektora AM
w Poznaniu, 2000 r.

· Dwukrotne wyróżnienie w sesji plakatowej (I autor, prelegent) - Kongresu Europejskiego Towarzystwa Nefrologicznego, Dializoterapii i Transplantacji (Lizbona, Portugalia, 2004 r.), oraz Kongres Międzynarodowego Towarzystwa Nefrologii Dziecięcej  (Budapeszt, Węgry, 2007 r.)
· Naukowe nagrody zespołowe przyznane przez JM Rektora UM w Poznaniu w roku akademickim 2004/2005; 2005/2006; 2006/2007

· Nagroda Polskiego Towarzystwa Nefrologii Dziecięcej - Wybitny Młody Naukowiec
(< 40 r.ż.), 2015 r.

Dorobek naukowy: 
1. Poza cyklem zgłoszonym jako osiągnięcie naukowe jestem autorem i współautorem 32 prac oryginalny. Wartość współczynnika IF=149,660 (MNiSW 493 pkt.).
2. Jestem pierwszy lub drugim autorem w 12 pracach o łącznym IF= 7,941 (MNiSW 122 pkt.).
3. Indeks Hirscha: 9
4. Liczba cytowań: 352 (bez autocytowań)
5. Ponadto w skład mojego dorobku wchodzą: 4 opisy przypadków, 2 prace opublikowane
w suplementach, 1 rozdział w podręczniku oraz 3 prace wieloośrodkowe (jestem wymieniony jako współautor w appendix). Jestem także autorem/współautorem wielu doniesień zjazdowych w kraju (47) i za granicą (57)
Projekty badawcze: 
1/ wykonawca‑koordynator w Polsce rekrutacji pacjentów do badań genetycznych (Polish Kidney Genetics Network – POLYGENES, we współpracy z Kliniką Nefrologii, Columbia University w Nowym Jorku, USA), od 2012‑nadal

2/ koordynator Polskiego Rejestru Uwarunkowanych Genetycznie Tubulopatii, od 2012-nadal

3/ wykonawca‑koordynator w Polsce, projekt dot. określenia podłoża genetycznego zastawek cewki tylnej (współpraca z Instytutem Genetyki Uniwersytetu w Bonn, Niemcy), od 2016‑nadal

4/ główny badacz, projekt pt: „Analiza przyczyn śmiertelności u pacjentów z zespołem Lowe” (współpraca z prof. M. Ludwig, Bonn, Niemcy oraz Lowe Syndrome Asscociation), od 2016‑nadal
Przynależność do Towarzystw Naukowych: Polskie Towarzystwo Nefrologii Dziecięcej, Europejskie Towarzystwo Nefrologii Dziecięcej
Streszczenie osiągnięcia naukowego pt.: „Kliniczne i genetyczne aspekty wybranych tubulopatii proksymalnych - choroby Denta i zespołu Lowe” na podstawie cyklu 4 prac (IF=9,437; MNiSW=110 pkt.)

1/ Florian Recker*, Marcin Zaniew*, Detlef Bockenhauer i wsp. Characterization of 28 novel patients expands the mutational and phenotypic spectrum of Lowe syndrome. Pediatr Nephrol 2015;30:931‑943
2/ Maria Szczepańska*, Marcin Zaniew*, Florian Recker i wsp. Dent disease in children: diagnostic and therapeutic considerations. Clin Nephrol 2015 Oct;84(4):222-230 *równorzędny pierwszy autor 
3/ Marcin Zaniew, Arend Bökenkamp, Marcin Kołbuc i wsp. Long‑term renal outcome in children with OCRL mutations - retrospective analysis of a large international cohort. Nephrol Dial Transplant. 2016 Oct 5. pii: gfw350.
4/ Marcin Zaniew, Małgorzata Mizerska‑Wasiak, Iga Załuska‑Leśniewska i wsp. Dent disease in Poland – what we have learned so far? Int Urol Nephrol. 2017;49(11):2005‑2017 

Wprowadzenie: Choroba Denta (chD) oraz zespół Lowe (zL) są rzadkimi genetycznie uwarunkowanymi chorobami, których cechą wspólną są zaburzenia czynności kanalików proksymalnych o różnym nasileniu prowadzące do przewlekłej choroby nerek (PChN).
W typie 1 chD (chD1) występują mutacje genu CLCN5, podczas gdy w typie 2 (chD2), podobnie jak w zL mutacje genu OCRL. Jednakże w chD2 w odróżnieniu od zL występują wyłącznie zaburzenia nerkowe. W obu tubulopatiach prognoza związana jest z postępem PChN, pacjenci osiągają stadium schyłkowej niewydolności nerek średnio już w wieku 30 lat. Brak jest jednak dokładnych danych na ten temat. Istnieje także wiele pytań dotyczących leczenia tych schorzeń. Do tej pory brak jest w Polsce jakichkolwiek danych dot. częstości występowania, danych na temat genotypu polskich pacjentów. Wreszcie obserwacje w tych chorobach są czynione na małych grupach chorych. Cele:1/ dokonanie ogólnej charakterystyki klinicznej i genetycznej polskich pacjentów z chD i zL, 2/ określenie nowych mutacji i poszukiwanie korelacji genotypowo-fenotypowej oraz 3/ określenie częstości PChN oraz czynników ryzyka jej postępu na dużej, reprezentatywnej grupie chorych z mutacjami OCRL. Wyniki i wnioski: analiza polskich chorych (n=24) z chD wykazała w przeważającej większości defekt genu CLCN5. Jedynym u nich stałym objawem był białkomocz, u części nerczycowy. U wielu chorych nie przeprowadzono prawidłowo diagnostyki białkomoczu, nie wykonano m.in. oznaczeń białek cewkowych w moczu co mogło skutkować biopsją nerki
(u 21%). Wobec powyższego obecność izolowanego białkomoczu, bez względu na jego nasilenie, powinno być wskazaniem do oznaczenie w moczu białek drobnocząsteczkowych. Po raz pierwszy opisaliśmy genotyp polskich pacjentów, w tym 5 nowych, nieopisywanych dotychczas mutacji genu CLCN5. Stworzyliśmy algorytm diagnostyczny. W pracach (nr 1,3), które miały charakter międzynarodowy, przeanalizowaliśmy relatywnie dużą grupę chorych
z zL, wśród której duży odsetek stanowili pacjenci z Polski. Po raz pierwszy opisaliśmy występowanie u 2 pacjentów z zL nadwrażliwości na dźwięki i hiperosmię oraz szczegółowo opisaliśmy 27 pacjentów z nowymi mutacjami genu OCRL. Jako pierwsi wykazaliśmy korelację genotypowo-fenotypową u chorego z mutacją p.Asp523Asn. Wreszcie analiza czynności nerek wykazała występowanie PChN u 82%. Zaobserwowaliśmy szybszy jej postęp u chorych z zL w porównaniu z chorymi z chD2. eGFR korelował z wiekiem, nie było natomiast wpływu obecności nefrokalcynozy i nasilenia białkomoczu na eGFR. Podsumowując, stwierdziliśmy że PChN jest częstym powikłaniem u dzieci z defektem genu OCRL, a jej postęp zależy od wieku oraz rozpoznania. Natomiast nefrokalcynoza ani białkomocz nie mają wpływu na progresję PChN. Szczegółowo przeanalizowaliśmy także leczenie chorych, wykazując duże rozbieżności terapeutyczne oraz sub‑optymalną terapię
u części chorych, co powinno skłaniać do działań edukacyjnych i stworzenia zaleceń terapeutycznych.

