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IV, Wykazanie os;agmecla wynikaiacego z art. 16 ust. 2 pkt. 1 ustawy z dn. 14
marea 20035 o stopniach naukowveh i tvtule naukowym oraz o stopniach
i tvtule w zakiesie sztuki (Dz. U. nr 65, poz.. 595, z pozn. Zm. )

a. tytul esiggniecia naukowego/artystycznego:

Funkcjonowanie poznaweze pacjentow z depresjq a wybrane czynniki genelyczne.
b. autor/ autorzy:

A. Talarowska M., Galecki P., Maes M., Bobinska K., Kowalczyk E. Total antioxidant
status correlates with cognitive impairment in patients with recurrent depressive
disorder, Neutochemical Research 2012;37(8):1761-7. Medline, MNiSW = 25,
IF=2,125.

Udzial autora: Koncepcja i plan badaf, zebranie danych, stworzenie bazy danych,
analiza statystyczna wynikéw, interpretacja wynikdw, zcbranie pi$miennictwa,
napisanie pracy, przygotowanie pracy do druku. Udzial procentowy: 75% - stanowi
fragment szczegdinego osiggniecia.

B. Talarowska M., Orzechowska A., Szemraj J., Su K.P., Maes M., Galecki P.
Manganese superoxide dismutase gene expression and cognitive functions in
recurrent depressive disorder, Neuropsychobiology 2014;70(1):23-8. Medline,
MNiSW = 25, IF = 2,303.

Udzial antora: Koncepcja i plan badan, zebranie danych, stworzente bazy danych,
analiza statystyczna wynikéw, interpretacja wynikéw, zebramie piSmiennictwa,
napisanie pracy, przygotowanie. pracy do druku. Udziat procentowy: 90% - stanowi
fragment szczegolnego osiggnigcia,

C. Gatecki P., Talarowska M., Bobifiska K., Szemraj J. COX-2 gene expression is
correlated with cognitive fimction in recurrent depressive disorder, Psychiatry
Research 2014;215(2):488-90. Medline, MNiSW = 30, IF = 2,682.

Udzial autora: Koncepeja i plan badaf, zebranie danych, stworzenie bazy danych,
analiza statystyczna wynikow, interpretacjia wynikow, zebranie piémiennictwa,
napisanie pracy, przygotowanie pracy do druku. Udzial procentowy: 80% - stanowi
fragment szczegdlnego osiqgnigcia.

D. Talarowska M., Szemraj J., Galecki P. Myeloperoxidase gene expression and
cognitive functions in depression, Advances in Medical Sciences 2015;60(1):1-3.
Medline, MNiSW = 15, IF = (,964.
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Udzial autora: Koncepcja i plan badan, zebranie danych, stworzenie bazy danych,
analiza statystyczna wymnikéw, interpretacja wynikow, zebranie pismiennictwa,
napisanie pracy, przygotowanie pracy do druku. Udzial procentowy: 90% - startowi
Sragment szezegolnego osiggnigcia.

E. Talarowska M., Bobifiska K., Zajaczkowska M., Su K.P., Maes M., Galecki P.
Impact of oxidative/nitrosative stress and inflammation on cognitive functions in
patients with recurrent depressive disorders, Medical Science Monitor 2014;20:
110-5. Medline, MNiSW = 15, IF = 1,216.

Udzial autora: Koncepcja i plan pracy, zebranie pi§miennictwa, napisanie pracy,
przygotowanie pracy do drku. Udzial procentowy: 90% - stanowi fragment
szezegdlnego osiggniecia.

F. Talarowska M., Szemraj J., Zajaczkowska M., Galecki P. ASMT gene expression
correlates with cognitive impairment in patients with recurrent depressive disorder,
Medical Science Monitor 2014;20:905-12. Medline, MNiSW =15, IF = 1,216.

Udzial autora: Koncepcja i plan badat, zebranie danych, stworzenie bazy danych,
analiza statystycznia wynikow, inferpretacja wynikéw, zebranie pismiennictwa,
napisanie pracy, przygotowanie pracy do druku. Udzial procentowy: 90% - stanowi
fragment szczegdinego osiggniecia.

G. Talarowska M., Zajgczkowska M., Galecki P. Cognitive functions in first-episode
depression and recurrent depressive disorder, Psychiatria Danubina 2015;27(1):
38-43. Medline, MNiSW = 15, IF = (,633.

Udzial autora: Koncepcja i plan badaf, zebranie danych, stworzenie bazy danych,
analiza statystyczna wynikéw, interpretacja wynikéw, zebranie piSmiennictwa,
napisanie pracy, przygotowanie pracy do druku. Udzial procentowy: 90% - stanowi
fragment szczegolnego osiggniecia.

ELaczny IF prac cyklu wynosi: 11,159, punktacja MNiSW wynosi: 140.
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c. oméwienie celu nankowego / artystycznego w/w pracy / prac i_osiagnietych
‘wynikow wraz z oméwieniem ich ewentualiego wykorzystania:

WPROWADZENIE

Kazdego roku 38,2% populacji Unii Europejskiej cierpi z powodu zaburzen
psychieznych. Wérsd najczesciej diagnozowanych przez specjalistow wymienia sig
zespoly depresyjne, ktore jednoczesnie naleza do grupy chordb w najwiekszym stopniu
upodledzajgcych funkcjonowanie cztowieka [Wittchen i wsp., 2010]. Rocznia chorobowosé
z powodu depresji w populacji 0s6b dorostych miesci sig w przedziale 6% - 12%, a wsrod
0s6b powyzej 65 roku zycia, wedhig rézmych zrédel, waha si¢ ona.od 5% do nawet 30%
[Reynolds i wsp., 2012]. Jako objaw, depresja towarzyszy czgsto innym chorobom.
Oznacza to, 7e okolo 10% wszystkich dorostych oséb (co odpowiada 160 milionom
przypadkéw), w ciagu roku prezentuje objawy depresji. Zgodnic z przewidywaniami
Swiatowej Organizacji Zdrowia (World Health Organisation, WHO), w kolejnych
dekadach naszego stulecia choroby afektywne (w tym depresja) stana si¢ jedng z gléwnych
przyczyn niepetnosprawnosci, glownie w krajach wysoko rozwinigtych. Szacuje sig, ze juz.
w 2020 roku, depresja znajdzie sie na jednym z pierwszych miejsc w klasyfikacji przyczyn
zgondw w populacji ogdlnej [Mathers i Loncar, 2006; Gosek i wsp., 2012].

U 50% - 60% osdb, ktare wrécity do zdrowia po przebyciu pierwszego epizodu
depresji, dochodzi do nawrotu choroby. U blisko polowy hospitalizowanych pacjentow,
kolejny epizod depresyjny pojawi si¢ w ciagu 2 pierwszych lat po wypisaniu ze szpitala.
Szacuje sig, ze okoto 20% chorych z rozpoznaniem zaburzen depresyjnych nawracajacych
(ZDN) doswiadeza dwoch faz depresyjnych w ciagu zycia, a 60% - trzech Jub wigeej
($rednia lczba faz: 3 - 4) [Mead i wsp., 2008]. Kazdy kolejny epizod powigzany jest
7 gorszym rokowaniem, a nierzadko ze stabszg odpowiedzia na leczenie farmakologiczne
[Richardson i wsp., 2008]. U 50% pacjentéw nastgpuje catkowita remisja, u 30% -
czedciowa remisja, a w grupie 10% - 20% leczonych choroba przebiega przewlekle
[Ebmeier i Donaghey, 2006].

Objawy ZDN, dotykaja czterech sfer funkcjonowania jednostki: emocjonalnej
(obnizenie nastroju, zniechecenie, poczucic bezradnosci 1 beznadziejnosci), poznawczej
(negatywne przekonania na temat siebie, otaczajacego $wiata i przysziosci oraz dysfunkcje
proceséw poznawczych), behawioralnej / motywacyjnej (utrata motywacji, wycofanic
z aktywnosei spolecznej, ‘utrata zainteresowast) i fizycznej/somatycznej (zmiany rytmow
okotodobowych, uirata laknienia, zmeczenie fizyczne) [Hammen, 2006]. Zdaniem
Rosenberga i wsp. [2010], zaburzenia nastroju 1 deterioracja proceséw poznawczych sg
przejawami dysfunkecji tego samego mechanizmu neuronalnego, gdyz obszary regulujace
funkeje pamigciowe kontrolujg réwniez przebieg procesow emocjonalnych. Zdaniem
Panza i wsp. [2010], mozemy méwié o kontinuum: depresja — tagodne zaburzenia funkeii
poznawczych (mild cognitive impairment, MCI) ~ otepienie. Diagnoza epizodu cigzkiej
depresji czterokrotnie zwigksza ryzyko progresjii MCI w chorobg Alzheimera (Alzheimer
disease, AD) [Panza i wsp., 2010].
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Przebieg zaburzeh funkeji poznawczych w ZDN bywa zréznicowany, a zalezny jest on
od cech obrazu klinicznego oraz zastosowanego leczenia [Papakostas, 2014]. Pewne
dysfunkcje poznawcze mogy stamowié predyspozycje do  zachorowania na ZDN.
Przemawia za ta hipoteza zblizony profil niektérych deficytéw u chotych (przede
wszystkim zaburzen pamigei operacyjnej) oraz ich krewnych pierwszego stopnia [Yaffe
i wsp., 1999; Modrego 1 Ferrandez, 2004].

Oslabienie funkcji kognitywnych wéréd pacjentéw z rozpoznaniem depresji moze mieé
postaé deficyléw wybiérezych, specyficznych 1 lagodnych po zmiany uog6lnione
i znacznie nasilone [Gualtieri i wsp., 2006]. Zdaniem niektérych autoréw, u osdb
cierpigcych na lzejsze stany depresyjne, w poréwnaniu z osobami zdrowymi, obserwuje sig
jedynie niewielkie obnizenie sprawnosci intelektualnej [Austin i wsp., 2001]. U pacjentow
z cigzkim epizodem depresyjnym, czgéciej mamy natomiast do czynienia z uposledzeniem
poszczegdlnych funkcji poznawezych, przy jednoczesnym dobrym ogélnym poziomie
intclektualnym [Neu i wsp., 2005]. Za typowe objawy uznawane sg. spowolnienie
psychoruchowe, obnizenie efektywnosci proceséw pamigciowych i zdolnodei uczenia sig
nowych informacji, ostabienie fimkcji uwagi, zdolnosci wzrokowo-przestrzennych oraz
koordynacji wzrokowo-ruchowej, fluencji stownej, a takze tzw. funkeji wykonawczych
{m. in. trudno$ci z hamowaniem reakcji, planowaniem i rozwiazywaniem problemow)
[Fischer 1 wsp., 2008; Papakostas, 2014].

Etiologia dysfunkcji pozmawczych w przebiegu ZDN nie zostata do poznana. Wsrod
mozliwych czynnikéw mogacych odgrywad istotng rol¢ w pojawieniu sig tego zjavﬁska
wymienia si¢ zardéwno czynniki genetyczne, jak i procesy zapalne. Przez wicle lat
uwazano, iz mézg jest narzadem ,immunologicznie uprzywilejowanym”, w ktérym nie
rozwija si¢ proces zapalny. Obecnie wiadomo, Zze w moézgu nie tylko pacjentéw
cierpiacych na zaburzenia neurodegeneracyjne, ale réwniez na zaburzenia depresyjne
nawracajace wystcpuja reakcje zapalne o charakterze przewlektym [Maes i wsp., 2011].
Zmiany neurodegeneracyjne w przebiegu ZDN sg prawdopodobnie wynikiem toczacego
sig procesu zapalnego powigzanego z neurotoksycznym dzialaniem cytokin prozapaliych,
neurotoksycznym dziataniem glikokortykoidéw, obnizonym poziomem
wielonienasyconych kwasow tluszczowych oraz dzialaniem stresu oksydacyjnego lub
azotowego/nitrozacyjnego (oxidative and nitrosative  siress, O&NS). Wszystkie
7 wymienionych czynnikéw w konsekwencji swojego dzialania doprowadzaja do
uszkodzenia kwasow tluszczowych, biatek oraz DNA komérek [Maes i wsp., 2011].

Zaburzenia funkcji poznawczych w przebiegu ZDN znalazly si¢ w ostatnich latach
w centrum szezegblnego zainteresowania naukowcdw. Podkredla sig przede wszystkim
znhaczenie jakie odgrywaja one w przebiegu, obrazie klinicznym oraz rokowaniach w tej
chorobie. Od sprawnodci proceséw poznawczych zalezy w znacznym  stopmiu
funkcjonowanie psycho-spoleczne pacjenta, a takze jego aktywny udzial we wiasnym
leczeniu. Dokladne poznanie tego zagadnienia wydaje sie istotne nie tylko z punktu
widzenia medycyny, czy psychologii, ale ma takze ogromne zmaczenie dla poprawy
jakosei zycia chorych z rozpoznaniem ZDN.
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Celem. prowadzonych przeze mnie badaf bylo przede wszystkim poznanie -specyfiki
funkejonowania poznawczego chiorych z ZDN oraz préba okreslenia czynnikéw
genetyeznyeh mogacych mieé wphyw na sprawnos¢ poznaweza pacjentow.

Cele, mietody, wyniki
Publikacja A.

Total antioxidant status correlates with cognitive impairment in patients with recurvent’
depressive disorder, Neurochemical Research 2012;37(8):1761-7.

Picrwsze prace, méwigee o roli zapalenia w przebiegu ZDN opublikowat w 1991 roku
Robert Smith, autor tzw. makrofagowej (cytokinowej) teorii depresji [Smith, 1991].
Nawiazuja do wspdlezesnych badan, w swoijej pracy naukowej podjgtam prébe wykazania
negatywnego wplywu czynnikéw zapalnych na sprawno$¢ poznawcza chorych z ZDN.

Catkowity potencjat antyeksydacyjny (total antioxidant status, TAS), jest
nieenzymatycznym antyoksydacyjnym markerem, kiéry odzwierciedla catkowity potencjat
barier antyoksydacyjnych komérek, tkanek i narzgdéw organizmu. Jego wartosé jest
w duzej micrze zalezna od aktywnosci enzymow antyoksydacyjnych. TAS jest uznawany
_ za jeden ze wskaznikow rownowagi pro- i antyoksydacyjnej organizmu oraz istotny
marker wzmozonego dzialania rezerwy oksydacyinej w przebiegu stanu chorobowego
[Gironi et al., 2011].

Celem naszej pracy bylo okreslenie poziomu catkowitego potencjatu oksydacyjnego
wiréd chorych z ZDN oraz poznanie zwigzku pomigdzy stezeniem TAS w osoczu krwi
a sprawnodcig funkcji poznawczych. Postawili$my hipotez¢ mowigea o wzmozonych
obronach antyoksydacyjnych w grupie pacjentébw z ZDN w poréwnaniu do grupy
kontrolnej oséb zdrowych oraz hipoteze zakladajacy zwigzek podwyzszonego poziomu
TAS z ostabieniem efektywnosci proceséw poznawczcyh,

W badanin wziete udziat 45 pacjentéw z rozpoznaniem ZDN oraz 29 osob z grupy
kontrolnej, z negatywnym wywiadem w kierunku zaburzen psychicznych. Do oceny
sprawnosci funkeji poznawczych wykorzystano: test igczenia punktéw Reitana (Trail
- Making Test, TMT), test Stroopa, test-ptynnodci stownej (verbal fluency test, VFT) oraz
test uczenia si¢ shichowo-werbalnego (Auditory-Verbal Learning Test, AVLT).

Hipotezy sformutowane na poczgtku badania uzyskaly potwierdzenie. Okazato sig,
bowiem, iz poziom TAS byt istotnie wyzszy wéirod oséb z ZDN w poréwnaniu do 0séb
z grupy kontrolnej (p = 0,01). Wykazaliémy réwniez zwigzek pomigdzy wzrostem
poziomu TAS a nasileniem objawéw depresji oraz z oslabieniem sprawnosci bezposredniej
i odroczonej pamieci deklaratywnej, ptynnosci stownej oraz pamigel operacyjnej.



Podsumowujge, w prezentowanej pracy udato nam sig potwierdzi¢ znaczenie stresu
oksydacyjnego 1 procesow zapalnych w przebiegu dysfunkcji poznwezych w ZDN.

Publikacja B.

Manganese superoxide dismutase gene expression and cognitive functions in reciurrent
depressive disorder, Neuropsychobiology. 2014;70(1):23-8.

Tematyka wplywu czynnikoéw zapalnych na funkcjonowanie poznawcze oséb
z rozpoznaniem ZDN byla przeze mnie kontynuowana réwniez w kolejnej pracy.

Dysmutazy ponadtlenkowe (superoxide dismutases, SOD) odgrywajg kluczowa rolg
wérod enzymoéw antyoksydacyjnych chronigeych mézg przed reaktywnymi formami tlenu
(RET, reactive oxygen species, ROS). W naszym organizmie wystepuja trzy izoformy
SOD: cytozolowa zawierajgca cynk i miedZz (Cu-ZnSOD, SODI1), mitochondrialna
z manganem w centrum aktywnym enzymu (MnSOD, SOD2) oraz zewnatrzkomérkowa
SOD {(EC-S0D, SOD3), ktéra réwniez zawiera cynk i miedZ w swej strukturze [Johnson
1 Giulivi, 2005]. Giéwna rol¢ w ochronie komérek przed RFT odgrywa manganowa
dysmutaza ponadtlenkowa (Manganese superoxide dismutase, MnSOD) [Halliwell, 20061.

MnSOD (SOD-2) stanowi pierwsza linig¢ obrony przed uszkodzeniami powstalymi
w przypadku nadmiernej produkcji anionorodnika ponadtlenkowego przez mitochondrium
[Valko 1 wsp., 2007]. Badania ostatnich lat wskazuja, ze MnSOD chroni kemorki regionu
CA1 hipokampa przed apoptoza [Miiller 1 wsp., 2007]. MnSOD ochrania réwniez komorki
regionu CA3 hipokampa przed generowaniem wolnych rodnikow w trakcie nadmiernej
aktywnosei glutaminergicznej [Radenovic 1 wsp., 2005]. W badaniach opartych na modelu
zwierzecym wykazano, ze myszy z obnizonym poziomem MnSOD sg narazone
w wigkszym stopniu na stres oksydacyjny oraz obserwuje si¢ wéréd nich zwigkszona
smiertelno$¢ [Li 1 wsp., 1995].

Celem pracy bylo poznanie zwigzku pomigdzy ekspresja na poziomie mRNA oraz na
poziomie biatka dla genu MaSOD a funkcjonowaniem poznawczycm pacjentdéw z ZDN.
Postawilisémy hipoteze¢ méwiaca o obnizonej ekspresji MnSOD wsrdd pacjentow z ZDN
w poréwnaniu do grupy kontrolnej oséb zdrowych oraz zakladajaca zwigzek pomiedzy
obnizong ekspresjg MnSOD a ostabieniem sprawnosei proceséw poznawczeyh.

W prezentowanym badaniu wzielo udziat 236 osob: 131 pacjentow z ZDN oraz 105
zdrowych osob z grupy kontrolnej. Do oceny funkcji poznawczych wykorzystano: test
taczenia punkiéw Reitana (Trail Making Test, TMT), test Stroopa, test plynnosei stownej
(verbal fluency test, VET) oraz test uczenia si¢ stuchowo-werbalnego (Auditory-Verbal
Learning Test, AVLT).

Uzyskano wyniki wskazujace na zwiekszong ekspresja MnSOD (na poziomie mRNA
oraz na poziomie biatka) wéréd badanych z grupy kontrolnej (» < 0,001). Gdy odrgbnej
analizie poddano wyniki 0séb z rozpoznnaiem ZDN oraz oséb zdrowych nie stwierdzono
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istotnego. wptywu ekspresji genu MnSOD na sprawnosé poznawczy badanych. Jednak
w przypadku catej badanej grupy (n = 236) zacbserwowano istotny zwigzek pomigdzy
ekspresja genu MnSOD i kazd z ocenianyeh funkeji poznawezych: czeéc A 1B testu TMT
(p < 0,01, zalezniodé o negatywnym chatakterze), ¢zg§é RCNb oraz czgé¢ NCWd testu
Stroopa (p < 0,01, zalezno$¢ o negatywnym charakterze), VET (p- < 0,01, zaleznosc
o dodatnim charakterze) oraz AVLT (p < 0,01, zaleznosé o dodatnim charakterze).

Obnizona ekspresja MSOD w neuroniach kory mézgowej, moézdzku oraz zwojow
podstawy polaczona jest ze zjawiskiem neurodegeneracii [Hayashi i wsp., 2005; Herring
i wsp, 2010]. Natomiast Michel i wsp. [2007] wiazg redukejg objgtosci  kory
przedezotowej i hipokampa wsréd chorych z zaburzeniami depresyjnymi ze Zmianami
koncentracji MnSOD. Brakuje badat taczacych ekspresie MnSOD na poziomie mRNA
lub/i na poziomie biatka ze sprawnosdcia funkcji poznawezych. Wplyw nieprawidtowosci
w ekspresjii MnSOD na procesy starzenia si¢ organizmu opisywano w licznych pracach
opartych na modelu zwierzecym [Fabrizo o wsp., 2003; Hinerfeld i wsp., 2004; Hu 1 wsp.,
2007] oraz w badaniach na ludziach [Soerensen i wsp., 2009]. Ponadto, autorzy ostatniej
z wymienionych prac [Soerensen i wsp., 2009], podkreslaja dodatnig korelacje pomigdzy
polimorfizmem pojedynczego nukleotydu rs4880 dla MnSOD (CC/CT), a poprawno$cia
wykonania skali MMSE oraz dlugodcia zycia w grupie 1650 badanych oséb w wieku
powyzej 90 lat. Dumont i wsp. [2009] (badania oparte na modelu zwierzgeym),
podkreslaja  znaczenie ekspresii MnSOD dla zmniejszenia stresu oksydacyjnego,
sprawnosci pamieci wzrokowo-przestrzennej oraz w zapobicganiu rozwojowi choroby
Alzheimera. Niedobdr antyoksydacyjnego enzymu MnSOD wplywa na wzmozone
odkladanie blaszek amyloidu [Li i wsp., 2004], wzmozong fosforylacje biatka tan [Melov
i wsp., 2007], a takze przyspiesza poczatek pojawienia sie¢ zmian w zachowaniu [Esposito
i wsp., 2006] w zwierzecym modeln AD. Jednak w pracy Hu i wsp. [2007], nie wykazano
zwiazku pomiedzy wzmozona eksprésia MnSOD, a sprawnoécia pamigei 1 silg
dugotrwalego wzmocnienia synaptycznego (long-term potentiation, LTP) (badania oparte
na modelu zwierzgcym).

Podsumowujzc, zmniejszona ekspresja na poziomie mRNA oraz na poziomic biatka dla
genu MnSOD wplywa negatywnie na sprawno$é pamicci deklaratywnej (bezposredniej
i odroczonej), pamigei operacyinej, plyanoéci stownej, zdolnosci uczenia sig nowego
materialu, uwagi, szybkosei psychomotorycznej.

- ‘Publikacja C.. - ---- : -

COX-2 gene expression is correlated with cognitive function in recurrent depressive
disorder, Psychiatry Research 2014;215(2):488-90.

Cyklooksygenaza-2 (cyclooxygenase-2, COX-2), jest jednym z enzymdw procesu
zapalnego, ktérego obeenosé w o.nn. zostala zaobserwowoana w rejonie kory mozgowej
oraz hipokampa. Enzym ten jest istotny dla aktywnosci synaptycznej, konsolidacji $ladéw
pamigciowych oraz czynnosciowej regulacji ukrwienia mozgn [Minghetti i wsp., 2004}
COX-2 wystepuje w  zakoficzeniach  dendrytyczmych — newronéw korowych
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Postulowane jest znaczenie tego enzymu w procesach plastycznosei, pamieci i uczeniu sie.
COX-2 jest réwniez zaangazowane w inicjacje diugotrwalego wzmocnignia synaptycznego
(long-term potentiation, LTP), uwazanego za podstawe procesu uczenia si¢ 1 pamieci na
poziomie komdrkowym. [Shaw i wsp., 2003]. Co wigcej, cyklooksygenaza-2 jest jednym
z istotnych elementdw odpowiedzi zapalnej, a produkty jej reakeji s3 uznawane za jedng
z przyezyn cytotoksyeznosei (w tym neurotoksycznosei) [Valko i wsp., 2007].

Podwyzszony poziom cykooksygenazy-2 obserwowany jest w chorobach z toczacym
si¢ przewleklym procesem zapalnym [Dubois i wsp., 1998]. COX-2 moze réwniez
odgrywaé istoing role w.procesach neurodegeneracyjnych [Mirjany i wsp., 2002,
Goncalves i wsp., 2010]. W tkankach o0séb zdrowych ekspresja COX-2 nie jest znacziia,
jednak wzmaga si¢ w przypadku neurotoksycznosci powigzanej z niedotlenieniem,
chorobami neurodegeneracyjnymi [Minghetti i wsp., 2004}, czy procesami starzenia sie
organizmu [Wu i wsp., 2004]. Istotne znaczenie polimorfizmu pojedynczego nukleotydu
(Single Nucleotide Polymorphism, SNP) dla genu COX-2 dowiedziono nie tylko
w zaburzeniach depresyjnych nawracajacych [Galecki 1 wsp., 2010], ale takze w chorobie
Alzheimera [Abdullah 1 wsp., 2006] oraz w udarach mézgu [Cipellene i wsp., 2004]. Sa to
choroby, w ktérych podobnie jak w depresji obserwowane s3 zmiany zapalne
1 neurodegeneracyjne. Wyst¢pujg one znacznie czesciej u 0séb, u ktérych pojawialy sie
wezesniej objawy zaburzen depresyjnych [Leonard, 2007].

W badaniu brato udzial 236 o0séb: 131 pacjentéw z ZDN oraz 105 zdrowych oséb
z grupy kontrolnej. Do oceny funkcji poznawczych wykorzystano podobnie jak we
wezesnigjszych pracach: test taczenia punktéw Reitana (Trail Making Test, TMT), test
Stroopa, test plynnoscei stownej (verbal fluency test, VFT) oraz test uezenia sie stuchowo-
werbalnego (Auditory-Verbal Learning Test, AVLT). Celem pracy byla ocean ekspresji na
poziomie mRNA oraz na poziomie biatka genu COX-2 w grupie pacjentéw z ZDN oraz
w grupie kontrolnej oséb zdrowych. Ocenie poddano réwniez zwigzek pomiedzy ekspresja
genu COX-2 a funkcjonowaniem poznawczym badanych.

Ponownie udafo si¢ potwierdzi¢ wzmozong ekspresje genu COX-2 wséréd chorych
z ZDN w porownaniu do os6b zdrowych: na poziomie mRNA (p < 0,01) oraz na poziomie
biatka (p < 0,01).

Istolne statystycznie zwigzki w grupie chorych z ZDN zaobserwowano dia ekspresji na
poziomie mRNA i na poziomie bialka dla COX-2 oraz wszystkich analizowanych
zmiennych: pamigei operacyijne], phtynnosci stownej, deklaratywnej pamigei bezposrednicj
oraz efektywnodcei uczenia sie, a takze szybkosci przetwarzanych informaciji. Co ciekawe,
zwigkszona ekspresja COX-2 powiagzana byta z wigksza sprawnodcia w zakresie
analizowanych zmiennych. W przypadku oséb z grupy kontrolnej nie stwierdzono
istotnych zaleznodcl pomigdzy sprawnoseia funkcji poznawezych a ekspresjg genu COX-2
zaréwno na poziomie mRNA, jak i na poziomie bialka.
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Otrzymane przez nas rezlutaty zostaly potwierdzone w innych badaniach. Combrinek
i wsp. [2007] dowodza, 7e obnizona produkcia PGE2 w wyniku ostabionej aktywnosci
chorych z rozpomaniem AD. Ponadto, wsrdd chorych z podwyzszonym. poziomem PGE2
zaobserwowano dhwzszy czas przezycia od postawienia tozpoznania choroby. Rowniez
Asthon i wsp. [2004] przytaczaja przypadek 72-letniej pacjentki, u ktérej wystapita
gieboka dezorientacja i ostabienie fun_k'cjonowani_a poznawozego w wyniku zastosowania.
terapii selektywnym inhibitorem cykooksygenazy-2. Natomiast Sainafi i wsp. [2000],
Soiminen i wsp. [2007], Reines i wsp. [2004] oraz Imbimbo i wsp. [2010] opisuja brak
pozytywnego wplywu farmakoterapii  selektywnymi~  inhibitorami COX-2 na
funkcjonowanie poznawcze chorych z rozpoznaniem AD. Ponadto, Goncalves i wsp.
[2010], podkreslaja, ze selektywne inhibitory COX-2 hamuja neurogenezg w obszarze
hipokampa (badania przeprowadzone z wykorzystaniem modelu ZFWIETZECego).
W nastepstwie urazéw mbzgu, obserwuje si¢ co ‘prawda wzmozong ckspresje COX-2
w obszarze kory mdzgowej oraz hipokampa [Cemak i wsp., 2001], jednak zjawisko to
moze byé zwiazane z ochronnym dziataniem tego enzymu. Podobnie, wzmozona ekspresjg
COX-2 stwierdzono w obszarze hipokampa, w badaniach nad zwierzgcym modelem
depresji [Cassano i wsp., 2006], Zahamowanie nadmiernej ekspresji COX-1 w nastgpstwie
urazéw moézgu moze okazaé sie bardziej skuteczne, niz hamowanie gkspresjii COX-2
[Kelso i wsp., 2009]. Selektywne inhibitory COX-2 moga réwniez powodowaé
zmniejszenie pobudliwodcei blon w neuronach piramidowych warstwy CAl hipokampa
[Chen i Bazan, 2005]. Maes [2012], podkresla, ze sleketywne inhibitory COX-2 mogg
zwickszaé ryzyko wystapienia zaburzen depresyjnych.

Publikacja D.

Myeloperoxidase gene expression and cognitive functions in depression, Advances in
Medical Sciences 2015;60(1):1-5.

Micloperoksydaza (myeloperoxidase, MPO), jest jednym z enzyméw zapalenia, ktory
odgrywa istotng role w w indukowaniu stresu oksydacyjnego [Hanson i wsp., 2006].
W surowicy pacjentéw ze zdiagnozowanymi ZDN obserwuje si¢ wzrost stgZenia tego
enzyme [Gatecki i wsp., 2010b). Wzrost stgzenia MPO stwierdzono réwniez u pacjentow
z chorobami naczyniowymi, w ktoryeh proces zapalny odgrywa istotng role [Vaccarino
i wsp., 2008].

W obszarze mozgu obserwuje si¢ zaréwno aktywno$é enzymatyczng MPO, jak
i zwickszong jej ekspresje. Zwickszona ekspresja MPO w obszarze mézgu jest powiazana
z neurodegeneracja [Green i wsp., 2004]. Green i wsp. opiswa j&j zwiazek ze
zwiekszonym ryzykiem rozwoju choroby Alzheimera. Gen kodujacy mieloperoksydaze
jest prawdopodobnie powiazany z powstawaniem blaszek B-amyloidu [Manna i wsp.,
2006]. Pope i wsp. [2005} donosza o zwigzku pomigdzy pelimorfizmem G-463A
w regionie promotora dla genu MPO, a funkcjonowaniem poznawczym badanych oséb
spadkiem produkcji MPO. MPO bierze udziat zaréwno w indukowaniu $mmierci neuronow

[Lefkowitz i Lefkowitz, 2008], jak i hamowaniu neurogenezy [Ekdhal i wsp., 2003].
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W przeprowadzonym. przez nas badanin wziglo udzial 236 oséb: 131 oséb
z rozpoznaniem zaburzen depresyjnych nawracajacych oraz 105 oséb z grupy kontrolnej.
Tak jak poptrzednio, do oceny funkcji poznawezych wykorzystano: test fgczenia punktow
Reitana (Trail Making Test, TMT), test Stroopa, test ptynnoscei stownej (verbal fluency test,
VET).oraz test uczenia sie¢ shuchowo-werbalnego (Auditory-Verbal Learning Test, AVLT).

Ekspresja genu MPO zardwno na poziomic mRNA (p <0,01), jak i na poziomie biatka
{p < 0,01) byla istotnie wyzsza wéréd chorych z ZDN. Nie zaobserwowoali$my istotirych
statystycznie zwiazkéw pomigdzy ekspresjia genn MPO oraz wynikami testow
oceniajacych funkcje pzonaweze dla kazdej z dwdch grup w oddzielnych analizach. Jednak
analiza statystyczna przeprowadzona tacznie dla calej badanej grupy (n = 236) wykazala
negatywny wplyw wzmozonej ckspresjii gemu MPO na funkcjonowanie poznawcze
badanych os6b; czesci A i B testu TMT {pozytywny zwigzek), czesci RCNb oraz czesci
NCWd testu Stroopa (pozytywny zwiazek), VFT oraz AVLT (negatywny zwigzek).

Podsumowujac, zwigkszona ekspresja na poziomie mRNA oraz nd poziomie biatka dla
genu MPO wplywa negatywnie na sprawno$¢ pamieci deklaratywnej (bezposredniej
i odroczonej), pamieci operacyjnej, ptynnosci sfownej, zdolnosci uczenia si¢ nowego
materiatu, uwagi, szybkosci psychomotoryezne;j.

Puablikacja E.

Impact of oxidative/nitrosative stress and inﬂam—mation on cognitive functions in patients
with recurrent depressive disorders, Medical Science Monitor 2014;20:110-5.

Publikacja ta jest rozszerzeniem 1 teoretycznym uzasadnieniem przedstawionych
wezesnie] wynikow badan, w oparciu o wspdiczesng literature. Zostata poszerzona
o analize wplywu ckspresji genu iNOS na funkcjonowanie poznawcze chorych z ZDN.
INOS (inducible nitric oxide synthase) jest jedna z trzech izoform {obok neuronalnej -
neuronal (nNOS) oraz endotelialnej - endothelial (eNOS) syntazy tlenku azotu),
odpowiedzialnych za synteze tlenku azotu [Chrapko i1 wsp., 2004]. INOS jest enzymem
w najwickszym stopniu zaangazowanym w przebieg proceséw zapalnych, a hamowaniu
syntezy iNOS przypisuje sie dziatanie przeciwdepresyjne {Gatecki 1 wsp., 2011; Hirst
i Robson, 2011]. Zwickszong ekspresje iNOS obserwuje si¢ w réznych rejonach mozgu
w astrocytach, komérkach mikrogleju, komorkach $rédblonka oraz w niedejrzatych
neuronach [Aktan, 2004]. Madrigal i wsp. [2001] opisuja rowniez zwigkszong ekspresje
iNOS w obszarze hipokampa i kory mézgowej w nastepstwie doswiadczanego stresu.

W naszych badaniach zaobserwowali$my, Ze ekspresja genu iNOS, na poziomie mRNA
oraz na poziomie biatka jest istotnie wyzsza w grupie chorych z ZDN w pordwnaniu do
0sb zdrowych 1 negatywnie oddzialyje na sprawnos¢ pamieci deklaratywnej
(bezposredniej 1 odroczonej), pamieci operacyjnej, ptynnosci stownej, zdolnosci uczenia
sie nowego materiaty, uwagi, szybkoéci psychomotoryczne;.
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Publikacja F.

ASMT gene expression correlates with cognitive impairment in patients with recurrent
depressive disorder, Médical Science Monitor 2014;20:905-12.

Jedng z teorii wyjasniajgcych etiologie zaburzefi depresyjnych nawracajacych jest
hipoteza dotyczgca zaburzeni rytmow dobowych. Zaktada ona, ze przyczyng nawrotow
depresjt  jest deficyt synchronizacji podstawowych rytméw  fizjologicznych
1 metabolicznych warunkujaeych dostosowanie sig¢ do zmian zachodzgeych w $wiecie
zewngtrznym {m. in. dobowy rytm zmian dnia i nocy) [Birchler-Pedross { wsp., 201 1].

W przypadku depresii mowi si¢ o kilku hipotezach wiazgeych melatoning z jej
etiologla. Zdaniem Wetterberga wéréd chorych cbserwuje sie obnizone stezenie tego
hormomu (tzw. ,low melatonin syndrome”) [Wetterberg 1979; Wetterberg 1 wsp., 1983].
Niska sekrecja melatoniny moze byé zwigzana z genetycznym markerem stanowigcym
Jednoczesnie ryzyko zachorowania na depresje. Takze podwyzszone stezenie melatoniny
w godzinach poranmnych moze byé powigzane z depresjg, a wedlug innych autoréw,
zar6wno zbyt niskie, jak i zbyt wysokie stezenie melatoniny jest niekorzystne [Kripke
i wsp., 2011]. Potwierdzeniem waznego znaczenie melatoniny i agonistow receptorow
melatoninewych w rozwoju depresji jest skutecznosei ich stosowania w zaburzeniach snu
i rytméw dobowych [Hardeland 2009; Gross i wsp., 2009]. Te z kolel czesto sg
czynnikiem prognostycznym dla rozwoju choroby (Lustberg i Reynolds, 2000]. Poza
regulacjy rytméw dobowych melatonina jest zaangazowana w wiele réznorodnych
proceséw: odpowied? obronng organizmu, obrony antyoksydacyjne, regulacje przemian
metabolicznych oraz w przebieg proceséw pamieciowych [Pagan i wsp., 2011]. Moze mieé
rowniez pozytywny wplyw na poprawe sprawnosci funkeji poznawezych [Furio i wsp.,
2007; Manda i wsp., 2010; Sharma i wsp., 20117.

Ostatnim etapem metabolicznego procesu syntezy melatoniny jest przeksztalcenie
N-acetyloserotoniny w melatoning w wyniku reakcji metylacji, ktéra katalizowana jest
przez transferaz¢ N-acetyloserotoniny (N-Acetylserotonin O-methyltransferase, ASMT),
nazywang takze hydroxyindole-O-methyltransferase (HIOMT) [Sugden i wsp., 1987],
ASMT jest enzymem limitujgeym syntezg melatoniny [Reiter i wsp., 2007], a jego gen
zlokalizowany jest w regionie pseudoautosomalnym chromosomu X [Botros i wsp., 2012].
Region ten jest regionem kandydujgcym dla rozwoju choréb psychicznych [Miiller i wsp.,

2002].

Celem prezentowansj pracy byla ocena ekspresji genu ASMT na poziomie mRNA oraz
na pozjomie biatka wérod pacjentow z ZDN oraz w grupie 0séb zdrowych oraz powiazane
ekspresji genu ASMT z funkcjonowaniem poznawczym badanych oséb. W badaniu wzielo
udziat 236 os6b: 131 0séb z rozpoznaniem zaburzen depresyinych nawracajacych oraz 105
0s0b z grupy kontrolnej. Tak jak poprzednio, o oceny funkeji poznawczych wykorzystano:
test faczenia punktéw Reitana (Trail Moking Test, TMT), test Stroopa, test ptynnosci
stownej (verbal fluency test, VFT) oraz test uczenia sie stuchowo-werbalnego (Auditory-
Verbal Learning Test, AVLT).
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Zaobserwowano istotne statystycznie roznice pomigdzy badanymi z ZDN oraz z grupy
kontrolnej w. ekspresji na poziomie mRNA oraz na poziomie biatka dla genu ASMT.
Ekspresja ASMT zaréwno na poziomie mRNA, jak i na poziomie biatka byla istotnie
wyzsza wirdd oséb zdrowych, W pordéwnaniu do grupy z ZDN (p < 0,001).

W przypadku pacjentéw z ZDN istotne statystycznie zalezno$ci wystgpowaly jedynie dla
ekspresji na poziomie mRNA oraz na poziomie biatka i dotyczyly: czesei A testu TMT
(zalezno$é ujemna) oraz testu fluencji stownej (zaleznosc dodatnia). W grupie kontrolnej
nie zaobserwowano istotnych statystycznie zaleznosdci pomigdzy analizowanymi
zmiennymi., W przypadku analizy przeprowadzonej dla calej badanej grupy (n = 236},
stwierdzono istotne zalezno$ci pomiedzy ekspresja na poziomie mRNA oraz na pozioniie
biatka gemu ASMT a  wszystkimi wykorzystanymi w  badaniu  testami
neuropsychologicznymi. Obnizona ekspresja genu ASMT, na poziomie mRNA oraz na
poziomie biatka negatywnic wplywa na sprawnos¢ pamigei deklaratywnej (bezposredniej
i odroczonej), pamieci operacyjnej, plynnosci slownej, zdolnosci uczenia si¢ nowego
materiahy, uwagi, szybkosci psychomotoryczne;.

Publikacja G.

Cognitive functions in first-episode depression and recurrent depressive disorder,
Psychiatria Danubina 2015;27(1):38-43.

Obecnosé deficytéw poznawczych w przebiegu zaburzet depresyjnych, dotyczgcych
przede wszystkim proceséw pamieciowych oraz tzw. funkeji czolowych, zostata w ciagu
ostatnich lat do$¢ dobrze udokumentowana [Lee i wsp., 2012]. Dysfunkcje poznawcze
w grupie pacjentéw z depresja sy powigzane zardwno z wezeéniejszym wystgpieniem
pierwszych objawéw choroby, jak rowniez z przediuzaj acymi si¢ jej epizodami. Mogg one
zwrotnie wywieraé negatywny wplyw na skutecznos¢ terapii przeciwdepresyjnej oraz
spowalniaé powrét chorych do pelnej sprawnosci, co z kolei jest powigzane z niepetng
remisja funkcjonalng {Papakostas, 2013]. Co wigcej, zdaniem Lee 1 wsp. [2013],
efektywnoéé proceséw poznawczych jest gléwnym predykatorem poprawy, decydujacym
o powodzeniu w sferze zawodowej i spolecznej chorych. Szezegdina rola jest w tym
przypadku przypisywana przede wszystkim procesom pamieci werbalno-shuchowe]
i wzrokowo-przestrzennej, pamieci operacyjnej oraz szybkosci przetwarzania informacjl.

Glownym celem badania byta weryfikacja hipotezy zaktadajace] rdznice
w efektywnosci wybranych procesdw poznawczych pomigdzy pacjentami z plerwszyimn
epizodem depresji (ED-T) oraz zaburzeniami depresyjnymi nawracajgcymi (ZDN).

W badaniu wzieto udziat 210 0séb: 60 0séb z rozpoznaniem epizodu depresyjego oraz
150 0s6b z rozpoznaniem zaburzed depresyjnych nawracaj geych. Badania przeprowadzone
zostaly z wykorzystaniem nastgpujgcych metod neuropsychologicznych: test Igczenia
punktéw Reitana A i B, test Stroopa, test fluencji slownej, kalifornijski test uczenia si¢
jezykowego oraz symbole cyfr (z WAIS-R (PL)).

Strona [ 13..—

pi7
W



Pomime, ze ni¢ zaobserwowali$my istotnych statystycznie réznic porigdzy pacjentami
z BD-1 oraz ZDN w- nasileniu objawéw choroby, chorzy z drugiej z wymienionych grup
uzyskali istotnie stabsze wyniki we wszystkich przeprowadzonych testach. Gropa ED-I
uzyskata lepsze -wyniki w poréwnaniu do grupy ZDN pod wzgledem szybkoscl
przetwarzanis informaciji, wzrokowo-przestrzennej oraz stuchowo-werbalne] paniigel
operacyjnej oraz funkeji wykonawczych, paimigci shuchowo-werbalnej bezpodredniej
i odroczonej, zdolnosci uczenia si¢ nowego materiatu oraz ptynnosci stownej. Analogiczne
réznice (choé nie osiggajace istotnogei statystycznej) dotyczyly pacjentéw z grupy ED-I
ofaz chorych z drugim epizodem depresji (ED-1I) w przebiega ZDN. Nie zaobserwowano
istotnych zaleznodci pomigdzy liczba przebytych epizodéw a pogorszeéniem
funkcjonowania poznawczego badanych z rozpoznaniem ZDN. Potwierdzono natomiast
negatywny wplyw nasilenia objawéw depresji, mierzonych w dniu wlaczenia badanych do
eksperymentu na efektywnoéé procesdw poznawezych wszystkich badanych osob.

W pracy Sarapas i wsp. [2012], opisano dwie interpretacie wzajemnego zwigzku
deficytéw poznawczych i objawdw depresji: tzw. hipoteza tymczasowego stanu (state
effects) oraz hipoteza stalej cechy funkcjonowania (trait-like relationship). Zgodnie
7 pierwsza z wymicnionych, obserwowane w trakcie trwania epizodu symptomy depresji
sg jedyng przyczyna ostabienia efektywnosci proceséw poznawczych, a od ich nasilenia
zalezy wielkosé deficytu w zakresic proceséw poznawczych (np. obniZenie szybkosci
przetwarzania informacji jest konsekwencig uczucia zmgczenia, ktére towarzyszy
pacjentom). Wedlug drugiej z hipotez, dysfunkeje poznaweze sa stala cechg
funkcjonowania chorych z depresja. W cytowanej pracy autorzy opisujg rezultaty
przeprowadzonych przez siebie 26-letnich podiuinych badan, zgodnie z ktérymi wraz
z liczbg i nasileniem kolejnych epizodéw depresji obniza sig efektywnos¢ przetwarzania
informacii.

Analizujac uzyskane przez nas wyniki, mozemy stwierdzi¢, iz powszechnic znany od
kilkudziesieciu lat poglad, zakladajgcy pelng remisje objawéw zaburzen depresyjnych
pomicdzy kolejnymi epizodami choroby, wydaje si¢ niewystarczajgcy. Zdaniem Zajeckiej
[2013], nawet w grupie pacjentéw uzyskujacych pelng remisje objawows, ulrzymiyja sig
tzw. objawy rezydualne, obnizajace sprawno$é chorych i zwiekszajace ryzyko nawrotu
choroby. Nalezg do tej grupy: zmeczenie, zaburzenia stu oraz dysfunkeje poznawceze. Co
wiccej, zdaniem Zimmermana i wsp. [2012], blisko polowa pacjentow z zaburzeniamti
depresyjnymi, u ki6rych stwierdzono objawowg remisje w skalach oceniajacych nasilenie
symptomow depresji, subiektywnie nie definiuje swojego stanu, jako remisji. Nalezy w
tym miejscu podkresli¢, iz poprawie nastroju chorych nie zawsze towarzyszy rownomieme
polepszenie w zakresie wszystkich funkcji poznawcezych [Reppermund i wsp., 2009]. Jak
podaja Neu i wsp. [2005] oraz Bitinger i wsp. [2005], po okresie 6 — miesiecznej remisji,
badani przez nich pacjenci nadal osiagali gorsze wyniki niz osoby zdrowe w zakresie
pamieci werbalnej oraz fluencji stownej. Poprawy nie zaobserwowano takze w odniesieniu
do pamieci epizodycznej (badania Airaksinen i wsp., [2006]), sprawnoéci procesdw uwagi
[Weiland-Fiedler i wsp., 2004] 1 funkcji wzrokowo-przestrzennych [Jaracz i wsp., 2002].
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WNIOSKI

1. W prezentowanych pracach potwierdzone dysregulacje ukiadu odpornosciowego
w przebiegu ZDN.

2. Zaobserwowoano negatywny wplyw dysregulacii ukladu odpornosciowego na
sprawnosé funkeji poznawczych, zaréwno wsréd chorych z ZDN oraz w grupie
o0sob zdrowych.

3. Poziom TAS jest istolnic wyiszy wsrdd oséb z ZDN w poréwnaniu do 0sob
z grupy kontrolnej. Istnieje zwiazek pomiedzy wzrostem poziomu TAS a nasileniem
objaw6w depresji oraz z osiabieniem sprawnosci bezposrednicj i odroczone
pamieci deklaratywnej, ptynnosci stownej oraz pamigci operacyjnej.

4. Ekspresja genu MnSOD na poziomic mRNA oraz na poziomie biatka jest wyzsza
wéréd osdb zdrowyeh w poréwnaniu do pacjentdw z ZDN. Nie stwierdzono
istotnego wptywu ckspresji genu MnSOD na sprawnoé¢ poznawczg badanych w
przypadku odrebnych analiz dla chorych z ZDN oraz grupy kontrolnej. Analiza
taczna wynikéw wykazata, iz zmniejszona ekspresja na poziomie mRNA oraz na
poziomie biatka dla genu MnSOD wplywa negatywnie na sprawnosé pantigel
deklaratywnej (bezposrednie] i odroczonej), pamiect operacyjnej, ptynnoei stownej,
zdolno$ei uczenia sig nowego materiatu, uwagi, szybkosci psychomotorycznej.

5. Potwierdzono wzmozona ekspresje genu COX-2 wérod chorych z ZDN
w poréwnaniu do osob zdrowych na poziomie mRNA oraz na poziomie bialka.
Zwickszona ekspresja COX-2 powigzana byla z wigkszg sprawnoscig
w zakresie analizowanych zmiennych: pamieci deklaratywnej (bezposredniej
i odroczonej), pamieci operacyjnej, plynnosci slownej, zdolnodci uczenia sig
nowego materialu, uwagi, szybkosci psychomotoryeznej.

6. Ekspresja genu MPO zaréwno na poziomie mRNA, jak i na poziomie biatka byla
istotnie wyzsza wéréd chorych z ZDN. Nie zaobserwowoalismy istotnych
statystycznie zwigzkéw pomiedzy ckspresja genu MPO oraz wynikami testow
oceniajacych funkcje pzonawcze dla kazdej z dwich grup w oddzielnych analizach.
Analiza statystyczna przeprowadzona lacznie dla calej badanej grupy wykazala
negatywny wpltyw wzmozonej ekspresji genu MPO na funkcjonowanie poznawcze
badanych oséb.

7. Ekspresija ASMT zaréwno na poziomie mRNA, jak i na poziomie biatka byla
istotnie wyzsza wéréd oséb zdrowych, w porownaniu do grupy z ZDN.
W przypadku pacjentéw z ZDN istotne statystycznie zaleznosel wystepowaly dla
ekspresji na poziomie mRNA oraz na poziomie bialka i dotyczyly sprawnosci
koordynacji wzrokowo-ruchowej i plynnoscl slownej. W grupie kontrolnej nie
zaobserwowano istotnych statystycznie zalezno$ci pomigdzy —analizowanymi
zmiennymi. W przypadku analizy przeprowadzonej dla calej badanej grupy
stwierdzono, 7e obnizona ekspresja genu ASMT, na poziomie mRNA oraz na
poziomie biatka negatywnic wplywa na sprawnosc pamieci  deklaratywne]
(bezposredniej i odroczonej), pamieci operacyjnej, ptynnosci stownej, zdolnosel
uczenia sie nowego materiatu, uwagi, szybkodci psychomotorycznej.
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& Istniejg istotne réznice w funkejonowaniu. poznawczym chorych z epizodem
depresyjnyn oraz zaburzeniami depresyjnymi ndwracajacymi. Réznice te widoczne
sa juz od drugiego epizodu zaburzen depresyjnych. Oslabieniu ulega]q Procesy:
pamigciowe, ptynnosé stowna oraz tzw, funkeje czolowe,

V. Oméwienie pozostalych osiagnieé naukowo-badawezych / artystycznych:

A. Dane bibliometryczne:

Jestem autorem / wspdlautorem: 76 orygimalnych pelnotekstowych prac naukowych
o tacznej punktacji 38,884 IF oraz 790 MNiSW, 43 prac pogladowych o acznej punktacii
2,363 IF oraz 276 MNiSW, 12 prac kazuistycznych o punktacji 2,949 IF oraz 88 MNiSW.

W tym 263 punktéw MNiSW i 15,896 IF przypada na pierwszoautorskie orginalne
petnotekstowe prace naukowe.

Sumaryczny wskaznik IF prac wynosi 44, 196, a laczna punktacja MNiSW: 1154.
Index Hirscha:
Wynosi 5 (Zrodio: IST Web of Science, 13.03.20151.).

Lacznie 75 cytowan, bez autocytowan (zrodto: IST Web of Science, 13.03.2015 1.).

Monografie

1. M. Talarowska, A. Flotkowski, P. Galecki. Podstawy psycholagn Podrecznik dla
studeniéw medycyny i kierunkéw medycznych. Continuo, 2011, Wroclaw. ISBN 978-83-
62182-16-9.

2. M. Talarowska, P. Galecki. Zaburzenia fumkcji poznawezych w wybranych chorobach
somatycznych. Continuo, 2013, Wroclaw. ISBN 978-83-62182-34-3,

Rozdiia}y w ksiazkach i podre¢cznikach

1. Psychologiczne koncepcje rozwoju autyzmu. Talarowska M., Florkowski A, Gatecki
P., Zboralski K. W: Autyzm. Epidemiologia, diagnoza, terapia. Pietras T., Witusik A.,
Galecki P. red. Continuo, Wroclaw, 2010, 99-118.
2. Badanie psychologiczne w autyzmie. Talarowska M., Florkowski A., Gatecki P.,
Zboralski K. W: Autyzm. Epidemiologia, diagnoza, terapia. Pietras T., Witusik A., Galecki
P. red. Continuo, Wroetaw, 2010, 119-142.
3. Edukacja dziecka autystycznego w Polsce. Talarowska M., Rozetti-Szymatiska A. W:
Autyzm. Epidemiologia, diagnoza, terapia. Pietras T., Witusik A, Galecki P. red.
Continuo, Wroclaw, 2010, 233-239.
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4. Zaburzenia osobowosci. Talarowska M. W: Medyeyna rodzinna -~ co nowego? T. IL
Steciwo A. red. Cometis, Wroclaw, 2010, 807-812.

5. Zaburzenia psychospoleczne w nastepstwie zaburzonego funkejonowania rodziny.
Talarowska M. W: Medyeyna rodzinna - co nowego? T. I Steciwo A. red. Cornetis,
Wroctaw, 2010, 847-856..

6. Zdrowie psychiczne — podstawowe zagddnienia. Talarowska M., Galecki P. W:
Fizjoterapia w psychiatrii. Florkowski A. red. PZWL, Warszawa, 2012, 3-14.

7. Procesy poznawcze. Talarowska M. W: Talarowska M., Florkowski A., Gatecki P. red.
Podstawy psychologii. Podrecznik dla studentow medyeyny i kierunkdéw medycznych.
Wroctaw: Continuo, 2011, 53-72.

8. Diagnoza psychologiczna. Wybrane metody bada# psychologicanych. Talarowska M.
W: Talarowska M., Florkowski A., Galecki P. red. Podstawy psychologii. Podrgeznik dla
studentdéw medycyny 1 kierunkéw medycznych. Wroctaw: Continuo, 2011, 95-114.

9. Stres i radzenie sobie ze stresem. Strombek-Milczarek M., Talarowska M. W:
Talarowska M., Florkowski A., Galecki P. red. Podstawy psychologii. Podrecznik dla
studentéw medycyny i kierunkéw medycznych. Wrockaw: Continuo, 2011, 115-140.

10. Zaburzenia funkcji poznawczych w chorobach psychicznych i somatycznych.
Talarowska M. W: Talarowska M., Florkowski A., Gatecki P. red. Podstawy psychologil.
Podrecznik dla studentéw medycyny i kietunkow medycznych. Wroctaw: Continue, 2011,
141-164.

11. Psychopatologia zjawisk spolecznych. Florkowski A., Strombek-Milczarek: M.,
Talarowska M. W: Talarowska M., Florkowski A., Gatecki P. red. Podstawy psychologii.
Podrecznik dla studentéw medycyny i kierunkéw medycznych. Wroctaw: Continuo, 2011,
209-244.

12. Oddziatywania psychoterapeutyczne wobec pacjentow psychiatrycznych. Mikolajezyk
I., Talarowska M. W: Fizjoterapia w psychiatrii. Florkowski A. red. PZWL, Warszawa,
2012, 134-145.

13. Rehabilitacja neuropsychologiczna. Talarowska M. Fizjoterapia w psychiatrii. W:
Florkowski A. red. PZWL, Warszawd, 2012, 200-226.

14. Epidemiologia niepelnosprawnosci intelektuainej. Pietras T., Witusik A., Bobifiska K.,
Florkowski A., Talarowska M., Banasiak M. W: Niepelnosprawnoéé intelektualna.
Bobifiska K., Pietras T., Galecki P. red. Continuo, Wroctaw, 2012, 41-44.

15. Diagnoza psychologiczna u 0s6b z niepelnosprawnoscig intelekiualng. Talarowska M.
W: Niepelnosprawnos$¢ intelektualna. Bobinska K., Pietras T., Galecki P. red. Continuo,
Wroctaw, 2012, 341-373.

16, Oddzialywania terapeutyczne wobec o0sdb z niepelnosprawnoscig intelektualng.
Talarowska M. W: Niepelnosprawnos¢ intelektualna, Bobinska K., Pietras T., Gatecki P.
red. Continuo, Wroclaw, 2012, 229-240.

17. Zespoly otgpienne. Galecki P, Talarowska M. W: Zaburzenia funkcji poznawczych w
wybranych chorobach somatycznych. Talarowska M., Gatecki P. red. Wroctaw: Continuo,
2013, 122-138.

18. Funkcjonowanie poznawcze pacjentéw z reumatoidalnym zapaleniem stawow.
Talarowska M. W: Zaburzenia funkcji poznawezych w  wybranych chorobach
somatycznych. Talarowska M., Gatecki P. red. Wroctaw: Continue, 2013, 64-69.
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19 Funkc:]onowame poznawczz pacjentéw z ckorabami uki&du oddechowego Talarowska
Talarowska M-.-, Galeckl P.red. W:oeiaw_Contlnuo 2013, 46u53

20. Funkcjonowanie poznaweze pacjentéw z chorobami ukiadu krgzenia. Talarewska M.
W: Zaburzenia funkeji poznawezych w wybranych chorobach somatycznych. T alarowska
M., Gatecki P. red. Wroctaw: Continuo, 2013, 35-42.

21. Fimkcjonowanie poznaweze pacjentow chorujgeych na cukrzyce. Talarowska M. W:
Zaburzenia funkdji poznawczych w wybranych chorobach somatycznych. T alarowska M.,
Galecki P. red. Wroctaw: Continuo, 2013, 23-27.

22. Prsesiewowe narzedzia do oceny funkcjonowania poznawczego. Talarowska M.
W: Zaburzenia funkecji poznawczych w wybranych chorobach somatycznyech. Talarowska
M., Gatecki P. red. Wroctaw: Continuo, 2013, 17-22.

23. Lagodne zaburzenia funkcji poznawczych. Talarowska M. W: Zaburzenia funkeji
poznawczych w wybranych chorobach somatycznych. Talarowska M., Galecki P. red.
Wroclaw: Continuo, 2013, 17-22.

24. Funkcjonowanie poznawcze o0s6b z infekciami wywolanymi wirusem grypy.
Talarowska M. W: Zaburzenia funkcji poznawczych w wybranych chorobach
somatycznych. Talarowska M, Gatecki P. red. Wroctaw: Continuo, 2013, 115-118.

25. Wybrane trudnoSci i dylematy efyczne w zakresie psychologicznych aspekidw
prowadzenia badari iaukowych i Klinicznych. Orzechowska A., Talarowska M., Zboralski
K. W: Tematy trudne. Sytuacje badawcze. Kuzma LB. red. Wydawnictwo Uniwersytetu
Lédzkiego, 2013, 200-219.

26. Psychologiczne aspekty leczenia choréb neurologicznych. Talarowska M., Jurynczyk
M. W: Zaburzenia psychosomatyczne w ujgciu terapeutycznym. Orzechowska A., Gatecki
P. red. Wroctaw: Continiuo, 2014, 165-179.

27. Psychologiczne aspekty leczenia w ybmnych choréb zakaznych. Talarowska M. W:
Zaburzenia psychosomatyczne w ujeciu terapeutycznym. Orzechowska A., Galecki P. red.
Wroctaw: Continuo, 2014, 180-189.

B. Tematyka prac badawezych:

0d poczatku mojej pracy naukowo-dydaktycznej, koncentruje sic w swoich badaniach
przede wszystkim na zagadnieniach 2z zakresu psychologii  klinicznej oraz
neuropsychologii. Wiele uwagi poswiecilam na pozmanie i opisanie zmiennych
psychologicznych oraz biologiczniych wywierajacych wplyw na funkcjonowanie

‘poznawcze * chorych--z zaburzeniami depresyjnymi nawracajgcymi- (ZDN). Moje

zainteresowania badaweze dotycza kilku nastepujacych tematéw, szczegblowo opisanych
ponizej. Sg to:

1. Wplyw proceséw zapalnych na funkcjonowanie poznawcze pacjentéw z zaburzeniami
depresyjnymi nawracajgcymi.

2. Charakterystyka funkcjonowania poznawczego chorych z zaburzeniami depresyjnymi

nawracajacymi,
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3. Charakterystyka funkcjonowania poznawczego chorych z Wwybranyini chorobami
somatycznymi.

4. Diagnoza neuropsychologiczna.

5. Wybrane aspekty seksuologii kliniczne;.

Wplyw proceséw zapalnych na funkcjonowanie poznawcze pacjentow
z zaburzeniami depresyjnymi nawracajacymi

Pierwsze prace, mOwiace o roli zapalenia w przebicgu ZDN opublikowat w 1991 roku
Robert Smith, autor tzw. makrofagowej (cytokinowej) teorii depresji [Smith, 1991]. Dzis
przyjmuje sig, ze uklad odpornosciowy chorych na depresje znajduje si¢ nieustannie
w stanie patologicznej gotowoscl prozapalnej [Landowski i wsp., 2005; Schieperts 1 wsp.,
2005].

Do chwili obecnej opisano w przebiegu zaburzen depresyjnych zwickszona aktywnosé
oraz liczebnod¢ takich komdrek jak: limfocyty T (w tym komdrki T pomocnicze),
limfocyty B, monocyty i makrofagi [Maes, 2011]. Potwierdzeniem aktywnosci
powyzszych komoérek jest wazrost stezenia ¢ytokin prozapalnych, w wigkszosei
przypadkéw interleukin (interleukiny 1B, IL-2, IL-4, 1L-6 [Raison i wsp. 2006; Ufhal
1 Wolynezyk-Gmaj, 2011]. U chorych z rozpoznaniem ZDN obserwuje si¢ takze zmiany
w stezentach czynnika martwicy nowotwordw alfa (fumor necrosis factor, TNF-o) oraz
interferonu gamma (INF-y) [Miller i wsp. 2009]). U czesci osob stwierdzono rdwnieZ
podwyzszony poziom biatek ostrej fazy: biatka C-reaktywnego (C-reactive protein, CRP),
kwasdnej alfa-1-glikoproteiny (alpha-1-acid glycoprotein, AGP), alfa-chymotrypsyny
(alpha-chymotrypsin, ACT), haptoglobiny, alfa-l-antytrypsyny, alfa-1-makreglobuliny,
alfa-2-makroglobuliny oraz pojawienic si¢ mediatorow zapalenia, takich jak
prostaglandyna E (PGE2) [Song i wsp., 1994].

Prezentowane w literaturze badania prowadzone sg najczgsciej z wykorzystaniem krwi
obwodowej pacjentdw, a niewiele jest prac oceniajacych stezenie powyzszych parametrow
w o.u.n. chorych. Obydwa systemy - zapalny obwodowy oraz osrodkowy, funkcjonuja
rownolegle. Badania oparte na modelu zwierzgcym wykazaly, Ze nastgpstwem
obwodowego zapdlenia jest ekspresja mediatoréw zapalenia w moézgu. Proces ten
przebiega réwniez w kierunku odwrotnym [Campbell i wsp., 2007]. Akceptowanym
i potwierdzonym faktem jest réwniez oddzialywanie 1 infiltrowanie krgzacych komoérek
ukladu immunologicznego, a takze produktéw ich aktywacji do o.un. [Danizer 1 wsp.,
2008]. Ponadto, immunokompetentne komérki o.u.n., takie jak komorki gleju i mikrogleju,
produkuja cytokiny oraz posiadajg receptory dla tych molekut, co potwierdza udziat
w przebiegu proceséw zapalnych nie tylko komorek immunologicznych obwodowych, ale
1 centralnych [Kelley 1 wsp., 2007].

Na prawidlowy przebieg proceséw poznawczych wywiera wplyw wiele czynnikow.
W literaturze przedmiotu wymienia sie m.in.: stres oksydacyjny (oxidative stress), procesy
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zapalne, czy dysfunkcje naczyniowe [Umur i wsp., 2011]. Wazng rolg w etiologii
‘dysfunkeji pozniawezych w depresji oraz w chorobie Alzheimera (AD) przypisuje sig takze:
dziatani osi podwgbrze-przysadka-nadnercza (HPA). Hiperkortyzolemia jest uznawana za
przyczyne atrofii hipokampa, ktorg obserwuje sig¢ w obydwu wy‘mienidnych chorobach
[Caraci i wsp., 2010].

Stres oksydacyjny odgrywa istotng role w patogenezie chor6b neurodegeneracyjnych
otaz zaburzen depresyjnych nawracajacych [Galecki i wsp., 2010b]. Mozg jest szezegblnie
podatny na uszkodzenia oksydacyjne [Sarandol i wsp., 2007]. W prowadzonych przez
siebie badaniach, za gléwny cel postawilam sobie sprawdzenie zaleznosci pomigdzy
dysregulacia systemu oksydacyjnego i antyoksydacyjnego a funkcjonowaniem
poznawczym pacjentéw z ZDN. W kazdym z badail oceniano szereg zmiepnych: nasilenie
zaburzen depresyjnych przy przyjeciu do oddziatu oraz przy wypisie, liczbg przebytych
epizodéw depresji, wiek zachorowania i czas trwania choroby, sprawnos¢ pamigci
deklaratywnej (bezpoéredniej i odroczonej), zdolno$¢ uczenmia sig nowego materiatu,
sprawno$¢ pamigei operacyjnej i funkeji wykonaweczych (wzrokowo-przestrzennc
i werbalno-stuchowej), ptynnoéci stownej, koordynacji wzrokowo-ruchowej oraz
szybkosci psychomotorycznej. Analizowano réwniez zmienne demograficzne takie jak
pteé i wiek chorych. Znaczna cze$é publikacji dotyczacych prezentowanego zagadnicnia
zostata wskazana jako osiggniecie naukowe i opisana powyzej.

Wyniki moich badai  wskazujg, iz obniZenie sprawnosci pamigei operacyjnej
(wzrokowo-przestrzenne] oraz stuichowo-werbalnej) i dek]araffymaej powigzane jest
z podwyzszonym stezeniem MDA (dialdehyd malonowy, malondialdehyde, MDA -
produkt peroksydacji lipidéw, uznawany za wykladnik skutecznosci antyoksydacyjnych
ukladéw obronnyeh organizmu oraz uszkodzenia wywolanego przez reaktywne formy
tlenu) oraz podwyzszonym stezeniem NO (tlenku azotu, nitrix oxide) (Nitric oxide plasma
concentration associated with cognitive impairment in patients with recurrent depressive
disorder, Neurosci Lett., 2012, TF = 2,026; Malondialdehyde plasma conceniration
correlates with declarative and working memory in patients with recurrent depressive
disorder, Mol Biol Rep., 2012, IF = 2,506 ). W przypadku tlenku azotu, istotniec wyzsze
jego stezenie zaobserwowano wérod chorych z ZDN w poréwnaniu do grupy kontroinej
050b zdrowych.

W publikaciji: Thiol protein groups correlate with cognitive impairment in patients with
recurrent depressive disorder (Neuro Endocrinol Lett., 2013, IF = 0,935) wykazali$my, ze
‘Stezenie “giup tiolowych jest istotnie wyzsze we krwi chorych z ZDN w pordéwnaniu do
0s0b zdrowych oraz jest powiazane ze stabszym funkcjonowaniem pamigei (deklaratywnej
i operacyjnej) oraz ptynnosci stownej. Podwyzszone stgzenie grup tiolowych bylo réwniez
powiazane z nasileniem objawdw depresji oraz slabsza odpowiedzia na zastosowane
leczenie przeciwdepresyjne.

Znaczenie wybranych czynnikéw genetycznych w etiologii oraz przebiegu ZDN zostalo
zaprezentowane rowniez w innych publikacjach, ktdrych jestem wspotautorka: Vascular
endothelial growth factor receptor 2 gene (KDR) polymorphisms and expression levels in

depressive disorder (J Affect Disord., 2012, IF = 3,705), Vascular endothelial growth
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factor gene (VEGFA) polymorphisms may serve as prognostic factors for recurrent
depressive disorder development (Prog Neuropsychophatmacol Biol Psychiatry, 2013, IF
disorders (Neuroendocrinol Lett,, 2010, IF = 1,621) oraz Elevated level of DNA damage
and impaired repair of oxidative DNA damage in patients with recurrent depressive
disorder (Med Sci Monit., 2015, IF = 1,216).

Charakterystyka funkcjonowania poznaweczegoe chorych 2z zaburzeniami
depresyjnymi nawracajgcymi

Zagadnieniem funkcjonowania poznawczego pacjentdéw z rozpoznaniem zaburzen
depresyjnych nawracajacych zainteresowatam si¢ tuz po uzyskaniu stopnia doktora. Wybér
ten byt w znacznej mierze wynikiem mojej pracy na oddziale Kliniki Psychiatrii Dorostych
Uniwersytetu Medycznego w Lodzi oraz konsekwencja rozpoczecia specjalizacii
z psychologii klinicznej w zakresie neuropsychologii. Pojawila si¢ wowczas mysSl
o poznaniu tematyki funkcjonowania poznawczego pacjentdw z rozpoznaniem depresji.
Pierwszg praca mojego autorstwa, ktéra poruszala te tematyke, byl przegladowy artykut
7 2009 1., ktory ukazat sie drukiem w Psychiatrii Polskiej (Funkcje poznawcze w depresji,
2009). Publikacja ta zawierala charakterystyke mozliwych obszardéw deficytéw
poznawczych w tej grupie chorych. Kolejna praca, znacznie rozszerzona ukaze sie drukiem
w kwietniu tego roku: Mechanisms underlying neurocognitive dysfunctions in recurrent
major depression (Medical Science Monitor, kwiecien 2015, IF = 1,216).

W swojej pracy badawczej, analizujge funkcjonowanie poznawcze pacjentéw z ZDN
wykorzystywalam réznorodne metody diagnostyczne. Staralam sie okredli¢ 1 opisac
odmiennos$ci w funkcjonowaniu poznawczym tej grupy chorych, oséb zdrowych
i pacjentow z organicznymi zaburzeniami nastroju, czy cierpigeych na schizofrenie. Do tej
grupy prac naleza artykuly: Wykonanie testu fluencji stownef przez chorych z depresjq
i organicznymi zaburzeniami depresyinymi (Curr Probl Psychiatry, 2011), Wykonanie testu
Stroopa przez chorych z zaburzeniami depresyinymi i schizofrenig (Curr Probl Psychiatry,
2011), Wykonanie Testu Pamieci Wzrokowej Bentona oraz Wzrokowo-Motorycznego Testu
Gestalt Lauretly Bender przez osoby z depresjg i organicznymi zaburzeniami
depresyjnymi, (Psychiatria Polska, 2011, I¥ = 0,195), Wykonanie Testu Lgczenia Punkidw
przez osoby z depresjq i organicznymi zaburzeniami depresyjnymi, (Psychiatria Polska,
2012, IF = 1,480). W pracach dotyczacych testu flucncji stownej, testa pamigei wzrokowej
A. Bentona, testu L. Bender oraz testu lgczenia punktéw dokonalam oszacowania
wskaznikéw liczbowych rdznicujgcych ich wykonanie w badanych grupach, co
niewatpliwie ulatwia praktyczne zastosowanie tych metod. W chwili obecnej brakuje
bowiem wystandaryzowanych narzedzi diagnozy psychologicznej, pozwalajgcych na
odréznianie typowego dla epizodu depresyjnego ostabienia funkeji poznawczych, od
zmian charakterystycznych dla organicznych zaburzen depresyjnych.

W kolejnych artykutach podjetam prébe opisania czynnikéw  klinicznych
(Funkcjonowanie poznaweze pacjentéw w zaleinosci od wyktadnikéw klinicznych zaburzes
depresyjnych nawracajgcych — doniesienia wstepne, Psychiatria i Psychoterapia, 2010),

osobowosciowych (The MMPIL-2 neurotic triad subscales and depression levels afier
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pharmacological treatment in patients with depressive disorders, Psychiatria. Danubina,
2011, IF = 0444), plciowych (Réznice w praebiegu depresji miedzy kobietami a
mgzezyznami stwierdzone na podstawie testu MMPL-2, 'Psyéhiatria Polska, 2010, IF =
0,173; Roznice w funkeionowaniu poznawezym kobiet i meiczyzn z rozpoznang depiesig,
Polski Merkuriusz Lekarski, 2010) i farmakologicznych (Auditory-verbal declarative and
operating memory among patients suffering from depressive disorders - preliminary study,
Ady Med Sci., 2010, IF = 0,798; Sprawnos¢ pamieci operacyfnej a nasilenie depresji po 8
tygodniach farmakoterapii lekami z grupy SSRI, Psychiatria Polska, 2013, IF = 0,753),
ktére moga mie¢ wplyw na sprawnos¢ poznawcza pacjentéw z ZDN. Uzyskane przeze:
mnie wyniki wskazuja, iz w grupie pacjentow z ZDN, podwyzszony poziom histerii
i hipochondrii mierzony testem MMPI-2 (w adaptacji T. Kucharskiego) przed
rozpoczgeiem farmakoterapii istotnie zmniejsza jej efektywnodé oceniang skale depresji
Hamiltona. Podobnie, wyssza sprawnosé stachowo-werbalnej] oraz  wzrokowo-
przestrzennej pamieci operacyjnej przed rozpoczeciem terapii farmakologicznej moze
zwigksza¢ jej skuteczno$é. Zaobserwowalam réwniez, iz do objawdw zaburzen
depresyjnych typowych dla kobiet mozna zaliczyé: nadmierng koncentracj¢ na
somatycznym stanie zdrowia, liczne skargi na dolegliwosci fizyczne, brak energii,
problemy ze snem, ostabienie koncentracji uwagi oraz niskie poczucie wlasnej wartoscl,
niepewno$¢ siebie i pesymizm. Badani przeze mnie mezezyzni z rozpoznaniem depresii
uzyskali istotnie nizsze wyniki w poréwnaniu do kobiet w nastepujgeych skalach testu
MMPI-2: hipochondrii i histerii oraz podskali D1, D3 i D4 skali depresji.

W publikacji zatytulowanej: Wykonanie testu MMPL-2 przez chorych z depresig
i organicznymi zaburzeniami depresyjnymi (Pol Merk Lek., 2012), podjetam probe
poréwnania wykonania testu MMPI-2 przez grupg pacjentéw z ZDN oraz z organicznymi
zaburzeniami depresyjnymi. Nie stwierdzono istotnych statystycznie rdznic pormiedzy
badanymi grupami w wykonaniu testu MMPI-2, jednak chorzy z ZDN uzyskali wyzsze
wyniki w skalach tworzacych tzw. iriade newrotyezng (hipochondria, depresja, histeria),
w skali psychopatii, psychastenii oraz kazdej z pigciu podskal skali depresji.

W ostatnim czasie, przede wszystkim w zwigzku z uzyskaniem grantu Narodowego
Centrum Nauki o numerze: 2011/01/D/HS6/05484, grantu badawczego Uniwersytetu
Medycznego w Lodzi: Polimorfizm, ekspresia na poziomie mRNA i biatka receptoréw
estrogenowych (ER), stezenie estrogendw oraz dysfunkcje emocjonalne i poznawcze u
chorych na depresje” (o numerze: 502-54-016) oraz , Prawa potkula mézgu a zaburzenia

depresyjne nawracajgce” (grant badawczy Uniwersytetu Medycznego w Lodzi o numerze:
 502-54- 065), podjetam probe okreslenia znaczenia czynnikéw emocjonalnych w etiologii
dysfunkeji poznawczych w przebiegu ZDN oraz okreélenia udziahu prawej pétkuli mozgu
w etiologii tego zaburzenia (Udzial prawej pétkuli mézgu w etiologii zaburzer
depresyjnych, Psychiatria Polska, 2011). Celem badania bylo przede wszystkim poznanie
udziatu prawej potkuli mézgu w etiologii zaburzen depresyjnych nawracajacych, poprzez
oceng tych funkcji poznawczych (prozodia emocjonalna, zdolnosé odezytywania emocii,
pamig¢ operacyjna, plynnosé stowna, orientacja wzrokowo-przestrzenna, procesy uwagi),
w ktdrych przebiegu prawa pétkula odgrywa istotna role. Wstepne analizy uzyskanych

wynikow wskazujg na:
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1. Defieyty w zakresie rozpoznawania bodzeow emocjonalnych w depresji (powigzane
z fimkc;]onowamem prawej pétkuli mézgu) sa statg cechy funkcjonowania pacjentow
z ZDN i mogg mie¢ wplyw zaréwno na pojawienie sie pierwszych. objawdw choroby, jej
dlugotrwalo$é, jak i skutecznos¢ stosowanej farmakoterapii, czy psychoterapil.

2. Stopiei nasilenia objawéw depresji ostabia zdolnesé rozpoznawania bodZcow
emocjonalnych przez chorych (zaréwno bodzcow werbalnych, jak i pozawerbalnych).

3. Sprawnosé tzw. funkeji czolowych powigzana jest z umiejgtriodcia chorych do
korzystania z emocjonalnego przekazu informacji oraz z poziomem inteligencji
emocjonalie;j.

W dwobch publikacjach: Inteligencia emocjonalna a pamieé operacyjna w zaburzeniach
depresyjnych (Curr Probl Psychiatry, 2012) oraz Aleksytymia u pacjeniéw z chorobami
ukladu krqzenia i pacjentéw z zaburzeniami nastroju - doniesienia wstgpne (Curr Probl
Psychiatry, 2012), przedstawilam wstgpne rezultaty badan dotyczaeych tego zagadnienia.
Okazuje siz;, iz wyzsze Wyniki uzyskiwane przez badanych Z rozpoznaniem ZDN W skali

testu laczenia punktéw Reitana, testu Stroopa oraz s3 powigzane z nizszym nasﬂemem
zaburzefi depresyjnych. Kolejna publikacja z tego zakresu, kitdra niebawem ukarze si¢
drukiem w Polskim Merkuriuszu Lekarskim: Prozodia emocjonalna i jezykowa a pamigé
operacyjna w chorych z depresjg, prowadzi do nastepujgcych wnioskow: 1. Deficyty
w zakresie rozpoznawania bodzcéw emocjonalnych w depresji nie musza ograniczaé sie
do informacji wzrokowych, ale mogg dotyczyé réwniez pozawerbalmych bodZcow
dzwickowych (prozodii). 2. Nasilenie objawow depresji ostabia sprawno$¢ prozodii
jezykowej. 3. Sprawnos¢ funkcji czotowych powigzana jest z umiejetnoscia choryeh do
korzystania z emocjonalnego pozawerbalnego przekazu informacii.

Jestem réwniez wykonawca grantu Narodowego Centrum Nauki o numerze:
2012/05/B/NZ5/01452: . Wplyw terapii lgczonej niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi
i inhibitorami wychwytu zwrotnego serotoniny na sives oksydacyjny oraz wybrane
parametry proceséw zapalnych w zaburzeniach depresyjnych nawracajgcych”. Celem
badania jest ocena miejse polimorficznych pojedynczego nukleotydu w wybranych genach
dla enzyméw i zwiazkéw moggcych mieé istotne znaczenie w procesie patofizjologii
zaburzen depresyjnych nawracajgcych. Dodatkowo w badamiu tym oceniona jest
sprawno$¢ funkcjonowania poznawczego oraz ekspresja ww. genow na poziomie mRNA,
na poziomie biatka, aktywno$¢/stezenie enzymwzwigzku u 0séb leczonych z powodu ZDN
w monoterapii lekami z grupy SSRI oraz w terapii {gczonej lekami z grupy SSRI oraz
niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi (kwasem acetylosalicylowym). Projekt ten jest
w trakcie realizacji.

Charakterystyka funkcjonowania poznawczego chorych z wybranymi chorcbami
somatycznymi

Ostabienie funkcjonowania poznawczego jest stata cecha wielu chordb somatycznych,
takich jak: przewlekte zapalenie watroby typu C (PZW C, chronic hepatitis C, CHC)
[Drozdz i wsp., 2008], toczeA rumieniowaty ukladowy (systemic lupus erythematosus,

SLE) [Nowicka-Sauer 1 Nowicki, 2006], choroby ukladu krazenia [Baune i wsp., 2011],
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cukrzyca [Xu i wsp., 2010], przewlekla obturacyjua choroba phuc (chronic obstructive
pulmonary disease, COPDY [Talarowska i wsp., 2009]; zespdt przewleklego zmeczenia
(chronic fatigue syndrome, CFS), zesp6l metaboliczny (metabolic syndrome) [Dinel 1 wsp;,
2011, cukezyea typu 1 i 2 [Talarowska i wsp., 2009¢], czy infekcja grypy [Talarowska
iwsp:, 2010d].

Cukrzyea, obok miazdZzycy i nadci$nienia tetniczego, nalezy do najbardzie]
rozpowszechnionych choréb cywilizacyjnych XXI wieku. Jest ona przewlekla chorobg
dotykajaca zar6wno dzieci, jak i doroslych, wplywajaca na codzienne funkcjonowanie nie
tylko os6b na nig cierpigeych, ale angazujges cale rodziny. Jej leczenie wiaze sig¢ Z
licznymi  wymaganiami  stawianymi pacjentom, dotyczacymi przede wszystkim
rygorystycznej samokontroli. Dodatkowo choroba ta wptywa na ich funkcjonowanie
fizyczne i psychiczne poprzez liczne epizody hipo- czy hiperglikemii. Cukrzyca jest
obecnie czwarta co do czesto$ci przyczyna kontaktu chorego z lekarzem oraz powazng
przyczyng przedwezesnej utraty zdolno$ei do pracy i $miertelnodel. Niejednokrotnie
prowadzi do inwalidztwa i skrocenie oczekiwanego okresu Zycia, przede wszystkim w
naste’;pstwie'ro'zwoju przewlektych powiktan.

0 ile do$é¢ dobrze wspolczesna medycyna poznata oddzialywanie cukrzycy na stan
somatyezny pacjentow, to zagadnienie wplywu tej choroby na ich funkcjonowanie
poznaweze nie bylo szeroko badane. Do podjecia rozwazan nad tym problemem skionita

mnie przede wszystkich $wiadomosé rozpowszechnienia cukrzycy zaréwno w Polsce jak i

na gwiecie (1 na 5 mieszkaficéw USA po 65 r. z. zapada na tg chorobe, a czgstosc
wystepowania objawéw klinicznych cukrzycy w calej populacji 0séb w wieku powyzej 65
lat wynosi 10%). W samej Unii Buropejskiej, az u 19 milionéw pacjentéw diagnozuje sig
cukrzyce, a spora liczba chorych jest nadal nierozpoznana. Dokladne poznanie tego
zagadnienia jest istotne nie tylko z punktu widzenia medycyny czy psychologii, ale ma
ogromne znaczenie dla poprawy jakodci zycia 0s6b na cukrzyce chorujacych. By¢ moze
pozwoli takze na szybkie podejmowanie odpowiednich dziatan diagnostycznych oraz
prewencyjnych mogacych zapobiec ostabieniu funkcjonowania poznawczego w tej grupie
pacjentow.

Prezentowana tematyka stanowila podstawe stworzonej przeze mnie pracy doktorskiej,
ktorej celem bylo poznanie charakterystycznych cech funkcjonowania poznawczego 0s6b
chorujacych na cukrzycg, okrelenie réznic w sposobie funkcjonowania poznawczego
pacjentéw z typem 1 i 2 cukrzycy, zbadanie odmiennosci w sposobie funkcjonowania
poznawczego osob chorujacych na obydwa wymienione typy cukrzycy, osob zdrowych
oraz os6b z organicznymi zmianami w o.u.n., a takze sprawdzenie czy czymniki socjo-
demograficzne oraz fizjologiczne wywieraja wplyw na funkcjonowanie poznawcze
chorych z rozpoznaniem cukrzycy.

Uzyskane wyniki zaprezentowatam w wielu pracach: Funkcje poznawcze a cukrzyca
(Polski Merkuriusz Lekarski, 2006), Funkcjonowanie poznawcze u chorych na cukrzyceg
typu 1 oraz typu 2 — doniesienia wstgpne (Psychiatria w Praktyce Ogébnolekarskiej, 2007),
Funkcjonowanie poznawcze chorych na cukrzyce typu 1 i 2 (Diabetologia Praktyczna,
2008), Konsekwencje psychologiczne zespolu metabolicznego (Psychiatria w Praktyce
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Klinicznej, 2008), Funkcjonowanie pozmawcze pacjentéw z rozpoznaniem -cukrzycy
(Postepy Psychiatrii i Neurologii, 2008), Zaburzenia funkcji poznawczych wirdd chorych
na cukrzyce (Polski Merkuriusz Lekarski, 2008), Status spoleczno-ekonomiczny a
funkcjornowanie poznawcze chorych na cukrzyce (Diabetologia Kliniczna, 2009), Funkcfe
poznaweze w cukrzycy (Diabetologia Praktyczna, 2009), Cognitive functions and clinical
features among diabetic patients in polish population (Cent, Eur. J. Med., 2009, IF =
0,224), Pamieé operacyjna u chorych na culrzyce typi 2 (Polski Merkuriusz Lekarski,
2010), Selected digbeies control indicators and working memory efficacy (Neuro
Endocrinol Lett., 2011, IF = 1,296), Visual and spatial working memory in a group of
patients with type I and 2 diabetes — polish study (Experimental and Clinical Diabetology,
2011).

Kolejnym obszarem moich zainteresowan, ktéry pojawil si¢, jako naturalna
konsekwencja tematyki poruszanej] w pracy doktorskiej, jest ocena dysfunkcji
poznawczych u pacjentdw z wybranymi chorobami somatyczoymi.

Widrdd jednostek chorobowych opisanych przeze mnie do chwili obecnej znalazly sie
przewlekta obturacyjna choroba pluc (POCHP): Co-morbidity of depression, anxiety
disorders and cognitive function impairment among patients suffer from chronic
obstructive pulmonary disease (Postepy Dermatologii i Alergologii, 2009, IF = 0,051);
Psvchiatric and psychological complications in obstructive sleep apnea syndrome
{Preumonol Alergol Pol., 2011) oraz astma oskrzelowa: Rola zmiennych psychologicznych
w powstawaniu i przebiegu astmy oskrzelowef oraz funkcjonowanie poznawcze pacjentow
{Pneumonol. Alergol. Pol., 2009); Anxiety and working memory in asthma (Med Sci Tech.,
2014). W ostatniej z wymienionych publikacji wykazalismy, Ze podwyZszony poziom
leku, jako cechy oraz Igku jako stanu w grupie chorych z rozpoznaniem astmy koreluje
negatywnie z efektywnoscia wzrokowo-przestrzennej oraz stuchowo-werbalnej pamigel
operacyjnej. Zwigzek ten jest niezalezny od czasu trwania choroby.

Kolejna praca: Working memory impairment as a common component in recurrent
depressive disorder and somatic diseases (Neuroendocrinology Letters, 2013, 1F = 1,296),
poswiccona jest analizie funkcjonowania poznawczego (pamigel operacyjnej) pacjentow
z ZDN, cukrzyca oraz nadci$nieniem tetniczym. Jej celem jest poszukiwanie wspolnych
wyznacznikow dysfunkcji poznawczych w wymienionych grupach choréb, z nastawieniem
na podkreslenia roli czynnikow zapalnych w etiologii tych deficytow.

W 2013 r., ukazala si¢ drukiem monografia, ktorej jestem wspdiredaktorem, a ktora
w catosci poswiecona jest analizie funkcjonowania poznawczego pacjentdéw z réznych
grup zaburzen somatycznych (Zaburzenia funkeji poznawczych w wybranych chorobach
somatycznych, Continuo). Kolejne rozdzialy ksiazki prowadza czytelnika przez tematyke
zaburzenn funkcji poznawczych w roznorodnych jednostkach chorobowych: cukrzycy,
chorobach ukfadu kragzenia, chorobach ukladu oddechowego, stwardnieniu rozsianym,
reumatoidalnym zapaleniu stawéw, toczniu rumieniowatym, w chorobach zakaZnych,
endokrynologicznych, w padaczce. Ciekawym zagadnieniem jest réwniez rozdzial
poswiecony zaburzeniom [funkcji poznawczych indukowanych systemowa terapig
przeciwnowotworowa. W pozyveji tej 7nalazt sie rowniez fragment podwigcony
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ptzesiewowym narzedziom do oceny funkéji poznawczych oraz diagnozie tagodnych.
zaburzen funkcji poznawezych. '

Diagnoza neuropsychologiczna

Klinka Psychiatrii Dorostych UM w Lodzi mieécl sig na terenie najwigkszego szpitala
psychiairycznego w wojewddztwie 16dzkim: SP ZOZ im. J. Babifiskiego. Dlatego tez
jednym z wazniejszych obszaréw moich zainteresowan jest diagnoza psychologiczna,
w tym neuropsychologiczna.

W swoich publikacjach naukowych podjelam prébe przedstawienia wiclu ciekawych
przypadkéw klinicznych, ktore spotkalam w swej pracy npa oddziale szpitala
im. J. Babifiskiego, podczas gdy w innych artykutach staralam sig przyblizy¢ narzedzia
diagnozy neuropsychologicznej, ktére nie sg szeroko stosowane w naszym kraju:
Zastosowanie Testu Sortowania Kart z Wisconsin (WCST) w badaniu psychologicznym
056b z zaburzeniami psychicznymi (Polski Merkuriusz Lekarski, 2008), Normalization of
the Verbal Fluency Test on the basis of results for healthy subjects, patients with
schizophrenia, patients with organic lesions of the chronic nervous system and patients
with type 1 and 2 diabetes (Arch Med Sci, 2010, IF = 1,199), Stroop Test in the
examination of psychiatric patients and patients with diabetes (Clin Exp Med Lett, 2011),
Wykorzystanie krzywej uczenia sie Eurii w badaniu pacjentéw psychiatrycznych (Polski
Merkuriusz Lekarski, 2011), Skala MoCA oraz MMSE w diagnozie tagodnych zaburzen
funkeji poznawezych (Psychiatria 1 Psychoterapia, 2011), Results of the Stroop test among
patients suﬁ%m’ngi from recurrent depressive disorders and organic depressive disorders
(Med Sci Tech., 2013). W przypadku préby fluencji stownej, testu Stroopa, proby uczenia
sie 10 stow, testu {aczenia punktéw opracowatam normy psychometryczne pozwalajace na
poréwhanie wykonania wymienionych testéw wsréd chorych z ZDN oraz z rozpoznaniem
organicznych zaburzes: nastroju i 0s6b zdrowych.

Wirdd opiséw kazuistycznyeh mojego autorstwa wymieni¢ nalezy: Trudnosci
diagnostyczne w Zespolu Fahra — opis przypadku (Curr Probl Psychiatry, 2010), Skala
MoCA w diagnostyce zespolu amnestycznego — opis przypadku (Psychiatria Polska, 2010,
IF = 0,173), Zaburzenia funkcji poznawczych po usunigciu oponiaka rynienki wechowej —
opis przypadii (Neuropsychiatria i Neuropsychologia, 2010), Diagnoza raznicowa
otepienia czolowo-skroniowego - opis przypadku (Curr Probl Psychiatry, 2011), Czy na
pewno zespll Aspergera? — opis przypadiu (Neuropsychiatria 1 Neuropsychologia, 201 1,
. Zastosowanie baterii RHLB do oceny funkcji jezykowych i komunikacyjrych pacjentéw
psychiatrycznych - opis przypadku (Psychiatria Polska, 2012, IF = 1,480), Zjawisko
synestezji — opis przypadku (Polski Merkuriusz Lekarski, 2013), Autobiographical memory
disturbance or psychogenic amnesia? A case report (Basic Clin Psych, 2013), Zjawisko
prozopagrozji — opis prz_;y)adkﬁ (Polski Merkuriusz Lekarski, 2013). Spotkanie z kazda z
oséb, ktére staly sie dla mnie motywacjg do stworzenia wymienionych prac, byta dla mnie
ciekawym doswiadezeniem, zmuszajacym mnie do szczegblowego poznania nowego dla
mnie zjawiska.
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W kilku artykulach zaprezentowatam réwniez zjawiska tzadke w maszym kraju
opisywane: Gripa i infekcje grypopochodne a funkcje poznaweze (Neuropsychiatria i
Neuropsychologia, 2010), Zespdt dziecka postrzqsanego jako rodzaj przemocy domowej
(Polski Merkuriusz Lekarski, 2010), Badanie neuropsychologiczne pacfentéw z
przejsciowg amnezjq globalng (Psychiatria Polska, 2010, IF = 0,173), Czy isiniejg réznice
w pamigci operacyjnej kobiet i mezczyzn? (Polski Merkuriusz Lekarski, 2013).

Wybrane aspekty seksuologii klinicznej

Znacznie mniejszy, jednak nadal istotny aspekt mojej pracy badawczej stanowi obszar
scksuologii klinicznej. Przedstawiajac zagadnienia dotyczace tej tematyki kieruje sie
w tym wypadku moimi zainteresowaniami oraz biorg pod uwage mozliwodei mojego
dalszego rozwoju, jako psychologa - praktyka.

Wiréd prac, ktérych bylam autorem tub wspdtautorem do chwili obecnej ukazaly sig:
Problemy Kliniczne w terapii zaburzer preferencji seksualnych. Czgsé 1 i 2 (Curr Probl
Psychiatry, 2010), Charakterystyka i leczenie dysfunkeji seksualnych w depresfi. Czesé 11
2 (Polski Merkuriusz Lekarski, 2011), Przedwcezesny wytrysk — definicja, podzial i
wspdlezesne mozliwosci terapeutyczne. Czesé 1 i 2 (Curr Probl Psychiatry 2011), Orgazm
czlowieka z perspektywy fiziologicznej. Czesé 11 2 (Pol. Merk. Lek., 2012), Wulwodynia —
epidemiologia, etivlogia i Kasyfikacja. Czesé 11 2 (Przeglad Menopauzalny, 2012, IF =
0,227), Wulwodynia — epidemiologia, etiologia i klasyfikacia. Czesé 1 i 2 (Przeglad
Menopauzalny, 2012), Analysis of sexual functioning in.women with neurotic disorders
based on the Mell-Krat scale (Med Sci Tech., 2013), Risky sexual behaviors of medical
students: a single-institution survey (Med Sci Tech, 2014), Pojecie normy w seksuologii
(Seksuclogia po Dyplomie. 2013).

Od 2012 r. jestem réwniez czionkiem rady redakcyjnej czasopisma poSwigconego
zagadnieniom seksuologii klinicznej — Seksuologia po Dyplomie.

C. Udzial przy realizacji projektow badawezych:

1. Wykonawca - Praca wiasna Uniwersytetu Medycznego w Lodzi o numerze: 502-15-
644, Ocena funkcjonowanida poznawczego pacjentdw chorujgcych na cukrzyce, lata: 2007-
2008 (grant na realizacje pracy doktorskief).

- 2. Wykonawea - Projekt badawczy whasny Narodowego Centrum Badan i Rozwoju
o numerze: O N402 312138, Biologiczne i psychiatryczno-psychologiczne wyznaczniki
stresu u pilotéw i personelu latajgeego w trakcie misji poza granicami kraju, lata: 2010-
2012,

3. Kierownik - Projekt badawczy wlasny Narodowego Centrum Nauki o numerze:
2011/01/D/HS6/05484, Udzial prawej pétkuli mézgu w etiologii zaburzen depresyjnych
nawracajgcych, lata: 2011-2014.
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4, Wykonawca - Praca wiasna Uniwersytetu Medycznego w Fodzi o nutnerze; 502-54-
016, Polimorfizm, ekspresja na poziomie mRNA i bialtka receptoréw estrogenowych (ER),
stezenie estrogendv oraz dysfiumkeje emocjonalne i poznawcze u ‘chorych na depresje, lata:
2011-2012.

5. Wykonawea — Praca wlasna Uniwersytetu Medycznego w Yodzi o numerze: 502-54-
062, Polimorfizn genu dla receptora endokannabinoidowego CNRI oraz ocena sylwetki
psychologicznej u 0s6b po prébach samobdjezyeh, lata: 2011-2012.

6. Kierownik - Praca wiasna Uniwersytetu Medycznego w Lodzi o numerze: 502-54-
065, Prawa potkula mozgu a zaburzenia depresyjne nawracajqce, lata: 2011-2013.

7. Wykonawea - Projekt badawczy wlasny Narodowego Centrum Nauki o numerze:
2012/05/B/NZ5/01452: Wplyw terapii lgezonej niesteraidowymti lekami przeciwzapalnymi
i inhibitorami wychwytu zwrothego Serotoniny na Sstres oksydacyﬁy oraz ‘wybrane
parametry proceséw zapalnych w zaburzeniach depresyfnych nawracajgeych, lata: 2013-
2016.

8. Wykonawca - Praca wilasna Uniwersytetu Medycznego w f.0dzi o numerze: 502-54-
106, Dysfimkcie poznawcze jako wspdlny komponent zaburzei depresyjnych oraz
wybranych chordéb somatycznych, lata: 2013-2013.

D. Infurmzicjc na temat reprezentowania nauki polski¢j: czynny udzial
w zjazdach, konferencjach, sympozjach:

Do chwili obecngj uczestniczytam czynnie w zjazdach i konferencjach naukowych,
wyglaszajac referaty oraz prezentujac plakaty (w facznej liczbie 33) na konferencjach
migdzynarodowych (13) oraz na kenferencjach krajowych (20).

E. Wyksztalcenie, rozwdj naukowy i praca zawodowa

W 2004 r. ukoficzylam z wynikiem bardzo dobrym, uzyskujgc tytul magistra,
Uniwersytet Lodzki na Wydziale Nauk o Wychowaniu, kierunek — psychologia stosowana,
ze specjalnoscig psychologia kliniczna oraz psychologia zdrowia. Temat pracy
magisterskiej przygotowanej pod kierunkiem Pani prof. dr hab. Eleonory Bielawskiej -
Batorowicz brzmial: ,,Objawy andropenii oraz sposéb funkejonowania psychologiczrego
mezczyzn znajdujgcych si¢ w roznej syfuacji zyciowej”.

W roku 2007 ukoficzytam, réwnicz z wynikiem bardzo dobrym, Uniwersytet Fodzki
na Wydziale Prawa i Administracji na kierunku - administracja, o specjalnoscl
administracja spoleczna. Tytul pracy magisterskiej przygotowanej na Wydziale Prawa i
Administracji: , Prawo wykonywania zawodu psychologa — zagadnienia administracyjno-
prawne”. Promotorem pracy byla Pani dr Ryszarda Michalska - Badziak. Pomimo, iz
tematyka tego kierunku studiow wydaje sie odlegla od zagadnief psychologii, studia te z
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jednej strony poglebily moja wiedz¢ o zagadnienia prawne zwigzane z wykonywaniem
zawodu psychologa, a z drugiej utwierdzily w przekonaniu o shusznosel wezedniej
dokonanégo wyboru drogi zawodowej. Tej tematyce poswiccilam kilka publikacii
navkowych; pt.: ,,Psychologa jako wolny zawdéd” (Postgpy Psychiatrii i Neurologii, 2008),
»Etyka w zawodzie psychologa” (Valetudinaria — Postepy Medycyny Kliniczne] i
Wojskowej, 2008), ,,Obowiqzki psychologa w $wietle aktualnego ustawodawstwa” (Polski
Merkuriusz Lekarski, 2000).

Juz w trakcie studiéw psychologicznych odbylam praktyki studenckie a nastepnie staz
w Klinice Psychiatrii Dorostyeh Uniwersytetu Medycznego w Lodzi, ktérej Kierownikiem
jest Pan prof. Piotr Gatecki. Klinika ta miesci si¢ na terenie SP ZOZ im. J. Babinskiego w
Lodzi. Z perspektywy czasu moge stwierdzié, ze prakiyki te wyznaczyly dalszy kierunek
mojego rozwoju zawodowego oraz naukowego.

1 pazdziernika 2005 r. rozpoczetam studia na stacjonarnych studiach doktoranckich
Uniwersytetu Medycznego w Lodzi w Klinice Psychiatrii Dorostych. Od stycznia 2008 r.
jestem nauczycielem akademickim zatrudnionym na stanowisku asystenta w ww. Klinice.

Krotko po rozpoczeciu sludiow doktoranckich rozpoczetam projekt badawczy
dotyczgey funkejonowania poznawczego pacgjentdw z rozpoznaniem cukrzycy typu 1 oraz
2. W 2007 r. uzyskalam grant promotorski Uniwersytetu Medycznego w Lodzi (o
numerze; 502-15-644) na realizacj¢ pracy doktorskiej pt.. ,,Ocena funkcjonowania
pozrawczego pacjentéw “chorujgeych na cukrzyce”. Badania bedace podstaws pracy
doktorskiej prowadzone byly w Klinice Choréb Wewngtrznych 1 Diabetologii
Uniwersytetu Medycznego w Lodzi. Stopien doktora nauk medycznych w zakresie biologii
medycznej uzyskalam uchwata Rady Wydziatu Wojskowo-Lekarskiego Uniwersytetu
Medycznego w Lodzi z dnia 25 listopada 2008 1., na podstawic rozprawy doktorskicj pt.:
»Ucena funkcjonowania poznawczego pacjentow chorujgcych na cukrzyce”.

Najwicksza cze$¢ mojej pracy naukowe] poswiecona jest poznamiu klinicznych,
psychologicznych, biochemicznych oraz genetycznych wyznacznikéw funkcjonowania
poznawczego pacjentow leczonych z powodu depresji w przebiegu zaburzen depresyjnych
nawracajgcych. Badania te, kontynuowane do chwili obecnej, powigzane sa z realizacja
kilku grantéw badawczych.

Badania poswigcone ocenie udziate prawej potkuli mézgu w etiologii zaburzeh
depresyjnych nawracajgcych prowadzone sg we wspdlpracy z Panig dr n. med. Iwong
Karlinsky z Katedry i Kliniki Neurologii Uniwersytetu Medyceznego w todzi. Badania
genetyczne wykonywane sa we wspdtpracy z Panem prof. dr hab. Januszem Szemrajem
z Zaktadu Biochemii Medyczne] Uniwersytetu Medycznego w Lodzi, a oznaczenia
biochemiczne we wspodlpracy z Panem dr hab. prof. Uniwersytetu Medyceznego w Y.odzi
Edwardem Kowalczykiem z Zakladu Farmakologii i Toksykologii Uniwersytetu
Medycznego w Lodzi. Od kilku lat w kolejnych projektach naukowych wspdipracuje z
prof. Michaelem Berkiem (Department of Psychiatry, The University of Melbourne,
Parkville, Australia) oraz prof. Michaelem Maesem (Psychiatry Department, Faculty of
Medicine, Chulalongkorn University, Bangkok, Thailand).
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Ponadto, kontynuujac tematyke pracy doktorskiej prowadzg badania majgce na celu
oceng efektywnosel ,funkchnowania poZnawczego w- grupie pacientow z chorobami
ukladu oddechowego (astma i przewlekla obturacyjng chorobg phic, w Klinice
Preumonologii i Alergologii Uniwersytetn Medycznego w Lodzi), z chorobami ukladu
krazenia (nadcisnieniem tetniczym i chorobg wiencows, w Klinice Choréb Wewngtrznych.
i Rehabilitacji Kardiologicznej Uniwersytetu Medyeznego w Lodzi) oraz pacjentow
poddawanych chemioterapii przeciwnowotworowej - pacjenci z rozpoznaniem raka pluc,
raka piersi, chioniakéw hospitalizowani w Oddziale Chemioterapii z Pododdzialem
Diagnostyki 1 Terapii Onkologicznej Regionalnego Osrodka Onkologicznego
Wojewddzkiego Szpitala Specjalistycznego im. M. Kopetnika w Lodzi (Kierownik
oddzialu — dr Ewa Kalinka-Warzocha),

Interesujacym tematem w mojej pracy naukowej bylo zagadnienie poruszane w grancie
badawczym Narodowego Centrum Badah i Rozwoju o numerze: ON402312138, pt.:
Biologiczne i psychiatryczno-psychologiczne wyznaczniki siresu u pilotow i personelu
latajgcego w Irakeie misji poza granicami kraju”. Projekt ten powstat we wspéipracy
z Wojskowym Instytutem Medyeyny Lotniczej w Warszawie. W badaniach
wykorzystywana jest m.in. skala - EGO RESILIENCY SCALE w adaptacji Pana dr
Fukasza Kaczmarka z Instytutu Psychologii Uniwersytetu Adama Mickiewicza w
Poznaniu. Celem projektu byla ocena biologicznych i psychologicznych wyznacznikdéw
reakcji stresowej u personelu latajacego uczestniczacego w misjach pokojowych poza
granicami kraju. Ekspozycja na stresory zwigzane ze stanem zagroZenia zycia w trakcie
pelnienia tych misji jest w wybranej grupie wystarczajaco intensywna, aby umozliwiata -
oceng odpowicdzi organizmu na przewlekly stres o nasileniu od umiarkowanego do
wysokiego. Dzigki regularnym badaniom okresowym wybér t¢j grupy zapewnit wysoki
poziom stanu zdrowia somatycznego, co pozwolito na wykluczenie wplywu przewleklych
schorzen na oceniape parametry biochemiczne oraz psychologiczne. Etap gromadzenia
danych zostat ukoficzony. Uzyskano materiat badawezy od 240 osob.

Od pazdziernika 2004 r. do pazdziemika 2012 r. zatruduiona bylam réwniez w Zespole
Kolegiow Nauczycielskich w Lowiczu, na stanowisku — nauczyciel psychologii.
Prowadzitam zajecia z przedmiotu - psychologia na kierunkach: jezyk angielski oraz jezyk
niemiecki. W latach wezesniejszych rowniez na kierunku — jezyk francuski. W 2005 r.,
jako pracownik Nauczycielskiego Kolegium Jgzykéw Obcych w f.owicze uzyskatam
stopief nauczyciela kontraktowego, a w 2010 r. —~ stopief nauczyciela mianowanego.
Doéwiadczenie zawodowe na stanowisku nauczyciela psychologii pozwolile mi naby¢
praktyczne umiejetriofei zwigzane z pracg dydaktyczng. | )

Jestem obecnie w trakcie czteroletniego szkolenia psychoterapeutycznego w terapii
poznawczo-behawioralnej zaburzen psychicznych u oséb dorestych, 2013-2017, CTPB,
Warszawa. Obecnie jestem na II roku szkolenia. Swoja pracg terapeutyczng poddaje
ciggte] superwizji.

Po podjeciu pracy zawodowej ukonczytam nasigpujace szkolenia doskonalace moje
kompetencje:
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Studium Treningu | Edukacji Psychospolecznef” organizowany przez Centrim
Szkolen i Psychoedukacji Instytutu Psychologii Zdrowia Polskiego Towarzystwa
Psychologicznego (2005 r., Warszawa).

Kurs  hkwalifikacyjny  pedagogiczny  dla  nauczycieli przedmiotow
ogdlnoksztalcgeych”™ organizowany przez Wojewoddzki Osrodek Doskonalenia
Nauczycieli w Lodzi (2005 r., £.6dZ).

Kurs doskonalacy organizowany przez Wojewodzki Osrodek Doskonalenia
Navezycieli w Eodzi pt. .Doskonalenie umiejeinosci wychowawezych  z
wykorzystaniem technik NLP — I stopier” (2006 r., £.6dz).

Kurs doskonalacy organizowany przez Uniwersytet Medyczny w Ladzi pt.
. Podstawy dziatalmesci dydaktycznef w szkole wyzszej” (2006 1., 1.6dz).

Kurs specjalizacyjny organizowany przez Klinike Psychiatrii  Dorostych
Uniwersytetu Medycznego w Lodzi pt. ,,Podstawy terapii rodzin” (2007 r., L6dZ).

Kurs doskonalacy organizowany przez Wojewodzki Ogrodek Doskonalenia
Nauczycieli w Lodzi pt. ,.Jak pracowaé z dzieckiem z ADHD™ (2008 r., £.6dZ).

Kurs doskonalacy organizowany przez Centrum Medyczne Ksztatcenia
Podyplomowego w Warszawie pt. ,Zaburzenia seksualne u mezczyzn” (2008 r.,
Warszawa).

Kurs specjalizacyjny —organizowany przez Klinikg Psychiatrii Dorostych
Uniwersytetu Medycznego w Lodzi pt. ,,Podstawy kontaktu psychoterapeutycznego™
(2008 r., Lodz).

Kurs specjalizacyjny organizowany przez Klinike Psychiatrii Dorostych
Uniwersytetu Medycznego w Lodzi pt. ..Psychiatria sqdowa i orzecznictwo sadowo
psychiatryczne — czgéé teoretyezna” (2008 1., £odz).

Kurs specjatizacyjny organizowany przez Klinikg Psychiatrii Dorostych
Uniwersytetu Medycznego w Lodzi pt. ,Kliniczne zastosowanie psychoterapii”
(2009 1., L6d2).

Kurs specjalizacyjny organizowany przez Klinike Psychiatrii Dorostych
Uniwersytetu Medycznego w Lodzi pt. ,,Psychiatria sqdowa i orzecznictwo sqgdowo
psychiatryczne — cz¢$é praktyczna” (2009 1., LodZ).

Kurs doskonalacy organizowany przez Centrum Medyczne Ksztatcenia
Podyplomowego w Warszawie pt. ,Diagnostyka seksuologiczna dla psychologow”
(2011 r., Warszawa).

Kurs doskonalacy organizowany przez firme BioMed Centrum Rehabilitacji
Poznawczej i Neuroterapii pt. ,,EEG-Biofeedback I stopnia” (2011 1, Warszawa).
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- Kurs doskonalaey organizowany przez firme StatSoft Polska pt WStatystyka
w medycynie — metody zaawansowane” (2012 1., Krakow).

- Kurs doskoﬁalqc‘y organizowany przez firmg StatSoft Polska pt. . Stamstyka
w medycynie ~ metody analizy wariancji i analizy regresjii” (2012.1., Krakéw).

- Kurs doskonalaey organizowany przez Centrum Terapii Poznawczo-Behawioralnej
w Warszawie pt. ,, Terapia poznawezo-behawioralna depresji” (2012 r., L.6dzZ).

- Ukonczenie szkolenia: ,Metodyka nauczania w dyscyplinach biomedycznych”,
Centrum Edukacji Medycznej Uniwersytetu Medycznego w Eodzi (2013 1., LodZ).

- Kurs doskonalgey organizowany przez firme StatSoft Polska pt. ,.Stafistica — kurs
podstawowy” (2013 r., Krakdw).

- Kurs doskonalgcy organizowany przez firme StatSoft Polska pt. ,,Wizualizacja
danych” (2013 r., Krakdw).

F. Dzialalnosé dydaktyczna:
Zajecia dydaktyczne:
Prowadzg zajecia dydaktyczne (seminaria, ¢wiczenia kliniczne, wyklady) ze studentami

wydzialow  Uniwersytetu Medycznego w Lodzi: Wojskowo-Lekarskiego (kierunek
lekarski i fizjoterapia), Nauk o Zdrowiu (kierunek — ratownictwo médyczne), Division of
Study in English (zajecia w jezyku angielskim, kierunek lekarski).

Tematy prowadzonych zajg¢: psychologia lekarska, psychologia kliniczna, podstawy

kliniczne i fizjoterapia w psychiatrii, psychiatry.

Promotor prac licencjackich/magisterskich:
Do chwili obecnej byla/jestem promotorem 3 prac magisterskich oraz 15 prac

licencjackich, a takze recenzentem kilku prac magisterskich i licencjackich.

Opiekun naukowy doktorantki mgr Katarzyny Wachowskie (planowana rola

promotora pomocniczego), rozprawa doktorska zatytulowana: ,Ocena wybranych
parametrow stanu zapalnego i funkcji poznawczych w depresji”.

.

Pogladowe artykuty edukacyjne: 43.

Opisy przypadkéw: 12,

Wspolredaktor monografii: 2.

Rozdzialy w polskojezycznych podrecznikach/monografiach: 27.
Wyktady na konferencjach naukowych/szkoleniowych:

- miedzynarodowych (0),

- ogblnopolskich (1): |, Funkcje poznawceze w depresji. Czy cos nas moze jeszcze

zaskoczyc?”, X111 Podlaskie Warsztaty Psychiatryczne, Bialowieza 15-17.01.2015 .

{
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»  Prezentacje posterowe na konferencjach naukowych/szkoleniowych:
- miedzynarodowyeh: 13,
- ogblnopelskich: 20.

» Kjerownik specjalizacji z psychologii klinicznej: 5 0s6b.

e Opieka i pomoc mtodym naukowcom:

0d 2011 r. jestem opiekunem kola naukowego dzialajacego przy Klinice Psychiatrii
Darostych Uniwersytetu Medycznego w Lodzi.

e Opicka nad stazami i wolontariatami z psychologii klinicznej w SP ZOZ m. J.
Babinskiego w Lodzi.
e Nagrody dydaktyczne:

Nagroda Rektora UM w Lodzi, 2012 r., Nagroda za osiagni¢cia dydaktyczne — redakcja
podrgeznika "Podstawy psychologii. Podrecznik dla studentéw medycyny i kierunkow
medycznych®.

+  Inne:

W 2012 roku prowadzone pod moim kierunkiem badania dotyczace udziatu prawej
potkuli mézgu w eticlogii zaburzeh depresyjnych nawracajgcych wzbudzily szerokie
zainteresowanie. W numerze 6 (2012 r.) czasopisma Akademickie B+R ukazal sig artykut
autorstwa pani Mai Biernackie] po§wiccony mojej pracy.

G. Dzialalno$¢ organizacyjna / recenzencka:

o (Czlonkostwo w towarzystwach naukowych:
1. Polskie Towarzystwo Psychologiczne oddziat w Lodzi (od 2012 roku),
2. Polskie Towarzystwo Neuropsychologiczne (od rokn 2013),

3. Polskie Towarzystwo Psychiatryczne oddzial w Lodzi (od roku 2013), sekretarz

oddzialu,

e Czlonkostwo w radach redakcyjnych czasopisn:
1. Medical Science & Technology

2. Basic & Chinical Psychiatry

3. Seksuologia po Dyplomie

» Dzialalnosé recenzencka:



Recenzowalam prace naukowe nadsytane do czasopism z zakresu psychiatrii i psychelogf,
m.in. Psychiatrii Polskiej, Medical Science Monitor, Neuropsychiatiii i Neuropsychologit.

¢ Praca'w komitetach organizacyjnych zjazdéw i konferencji:

Kongres Psychiatrii Sadowej, 1.6dz, 17-18. 04, 2015 .

H. Nagrody naukowe:
2605 -2008 r.
Stypendium Doktoranckie Uniwersytetu Medycznego w Lodzi

2011 r.

dotyczacych oceny gendw i mechanizméw proceséw zapalnych i zwiazanych ze stresem
oksydacyjnym w zaburzeniach depresyjnych

2012 r.

Nagroda Rektora UM w Fodzi, 2012 r., Nagroda zespolowa naukowa 1-go stopnia za cykl
publikacji dotyczacyeh oceny gendw i mechanizmow proceséw zapalnych i zwigzanych ze
stresem oksydacyjnyim w zaburzeniach depresyjnych. IF = 10,429,

2013 r.

Nagroda Rektora UM w Lodzi, 2013 r., Nagroda za osiggniccia dydaktyczne — za
publikacje podrecznika - monografii "Niepetnosprawno$¢ intelektualna — etiopatogeneza,
epidemiologia, diagnoza, terapia", pod redakcjg Kingi Bobinskiej, Tadeusza Pietrasa,
Piotra Gateckiego.

Nagroda Rektora UM w todzi, 2013 r., Nagroda zespolowa naukowa l-go stopnia
(kierownik zespolu) za cykl publikacji dotyczacych powigzan stresu oksydacyjnego
z funkcjonowaniem poznawcezym pacjentéw z zaburzeniami depresyjnymi nawracajgcymi.
IF = 7,274,

2014 r.

Nagroda Rektora UM w Fodzi, 2014 r., Nagroda zespotowa naukowa 2-go stopnia za cykl
publikacji dotyczacych udzialu wybranych czynnikéw genetycznych 1 biochemicznych w
etiologii zaburzen depresyjnych nawracajgcych oraz ich wplywu na funkcjonowanie
poznawcze chorych. IF = 4,256,

Nagroda Ministra Zdrowia ,Specjalista 2013” za najlepszy wynik egzaminu
specjalizacyjnego z psychologii klinicznej w sesji wiosennej 2013 1.
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