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1. Dane osobowe:
* Imig¢ i nazwisko: Ewa Alicja Oglodek
* Stopien naukowy: doktor nauk medycznych
* Specjalizacja: specjalista psychiatrii, specjalista medycyny rodzinnej
* Stanowisko: adiunkt
* Miejsce pracy:
Katedra Psychiatrii Collegium Medicum, UMK w Toruniu
Szpital Uniwersytecki nr 1 w Bydgoszczy
ul. Curie-Sktodowskiej 9
85-094 Bydgoszcz
* e-mail kontaktowy: e.oglodek@wp.pl

2. Posiadane dyplomy, stopnie naukowe — z podaniem nazwy, miejsca i roku ich

uzyskania oraz tytul rozprawy doktorskiej:

2.1. Dyplom ukonczenia Akademii Medycznej im. L. Rydygiera w Bydgoszczy na
Wydziale Lekarskim, 27.07. 1998 r.

2.2. Dyplom doktora nauk medycznych przyznany przes Slaska Akademie
Medyczng w Katowicach na Wydziale Lekarskim w Zabrzu (studia doktoranckie),
02.12. 2004 r.

2.3. Dyplom specjalisty w dziedzinie psychiatrii, Centrum Egzamindéw
Medycznych w Lodzi, 20.11.2008 r.

2.4. Dyplom specjalisty w dziedzinie medycyny rodzinnej, Centrum Egzaminow
Medycznych w Lodzi, 28.03.2013 r.

2.5. Licencja z zakresu elektroencefalografii (EEG) przyznana przez Zarzad
Gloéwny Polskiego Towarzystwa Neurofizjologii Klinicznej (data przyznania licenc;ji -
13.10.2016).

Rozprawa doktorska:
2.6. Stopien naukowy doktora nauk medycznych na podstawie rozprawy

doktorskiej pt.: ,,Wpltyw wolnozmiennych pél magnetycznych na morfologi¢ komoérek

tarczycy szczurzyc” — Wydzial Lekarski w Zabrzu, Slaskiej Akademii Medycznej w



Katowicach, promotor: prof. dr hab. Andrzej Wiczkowski, recenzenci: prof. dr hab.
Aleksander Sieron (Kierownik Katedry Chorob Wewngetrznych, Angiologii i
Medycyny Fizykalnej oraz prof. dr hab. Wojciech Koztowski (Kierownik Zakladu

Patomorfologii, Wojskowego Instytutu Medycznego w Warszawie)

3. Informacje o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych:

3.1. Studium Doktoranckie w Katedrze Biologii Wydziatu Lekarskiego w Zabrzu,
Slaskiej Akademii Medycznej w Katowicach w latach 2000-2004.

3.2. Stanowisko asystenta w Szpitalu Uniwersyteckim nr. 1 im. A. Jurasza w
Bydgoszczy; od 2001 roku do nadal

3.3. Stanowisko asystenta w Katedrze Psychiatrii Collegium Medicum w
Bydgoszczy, od 2006 do 2010 roku.

3.4. Stanowisko adiunkta w Katedrze Psychiatrii Collegium Medicum w
Bydgoszczy, od 2010 roku do nadal.

3.5. Koordynator ds. ksztalcenia studentow na Wydziale Lekarskim i Wydziale
Nauk o Zdrowiu oraz koordynator organizacji zaje¢ i procesu dydaktycznego w

Katedrze Psychiatrii Collegium Medicum w Bydgoszczy, od 2006 roku do nadal.

Przebieg pracy zawodowej

Z pracag naukowo-badawczg miatam doswiadczenie juz na 4 roku studidow uczestniczagc w
pracach psychiatrycznego i1 ginekologicznego Studenckiego Kota Naukowego. W czasie
studiow przedstawiatam prace na studenckich konferencjach naukowych dotyczace
czynnikdw stresowych i hormonalnych u kobiet w okresie menopauzy. Po ukonczeniu
studiow 1 odbyciu lekarskiego stazu podyplomowego, rozpoczetam 4-letnie studia
doktoranckie w Katedrze Biologii na Wydziale Lekarskim w Zabrzu, Slaskiej Akademii
Medycznej w Katowicach zakonczone w 2004 roku obrong pracy doktorskiej pt.: ,,Wpltyw
wolnozmiennych p6l magnetycznych na morfologie komorek tarczycy szczurzyc”. Po
skonczeniu studiow doktoranckich w latach 2004-2014, wspotpracowatam naukowo z
Katedrg Biologii w Zabrzu. Ponadto w Katedrze Biologii prowadzitam badania dotyczace
ekspresji genu col 1, al w regenerujacej watrobie szczura poddanej dziataniu interferonu a2b.
Uzyskalam w tym czasie umiejetno$¢ samodzielnego planowania 1 realizacji badan

naukowych. Nauczylam si¢ prowadzi¢ badania na szczurach, dokonywac¢ sekcji, pobierac
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materiat biologiczny, wykonywa¢ preparaty histologiczne, pracowa¢ metoda ELISA, PCR
oraz postugiwac si¢ sprawnie mikroskopem.

W 2001 roku rozpoczelam pracg na stanowisku asystenta w Klinice Psychiatrii w Szpitalu
Uniwersyteckim im. A. Jurasza w Bydgoszczy. Ukonczytam specjalizacj¢ w dziedzinie
psychiatrii i medycyny rodzinnej. W Instytucie Psychiatrii i Neurologii w Warszawie pod
kierunkiem pani prof. dr hab. Joanny Meder — Kierownika Kliniki Rehabilitacji
Psychiatrycznej szkolitam swoje umiejetnosci w zakresie koordynowania procesem
rehabilitacji psychiatrycznej pacjentéw. Bratam udzial wielokrotnie w organizacji: ,,Dni walki
z depresja” oraz akcji spotecznej ,,Schizofrenia — otwoérzcie drzwi”. Podjgtam réwniez
szkolenie do certyfikatu psychoterapeuty poznawczo-behawioralnego w CTPB w Warszawie
(jestem w trakcie szkolenia). W 2006 roku rozpoczetam prac¢ na stanowisku asystenta w
Katedrze Psychiatrii Collegium Medicum w Bydgoszczy, a od 2010 roku pracuj¢ na
stanowisku adiunkta. Od 2006 roku petni¢ réwniez funkcje koordynatora zajec
dydaktycznych w Katedrze Psychiatrii. Bylam opiekunem 2 lekarzy specjalizujacych si¢ w
dziedzinie psychiatrii. W 2017 roku uzyskatam certyfikat licencji uprawniajacy do opisu EEG
wydany przez Polskie Towarzystwo Neurofizjologii Klinicznej. W latach 2011-2015
prowadzitam wyklady z Psychologii Pastoralnej dla Wydziatu Teologicznego Uniwersytetu
im. Adama Mickiewicza w Poznaniu oraz z Psychologii dla Wydzialu Teologicznego UMK
w Toruniu. Od 2012 roku jestem opiekunem licznego i preznie dziatajacego Studenckiego
Psychiatrycznego Kota Naukowego przy Katedrze Psychiatrii. Zainicjowatam wprowadzenie
nauczania na odlegto$¢ e-learning w Katedrze Psychiatrii. Od kilku lat jestem glownym
koordynatorem bazy pytan egzaminacyjnych, koordynuj¢ przeprowadzanie egzamindéw z
psychiatrii na Wydziale Lekarskim. W ramach zatrudnienia na stanowisku adiunkta prowadzg
dziatalno$¢ dydaktyczng na Wydziale Lekarskim dla studentow polskojezycznych i
anglojezycznych, na Wydziale Nauk o Zdrowiu kierunku fizjoterapia i1 ratownictwo
medyczne. Bylam promotorem 4 prac licencjackich kierunku ratownictwo medyczne na
Wydziale Nauk o Zdrowiu.

Moje badania naukowe po obronie doktoratu dotyczyly tematyki: wptywu stresu na
tarczyce; zaburzen lgkowych, w tym: zaburzen stresowych pourazowych; zaburzen nastroju;
schizofrenii; uzaleznien od alkoholu; wspotistnienia choréb somatycznych i chorob
psychicznych, np. wspotistnienia chordb dermatologicznych i choréb psychicznych oraz
stygmatyzacji osob leczonych psychicznie. Od roku 2012 do chwili obecnej prowadzg
badania dotyczace podltoza =zapalnego chordob psychicznych i wspoétudziatu stresu

oksydacyjnego w powstawaniu choréb psychicznych. Jako kierownik tematu realizowatam
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nastgpujace tematy badan statutowych/utrzymanie potencjalu badawczego Katedry

Psychiatrii:

1. Wplyw stresu na uklady oksydoredukcyjne w zaburzeniach psychicznych: Igkowych,
depresyjnych, osobowo$ci oraz uzaleznieniu od alkoholu 1 substancji
psychoaktywnych; nr 123 (2017 r.)

2. Udziatl stresu oksydacyjnego oraz chemokin i ich receptoréw w zaburzeniach
psychicznych-depresyjnych, lekowych, osobowosci oraz uzaleznieniu od alkoholu; nr
445 (2016 1.)

3. Rola chemokin, receptorow chemokinowych i polimorfizmu genéw uktadu chemokin
w zaburzeniach nastroju i zaburzeniach osobowosci; nr 911 (od 2013r. do 2015t.)

4. Badanie osobowos$ci, temperamentu i kompetencji spotecznych pacjentow
z zaburzeniami nastroju, nr 827 (2012 r.)

5. Wspdlistnienie zaburzen Igkowych (w tym szczegblnie zaburzen stresowych
pourazowych — PTSD) i depresyjnych u pacjentéw leczonych z powodu schorzen

dermatologicznych; nr 686 (2011 r.)

W 2017 roku moje badania skoncentrowaly si¢ gtéwnie na czynnikach zapalnych —
cytokinach i markerach stresu oksydacyjnego w zaburzeniach stresowych pourazowych i
depresyjnych. W 2017 roku rozpoczetam miedzynarodowa wspotprace z Achucarro Basque
Center for Neuroscience Research Fundazioa Laboratory of Memory Circuits z Hiszpanii w
zakresie grantu mig¢dzynarodowego Era-Net Neuron jako lider polskiego zespolu. Temat
projektu: ‘Mapping and interrogating top-down control of the memory engram of the

posttraumatic stress disorder’. W zataczeniu informacja o potwierdzeniu wspolpracy.

4. Wskazanie osiagnie¢cia* wynikajace z art. 16 ust. 2 ustawy z dnia 14 marca 2003
r. o stopniach naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach i tytule w zakresie

sztuki (Dz. U. nr 65, poz. 595 ze zm.):

* W przypadku, gdy osiagnigciem tym jest praca/prace wspdlne, nalezy przedstawic
oswiadczenia wszystkich jej/ich wspodtautorow, okreslajace indywidualny wktad kazdego z

nich w jej/ich powstanie



a. Tytul osiagni¢cia naukowego/artystycznego (Autor/autorzy, tytul publikacji, rok

wydania, nazwa wydawnictwa).

Jednotematyczny cykl publikacji: Ocena wybranych neutrofin, cytokin, melatoniny i innych
wybranych makerow stresu oksydacyjnego u pacjentdéw z zaburzeniami depresyjnymi

wspotistniejagcymi z zespotem i bez zespotu stresu pourazowego.

Osiagniecie zostalo udokumentowane cyklem 4 prac oryginalnych, opublikowanych w
recenzowanym czasopi$mie, znajdujacych si¢ w bazie Journal Citation Reports (JCR).
Sumaryczny Impact Factor (IF) wynosi 12,935 pkt (KBN/MNiSW — 100 pkt). Wymienione
prace powstaly po uzyskaniu stopnia doktora nauk medycznych. We wszystkich

wymienionych pracach bylam pierwszym lub jedynym autorem.

a) Ewa A. Oglodek, M.J. Just, A.R. Szromek, Aleksander Araszkiewicz. Melatonin
and neurotrophins NT-3, BDNF, NGF in patients with varying levels of depression
severity. Pharm. Rep. 2016: Vol. 68, nr 5, s. 945-951. [IF: 2.587], [MNiSW:
25.000], [Index Copernicus: 163.030].

Moj udzial opisowy: opracowanie pomystu i zaplanowanie badania, rekrutacja
pacjentoéw, wykonanie oznaczen, analiza statystyczna, zbieranie piSmiennictwa,
nadzor merytoryczny i formalny nad realizacja badania, analiza pi$miennictwa,
napisanie artykutu, korespondencja z recenzentami.

MOoj udzial procentowy: 90%

Uzyskatam zgode wszystkich wspotautorow na wykorzystanie pracy.

b) Ewa Oglodek, M. Just, A. Szromek, A. Araszkiewicz. Assessing the serum
concentration levels of NT-4/5, GPX-1, TNF-a, and L-arginine as biomediators of
depression severity in first depressive episode patients with and without posttraumatic
stress disorder. Pharm. Rep. 2017 http://dx.doi.org/doi:10.1016/j.pharep.2017.04.013
[IF: 2.587], [MNiSW: 25.000], [Index Copernicus: 163.030].

Moj udzial opisowy: opracowanie pomystu i zaplanowanie badania, rekrutacja
pacjentoéw, wykonanie oznaczen, analiza statystyczna, zbieranie piSmiennictwa,
nadzor merytoryczny i formalny nad realizacja badania, analiza pi$miennictwa,

napisanie artykutu, korespondencja z recenzentami.



Moj udzial procentowy: 90%

Uzyskatam zgode wszystkich wspotautoréw na wykorzystanie pracy.

c¢) Ewa Ogtodek. Evaluation of ADMA, carbonyl groups, CAT and NKA in depressed
patients with and without posttraumatic stress disorder. Pharmacol Rep. 2017 Feb
20;69(4):730-737. doi: 10.1016/j.pharep.2017.02.015.
[TF: 2.587], [MNiSW: 25.000], [Index Copernicus: 163.030] — praca oryginalna.

Moj udzial opisowy: opracowanie pomystu i zaplanowanie badania, rekrutacja
pacjentoéw, wykonanie oznaczen, analiza statystyczna, zbieranie piSmiennictwa,
nadzér merytoryczny i formalny nad realizacja badania, analiza piSmiennictwa,
napisanie artykutu, korespondencja z recenzentami.

MOoj udzial procentowy: 100%

d) Ewa Ogtodek. The Role of PON-1, GR, IL-18, and oxLDL in Depression With and
Without Posttraumatic Stress Disorder. Pharm. Rep. 2017: Vol. 69, nr 5, s. 837-845.
[IF: 2.587], [MNiSW: 25.000], [Index Copernicus: 163.030].

Moj udzial opisowy: opracowanie pomystu i zaplanowanie badania, rekrutacja
pacjentoéw, wykonanie oznaczen, analiza statystyczna, zbieranie piSmiennictwa,
nadzor merytoryczny i formalny nad realizacja badania, analiza pi$miennictwa,
napisanie artykutu, korespondencja z recenzentami.

Moj udzial procentowy: 100%

W zalaczeniu:
* kopie powyzszych prac (zatacznik nr 8)
* o$wiadczenia wspotautorow o indywidualnym wkladzie autorskim
(zalacznik nr 6)
* potwierdzenie IF z poswiadczeniem przez Biblioteke Collegium Medicum w

Bydgoszczy (zalacznik nr 5)



b. Omoéwienie cyklu naukowego/artystycznego ww. prac i osiagnietych wynikow

wraz z omoOwieniem ich ewentualnego wykorzystania.

Bodzce stresowe, szczeg6Olnie dziatajace dlugotrwale, wywotuja atrofie¢ komorek
piramidowych hipokampa i zmniejszaja odporno$¢ na niedotlenienie. Stres wplywa
szkodliwie na neurogenezg, ktora ma miejsce nie tylko w okresie prenatalnym i dojrzewania,
ale takze w okresie dorostym. Skutki stresu dotycza szczegodlnie strefy subgranularnej w
hipokampie, a takze obszarow kory asocjacyjnej. Wszystkie wspomniane wyzej zaburzenia
majg wyrazny zwigzek z chronicznym pobudzeniem osi podwzgoérzowo-przysadkowo-
nadreczowej (hypothalamus-pituitary-adrenal axis - HPA) w zaburzeniach stresowych
pourazowych (PTSD) i w depresji, a w konsekwencji z nadmiernym oddzialywaniem
glikokortykosteroidow na uktady neuronalne. W mechanizmie destrukcyjnego dziatania
glikokortykosteroidow na procesy neurogenezy dochodzi do zahamowania transportu glukozy
do komorek, jak i nasilenia neurotransmisji glutamatergicznej. Kwas glutaminowy, dzialajac
na receptory typu jonotropowego, jest odpowiedzialny za uszkodzenie neuronow (tzw.
zmiany ekscytotoksyczne). Stres i1 glikokortykosteroidy wptywaja na czynniki neurotroficzne:
neurotroficzny czynnik pochodzenia moézgowego (brain-derived neurotrophic factor -
BDNF), neurotrofing-3 (neurotrophin-3 - NT-3), czynnik wzrostu nerwoéw (nerve growth
factor - NGF), neurotrofing-4/5 (neurotrophin-4/5 - NT-4/5), peroksydaze glutationowa-1
(glutathione peroxidase-1 - GPX-1); cytokiny: interleuking-18 (interleukin-18 - IL-18),
czynnik martwicy nowotworu-a. (tumor necrosis factor-o. - TNF-a), oraz na inne czynniki
stresu oksydacyjnego: reduktaze glutationowa — (glutathione reductase -GR), L-argining (L-
arginine-L - ARG), parooksonaze-1 (paraoxonase-1 - PON-1), oksydowane lipoproteiny
matej gestosci (oxidized low-density lipoprotein - oxLDL), dimetyloargining (asymmetric
dimethylarginine - ADMA), grupy karbonylowe (carbonyl groups), katalaze (catalase - CAT),
neurokining-A (neurokinin-A - NKA). Czynniki neurotroficzne hamuja kaskadowe procesy
prowadzace do $mierci komorek, dziatajac aktywujaco na kinazy aktywowane mitogenem
(MAP - mitogen-activated protein kinase) 1 kinazg fosfatydyloinozytolu (PI-3K -
phosphotidylinositol-3-kinase). Ochronne dzialanie kinazy MAP wiaze si¢ ze zwigkszeniem
ekspresji neuroprotekcyjnego biatka Bcl-2 hamujacego proces apoptozy. Oksydacyjne
uszkodzenia komorek i1 narzagdow moga powodowaé wolne rodniki (nadtlenek, rodnik
hydroksylowy) lub czasteczki nierodnikowe, takie jak nadtlenek wodoru i ich pochodne o
nazwie reaktywne formy tlenu (RFT) i reaktywne formy azotu (RFA). Jesli jednak RFT i1

RFA sa produkowane w znacznych ilo$ciach i w niewlasciwym miejscu, moga powodowac
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oksydacyjne zmiany lipidéw, biatek i DNA. Moga rowniez modyfikowa¢ btong komorkowa i
funkcj¢ receptordw oraz zmienia¢ enzymy i aktywnos¢ gendw. Stres oksydacyjny przyczynia
si¢ takze do procesu starzenia komorek. Bezposredni pomiar stezenia RFT jest trudny ze
wzgledu na bardzo krotki okres pottrwania. Alternatywa jest pomiar produktéw stresu
oksydacyjnego w biatkach, lipidach lub kwasach nukleinowych. Tlenek azotu (NO) jest
uwazany za silny wolny rodnik, a w niskim st¢zeniu za wazny neuroprzekaznik zwigzany z
patofizjologia depresji i zaburzeniami legkowymi. NO jest syntetyzowany z L-argininy
poprzez konstytutywna i $rédblonkowa syntazg NO (cNOS, eNOS) w warunkach
fizjologicznych. W odniesieniu do niektdrych standw patologicznych, indukowalna syntaza
NO (iNOS) tworzy wysokie stezenia NO. Jednak w niskim stezeniu, NO dziata jako drugi
przekaznik w procesie uwalniania dopaminy i noradrenaliny. Zmiany w aktywnos$ci enzymow
oksydacyjnych zwigzanych ze stresem (GR, L-ARG, PON-1, oxLDL, ADMA, grupy
karbonylowe, CAT, NKA) moga by¢ spowodowane zaré6wno depresja, jak 1 stanem
zapalnym.

Wydzielanie melatoniny w szyszynce nasila si¢ w ciaggu nocy i dziata ona na swoiste
receptory zlokalizowane gltownie w jadrze nadwzrokowym podwzgdrza (nucleus
suprachiasmaticus). Jadro to, stanowigce swoisty generator i synchronizator rytmow
okolodobowych, otrzymuje bogata projekcj¢ zwigzang z odbiorem sygnatéw zaréwno
wzrokowych (np. szlak siatkbwkowo-podwzgoérzowy), jak i pozawzrokowych (np. z
neurondw serotonoinergicznych jader szwu). Jadro nadwzrokowe tworzy projekcje aksonalng
gtéwnie do jadra przykomorowego podwzgoérza (nucleus paraventricularis), skad droga
wielosynaptyczng impulsy docieraja do szyszynki, gdzie dochodzi do syntezy i wydzielania
melatoniny podczas fazy nocnej i jej hamowania w fazie jasnej. Warto doda¢, ze jadro
przykomorowe jest rowniez miejscem syntezy neurohormonu kortykoliberyny (corticotropin-
releasing hormone, CRH), taczac w ten sposob system regulacji rytmu okotodobowego z
czynno$cig osi HPA, a zwlaszcza z wydzielaniem kortyzolu. W ten sposob sygnaty z jadra
nadwzrokowego sg przetwarzane, poprzez jadro przykomorowe na sygnaty hormonalne i
autonomiczne. Zaburzenie rytmow okotodobowych jest wazng cecha depresji, a pozytywne

wyniki leczenia wigza si¢ na ogot ze zmniejszeniem lub ustgpieniem tych zaburzen.

a) Ewa A. Oglodek, M.J. Just, A.R. Szromek, Aleksander Araszkiewicz. Melatonin and
neurotrophins NT-3, BDNF, NGF in patients with varying levels of depression
severity. Pharm. Rep. 2016: Vol. 68, nr 5, s. 945-951. [IF: 2.587], [MNiSW: 25.000],
[Index Copernicus: 163.030].
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Celem naukowym pierwszej mojej pracy wchodzacej w sktad osiagnigcia naukowego
byta ocena czynnikow neurotroficznych: BDNF, NT-3, NG-F oraz melatoniny u pacjentéw z
r6znym nasileniem depres;ji.

Badanie obejmowato 160 oséb (40 oséb zdrowych i 40 pacjentow). Kazda grupa 40
0s6b sktadata sie z 20 kobiet i 20 mezczyzn. Sredni wiek badanych wynosit 45,2 + 4,5 lat
(przedzial: 19-47 lat). Grupa chorych na depresj¢ obejmowata osoby z rozpoznaniem
epizodow depresyjnych zaklasyfikowanych jako tagodne, umiarkowane i cigzkie. W celu
zdiagnozowania zaburzen depresyjnych wykorzystano znormalizowany system klasyfikacji
zaburzen psychicznych zwany Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-
IV). W celu okreslenia ciezkosci depresji postuzono si¢ skalg depresji Becka (Beck
Depression Inventory - BDI-II) opracowana przez Aarona T. Becka. BDI-II sklada si¢ z
dwudziestu jeden pozycji odpowiadajacych réznym objawom depresji. Respondenci mieli
wypehi¢ kwestionariusz wielokrotnego wyboru, wskazujac jedng z czterech odpowiedzi
najlepiej opisujacych swoj stan emocjonalny w ciggu ostatnich 30 dni. Kazdej odpowiedzi
zostata przypisana warto$¢ od 0 do 3 punktow. W rezultacie minimalny wynik catkowity
wynosit 0, a maksymalny wynik catkowity wynosil 63. Do okre$lenia stopnia nasilenia
depresji zastosowano nastepujace punkty odcigcia: 0-11 = brak depresji, 12-19 = lagodna
depresja, 20-25 = umiarkowana depresja, 26-63 = ci¢zka depresja. Grupe¢ chorych na depresje
poddano leczeniu w oddziale psychiatrycznym w latach 2012-2015. Na grupe kontrolng
sktadato sic 40 osob zdrowych dopasowanych wedtug wieku i pici. Sredni wiek w grupie
kontrolnej wynosit 42,2+4,1 lat (przedzial: 18-47 lat). O godzinie 7:00 wszystkim uczetnikom
pobrano 15 ml krwi na czczo z zyly lokciowej. Badane kobiety byty w pecherzykowej fazie
cyklu menstruacyjnego. Okreslono stezenia nastepujacych neurotrofin: NT-3, BDNF i NGF.
Pobrano réwniez probki $liny o godzinie 3:00. Dawcy przekazali probke Sliny uzywajac
zestawu Saliva Bio Collection Aid (SCA), ktora zostata nastgpnie umieszczona w fiolce z
polipropylenem.

U o0s06b z depresja zaobserwowano istotnie nizsze stg¢zenia neurotrofin w surowicy (BDNF,
NT-3, NGF) w poréwnaniu z grupg kontrolng (p<0,001). W przypadku BDNF
zaobserwowano statystycznie istotne roznice miedzy mezczyznami (2648.93+61.02) a
kobietami (3191.66+115.48) z grupy kontrolnej. St¢zenia BDNF w surowicy byly istotnie
wyzsze u kobiet niz mezczyzn. Najnizsze stezenie BDNF odnotowano u kobiet z cigzka

depresja (2198,35+71,54), nieco wyzsze u kobiet z umiarkowang depresja (2414,47+84,89), a
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najwyzsze u kobiet z tagodng depresja (2906,96+53,94). Rdznice stwierdzone migdzy
grupami byly istotne statystycznie. Nalezy jednak zauwazy¢, ze réznice mi¢dzy stezeniami
BDNF u kobiet i m¢zczyzn w kazdej grupie zmniejszaly si¢ wraz z nasileniem depresji.
Porownujac stezenia NT-3 zaro6wno u kobiet, jak i mezczyzn, stwierdzono statystycznie
istotne roznice (p<0,001). W przypadku NT-3 (podobnie jak BDNF), roznice mig¢dzy
mezczyznami a kobietami réwniez zmniejszaty si¢ wraz z nasileniem depresji, ale byty nadal
statystycznie istotne.
Roéznice migdzy stgzeniem NGF w surowicy u kobiet i mezczyzn z tagodnym i
umiarkowanym nasileniem depresji byly statystycznie nieistotne. Natomiast w grupie z
cigzkim nasileniem depresji zaobserwowane roznice byty istotne (p<<0,001).
Analizujac nocne stezenie melatoniny stwierdzono statystycznie istotne rdznice mig¢dzy
kobietami i mezczyznami w grupie kontrolnej (p<0,001), a takze w grupie z depresja tagodna
(p = 0,003) i cigzka (p<0,001). Podobnie jak NGF, stezenie melatoniny u kobiet i me¢zczyzn z
umiarkowang depresja nie miato znaczenia statystycznego (p = 0,935). Ponadto stezenia
melatoniny byly istotnie nizsze u o0sob z cigzka depresja (18,28 = 1,63) niz u pacjentéw z
fagodng (38,18+0,70) i umiarkowang (36,81 =0,47) depresja. W grupie kontrolnej
odnotowano ponad trzykrotnie wyzsze st¢zenie melatoniny (60,75 + 2,94) niz u 0sob z cigzka
depresja, niezaleznie od pici (18,28+1,63). W badaniu przeprowadzono wieloczynnikowa
analize wariancji (ANOVA), w ktorej skupiono si¢ na nasileniu depresji, ptci i obu tych
czynnikach razem. Na podstawie wynikow odrzucono hipotez¢ zerowa méwiaca, ze nasilenie
depresji jest czynnikiem sprzyjajacym (p<0,001). Niemniej jednak, pte¢ okazata si¢
czynnikiem sprzyjajacym, dlatego hipoteza zerowa nie zostata odrzucona (p = 0,638). W
przypadku obu tych czynnikéw razem odrzucono zerowa hipotez¢ o braku ich wptywu
(p<0,0001).

Podumowujac, niedobdr melatoniny i czynnikow neurotroficznych (BDNF, NT-3,
NGF) obserwowany u pacjentow z ci¢zka depresja przyczynia si¢ do obnizenia ochrony
antyoksydacyjnej mozgu i zwigksza proces zapalny. Badane st¢Zenia neurotrofin w surowicy i

nocne stezenia melatoniny w §linie moga by¢ markerami nasilenia depresji.
b) Ewa Oglodek, M. Just, A. Szromek, A. Araszkiewicz. Assessing the serum

concentration levels of NT-4/5, GPX-1, TNF-q0, and L-arginine as biomediators of

depression severity in first depressive episode patients with and without posttraumatic
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stress disorder. Pharm. Rep. 2017 http://dx.doi.org/doi:10.1016/j.pharep.2017.04.013
[IF: 2.587], [MNiSW: 25.000], [Index Copernicus: 163.030].

c¢) Ewa Oglodek. Evaluation of ADMA, carbonyl groups, CAT and NKA in depressed
patients with and without posttraumatic stress disorder. Pharmacol Rep. 2017 Feb
20;69(4):730-737. doi: 10.1016/j.pharep.2017.02.015. [IF: 2.587], [MNiSW: 25.000],
[Index Copernicus: 163.030]

d) Ewa Oglodek. The Role of PON-1, GR, IL-18, and oxLDL in Depression With and
Without Posttraumatic Stress Disorder. Pharm. Rep. 2017: Vol. 69, nr 5, s. 837-845.
[IF: 2.587], [MNiSW: 25.000], [Index Copernicus: 163.030].

Celem naukowym kolejnych trzech badah uwazanych za moje osiggni¢cia naukowe
bylo dokonanie oceny trzech grup parametréw: NT-4/5, GPX-1, TNF-a i L-argininy (artykut
2 jako osiagnigcie naukowe); ADMA, grupy karbonylowe, CAT i NKA (artykut nr 3 jako
osiggnig¢cie naukowe); PON-1, GR, IL-18 i oxLDL (artykul nr 4 jako osiggnigcie naukowe) u
0sOb z depresja (umiarkowang, tagodng i ciezka), depresja (umiarkowana, tagodng i ciezka)
wspotistniejacg z zespolem stresu pourazowego (PTSD) oraz samym PTSD.

W odniesieniu do publikacji nr 2-4, badania obejmowaty 460 os6b (230 kobiet i 230
mezczyzn). Sredni wiek wynosit 45,2+4,5 lat (przedzial: 19-47 lat). Pacjenci z depresja i/lub
PTSD zostali hospitalizowani: 60 pacjentow z tagodna depresja (MD), 60 pacjentow z
umiarkowang depresja (MOD), 60 pacjentow z cigzka depresja (SeD), 60 pacjentow z MD i
PTSD (MD + PTSD), 60 pacjentéw z MOD i PTSD (MOD + PTSD), 60 pacjentéow z SeD i
PTSD (SeD + PTSD) oraz 60 pacjentéw z PTSD. Kazda grupa 60 oséb liczyta 30 kobiet i 30
me¢zezyzn. Grupe kontrolng stanowito 40 oséb (20 kobiet 1 20 mezczyzn). Wszyscy
uczestnicy byli wilaczeni do badania w latach 2012-2016. Do diagnozowania PTSD
wykorzystano 10. edycj¢ Migdzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Chorob i Probleméw
Zdrowotnych (ICD-10). Grupeg chorych na depresj¢ poddano leczeniu w Katedrze Psychiatrii
w latach 2012-2013, a nast¢gpnie w 2016 roku. Grup¢ kontrolng stanowito 40 zdrowych osob
dopasowanych wedhtug plci i wieku. Sredni wiek grupy kontrolnej wyniost 42,4 +/- 4,1 lat
(przedziat: 23-48 lat). Kryteria wykluczenia dla obu grup to: diagnoza innych chorob
psychicznych, organiczne uszkodzenie os$rodkowego uktadu nerwowego, zdiagnozowane
uzaleznienie od alkoholu lub innych substancji psychoaktywnych, leczenie zakaznych i
przewleklych chorob ogoélnoustrojowych. Osoby palace i przyjmujace leki rowniez zostaty
wylaczone z badania. Ponadto, Zadna z pacjentek oraz kobiet z grupy kontrolnej nie

przechodzita menopauzy, a probki krwi pobrano podczas fazy pecherzykowej cyklu
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menstruacyjnego. Wszystkim uczestnikom badania pobrano 15 ml krwi z $rodkowej zyly
tokciowej pierwszego dnia hospitalizacji przed wlaczeniem farmakoterapii. Ponadto wszyscy
uczestnicy nie brali lekow dwa tygodnie przed pobraniem krwi. Grupa kontrolna obejmowata
tylko zdrowe osoby. Zastosowano test immunoenzymatyczny (ELISA) do okre$lenia stezen
nastgpujacych markerdw: neurotrofina-4/5 (NT-4/5); peroksydaza glutationu-1 (GPX-1);
czynnik martwicy nowotworu - o (TNF-a) i L-arginina (L-arg).

W oparciu o $rednie st¢zenia neurotrofiny-4/5 (NT-4/5), stwierdzono, ze roznice
migdzy grupa kontrolng (C) a grupami badanymi (MD, MOD, SeD, PTSD, MD + PTSD,
MOD + PTSD, SeD + PTSD) byly statystycznie istotne. Regresywne zmiany S$redniego
stezenia tej samej neurotrofiny odnotowano w grupach z MD, MOD i SeD. Grupy ze
wspotistniejacym PTSD (MD + PTSD, MOD + PTSD, SeD + PTSD) mialy wyzsze stezenie
neurotrofiny-4/5 w pordwnaniu z grupa kontrolng. Depresja nasilata si¢ wraz ze spadkiem
stezenia neurotrofiny-4/5. Jednak w przypadku wspolistniejacego PTSD stezenie NT-4/5
wzrosto co najmniej dwukrotnie. Tym samym najwyzsze S$rednie stezenie NT-4/5
odnotowano w grupie MD + PTSD (456,01 + 16,14 pg/ml). W odniesieniu do peroksydazy
glutationowej-1 (GPX-1), stezenia byly rézne w poréwnaniu do NT-4/5. Rdéznice miedzy
grupami badanymi a grupa kontrolng byly istotne statystycznie (p<0,001), jednak nie we
wszystkich przypadkach. Zaobserwowano ogolng tendencj¢ spadkowa $rednich stezen.
Obnizenie stezenia GPX-1 stwierdzono u oséb z umiarkowang i ci¢zka depresja, jak i u
chorych z depresja i PTSD (MOD, SeD, MOD + PTSD, SeD + PTSD) (p<0,001). Natomiast
w poroéwnaniu z warto§ciami stgzen GPX-1 migdzy grupg kontrolng a pozostatymi grupami
(MD, PTSD, MD + PTSD) nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic (p>0,05). Najnizsze
stezenie GPX-1 wykazano u pacjentow z SeD + PTSD (13,41 £+ 0,77 U/L). W poréwnaniu z
wyzej wymienionymi parametrami dokonano innej obserwacji w odniesieniu do czynnika
neurotroficznego nowotworu-o. (TNF-a)). Najwyzsze stezenie TNF-a stwierdzono w grupie
SeD + PTSD (4,34 + 0,6 pg/ml), a najnizsze w grupie kontrolnej (1,54 + 0,13 pg/ml).
Stezenie TNF-a rosto wraz z nasileniem depresji (MD, MOD, SeD). Podobng obserwacje
odnotowano u pacjentow z PTSD. Jednak u pacjentow z depresja i PTSD nie stwierdzono
podwyzszonego st¢zenia TNF-a, jak zauwazono w przypadku NT-4/5. U pacjentow z tagodna
i umiarkowang depresja oraz PTSD (MD + PTSD, MOD + PTSD) nie stwierdzono
podwyzszonych st¢zen TNF-a. Nie dotyczy to pacjentow z SeD+PTSD. W tym przypadku,
TNF-a wzrost prawie dwukrotnie (xSeD = 3,19 £+ 0,25 pg/ml vs. xSeD + PTSD = 4,35 + 0,46
pg/ml). Te same wyniki uzyskano dla L-argininy (L-arg). Najnizsze st¢zenie L-argininy

stwierdzono w grupie kontrolnej i najwyzsze w grupie SeD + PTSD [uM/L]. Warto
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zauwazy¢, ze wzrost stezenia L-argininy w grupach ze wspolistniejacym PTSD byt o 100
um/l wyzszy niz u tych samych pacjentow z cigzka depresja. Przeprowadzono
wieloczynikowg analiz¢ wariancji (ANOVA) i przeanalizowano zmienne, takie jak depresja,
zespot stresu pourazowego 1 ple¢. Analiza potwierdzita wspomniane wyzej wyniki. Hipoteza
zerowa, mowigca, ze nie ma czynnikdw, w tym plci, majacych wptyw na depresje lub zespot
stresu pourazowego, zostata odrzucona na poziomie prawdopodobienstwa p<0,001. Hipoteza
zerowa mowigca, ze ple¢ nie ma wptywu na depresj¢ ze wspodtistniejacym PTSD réwniez
zostata odrzucona na poziomie prawdopodobienstwa p<0,001. W celu oceny wptywu PTSD,
konieczne byto poroéwnanie grup, ktére roznity si¢ tylko pod wzgledem wspotistniejacego
PTSD. W wyniku tego stwierdzono znaczne réznice mi¢dzy $rednim st¢zeniem NT-4/5 w
grupach z MD vs. PTSD, MOD vs MOD + PTSD i SeD vs. SeD + PTSD. To samo zostato
wykazane przy porownywaniu pacjentow z PTSD z grupa kontrolng. W odniesieniu do L-
argininy wykazano podobne wnioski. Znaczace réznice odnotowano pomi¢dzy grupami z MD
vs PTSD, MOD vs MOD + PTSD oraz SeD vs SeD + PTSD, jak réwniez pomi¢dzy
pacjentami PTSD i grupa kontrolng. W przypadku GPX-1 nie zauwazono istotnych roznic.
Oznacza to, ze wptyw PTSD w przypadku GPX-1 jest nieistotny (p>0,05). Srednie stezenia
TNF-o migdzy grupami byly statystycznie istotne, z wyjatkiem pacjentéw z umiarkowanym
nasileniem depresji (MOD vs. MOD + PTSD = 0,2580). Poréwnujac te cztery parametry w
odniesieniu do ptci, dokonano pewnych obserwacji. Na podstawie $rednich stezen miedzy
mezczyznami 1 kobietami przedstawiono rozne statystycznie istotne wyniki. W przypadku
NT-4/5 stwierdzono, ze kobiety mialy wyzsze st¢zenie NT-4/5 niz m¢zczyzni. Rdznica ta
byla statystycznie istotna dla wszystkich grup. Jednakze dla TNF-a, przeprowadzono inng
obserwacj¢. Nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic w grupach z MOD, SeD i MOD +
PTSD. W przypadku pozostatych grup (MD, PTSD, MD + PTSD, SeD + PTSD), kobiety
mialy wyzsze stezenie TNF-a niz mezczyzni. Je$li chodzi o L-arginineg, $rednie stezenie
miedzy me¢zczyznami i1 kobietami bylo statystycznie istotne dla wszystkich grup badanych,
gdzie to kobiety mialy wyzsze st¢zenia L-argininy w poréwnaniu do me¢zczyzn. Niemniej
jednak, zaobserwowane roznice w przypadku grupy kontrolnej nie mialy statystycznie
istotnego znaczenia. Wyniki kobiet wywieraly wplyw na wszystkie grupy badane.
Poréwnujac osoby z cigzkim nasileniem depresji wspoétistniejacej z PTSD (SeD + PTSD),
podwyzszone st¢zenie L-argininy u kobiet byto odpowiedzialne za tak wysoki wynik grupy.
Pewne rozbieznosci zauwazono rowniez w wartosciach $rednich dla GPX-1. Réznice byly
istotne statystycznie tylko w przypadku dwoch grup (MD, MD + PTSD). W grupie z MOD,
SeD, PTSD, MOD + PTSD, SeD + PTSD ro6znice nie mialy znaczenia statystycznego
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(p<0,001). Warto zauwazy¢, ze w grupie kontrolnej kobiety mialy wyzsze $rednie stgzenie
GPX-1 niz me¢zczyzni. To nie zostatlo potwierdzone w przypadku grup badanych (MOD, SeD,
MOD + PTSD, SeD + PTSD). Okazalo si¢, ze m¢zczyzni mieli wyzsze st¢zenie GPX-1 niz
kobiety. Podobne stezenia jak w grupie kontrolnej stwierdzono u kobiet i mezczyzn z PTSD.
Na podstawie wynikéw tego badania, L-arginina, TNF-a, NT-4/5 i GPX-1 moga by¢
markerami przewleklego stresu zaré6wno u kobiet, jak i u megzczyzn z réZznym stopniem
nasilenia depresji, PTSD i depresja wspoétistniejaca z PTSD. Markery te moga by¢ przydatne
podczas wczesnego diagnozowania i oceny stopnia nasilenia choroby. Zmiany stezen L-
argininy, TNF-a, NT-4/5 1 GPX-1 moga wigza¢ si¢ z odpowiedzig biologiczng na stres
oksydacyjny obserwowany podczas depresji.

W odniesieniu do trzeciego badania stwierdzono, ze w przypadku wigkszosci
badanych parametrow réznice migdzy me¢zczyznami a kobietami byly istotne statystycznie
(p<0,001). Byly jednak pewne wyjatki. W przypadku ADMA, rdznice we wszystkich grupach
badanych (C, MD, MOD, SeD, PTSD, MD + PTSD, MOD + PTSD, SeD + PTSD) byly
statystycznie istotne (p<0,001 ***). W przypadku grup karbonylowych réznice $rednich
stezen mi¢dzy mezczyznami a kobietami z PTSD byty statystycznie nieistotne (p = 0,728).
Roznice te nie byly jednakowe dla wszystkich parametrow, a nawet dla grup. We wszystkich
grupach badanych (MD, MOD, SeD, PTSD, MD + PTSD, MOD + PTSD, SeD + PTSD), w
tym grupie kontrolnej, kobiety mialy znacznie wyzsze S$rednie stgzenia ADMA niz
mezcezyzni. Ta sama obserwacja dotyczyta grup karbonylowych. Wykazano, ze kobiety miaty
wyzsze stezenia w porownaniu do mezczyzn w kazdej z grup badanych, z wyjatkiem
pacjentow z PTSD. Uzyskano rézne wyniki dla CAT. Tutaj, kobiety miaty wyzsze st¢zenia
niz me¢zezyzni, z wyjatkiem pacjentéow z tagodng i umiarkowana depresja (MD, MOD). W
przypadku grup MD i MOD stwierdzono, ze m¢zczyzni maja znacznie wyzsze stezenia CAT
w pordwnaniu z kobietami. Jesli chodzi o NKA, to kobiety miaty wyzsze §rednie wartosci niz
mezezyzni. W grupie NKA, jedyna grupa, ktora nie wykazata istotnych rdéznic miedzy
mezczyznami 1 kobietami byla grupa kontrolna (C) (p = 0,664). W przypadku CAT nie
zaobserwowano istotnej rdznicy pomig¢dzy plciami (p = 0,338). W pozostatych przypadkach
réznice byty istotne (p<0,001***). Chociaz u pacjentow z MOD stwierdzono znaczne rdznice
w stezeniu CAT w poroéwnaniu do me¢zczyzn i1 kobiet (p<0,01**), rdznice te nie byly tak
duze, jak w innych przypadkach. Zbadano takze rdznice migdzygrupowe, szczego6lnie miedzy
poszczegdlnymi grupami badanymi i grupa kontrolng. Dla ADMA, grup karbonylowych,
CAT 1 NKA stwierdzono istotnie statystycznie rdznice pomigdzy stezeniami u chorych

zardbwno w grupie kontrolnej, jak i w grupach badanych (MD, MOD, SeD, MD + PTSD,
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MOD + PTSD, SeD + PTSD i PTSD) (P <0,001 ***). Najwyzsze stezenia odnotowano u
pacjentdw z cigzka depresja z towarzyszacym PTSD (SeD + PTSD) (405,46 +67,82 umol/l).
Zaobserwowano rowniez istotne réznice pomig¢dzy grupa SeD + PTSD a innymi grupami.
Wynik byl 4,5 razy wyzszy w pordwnaniu z grupa kontrolng. Drugi najwyzszy wynik
odnotowano u pacjentow z cigzka depresja (SeD). Ten wynik byt dwukrotnie wyzszy w
porownaniu z grupa kontrola. Pacjenci z cigzka depresja i PTSD (SeD + PTSD) mieli
najwyzsze st¢zenia grup karbonylowych (218,99 +24,33 nmol/mg biatek osocza).
Nieznacznie nizsze stg¢zenia zaobserwowano u pacjentéw z ciezka depresja (SeD) (149.99
+11,85 nmola/mg biatek osocza). Porownujac ten sam parametr pomiedzy grupa SeD + PTSD
1 grupa kontrolng, wynik byt ponad pigciokrotnie wyzszy u pacjentdw z cigzka depresja i
PTSD niz u 0s6b z grupy kontrolnej. Jesli chodzi o CAT, odnotowano stopniowe zmiany
stezen w poszczegdlnych grupach. Wykazano, ze grupa kontrolna ma najnizsze stezenie (8,47
+ 0,22 ng/ml) w poréwnaniu z pozostalymi grupami. Poziomy st¢zen wzrosty w kolejnych
grupach z najwyzszym wynikiem w grupie SeD + PTSD (79,18 +14,53 ng/ml). Warto
zauwazy¢, ze wynik byl ponad dziewie¢ razy wyzszy w poréwnaniu z grupa kontrolng. Poza
grupa kontrolng najnizsze st¢zenia stwierdzono takze w grupie MD (9,77 = 0,88 ng/ml). Byty
one porownywalne do grupy kontrolnej. Inna taka grupa dotyczyta pacjentow z PTSD (14,24
+ 1,62 ng/ml). Ten wynik byl z kolei niemal dwukrotnie wyzszy w poréwnaniu z grupa
kontrolng. Podobnej obserwacji dokonano w przypadku NKA. Najnizsze st¢zenia zauwazono
w grupie kontrolnej (42,25 + 0,96 pg/ml), a najwyzsze w grupie SeD + PTSD (180,47 £35,37
pg/ml). Warto jednak pamigta¢ o warto$ci mediany. Wprawdzie na wyniki miata wpltyw
niewielka liczba pacjentow, ale byly one zmienne. Srednia mediana (147,7 pg/ml) byta wcigz
dos¢ wysoka w poréwnaniu z grupa kontrolna.

Uzyto Wspolczynnika korelacji Pearsona do pomiaru zalezno$ci mig¢dzy parametrami.
Odnotowano wysokg korelacje¢ migdzy parametrami. Najwicksza korelacje zaobserwowano
pomiedzy ADMA a NKA (r = 0,965). Oznacza to, ze stgzenia NKA wzrastaly w miarg
wzrostu ADMA. Podobne wysokie korelacje stwierdzono migdzy NKA a CAT (r = 0,943), a
takze miedzy ADMA a grupami karbonylowymi (r = 0,922).

Przeprowadzono wieloczynnikowa analiz¢ wariancji (ANOVA) i przeanalizowano czynniki
takie jak depresja, zespdt stresu pourazowego i pte¢. Wyniki potwierdzaja powyzsze
ustalenia. Hipoteza zerowa zostata odrzucona przy p<0,001. Stwierdzono, Zze Zadne czynniki,
w tym ple¢, nie maja wplywu na depresj¢ ani zespdt stresu pourazowego. Oznacza to, ze

zaro6wno depresja jak 1 zespol stresu pourazowego (z depresja lub bez) miaty wplyw na
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wyniki badanych parametrow krwi. Kolejna hipoteza zerowa mowigca, ze pte¢ nie ma
wplywu na omawiane zaburzenia rowniez zostata odrzucona przy p<0,001. Dlatego mozna
twierdzi¢, ze istnieje zwigzek migdzy plcig a wybranymi parametrami krwi. Inna hipoteza
zerowa, mowiaca, ze pte¢ nie ma wplywu na depresj¢ z towarzyszacym PTSD, roéwniez
zostata odrzucona przy p<0,001. W zwiazku z tym, biorgc pod uwage ple¢ i depresje,
zaréwno z PTSD i1 bez PTSD, wyniki znaczaco si¢ r6znity.

Podsumowujac, aby zrozumie¢ biochemiczne mechanizmy depresji z i bez PTSD,
istotne jest zrozumienie roli stresu oksydacyjnego i funkcji ochrony antyoksydacyjnej u oséb
dotknigtych choroba. Dlatego przydatne jest okre§lenie stezen markerow stresu
antyoksydacyjnego w zaburzeniach afektywnych.

W odniesieniu do czwartego badania stwierdzono, Ze réznice w badanych parametrach
mie¢dzy mezczyznami a kobietami byty istotne statystycznie (p<0,001) z pewnymi wyjatkami.
W przypadku paraoksonazy-1 stwierdzono niesistotne roznice miedzy mezczyznami i
kobietami z depresja i zespolem stresu pourazowego (SeD + PTSD), (p = 0,095). W
przypadku reduktazy glutationowej 1 interleukiny-18 rdéznice migdzy kobietami i
mezczyznami z grupy kontrolnej byly nieistotne statystycznie (odpowiednio p = 0,394 i p =
0,083). Jednakze obserwowane roznice nie byly jednakowe dla wszystkich parametrow krwi,
a nawet poszczeg6lnych grup. Zaobserwowano, ze u kobiet z grupy kontrolnej (p <0,001 ***)
i grupy PTSD (p = 0,030 *) istotnie wyzsze st¢zenia w poréwnaniu z innymi grupami
obserwowano w przypadku paraoksonazy-1. Dla pozostalych grup badanych me¢zczyzni mieli
wyzsze ste¢zenie PON-1 niz kobiety. Wyjatkiem byta grupa SeD + PTSD, w ktorej rdéznice
stezen PON-1 migdzy mezczyznami a kobietami byty statystycznie nieistotne. W przypadku
reduktazy glutationowej nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic miedzy mezczyznami
a kobietami z grupy kontrolnej (p = 0,394). Natomiast dla pozostatych grup rdéznice byly
statystycznie istotne (p <0,001 ***), a mianowicie kobiety mialy wyzszy wynik w
porownaniu do me¢zczyzn. Podobng obserwacje przeprowadzono w odniesieniu do
interleukiny-18. Jedynie grupa kontrolna wykazata niewielkie réznice mi¢dzy me¢zczyznami a
kobietami (p = 0,083). W przypadku pozostalych grup stwierdzono, ze kobiety maja znacznie
wyzsze stezenia 1L-18 niz mezczyzni. Jesli chodzi o utleniong lipoproteing niskiej gestosci
(oxLDL), we wszystkich grupach badanych odnotowano istotne statystycznie roznice mi¢dzy
me¢zczyznami a kobietami. Ponadto we wszystkich tych grupach stwierdzono, ze kobiety
mialy znacznie wyzsze st¢zenia niz me¢zczyzni (p<0,001). Inny wynik uzyskano w przypadku
grupy kontrolnej. Réznice migdzy grupami badanymi analizowano i poréwnano z wynikami

grupy kontrolnej. Statystycznie istotne réznice migdzy S$rednim stezeniem wszystkich
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badanych parametrow (PON-1, GR, IL-18 i OxLDL) stwierdzono zaré6wno w grupie
kontrolnej, jak i w grupach badanych (MD, MOD, SeD, MD + PTSD, MOD + PTSD, SeD +
PTSD i PTSD) (p<0,001 ***). Najwyzsze stezenie PON-1 stwierdzono w grupie kontrolnej
(195,45 6,7 U/ml). Zauwazono roéwniez, ze u pacjentow z depresja, ale bez PTSD, st¢zenie
PON-1 byto nizsze wraz z nasileniem depresji. Najnizsze st¢zenia odnotowano u pacjentéw z
cigzkim przebiegiem depresji (115,22 +2,85 U/ml). Warto zauwazy¢, ze pacjenci z depresja i
PTSD mieli nizsze st¢zenie PON-1 wraz z nasileniem depresji. Najnizsze st¢zenia PON-1
wykryto u oso6b z SeD + PTSD (95,57 £2,91 U/ml). Dla poréwnania, w przypadku reduktazy
glutationowej, $rednie stezenia réznity sie¢ w poszczegolnych grupach badanych. Najnizsze
stezenia GR stwierdzono w grupie kontrolnej (55,03 + 3,06 U/gHb), nieco wyzsze u
pacjentow z MD (62,25 + 1,88 U / gHb) oraz u pacjentéw z PTSD (63,26 + 2,62 ng / kg).
Pacjenci z MD mieli nieco wyzsze stgzenia w poréwnaniu z innymi grupami badanymi i
grupa kontrolna, ale r6znica byla istotna statystycznie tylko w poréwnaniu z grupg kontrolna.
Najwyzsze stg¢zenia GR stwierdzono w grupie SeD + PTSD (153.89 +9.79 U/gHDb), a
nastgpnie w grupie SeD (131.81 #4.94 U/gHb) i w grupie MOD + PTSD (120.29 +4.33
U/gHb). Stezenia IL-18 rosty wraz z nasileniem depresji, zar6wno w grupie pacjentow z
depresja 1 PTSD, jak i bez PTSD. Zaobserwowano, ze grupa SeD + PTSD ma najwyzsze
stezenie IL-18, osiggajac maksymalng warto$¢ (1372,34 +118.07 pg/ml). Odnotowano, ze
pacjenci z PTSD mieli stgzenia IL-18 podobne do grupy MOD + PTSD (odpowiednio 674,98
+53,40 pg/ml, 950,83 +4,94 ng/ml). Przeprowadzono interesujagce obserwacje dotyczace
OxLDL, ktory osiagnat najnizsze st¢zenie w grupie kontrolnej (58,65 = 2,62 pg/ml). W
kolejnych trzech grupach bez PTSD (MD, MOD, SeD) i PTSD (MD + PTSD, MOD + PTSD
i SeD + PTSD) obserwowano wzrost stezenia OxLDL. Osoby z SeD + PTSD mialy
o$miokrotnie wyzsze stezenie OXLDL niz grupa kontrolna, ktére przekraczalo 180 pg/ml.
Jesli chodzi o grupe SeD bez PTSD, wzrost ten byl prawie pigciokrotny. Pacjenci z PTSD
mieli stezenia OxLDL okoto 3,5 razy wyzsze niz w grupie kontrolnej (85,67 1,4 pg/ml).
Zastosowano wspotczynnik korelacji Pearsona do oceny zalezno$ci pomigdzy wybranymi
parametrami krwi. Znaczace korelacje odnotowano mig¢dzy tymi parametrami. Najwigksza
korelacj¢ odnotowano migdzy PON-1 a IL-18 (r = 0,931). Ta korelacja byta ujemna, co
oznacza, ze wraz ze wzrostem stezenia PON-1 stezenie IL-18 rosto. Korelacja PON-1 i GR
byta rowniez wysoka i ujemna (r = 0,928).

Przeprowadzono réwniez wieloczynnikowa analiz¢ wariancji (ANOVA), w ktérej skupiono

si¢ na czynnikach takich jak depresja, zespot stresu pourazowego i ple¢. Wyniki potwierdzaja
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powyzsze ustalenia. Hipoteza zerowa, moéwigca, ze zaden z wymienionych powyzej
czynnikow nie wplywa na depresje ani zespot stresu pourazowego, zostata odrzucona przy
p<0,001. Stwierdzono roéwniez, ze wszystkie poziomy nasilenia depresji i zespotu stresu
pourazowego z depresja i bez depresji maja wplyw na badane parametry krwi. Hipoteza
zerowa, mowigca, ze ple¢ nie ma wpltywu na zaburzenia, rdwniez zostata odrzucona przy
p<0,001. Dlatego istnieje zwigzek pomigdzy plcig a wybranymi parametrami krwi. Nalezy
wzig¢é pod uwage wszystkie czynniki, takie jak pte¢, depresja i/lub zespdt stresu
pourazowego, poniewaz majg znaczacy wplyw na wyniki.

Podsumowujac, coraz wigcej badan wykazuje, ze zar6wno depresja, jak i zespot stresu
pourazowego s3 zwigzane z patologia indukowang przez wolne rodniki, zaburzong zdolnoscia
antyoksydacyjna, neurotoksycznoscig i stanem zapalnym. Wyniki tego badania wykazuja, ze
markery stresu oksydacyjnego sa zaburzone w przebigu depresji i PTSD. Dlatego konieczne
jest przeprowadzenie dalszych badan nad markami stresu oksydacyjnego w farmakoterapii

depresji i oceny potencjalnych korzysci suplementacji antyoksydantami.
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5. Omowienie pozostalych osiagnie¢ naukowo-badawczych (artystycznych).

Sa. Podzial tematyczny prac wchodzacych w sklad dorobku naukowego (I-V).

Poza powyzszym cyklem 4 prac, bedacych podstawa ubiegania si¢ o stopien doktora
habilitowanego, mo6j dorobek naukowy obejmuje publikacje, ktore mozna podzieli¢ na
nastgpujace grupy tematyczne (I-V):

I. Prace dotyczace udzialu cytokin i stresu oksydacyjnego w zaburzeniach l¢gkowo-

depresyjnych i osobowosci

II. Prace dotyczace wspdlistnienia chorob psychicznych i schorzen somatycznych

III. Publikacje dotyczace stresu pourazowego
IV. Prace dotyczace zaburzen osobowosci i psychoterapii

V. Prace dotyczace stresu wplywu wolnozmiennych p6l magnetycznych na tarczyce

Prace zostaly opublikowane w roznych czasopismach naukowych, przedstawione w
formie: monografii, prac oryginalnych, prac pogladowych, opisoéw przypadkow, listow do
redakcji oraz przedstawione na konferencjach naukowych o =zasiggu krajowym i

migdzynarodowych.

I. Prace dotyczace udzialu cytokin i stresu oksydacyjnego w zaburzeniach lekowo-

depresyjnych i osobowosci.

Wymienione ponizej prace poprzedzily napisanie prac wchodzacych wskiad dziela.
Prace przedstawiaja tematyke podloza zapalnego depresji, udziatu cytokin, ich receptoréw i
czynnikdow stresu oksydacyjnego w patomechanizmie depresji. Ponadto 24 prace dotyczace
tematyki podtoza zapalnego depresji zostaty zaprezentowane na konferencjach naukowych o
zasiegu miedzynarodowym 1 krajowym. Prace te wskazuja na to, ze cytokiny prozapalne i

czynniki stresu oksydacyjnego s3a uznawane za istotne czynniki, ktére wplywaja na
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funkcjonowanie uktadu serotoninergicznego 1 osi  podwzgoérzowo—przysadkowo—
nadnerczowej. Cytokiny prozapalne oraz markery stresu oksydacyjnego stanowia bowiem
istotny element komunikacji mi¢dzy uktadem immunologicznym zaréwno obwodowym, jak i
w obrebie OUN, a systemem neurotransmiterow i uktadem endokrynologicznym.

Pierwsza moja praca dotyczaca podloza zapalnego depresji byta monografia z 2013
roku pt. ,,Chemokiny u oséb z chorobg afektywna jednobiegunowa”. Celem badania byto
udowodnienie zwigzku pomiedzy stezeniem chemokin i receptorow chemokinowych oraz
zachorowaniem na chorobe¢ afektywng jednobiegunowa. Do badania zakwalifikowano 160
0s6b, w tym 120 0s6b byto w grupie badanej, ktora stanowito 60 kobiet i 60 mezczyzn. Grupe
badang stanowili pacjenci z pierwszym epizodem choroby afektywnej jednobiegunowej. W
badanej grupie kobiet, 20 0os6b miato epizod depresyjny tagodny, 20 0oséb umiarkowany i 20
0sob ciezki. Podobnie w badanej grupie m¢zczyzn, 20 os6b miato epizod depresyjny tagodny,
20 oso6b umiarkowany i 20 oséb ciezki. W grupie kontrolnej byto 40 oséb (20 kobiet i 20
mezezyzn). Zdiagnozowanie epizodu depresyjnego dokonane byto zgodnie z kryteriami ICD-
10. Pacjenci byli réwniez diagnozowani skalag depresji Hamiltona (Hamilton
Depression Rating Scale-HAM-D) oraz skala depresji Becka (Beck Depression Inventory -
BDI-II). Wykorzystano rowniez Skale Leku Hamiltona (Hamilton Anxiety Rating Scale -
HAM-A4). Przed wlaczeniem leczenia farmakologicznego, wszystkim  osobom
zakwalifikowanym do badania pobrano na czczo krew z zyty tokciowej w ilosci 15 ml. W
pobranej krwi oznaczono metoda immunoenzymatyczng ELISA st¢zenie biatka C-
reaktywnego oraz stezenie IL-6. Po odwirowaniu surowic¢ zamrazano i do czasu
wykonywania oznaczen przechowywano w temperaturze -70 st. C. Przy uzyciu metody
immunoenzymatycznej ELISA, w surowicy krwi oznaczono stgzenie nastepujacych
chemokin: biatka chemotaktycznego monocytow typu 1 (beta-chemokiny CCL2) - monocyte
chemoattractant protein-1  (beta-chemokine CCL2) - MCP-1 (CCL-2); czynnika
regulowanego przez aktywacje, ekspresja i1 wydzielanie przez prawidlowe limfocyty
regulated on activation, normal T-cell expressed and secreted chemokine (beta-chemokine
CCL-5) - Rantes (CCL-5); zrgbowego czynnika wzrostu; (chemokina CXCL12) - stromal
cell-derived factor 1 (chemokine CXCL12)— SDF-1 (CXCL-12); oraz receptorow
chemokinowych: receptora chemokinowego typ 2, C-C — Chemokine Receptor Type 2; (CCR-
2); receptora chemokinowego typ 5, C-C — Chemokine Receptor type 5 (CCR-5) i receptora
chemokinowego typ 4, C-X-C — Chemokine Receptor type 4 (CXCR-4). Ponadto oceniono
stezenie interleukiny — 6 oraz bialka ostrej fazy — CRP. W przeprowadzonych przez autorke

badaniach wykazano obecno$¢ chemokin i ich receptoréw we krwi oséb chorych na depresje
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(kobiet 1 megzczyzn). Postawiono hipotezg o istnieniu w depresji zaburzen w ukladzie
immunologicznym mogacych by¢ wyrazem gotowo$ci organizmu do reagowania
podwyzszonymi stezniami chemokin, receptoréw chemokinowych, interleukiny-6 i CRP.
Ponadto spodziewano si¢ modyfikujacego wptywu pici pacjentéw na stezenie chemokin,
receptoréw chemokinowych, interleukiny-6 i CRP. Zastanawiano si¢ rowniez nad istnieniem
zwigzku cigzkosci zachorowania na depresje¢ (epizod depresyjny: tagodny, umiarkowany,
cigzki) z nasileniem lgku (fagodny, umiarkowany, cig¢zki) ocenianym Skalg Le¢ku Hamiltona.
Postawiono tez hipotez¢ o istnieniu zaleznosci nasilenia Igku z typem przebytego epizodu
depresyjnego: tagodnego, umiarkowanego i cigzkiego oraz zwigzku poszczegdlnych typoéw
lgku ze stezeniem chemokin, receptorow chemokinowych, CRP i IL-6. Do postawienia
powyzszych hipotez sklonity mnie wcze$niejsze doniesienia naukowe na temat udzialu
cytokin prozapalnych w patogenezie depresji oraz obserwacje dotyczace zmienionej
aktywnosci kory zakretu obrgczy, zwlaszcza jej przedniej cze$ci oraz kory przedczotowey,
ciata migdalowatego, hipokampa, okolic jadra podtlezacego, wzgdrza i wyspy oraz osi
podwzgdrzowo-przysadkowo-nadnerczowej w depresji.

Przeprowadzona analiza wykazata istnienie statystycznie istotnych réznic pomiedzy
stezeniami badanych chemokin: MCP-1 (CCL-2), Rantes (CCL-5), SDF-1 (CXCL-12) oraz
receptorow chemokinowych: CCR-2, CCR-5, i CXCR-4 oraz interleukiny-6 mi¢dzy osobami
bez depresji i osobami z depresjag w roznym nasileniu mierzonej w Skali Depresji Hamiltona
oraz ocenianej Skala Depresji Becka. Statystycznie istotne roznice stwierdzono zaréwno w
facznym analizowaniu grup badanych oraz w porownywaniu parami (kazdej grupy z kazda).
W przypadku CRP nie obserwowano istotnych réznic migdzy st¢zeniami w grupie osob
badanych z epizodem depresyjnym lagodnym (p=0,1203) w poréwnaniu z grupa kontrolng.
Nie wystgpowala tez istotna rdéznica pomigdzy stezeniami CRP w grupie osob badanych z
umiarkowanym 1 ciezkim epizodem depresyjnym (p=0,1666). Podsumowujac
przeprowadzone badania, stwierdzono, ze:

a) Istnieje silny zwigzek miedzy ciezkos$cia zachorowania na poszczegdlne typy
depresji  (tagodna, umiarkowana, ci¢zka), a nasileniem Igku (tagodny,
umiarkowany, cigzki). Dotyczy to zaréwno nasilenia depresji wyrazonej w Skali
Depresji Becka i Skali Depresji Hamiltona oraz leku w Skali Leku Hamiltona.

b) Hipoteza mowigca, ze obserwowane w depresji zaburzenia w ukladzie
immunologicznym moga by¢ wyrazem gotowosci organizmu do reagowania
podwyzszeniem stezenia chemokin, receptorow chemokinowych, interleukiny-6 i

CRP zostata potwierdzona jedynie po czg¢éci. Zauwaza si¢ istotne roznice migdzy
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$rednimi stezeniami poszczegdlnych parametréw w grupach badanych z
okreslonymi zaburzeniami. Dotyczy to jednak chemokin i ich receptoréw oraz
interleukiny-6, ale nie CRP, ktére wykazuje brak istotnych r6znic migdzy
badanymi.

c) Hipoteza moéwigca, ze modyfikujacy wplyw na stezenie chemokin, receptorow
chemokinowych oraz interleukiny-6 i CRP moze mie¢ pte¢ réwniez zostata
potwierdzona. Podobnie badani podzieleni ze wzgledu na pte¢ roznili sie¢ pod
wzgledem stgzen wigkszo$ci parametrow z wyjatkiem CRP.

d) Potwierdzono hipotez¢ o istnieniu silnej i istotnej zalezno$ci miedzy nasileniem
lgku a typem przebytego epizodu depresyjnego (tagodnego, umiarkowanego i
cigzkiego) oraz zwiagzku poszczegdlnych typow lgku (HAM-A) ze stezeniem
chemokin, receptorow chemokinowych i1 IL-6. Jedynie hipoteza dotyczaca

zalezno$ci stezenia CRP i nasileniem leku zostata zweryfikowana negatywnie.

W pracy Oglodek E.A. et al. z 2014 roku pt. ,,Poréwnanie chemokin (CCL-5 and SDF-
1), receptorow chemokinowych (CCR-5 and CXCR-4) i IL-6 u pacjentow z réznym
nasileniem depresji”’, wykazatam, ze w depresji moze wystapic¢ aktywacja procesu zapalnego i
wytwarzanie cytokin (w tym cytokin chemotaktycznych - chemokin) i ich receptoréw na
skutek stymulacji uktadu immunologicznego. W badaniu przeprowadzonym przez autorow
stwierdzono podwyzszenie stezenia IL-6, niezaleznie od typu epizodu depresyjnego, w
ktérym zmierzone stezenia IL-6 byly najwyzsze u pacjentéw z cigzka depresja. Co wigcej, te
stezenia interleukiny byl wyzsze u kobiet niz u me¢zczyzn. Stezenia chemokin RANTES i
SDF-1 oraz ich receptorow, CXCR-4 i CCR-5, u pacjentdw z depresja oznaczone w badaniu
byly wyzsze niz u 0s6b zdrowych z grupy kontrolnej. Warto zauwazy¢, ze najwyzszy wzrost
stezen SDF-1 1 RANTES wystapit u kobiet z cigzka depresja. Ten wynik moze wskazywac na
wieksza podatnos¢ kobiet na depresj¢, w porownaniu do grupy mezczyzn. W dalszej czesci
badania opisanego w tym artykule oceniatam st¢zenia receptorow chemokinowych - CCR-5 1
CXCR-4 u pacjentéw z roznym stopniem depresji. Na podstawie tych wynikow stwierdzitam
wzrost stezenia receptorow CXCR-4 i CCR-5 u kobiet i m¢zczyzn w pordwnaniu z grupa
kontrolng, niezaleznie od nasilenia depresji. Ponadto zaobserwowatam, ze warto$ci stezen
receptoréw CCR-5 przewyzszaly warto$ci stezen chemokiny RANTES, podczas gdy wartosci
stezen receptora CXCR-4 byly nizsze niz chemokiny SDF-1. Moze to wskazywa¢ na wigksza
gotowo$¢ uktadu odpornosciowego organizmu do oddzialywania z receptorami RANTES.

Ponadto stgzenia CCR-5 byly wyzsze u kobiet z umiarkowanym lub cigzkim epizodem
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depresyjnym w poréwnaniu ze st¢zeniem CCR-5 w lagodnym epizodzie depresyjnym.
Wyzsze stgzenie receptorow CCR-5 u kobiet wskazuje na udziat estrogenu. Stezenia
receptorow zwigkszaja si¢ w grupie chorych na depresj¢ wraz ze wzrostem nasilenia depresji.
Istnienie zwigzku miedzy wzrostem stezenia receptorow CCR-5 i wydzielaniem estrogenu
jest dobrze udokumentowane w pi§miennictwie. Wczesna ocena stezen chemokin CCL-5 i
SDF-1 oraz odpowiadajacych im receptorow moze umozliwi¢ prewencyjna identyfikacje
0soOb narazonych na ryzyko wystapienia depresji. Moze to by¢ wazny element diagnostyczny
dotyczacy nasilenia depresji i moze by¢ pomocny przy wyborze skutecznej farmakoterapii.

Artkut Oglodek EA i in. pt.: ,,Rola ukladu neuroendokrynnyego i immunologicznego
w patogenezie depresji" ilustruje zaangazowanie kluczowych mediatorow allostazy, takich
jak uktady neuroendokrynne i immunologiczne w patogenezie depresji. Rozwdj depresji
wigze si¢ z odpowiedzig organizmu na przedluzony stres, co niekorzystnie wptywa na
funkcjonowanie ukladu nerwowego, endokrynologicznego i odpornosciowego. Rozwoj
depresji jest zwigzany z zaburzeniem allostazy organizmu i aktywacja zapalng uktadu
immunologicznego. Prowadzi to do przewlektego wzrostu st¢zenia kortyzolu i prozapalnych
cytokin, co powoduje obcigzenie allostatyczne. Przedtuzony stres moze tez prowadzi¢ do
zmniejszenia st¢zenia czynnika neurotroficznego mozgu. Zmiany te powoduja powstanie
zaburzen w procesie neurogenezy i przebudowy synaptycznej. To obcigzenie prowadzi do
neurodegeneracji, powodujac ostatecznie nieodwracalne skutki w postaci zaburzenia funkcji
poznawczych i skutkuje trwata niepetnosprawnoscia. Okreslenie stezenia chemokin 1 ich
receptorow  jest waznym  wskaznikiem aktywacji uktadu odporno$ciowego i
neuroendokrynnego. Dzialanie tych uktadéw odzwierciedla nasilenie choroby i stanowi
wazng informacje na temat skutecznego leczenia przeciwdepresyjnego.

Inna moja praca pt.: ,,Chemokiny MCP-1, CCL-5 i SDF-1 jako markery prozapalne w
uog6lnionym zaburzeniu legkowym i zaburzeniach osobowosci" dotyczyla stezen 3 chemokin
w surowicy krwi kobiet i mgzczyzn. W badaniu wzigto udziat 160 uczestnikéw, z ktorych 120
dotyczyto grupy badanej (osoby z podwdjng diagnoza: zaburzen osobowosci i zaburzen
lgkowych uogoélnionych). Grupe kontrolng stanowito 40 zdrowych oséb. Wyniki
przedstawione w tym artykule pozwolily oceni¢ zmiany st¢zen chemokin, takich jak MCP-1,
SDF-1 i CCL-5 / RANTES u kobiet i m¢zczyzn z zaburzeniami lgkowymi ogo6lnionymi i
zaburzeniami osobowosci. Ponadto wyniki te ilustruja obecnie niepublikowane badania
dotyczace aktywacji odpowiedzi zapalnej organizmu w zaburzeniach lekowych uogélnionych
ze wspolistniejacymi zaburzeniami osobowosci.

Kolejna moja praca nosi tytul: ,,Surowicze stezenia chemokin (CCL-5 i CXCL-12),
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receptorow chemokinowych (CCR-5 i CXCR-4) i IL-6 u pacjentow z zespolem stresu
pourazowego (PTSD) i unikajagcym zaburzeniem osobowosci" (APD). Warto wspomnie¢, ze
zespot stresu pourazowego to zaburzenie psychiczne zwigzane z chronicznym stresem
wynikajacym z poprzednich doswiadczen traumatycznych. Biorgc pod uwage zaangazowanie
uktadu odpornosciowego w rozwdj PTSD, autorzy niniejszego artykulu uznali, Ze warto
byloby okresli¢ poziomy stezen dwdch chemokin, CCL-5 1 SDF-1, oraz odpowiadajacych im
receptorow, CCR-5 i CXCR-4, jak rowniez st¢zenie IL-6. Badane grupy skladaly si¢ z: 60
pacjentow z rozpoznanym APD, 60 pacjentow z rozpoznanym APD oraz z PTSD i 60
pacjentéw z PTSD, ale bez unikajacego zaburzenia osobowosci. Kazda grupa 60 osob liczyta
30 kobiet i 30 m¢zczyzn. Wykazano wzrost stezenia CXCL-12 i CCL-5 u kobiet i m¢zczyzn z
PTSD w poréwnaniu z grupa kontrolng. Ponadto u kobiet i m¢zczyzn z PTSD obserwowano
podwyzszone st¢zenia IL-6 i1 receptorow CXCR-4, CCR-5. Stgzenia chemokin CXCL-12 i
CCL-5, jak réwniez stezenia receptorow chemokinowych CCR-5 i CXCR4 byly wyzsze u
kobiet niz u m¢zczyzn. Okreslenie st¢zenia tych parametrow w osoczu u pacjentéw z PTSD i1
APD stanowi obserwacje wptywu przewleklego stresu i zaburzen osobowos$ci na aktywnos¢
zapalng uktadu immunologicnego.

W kolejnej pracy pt.: ,,Badanie chemokin, receptorow chemokinowych i interleukiny-6 u
pacjentdow z zespolem Igku napadowego z zaburzeniami osobowo$ci i bez zaburzen
osobowos$ci" ocenitam stezenia chemokin: CCL-5/RANTES, CXCL-12/SDF-1, stezenia
receptorow chemokinowych: CXCR-5, CXCR-4 oraz IL- 6. W badanej grupie znalazly si¢
osoby z zespolem leku napadowego (PD), unikajacym zaburzeniem osobowosci (APD),
zaburzeniem osobowos$ci typu borderline (BPD), zaburzeniem osobowos$ci obsesyjno-
kompulsyjnej (OCPD) 1 zaburzeniami wspottowarzyszacymi (PD+APD, PD+BPD,
PD+OCPD). Wykazano w tej pracy statystycznie istotne roznice w st¢zeniach CCL-5 i CCR-
5 migdzy wszystkimi badanymi grupami. Najwigksze rdznice stwierdzono pomig¢dzy grupami
z PD+OCPD i PD+APD. Ponadto, wspoétistnienie PD z zaburzeniami osobowos$ci (P)
znacznie zwigkszylo stgzenia chemokin i ich receptorow we wszystkich grupach badanych w
poréwnaniu z osobami, u ktorych stwierdzono jedynie zaburzenia osobowosci. Wyniki
badania wskazuja na istotne statystycznie roéznice migdzy grupami. Markery zapalne byly
bardziej podwyzszone w grupach badanych niz w grupie kontrolnej. Dlatego tez chemokiny i
receptory chemokinowe moga by¢ stosowane jako markery zapalne u pacjentow z PD
wspotistniejagcym z P w celu wskazania cigzkosci choroby. Lek napadowy uznano za czynnik
utrzymujacy aktywno$¢ zapalng w uktadzie odporno$ciowym u pacjentéw z zaburzeniami

osobowosci.
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Ponizej przedstawiono wykaz prac dotyczacych omawianej tematyki.

b)

1.

Prace oryginalne i pogladowe:

. Ewa Oglodek, A.M. Szota, D.M. Mos, A. Araszkiewicz, A.R. Szromek. Serum

concentrations of chemokines (CCL-5 and CXCL-12), chemokine receptors (CCR-5
and CXCR-4), and IL-6 in patients with posttraumatic stress disorder and avoidant
personality disorder. Pharm. Rep. 2015: Vol. 67, nr 6, s. 1251-1258. [IF: 2.251],
[MNiSW: 25.000], [Index Copernicus: 163.030]. [praca oryginana]

Ewa A. Oglodek, A.M. Szota, M.J. Just, D.M. Mos§, A. Araszkiewicz. The MCP-1,
CCL-5 and SDF-1 chemokines as pro-inflammatory markers in generalized anxiety
disorder and personality disorders. Pharm. Rep. 2015: Vol. 67, s. 85-89. [IF: 2.251],
[MNiSW: 25.000], [Index Copernicus: 163.030]. [praca oryginana]

Ewa A. Oglodek, A. M. Szota, M.J. Just, A.R. Szromek, A. Araszkiewicz. A study of
chemokines, chemokine receptors and interleukin-6 in patients with panic disorder,
personality disorders and their co-morbidity. Pharm. Rep. 2016: Vol. 68, nr 4, s. 756-
763. [IF: 2.587], [MNiSW: 25.000], [Index Copernicus: 163.030] [praca oryginana]
Ewa A. Oglodek, A. Szota, M.J. Just, D. Mo$, A. Araszkiewicz. Comparison of
chemokines (CCL-5 and SDF-1), chemokine receptors (CCR-5 and CXCR-4) and IL-
6 levels in patients with different severities of depression. Pharm. Rep. 2014: Vol. 66,
s. 920-926. [IF: 1.928], [MNiSW: 25.000], [Index Copernicus: 163.030]. [praca
oryginana)

Ewa Oglodek, A. Szota, M. Just, D. Mo$, A. Araszkiewicz. The role of the
neuroendocrine and immune systems in the pathogenesis of depression. Pharm. Rep.
2014: Vol. 66, s. 776-781. [IF: 1.928], [MNiSW: 25.000], [Index Copernicus:
163.030]. [praca pogladowa]

Autorstwo monografii:

Ewa Oglodek. Chemokiny u 0séb z chorobg afektywna jednobiegunows. Bydgoszcz:
UMK CM, 2013. 131 s. [MNiSW: 20.000]
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Streszczenia prac prezentowanych na konferencjach miedzynarodowych:

. Ewa Oglodek, B. Augustynska, A. Araszkiewicz, G. Odrowaz-Sypniewska, M.

Kuligowska-Prusinska, L. Marek, W. Placek. Oznaczanie poziomu greliny, P-
selektyny, serotoniny u pacjentek z zaburzeniami nastroju leczonych z powodu
tuszeczycy. IV Miedzynarodowa Konferencja Naukowo-Szkoleniowa "Optymalizacja
leczenia w psychiatrii". Wista, 9-11 XII 2010. s. 50.

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Stezenie wybranych chemokin MCP-1 (CCL-2),
Rantes (CCL5), SDF-1 (CXCL 12) w surowiczy osob z lgkiem napadowym. VII
Migdzynarodowa Konferecja Naukowo-Szkoleniowa "Psychiatria wobec kryzysu: od
diagnozy do terapii". Wista, Poland, 12-14 XII 2013. s. 52-53.

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. MCP-1, CCL-5 1 SDF-1 jako biomarkery stanu
zapalnego w leku napadowym 1 zaburzeniach osobowos$ci. VIII Migdzynarodowa
Konferecja Naukowo-Szkoleniowa "Optymalizacja leczenia w psychiatrii". Wista,
Poland, 11-13 XII 2014. s. 55.

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. St¢zenia chemokiny MCP-1, receptora CCR-2 i IL-6
u pacjentow z depresja. VIII Miedzynarodowa Konferecja Naukowo-Szkoleniowa
"Optymalizacja leczenia w psychiatrii". Wista, Poland, 11-13 XII 2014. s. 56.

Ewa Oglodek, M. Just, D. Mo§, A. Araszkiewicz. Myeloperoksydaza i katalaza jako
markery stresu oksydacyjnego w depresji 1 ich warto§¢ diagnostyczna. IX
Migdzynarodowa Konferecja Naukowo-Szkoleniowa "Optymalizacja leczenia w
psychiatrii". Wista 2015. s. 42-43.

Ewa Oglodek, D. Mos, M. Just, A. Araszkiewicz. Oznaczanie neurotrofiny-3 (NT-3)
neurotrofiny-4 (NT-4) u pacjentow z depresja. IX Miedzynarodowa Konferecja
Naukowo-Szkoleniowa "Optymalizacja leczenia w psychiatrii". Wista 2015. s. 43.
Ewa Oglodek, M. Just, D. Mo$, A. Araszkiewicz. Oznaczenie poziomu Neurokininy-
A (NKA) i neuropeptydu-S (NPS) u pacjentoéw z cigzka depresja. IX Migdzynarodowa
Konferecja Naukowo-Szkoleniowa "Optymalizacja leczenia w psychiatrii". Wista
2015. s. 42.

Ewa Oglodek, M. Just, D. Mo$, A. Araszkiewicz. Paraoksonaza-1 (PON-1) i
Peroksydaza Glutationowa (GPX1): markery stanu zapalnego w depresji. IX
Migdzynarodowa Konferecja Naukowo-Szkoleniowa "Optymalizacja leczenia w
psychiatrii". Wista 2015. s. 43-44.

Ewa Oglodek, D. Mos, M. Just, A. Araszkiewicz. Wplyw leczenia
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przeciwdepresyjnego na poziom PMN-elastazy i L-argininy u pacjentow z depresja.
IX Miedzynarodowa Konferecja Naukowo-Szkoleniowa "Optymalizacja leczenia w
psychiatrii". Wista 2015, s. 44.

10. Ewa Oglodek, M.J. Just, D.M. Mos, K. Just, M. Fraszczak, A. Araszkiewicz.
Asymmetric dimethylarginine (ADMA) as a predictor of depression. Eur.
Neuropsychopharmacol. 2016: Vol. 26, suppl. 2, s. S468-S469. ECNP Vienna,
2016.09.17

11. Ewa Oglodek, M. Just, D. Mo$, A.Grzesinska, A. Araszkiewicz. Chemokine receptor
CXCR-4 and L-arginine as markers of inflammation in depression. X Jubileuszowy
Migdzynarodowy Kongres Psychiatria Medforum 2016 : Psychiatria Senioralna. s. 42.
Konferencja/zjazd: Polskie Towarzystwo Psychiatryczne, European Psychiatric
Association (EPA), European Federation of Psychiatric Trainees (FEPT): Wista,
2016.12.08.

12. Ewa A. Oglodek, M.J. Just, D.M. Mos, K. Just, M. Fraszczak, A. Araszkiewicz.
Decreased plasma paroxonase-1 (PON-1) activity as a trait marker of depression. Eur.
Neuropsychopharmacol. 2016: Vol. 26, suppl. 2, s. S410-S411. ECNP: Vienna,
2016.09.17.

13. Ewa Oglodek, M. Just, D. Mos$, A. Grzesinska, A. Araszkiewicz. Serum anti-oxLDL
antibody isotype levels as potential markers for progressive depression. X
Jubileuszowy Migdzynarodowy Kongres Psychiatria Medforum 2016 : Psychiatria
Senioralna, s. 42-43.

Konferencja/zjazd: Polskie Towarzystwo Psychiatryczne, European Psychiatric
Association (EPA), European Federation of Psychiatric Trainees (FEPT): Wista,
2016.12.08.

14. Ewa Oglodek, M. Just, D. Mo$, A. Grzesinska, A. Araszkiewicz. Serum
concentrations of nerve growth factor (NGF) and melatonin in depressed patients with
suicide risk. X Jubileuszowy Miedzynarodowy Kongres Psychiatria Medforum 2016:
Psychiatria Senioralna. s. 41-42. Konferencja/zjazd: Polskie Towarzystwo
Psychiatryczne, European Psychiatric Association (EPA), European Federation of
Psychiatric Trainees (FEPT): Wista, 2016.12.08

15. E.A. Oglodek, M.J. Just, K. Just, D.M. Mos, A.D. Grzesinska, A. Araszkiewicz.
Peroxiredoxin-1 and peroxiredoxin-3 and as indicators of sickness behaviour in
patients with varying levels of depression severity. Abstract number CG17P-0702.
Poster number P.1.e.010. 30th ECNP Congress of Applied and Translational
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16.

17.

d)

Neuroscience 2-5 September 2017, Paris, France

E.A. Oglodek, M.J. Just, D.M. Mos, K. Just, A.D. Grzesinska, M. Fraszczak, A.
Araszkiewicz. Serum concentrations of iNos and IL-33 in depressed patients with a
history of suicide attempts. Abstract number CG17P-0698. Poster number P.1.g.022.
30th ECNP Congress of Applied and Translational Neuroscience 2-5 September 2017,
Paris, France

E.A. Oglodek, M.J. Just, D.M. Mos, K. Just, A.D. Grzesinska, M. Fraszczak, A.
Araszkiewicz. Increased interleukin-1P and interleukin-10 activity as a trait marker of
depression. Abstract number CG17P-0705. Poster number P.1.e.011. 30th ECNP
Congress of Applied and Translational Neuroscience 2-5 September 2017, Paris,

France

Streszczenia prac prezentowanych na konferencjach krajowych:

. Ewa Oglodek, M. Just, D. Mo$, A. Araszkiewicz. Asymmetric dimethylarginine

(ADMA) as a predictor in recurrent depression. 45 Zjazd Psychiatrow Polskich PTP
2016. s. 241.

Ewa Oglodek, M. Just, D. Mos, A. Araszkiewicz. Decreased activity of plasma MIP-
lalpha and MIP-4alpha as trait markers of deprerssion. 45 Zjazd Psychiatrow Polskich
PTP 2016, s. 242-243.

Ewa Oglodek, M. Just, D. Mo$, A. Araszkiewicz. Serum concentrations of human
glial fibrillary acidic protein (GFAP) and IL-18 in depressed patients with suicide risk.
45 Zjazd Psychiatrow Polskich PTP 2016. s. 244-245. Konferencja/zjazd: Polskie
Towarzystwo Psychiatryczne: Katowice, 2016.06.16.

Ewa Oglodek, M. Just, D. Mo$, A. Araszkiewicz. Serum concentrations of IL-10 and
IL-4 in patients with depression. 45 Zjazd Psychiatréw Polskich PTP 2016. s. 243-
244. Konferencja/zjazd: Polskie Towarzystwo Psychiatryczne: Katowice, 2016.06.16.
Ewa Oglodek, M. Just, D. Mo$, A.Araszkiewicz. Serum concentrations of IL-33 and
IL-8 in depressed patients. 45 Zjazd Psychiatrow Polskich PTP 2016. s. 241-242.
Konferencja/zjazd: Polskie Towarzystwo Psychiatryczne: Katowice, 2016.06.16
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II. Prace dotyczace wspolistnienia chorob psychicznych i schorzen somatycznych.

W mojej pracy naukowej szczegdlne miejsce zajmuje réwniez problematyka
dotyczaca wspotistnienia chordb psychicznych i schorzen somatycznych. Napisanie tych
prac wynikalo z mojego dwukierunkowego zainteresowania zar6wno chorobami
psychicznymi, jak i chorobami somatycznymi, z ktéorymi spotykatam si¢ w swojej
praktyce rowniez jako praktykujacy lekarz specjalista medycyny rodzinnej lub podczas
konsultacji psychiatrycznych réznych pacjentow w odziatach somatycznych. Ponizsze
prace dotycza szerokiej tematyki choréb somatycznych, m. in. schorzen
psychodermatologicznych, endokrynologicznych i chirurgicznych. Prace te sg wkladem
naukowym podkreslajacym waznos$¢ dwukierunkowego spojrzenia (zaroOwno waznego
badania somatycznego, jak i1 oceny stanu psychicznego) na pacjenta prezentujacego
objawy zaburzen psychicznych. Prace te wskazuja na potrzebg uwaznego diagnozowania i
leczenia pacjentéw konsultowanych psychiatrycznie w oddziatach somatycznych.

Problematyke wspolistnienia zaburzen psychicznych i schorzen dermatologicznych
opisatam w pracach: ,,Poczucie aleksymymii u pacjentow z zaburzeniami lgkowymi
wspotistniejagcymi z nawracajacg pokrzywka”, ,,Poczucie koherencji u chorujacych na
huszczyce”, ,,Poczucie koherencji u pacjentow opiekujacych si¢ dzie¢mi z tuszczyca i
schizofrenig”, ,,Skala oceny depresji Montgomery-Asberga (MADRS) w diagnostyce
zaburzenia depresyjnego u kobiet z tuszczyca”, ,,Aleksytymia u pacjenta chorujacego na
tuszczyce 1 depresje”, ,,Zaburzenie stresu pourazowego u chorujacych na tuszczyce”,
»Czy droga do pigkna moze by¢ przymusem?”, ,Wypalenie zawodowe jako
konsekwencja przewlektego stresu u chorych z rozpoznanymi chorobami skory”,
»Stygmatyzacja osob chorych na tuszczyce”, ,,Wypalenie zawodowe w grupie chorych na
tuszczyce”. Ponadto problematyka schorzen psychodermatologicznych zostata
przedstawiona przeze mnie na konferencjach naukowych. Wszystkie te prace podkreslaja
istotng role stresu i uktadu immunologicznego w powstawaniu i podtrzymywaniu
objawow choréb dermatologicznych. Wskazuja rdwniez na podtoze emocjonalne rozwoju
zaburzen psychodermatologicznych. Najcze$ciej opisywanymi przeze mnie chorobami
psychicznymi u pacjentéw chorujacych dermatologicznie (na tuszczyce, pokrzywke
nawracajacg, bielactwo) byly zaburzenia depresyjne, lgkowe — w tym zespodt stresu
pourazowego. Zwracalam réwniez uwage na problematyke wypalenia zawodowego,
stygmatyzacji u pacjentéw chorujacych na tuszczyce. W pracy: ,,Czy droga do pigkna

moze by¢ przymusem?” opisalam problem nawykowego poddawania si¢ operacjom
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plastycznym, co moze taczy¢ si¢ z dysmorfofobig, czy innymi objawami chorob
psychicznych. Prace te wskazuja na podtrzebe podejscia interdyscyplinarnego do
pacjentéw leczonych dermatologicznie, gdyz przewlekly stres jest podlozem wigkszos$ci
schorzen dermatologicznych.

Inng prezentowang przeze mnie tematyka prac o charakterze wspoétistnienia chorob
psychicznych i schorzen somatycznych byta tematyka m. in.: alkoholowego uszkodzenia
watroby 1 zapalen trzustki, psychoonkologii, problemoéw psychiatrycznych u pacjentow
leczonych stomatologicznie i ztos$liwego zespotu poneuroleptycznego. W latach 2013-
2014 opublikowatam w formie listow do redakcji w czasopi$mie Austrialian and New
Zealand Journal of Psychiatry (IF:3,765 1 3, 407) 4 ciekawe przypadki kliniczne
pacjentéw z mojej praktyki psychiatry konsultujacego inne oddziaty somatyczne.
Pierwsza praca zatytulowana: ,,Pacjentka z depresja i zaburzeniem konwersyjnym po
operacji guza mézgu". Ten przypadek ujawnia, ze diagnoza guza mézgu moze by¢ tak
stresujaca dla pacjenta, ze moze powodowac depresj¢. Nierozpoznane zaburzenia nastroju
u pacjentéw z rozpoznanym nowotworem moézgu moga przyczynia¢ si¢ do rozwoju
cigzkiej depresji, podobnie jak w tym przypadku i moga opdzniaé leczenie onkologiczne.
Zaburzenia nastroju i guzy mozgu rozpoznane zbyt p6zno moga wptywac¢ na motywacje
pacjenta do psychoterapii.

Druga praca pt.: ,,Zto§liwy zespdt neuroleptyczny wywotany przez olanzaping po 10
latach leczenia" ilustruje, ze nawet leczenie olanzaping w zakresie terapeutycznym jest
obarczone wysokim ryzykiem wystgpienia ztosliwego zespolu poneuroleptycznego (ZZN)
nawet po 10 latach leczenia. Ze wzgledu na ryzyko $mierci spowodowane przez
olanzaping po tylu latach leczenia wazne jest, aby wybra¢ wystarczajaca, ale bezpieczng
dawke 1 $cisle monitorowa¢ objawy potencjalnie Smiertelnego ZZN.

Trzecia praca zatytulowana: "Zaburzenie dwubiegunowe: epizody mieszane
wspotistniejagce z uzaleznieniem od hazardu" pokazuje konieczno$¢ przeprowadzenia
weryfikacji diagnozy zaburzenia nastroju. Wywiad, ktéry obejmuje doktadne zbadanie
wczesniejszych zachowan pacjenta jest niezwykle wazny, aby mozna bylo dokonaé
wlasciwej diagnozy 1 wprowadzi¢ efektywne leczenie farmakologiczne. W tym przypadku
skuteczne okazato si¢ skojarzenie lamotyginy z arypiprazolem w leczeniu mieszanego
epizodu choroby afektywnej dwubiegunowej. Czwarta praca pt.: ,Terapia
elektrowstrzagsowa u pacjenta z depresja lekooporng i zaburzeniem rownowagi
hormonalnej tarczycy" wyraznie pokazuje, ze wspotistnienie choroby somatycznej

(zaburzenia hormonalne tarczycy) moze powodowaé znaczne opdznienie w rozpoczeciu
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leczenia terapig elektrowstrzasowa u pacjentéw z depresja lekooporna. Dlatego wazne
jest, aby jak najszybciej uzyska¢ normalizacj¢ st¢zenia hormondéw tarczycowych. W
przeciwnym wypadku niemozno$¢ zastosowania terapii 1 lekow przeciwdepresyjnych

moze okazac¢ si¢ Smiertelna.

a) Prace oryginalne i pogladowe:

1. Ewa A. Oglodek, A.M. Szota, M.J. Just, A. Araszkiewicz, A.R. Szromek. Sense of
alexithymia in patients with anxiety disorders comorbid with recurrent urticaria.
Neuropsychiatr. Dis. Treat. 2016: Vol. 12, s. 995-1004. [IF: 2.198], [MNiSW:
25.000]. [praca oryginana]

2. Ewa Oglodek, B. Augustynska, L. Marek, A. Araszkiewicz, W. Placek, D. Mos.
Poczucie koherencji u chorujacych na tuszczycg. Pol. Merkuriusz Lek. 2009: T. 27, nr
159, s. 202-204. [MNiSW: 4.000], [Index Copernicus: 6.410]. [praca oryginana]

3. Ewa Oglodek, D. Mo$, A. Araszkiewicz, W. Placek. Sense of coherence in parents
taking care of children with psoriaris and schizophrenia. New Med. 2009: Vol. 13, nr
3, 8. 53-55. [MNiSW: 4.000], [Index Copernicus: 6.260]. [praca oryginana]

4. Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. The Montgomery-Asberg Depression Rating Scale
(MADRS) in diagnosis of depressive disorder in a female patient with psoriasis. New
Med. 2010: Vol. 14, nr 4, s. 166-168. [MNiSW: 6.000], [Index Copernicus: 6.340].
[praca oryginana]

5. Ewa Oglodek, L. Marek, A. Araszkiewicz, W. Placek, D. Mo$. Aleksytymia u
pacjenta chorujacego na tuszczyce i depresj¢. Przegl. Dermatol. 2009: T. 96, nr 5, s.
363-366. [MNiSW: 4.000], [Index Copernicus: 4.770]. [praca oryginana]

6. Ewa Oglodek. Zaburzenie stresu pourazowego u chorujacych na tuszczyceg. Pol.
Merkuriusz Lek. 2011: T. 30, nr 175, s. 26-28. [MNiSW: 7.000], [Index Copernicus:
6.080]. [praca oryginana]

7. Ewa Oglodek, D. Mo$, L. Marek, A. Araszkiewicz, W. Placek. Czy droga do pigkna
moze by¢ przymusem? Pol. Merkuriusz Lek. 2009: T. 27, nr 162, s. 529-531.
[MNiSW: 4.000], [Index Copernicus: 6.410]. [praca pogladowa]

8. Ewa Oglodek, D. Mo$, A. Araszkiewicz. Wypalenie zawodowe jako konsekwencja
przewleklego stresu u chorych z rozpoznanymi chorobami skory. Pol. Merkuriusz
Lek. 2009: T. 27, nr 161, s. 427-431. [MNiSW: 4.000], [Index Copernicus: 6.410].
[praca pogladowa]
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz, W. Placek. Stygmatyzacja os6b chorych na
tuszczyce. Zdrowie Publ. 2009 T. 119 nr 3 s. 335-337. [MNiSW: 4.000]. [praca
pogladowal]

Ewa Oglodek. Wypalenie zawodowe w grupie chorych na tuszczyce. Pol. Merkuriusz
Lek. 2011: T. 30, nr 176, s. 164-167. [MNiSW: 7.000], [Index Copernicus: 6.080].
[praca pogladowa]

B. Augustynska, A. Araszkiewicz, W. Kosmowski, G. Mierzwa, M. Czerwionka-
Szaflarska, Ewa Oglodek, J. Wiertlewska. The changes of serum soluble transferring
receptors (sTfR) concentration in alcohol dependent women. Med. Biol. Sci.: 2008: T.
22, nr 2, s. 37-40. [MNiSW: 2.000]. [praca oryginana]

D. Mos, Ewa Oglodek. Ocena wskaznika wptywu ptynu dzigstowego u kobiet
palacych nikotyne. Nowa Stomatol. 2009: T. 14, nr 4, s. 128-131. [MNiSW: 2.000],
[Index Copernicus: 5.650]. [praca oryginana]

Ewa Oglodek, D. Mos. Przedwczesna utrata zegbow mlecznych u dzieci
przedszkolnych. Probl. Med. Rodz. 2011: Vol. 13, nr 2, s. 5-9. [MNiSW: 5.000].
[praca oryginana]

M. Just, Ewa Oglodek. Pacjent z rozpoznaniem zapalenia trzustki oraz "podwojnej
diagnozy". Pol. Merkuriusz Lek. 2013: T. 34, nr 203, s. 298-301. [MNiSW: 7.000],
[Index Copernicus: 4.620]. [praca pogladowa]

M. Just, Ewa Oglodek. Zespot Briqueta u pacjentéw z fibromialgia. Pol. Merkuriusz
Lek. 2013: T. 34, nr 204, s. 5-7. [MNiSW: 7.000], [Index Copernicus: 4.620]. [praca
pogladowal]

A. Szota, Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Fever development in neuroleptic
malignant syndrome during treatment with olanzapine and clozapine. Pharm. Rep.
2013: Vol. 65, s. 279-287. [IF: 2.165], [MNiSW: 25.000], [Index Copernicus: 26.650].
[praca pogladowa]

Ewa Oglodek, Aleksander Araszkiewicz. The first episode of shizophrenia. New
Med. 2010: Vol. 14, nr 3, s. 92-93. [MNiSW: 6.000], [Index Copernicus: 6.340].
[praca pogladowa]

Ewa Oglodek, B. Augustynska, A. Araszkiewicz, D. Mos. Kwasy zotciowe jako
przyktad patogenow degradujacych hepatocyty w alkoholowym uszkodzeniu watroby.
Pol. Merkuriusz Lek. 2009: T. 27, nr 160, s. 346-348. [MNiSW: 4.000], [Index
Copernicus: 6.410]. [praca pogladowa]
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b) Streszczenia prac prezentowanych na konferencjach mi¢dzynarodowych:

1.

L. Marek, Ewa Oglodek, W. Placek, A. Araszkiewicz. Coexistence of psoriasis and
depression in patients no treated psychiatrically. 16™ Congress European Academy of

Dermatology & Venereology. Vienna, Austria, 16-20 V 2007.

. Ewa Oglodek, L. Marek, A. Araszkiewicz, W. Placek. Occurence of anxiety

symptoms in patients with psoriasis. 16™ Congress FEuropean Academy of
Dermatology & Venereology. Vienna, Austria, 16-20 V 2007.

L. Marek, Ewa Oglodek, W. Placek, A. Araszkiewicz. Coexistence of vitiligo and
psychiatric disorders. 17" Congress of the European Academy of Dermatology and
Venereology "Understanding new developments for better care". Paris, 17-21 IX
2008.

B. Augustynska, A. Araszkiewicz, W. Kosmowski, G. Mierzwa, M. Czerwionka-
Szaflarska, Ewa Oglodek. Iron status of alcohol dependent women assessed by
soluble transferrin receptors. Ceska a Slovenska Psychiatr.: 2008: Vol. 104 suppl. 2, s.
1073. XTIV World Congress of Psychiatry. Prague, Czech Republic, 20-25 X 2008.

B. Augustynska, A. Araszkiewicz, G. Odrowaz-Sypniewska, L. Grodzki, J. Sobczyk,
G. Dymek, Ewa Oglodek. Matrix metalloproteinase (MMP9) concentration among
alcohol dependent inpatient women. Ceska a Slovenska Psychiatr.: 2008: Vol. 104
suppl. 2, s. 1073. XIV World Congress of Psychiatry. Prague, Czech Republic, 20-25
X 2008.

Ewa Oglodek, L. Marek, A. Araszkiewicz, W. Placek. Trichotillomania in a person
with a borderline personality disorder. 17" Congress of the European Academy of
Dermatology and Venereology "Understanding new developments for better care".
Paris, 17-21 IX 2008.

B. Augustynska, A. Araszkiewicz, M. Dabkowska, A. Wozniak, Ewa Oglodek, G.
Odrowaz-Sypniewska, W. Kosmowski, M. Kuligowska. Matrix metalloproteinase 2
(MMP2) concentration among alcohol dependent inpatient women. Eur.
Neuropsychopharmacol. 2009: Vol. 19, suppl. 3, s. S643-S644. ECNP: Istanbul,
2009.09.12.

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz, D. Mos, W. Placek. Paranoja pasozytnicza -
przypadek kliniczny w psychiatrii  konsultacyjnej. Pamigtnik konferencyjny.
Psychiatria konsultacyjna. Wista, 10-12 XII 2009. s. 46. III Migdzynarodowa
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14.

15.

16.

Konferencja Naukowo-Szkoleniowa "Nowoczesna diagnostyka w psychiatrii”.
Psychiatria konsultacyjna. Wista, 10-12 XII 2009.

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz, D. Mos, W. Placek. Trichotillomania - problem
konsultacyjny dermatologéw 1 psychiatrow. Pamigtnik konferencyjny. Psychiatria
konsultacyjna. Wista, 10-12 XII 2009. s. 44-45. III Migdzynarodowa Konferencja
Naukowo-Szkoleniowa '"Nowoczesna diagnostyka w psychiatrii". Psychiatria
konsultacyjna. Wista, 10-12 XII 2009.

Ewa Oglodek, L. Marek, J. Wiertlewska, A. Araszkiewicz, W. Placek. Sense of
coherence in a patient with vitiligo. 6th EADV Spring Symposium. Bucharest,
Romania, 23-26 1V 2009.

Ewa Oglodek, L. Marek, J. Wiertlewska, A. Araszkiewicz, W. Placek. Sense of
alexythymia in a patient with psoriasis and depression. 6th EADV Spring Symposium.
Bucharest, Romania, 23-26 IV 2009.

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz, D. Mo$, L. Marek. Zesp6t Stevensa-Johnsona -
przypadek kliniczny w psychiatrii  konsultacyjnej. Pamigtnik konferencyjny.
Psychiatria konsultacyjna. Wista, 10-12 XII 2009. s. 37. II Migdzynarodowa
Konferencja Naukowo-Szkoleniowa "Nowoczesna diagnostyka w psychiatrii".
Psychiatria konsultacyjna. Wista, 10-12 XII 2009.

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz, D. Mo$, L. Marek, W. Placek. Zespdt stresu
pourazowego wspolistniejacy z atopowym zapaleniem skory - przypadek kliniczny w
psychiatrii konsultacyjnej. Pamigtnik konferencyjny. Psychiatria konsultacyjna. Wista,
10-12 XII 2009. s. 49. III Miedzynarodowa Konferencja Naukowo-Szkoleniowa
"Nowoczesna diagnostyka w psychiatrii". Psychiatria konsultacyjna. Wista, 10-12 XII
20009.

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz, D. Mo$, L. Marek. Lysienie plackowate - przypadek
kliniczny w psychiatrii konsultacyjnej. Pamig¢tnik konferencyjny. Psychiatria
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konsultacyjna. Wista, 10-12 XII 2009.
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Szkoleniowa "Optymalizacja leczenia w psychiatrii". Wista, 9-11 XII 2010. s. 50.
Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Luszczyca u pacjentki z fobig spoteczng. IV
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XII 2011 s. 62.
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psychiatrii". Wista, Poland, 8-12 XII 2011. s. 62.
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Poland, 12-14 XII 2013. s. 52.

Ewa Oglodek, D. Mos$, A. Araszkiewicz, M. Just. Comorbidity depression and
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2013: Vol. 9, nr 2 suppl. 1, s. S77-S78. 9" Warsaw International Medical Congress for
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Ewa Oglodek, D. Mos$, Aleksander Araszkiewicz, M. Just. Fibromialgia u pacjentki z
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Migdzynarodowy Kongres Psychiatria Medforum 2016 : Psychiatria Senioralna. s. 43-
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watrobie szczura poddanej dziataniu interferonu a2b. 2 Polski Kongres Genetyki, 16
Zjazd Polskiego Towarzystwa Genetycznego, 5 Zjazd Polskiego Towarzystwa
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zespolem Guillaina-Barrego po infekcji wirusowej gornych drég oddechowych -
prezentacja przypadku. Lubelskie Dni Wirusologiczne. Lublin, 19-21 VI 2008.
Program, streszczenia. s. 61.

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz, B. Augustynska. Przypadek pacjentki z borelioza
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zdrowie i mtodos$¢). Bydgoszcz, 4-6 VI 2009.

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Application of short scale evaluation of schizophasia
(KSOS) in a patient with paranoid schizophrenia. Psychiatr. Pol. 2010: T. 44, nr 3
supl, s. 259-260. XLIII Zjazd Psychiatrow Polskich. Poznan, 23-26 VI 2010.

L. Marek, Ewa Oglodek, W. Placek, A. Araszkiewicz. Poczucie koherencji i
wystgpowanie zaburzen depresyjnych u pacjentdw z tuszczycg. Dermatol. Klin. 2010:
T. 12, nr 1, s. 63. IV Sympozjum Farmakoterapii Dermatologicznej oraz I Sympozjum
Psychodermatologii. Piechowice k. Szklarskiej Poreby, 19-20 11 2010.

Ewa Oglodek, Aleksander Araszkiewicz. Sense of alexithymia in a patient with
psoriasis and depression. Psychiatr. Pol. 2010: T. 44, nr 3 supl, s. 261. XLIII Zjazd
Psychiatréw Polskich. Poznan, 23-26 VI 2010.

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Sense of coherence in a patient with vitiligo.
Psychiatr. Pol. 2010: T. 44, nr 3 supl, s. 261. XLIII Zjazd Psychiatréw Polskich.
Poznan, 23-26 VI 2010.

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Zaburzenia depresyjne u pacjenta z zespolem
Meige'a. Psychiatr. Pol. 2010: T. 44, nr 3 supl, s. 261-262. XLIII Zjazd Psychiatrow
Polskich. Poznan, 23-26 VI 2010.

Ewa Oglodek, Aleksander Araszkiewicz. Zaburzenia konwersyjne u pacjentki z
objawami blefarospazmu i dysfonii. Psychiatr. Pol. 2010: T. 44, nr 3 supl, s. 259.
XLIII Zjazd Psychiatrow Polskich. Poznan, 23-26 VI 2010.

L. Marek, Ewa Oglodek, W. Placek, A. Araszkiewicz. Zesp6t Stevena-Johnsona po
zastosowaniu karbamazepiny. Dermatol. Klin. 2010: T. 12, nr 1, s. 68. IV Sympozjum
Farmakoterapii Dermatologicznej oraz I Sympozjum Psychodermatologii. Piechowice
k. Szklarskiej Poreby, 19-20 11 2010.

Ewa Oglodek, L. Marek. Psychodermatologia w praktyce. Szkolenie Polskiego
Towarzystwa Dermatologicznego. Bydgoszcz, 14 X 2010.

Ewa Oglodek, D. Mos$. Choroba afektywna dwubiegunowa u 16 letniego pacjenta. 111

"

Ogolnopolska Konferencja Naukowo-Szkoleniowa Pediatria konsultacyjna:

innowacje w pediatrii". Wista, 8-10 XI 2012. Pamigtnik konferencyjny. s. 21.
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14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Ewa Oglodek, D. Mos$. Dysmorfofobia u 17-letniej pacjentki - opis przypadku. III

"

Ogolnopolska Konferencja Naukowo-Szkoleniowa Pediatria konsultacyjna:
innowacje w pediatrii". Wista, 8-10 XI 2012. Pamigtnik konferencyjny. s. 20.
Ewa Oglodek, D. Mo$. Fobia szkolna u 10-letniej pacjentki - opis przypadku. III

"

Ogolnopolska Konferencja Naukowo-Szkoleniowa Pediatria konsultacyjna:
innowacje w pediatrii". Wista, 8-10 XI 2012. Pamigtnik konferencyjny. s. 20.

Ewa Oglodek, D. Mos. Przypadek schizofrenii o wezesnym poczatku (EOS - Early
Onset of Schizophrenia) u chtopca 15 letniego. III Ogodlnopolska Konferencja
Naukowo-Szkoleniowa " Pediatria konsultacyjna: innowacje w pediatrii". Wista, 8-10
X12012. Pamigtnik konferencyjny. s. 19.

Ewa Oglodek, M. Just, A. Araszkiewicz. A female patient with mood disorders and
conversion disorders after brain tumour surgery - case study. Wsp6t. Onkol. 2013: T.
17 suppl. 1, s. 118-119. V Congress of Contemporary Oncology. Next generation.
Poznan, 21-23 111 2013.

Ewa Oglodek, M. Just, A. Araszkiewicz. A female patient with ovarian cancer and
major depressive disorder - case study. Wspot. Onkol. 2013: T. 17 suppl. 1, s. 109. V
Congress of Contemporary Oncology. Next generation. Poznan, 21-23 III 2013.

M. Just, Ewa Oglodek, J. Przybylska-Just. Diagnostic difficulties - the case of
melanoma. Wsp6l. Onkol. 2013: T. 17 suppl. 1, s. 81-82. V Congress of
Contemporary Oncology. Next generation. Poznan, 21-23 111 2013.

Ewa Oglodek, M. Just, A. Araszkiewicz. Difficulties in the treatment of prostate
cancer. Wspot. Onkol. 2013: T. 17 suppl. 1, s. 83-84. V Congress of Contemporary
Oncology. Next generation. Poznan, 21-23 III 2013.

M. Just, A. Kabzinski, J. Przybylska-Just, Ewa Oglodek. Mixed ileocaecal cancer
(adenocarcinoma G-1, neuroendocrine tumor goblet cell carcinoid G-2) - diagnostic
difficulties. Wspot. Onkol. 2013: T. 17 suppl. 1, s. 107-108. V Congress of
Contemporary Oncology. Next generation. Poznan, 21-23 111 2013.

A. Pardo, K. Kupisz, Ewa Oglodek. Bipolar disorder in the entrepreneur - a curse or a
blessing? XX Ogo6lnopolska Konferencja Studenckich Koét Naukowych Uczelni
Medycznych. V International Students® Conference of Young Medical Researchers.
Wroctaw, 9-11 IV 2015. Book of abstracts. Wroctaw: Studenckie Towarzystwo

Naukowe Uniwersytetu Medycznego im. Piastow Slaskich we Wroctawiu, 2015. s. 54.
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23.

24.

25.

d)

3.

e)

1.

E. Kruszynska, Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Trichotillomania u pacjentki z
zaburzeniami depresyjno-lekowymi. 45 Zjazd Psychiatrow Polskich PTP 2016. s. 232-
233. Konferencja/zjazd: Polskie Towarzystwo Psychiatryczne: Katowice, 2016.06.16.
E. Kruszynska, Ewa Oglodek. Zaburzenia somatyzacyjne u pacjentki z boélem zgbow.
45 Zjazd Psychiatrow Polskich PTP 2016. s. 234.Konferencja/zjazd: Polskie
Towarzystwo Psychiatryczne: Katowice, 2016.06.16.

E. Kruszynska, Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Zespot poiniekcyjny po leczeniu
olanzaping. 45 Zjazd Psychiatrow Polskich PTP 2016. s. 233. onferencja/zjazd:
Polskie Towarzystwo Psychiatryczne: Katowice, 2016.06.16.

rozdzialy w ksiazkach:

. B. Augustynska, A. Araszkiewicz, G. Odrowaz-Sypniewska, A. Wozniak, M.

Witkos¢, G. Mierzwa, W. Kosmowski, M. Kuligowska-Prusinska, C. Mila-
Kierzenkowska, Ewa Oglodek. Assessment of tissue inhibitor of metalloproteinase
(TIMP-3) concentration in alcohol dependent inpatient women. Wellness and success.
Vol. 2. Pod red. G. Olechowik. Lublin: Wydaw. NeuroCentrum, 2009. s. 11-22.
[MNiSW: 7.000]

L. Rzepiela, A. Sesiuk, Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Komunikacja lekarz-pacjent
w onkologii. Protokot SPIKES. W drodze do brzegu zycia. T. 11. Prac. zbior. pod red.
E. Krajewskiej-Kutak, C. R. Lukaszuk, J. Lewko, W. Kutak. Biatystok: "Duchno",
2013, s. 1635-1642.

L. Frackowski, K. Gryn, Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. O skutecznosci
alternatywnej terapii fizykalnej w medycynie. W drodze do brzegu zycia. T. 11. Prac.
zbior. pod red. E. Krajewskiej-Kutak, C. R. Lukaszuk, J. Lewko, W. Kulak. Biatystok:
"Duchno", 2013, s. 1343-1349

opisy przypadkow:
L. Marek, A. K¢gpa, Ewa Oglodek, W. Placek. Zaburzenia psychiczne podlozem

tysienia plackowatego - prezentacja przypadku. Dermatol. Estetyczna 2008: Vol. 10,
nr 2, s. 108-112. [MNiSW: 2.000], [Index Copernicus: 3.450].
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3.

Ewa Oglodek, L. Marek, A. Araszkiewicz, W. Placek, D. Mos. Paranoja pasozytnicza
- prezentacja przypadku. Przegl. Dermatol. 2009: T. 96, nr 6, s. 407-410. [MNiSW:
4.000], [Index Copernicus: 4.770].

Ewa Oglodek, D. Mo§, A. Araszkiewicz, W. Placek. Sense of alexithymia in a patient
with vitiligo and paranoid schizophrenia. New Med. 2009: Vol. 13, nr 3, s. 51-52.
[MNiSW: 4.000], [Index Copernicus: 6.260].

Ewa Oglodek, D. Mos$, A. Araszkiewicz. Wspotistnienie boreliozy, zaburzen nastroju
1 tuszczycy - opis przypadku. Pol. Merkuriusz Lek. 2010: T. 28, nr 163, s. 53-55.
[MNiSW: 6.000].

Ewa Oglodek. Dermatitis artefacta as a spectrum of borderline personality disorder -
case report. New Med. 2011: Vol. 15, nr 1, s. 17-18. [MNiSW: 5.000], [Index
Copernicus: 7.110].

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Application of the short evaluation scale of
schizophasia (SESS) in a female patient with paranoid schizophrenia. New Med.
2010: Vol. 14, nr 3, s. 90-91.

[MNiSW: 6.000], [Index Copernicus: 6.340].

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Depression in menopausal women. New Med. 2010:

Vol. 14, nr 4, s. 173-174. [MNiSW: 6.000], [Index Copernicus: 6.340].

listy do redakcji:

. A. Szota, Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. A female patient with depression and

conversion disorder following brain tumor surgery. Aust. New Zealand J. Psychiatr.
2013: Vol. 47, nr 12, s. 1213-1214. [IF: 3.765], [MNiSW: 30.000].

Ewa Oglodek, A. Szota, A. Araszkiewicz. Olanzapine-induced neuroleptic malignant
syndrome after 10 years of treatment. Aust. New Zealand J. Psychiatr. 2013: Vol. 47,
nr 10, s. 972. [IF: 3.765], [MNiSW: 30.000].

A. Szota, Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Bipolar disorder: Mixed episodes
concomitant with gambling addiction. Aust. New Zealand J. Psychiatr. 2014: Vol. 48,
nr 6, s. 586-587. [IF: 3.407], [MNiSW: 35.000].

Ewa Oglodek, A. Szota, A. Araszkiewicz. Electroconvulsive therapy in a patient with
drug-resistance depression and thyroid hormone imbalance. Aust. New Zealand J.

Psychiatr. 2014: Vol. 48, nr 1, s. 96-97. [IF: 3.765], [MNiSW: 35.000].
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III. Publikacje dotyczace stresu pourazowego:

Kolejng grupa publikacji bedacych przedmiotem mojego zainteresowania naukowego
jest tematyka stresu pourazowego. Stres pourazowy czesto na wiele lat moze poprzedzad
rozw0j innych chordb psychicznych. Ponadto moze on by¢ podlozem rozwoju chordb
somatycznych. Stres pourazowy moze powodowa¢ zmiany w uktadzie immunologicznym —
nasila¢ procesy zapalne w komorkach, a takze sta¢ si¢ przyczyna zmian w metylacji zasad
materialu genetycznego.

W pracach pt.: ,,Podatno$§¢ na wydarzenia traumatyczne u dzieci i dorostych”,
»Zaburzenia psychiczne po przebytych zdarzeniach traumatycznych doznanych w
dziecinstwie”, ,,Stres jako mechanizm posredniczenia w wystgpieniu choroby”, ,,Stres
pourazowy”, ,,Stres w pracy ratownika medycznego”, ,,Stres w pracy funkcjonariuszy
policji”, ,,Nasilenie objawdéw stresu pourazowego u oséb wykonujacych zawdd ratownika
medycznego”, ,,Przewlekly i pourazowy stres w zawodzie ratownika medycznego”, “Ocena
poziomu Ieku oraz okreslenie przyczyn stresu u milodych pacjentow w gabinecie
stomatologicznym” wskazatam, Ze na zdarzenia stresowe podatny jest cztowiek w kazdym
wieku. Przewlekte pogorszenie zdrowia po traumie jest skutkiem nieumiej¢tnosci radzenia
sobie z bezposrednig reakcja na stres. Wtasnie taka sytuacja moze przeksztalci¢ si¢ z czasem
w zaburzenie po stresie traumatycznym. Nieleczone zaburzenia po stresie traumatycznym
moga trwale zmieni¢ osobowo$¢, jak rowniez sta¢ si¢ czynnikiem pogarszajacym jakos¢
zycia. Doswiadczany stres moze si¢ wigza¢ z wystgpowaniem i nasileniem réznych schorzen
somatycznych, w tym chorob skoéry. Podlega wplywom osi stresu podwzgorzowo-
przysadkowo-nadnerczowej, co objawia si¢ pobudzeniem ukladu wegetatywnego i
wewnatrzwydzielniczego. Wystapienie jednej z najczestszych chordb skory — tuszezycy, jak
réwniez zaostrzenie procesu chorobowego lub jego nawroty moga by¢ skutkiem nasilenia
zaburzen stresowych. Warto podkresli¢, ze stres zwigzany z praca ma wplyw na
funkcjonowanie osoby. Wynika to z badan nad stresem w pracy ratownika medycznego, w
ktorych najwigksza grupa respondentéw stwierdzita, ze stres znaczaco zdezorganizowat ich
prace. Pracownik, u ktérego sytuacja przez dluzszy czas przekracza jego zdolno$ci
adaptacyjne moze cierpie¢ na zaburzenia lgkowe czy inne zaburzenia psychiczne i mieé

objawy psychosomatyczne.

a) Prace oryginalne i pogladowe:
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10.

11.

12.

. Ewa Oglodek. Podatno$¢ na wydarzenia traumatyczne u dzieci i dorostych. Probl.

Med. Rodz. 2011: Vol. 13, nr 2, s. 41-44. [MNiSW: 5.000]. [praca pogladowa]

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Stress as a mechanism of intermediary function in
the onset of illness. New Med. 2011: Vol. 15, nr 1, s. 19-21. [MNiSW: 5.000], [Index
Copernicus: 7.110]. [praca pogladowa]

Ewa Oglodek. Stress as an intermediary mechanism underlying the onset of illness.
Probl. Med. Rodz. 2011: Vol. 13, nr 3, s. 43-45. [MNiSW: 5.000]. [praca pogladowa]
Ewa Oglodek. Zaburzenia psychiczne po przebytych zdarzeniach traumatycznych
doznanych w dziecinstwie. Probl. Med. Rodz. 2011: Vol. 13, nr 2, s. 45-49. [MNiSW:
5.000]. [praca pogladowa]

Ewa Oglodek. Samouszkodzenia w chorobach psychicznych. Probl. Pielggn. 2012, z.
3, s. 404-408. [MNiSW: 4.000], [Index Copernicus: 4.370]. [praca pogladowa]

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Stres pourazowy. Pol. Merkuriusz Lek. 2012: T. 32,
nr 187, s. 5-8. [MNiSW: 7.000], [Index Copernicus: 4.620]. [praca pogladowa]

Ewa Oglodek. Stress in the job of medical rescue worker. Probl. Med. Rodz. 2012:
Vol. 14, nr 3, s. 40-43. [MNiSW: 5.000], [Index Copernicus: 2.710]. [praca
pogladowal]

Ewa Oglodek. Stres w pracy funkcjonariuszy policji. Probl. Med. Rodz. 2011: Vol.
13, nr 3, s. 24-30. [MNiSW: 5.000]. [praca oryginalna]

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Professional burnout among family physicians. New
Med. 2010: Vol. 14, nr 4, s. 169-170. [MNiSW: 6.000], [Index Copernicus: 6.340].
[praca pogladowa]

D. Mos, Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Ocena poziomu leku oraz okreslenie
przyczyn stresu u mlodych pacjentow w gabinecie stomatologicznym. Nowa
Stomatol. 2006: T. 11, nr 2, s. 73-77. [MNiSW: 3.000], [Index Copernicus: 4.850].
[praca oryginana]

Ewa Oglodek. Nasilenie objawdw stresu pourazowego u 0sob wykonujacych zawdd
ratownika medycznego. Med. Srodowiskowa 2011: Vol. 14, nr 3, s. 54-58. [MNiSW:
5.000]. [praca oryginana]

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Przewlekly i pourazowy stres w zawodzie ratownika
medycznego. Pol. Merkuriusz Lek. 2011: T. 31, nr 182, s. 97-99. [MNiSW: 7.000],

[Index Copernicus: 6.080]. [praca oryginana]
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IV. Prace dotyczace zaburzen osobowosci, psychoterapii.

Kolejng grupa moich publikacji jest grupa publikacji dotyczaca problematyki
psychoterapeutycznej zaburzen osobowosci, lekowych oraz zasad kontaktu terapeutycznego z
pacjentem. Prace te s3 wyrazem mojego zainteresowania psychoterapig. Obecnie jestem w
trakcie szkolenia z psychoterapii poznawczo-behawioralnej.

Warto zauwazy¢, ze zaburzenia osobowos$ci borderline - ,,zaburzenia z pogranicza”
(BPD) czgsto wspotwystepuja z innymi zaburzeniami psychicznymi, takimi jak: dystymia,
depresja, choroba afektywna dwubiegunowa, fobia spoteczna, uzaleznienie od substancji
psychoaktywnych, zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne, zaburzenia odzywiania i zaburzenia
lgkowe z napadami lgku. Ponadto BPD moze wspotwystgpowaé z zaburzeniami osobowosci,
takimi jak: osobowo$¢ paranoiczna, osobowo$¢ unikajaca, osobowos$¢ zalezna. Pewien
odsetek chorych (25-50%) z osobowoscia ,,z pogranicza” prezentowaé moze réwniez
zaburzenia psychotyczne, ktoérych obraz kliniczny moze by¢ podobny do objawow
psychotycznych obecnych w depresji endogennej lub w schizofrenii. W pracach dotyczacych
tematyki zaburzen osobowos$ci borderline wskazatam na badania Kernberga. Twierdzit on, ze
nadmierna agresja, ktorej niektore dzieci doswiadczaja w okresie migdzy szostym a 6smym
miesigcem zycia, oraz mi¢dzy osiemnastym a trzydziestym szostym miesigcem, wzmacnia ich
strach przed zniszczeniem ,,dobrych” obrazéw dotyczacych siebie i obiektu. Dochodzi
wowczas do silnego konfliktu prowadzacego do leku, ktéry moze by¢ zredukowany przez
uruchomienie mechanizmu obronnego polegajacego na rozszczepieniu. Rozszczepienie
bedace jednoczesnie gtdwnym mechanizmem obronnym jest trudne do przezwycig¢zenia przez
psychike dziecka, co staje si¢ przyczyng braku konsolidacji struktury intrapsychicznej i
tozsamosci ego. W konsekwencji dziecko ulega fiksacji (tj. utrwaleniu si¢ pewnych
nieracjonalnych i przynoszacych jednostce szkod¢ sposobdéw zachowania pod wplywem
przymusu powodujacego silng frustracje) i1 ksztattuje osobowos¢ typu borderline. Jezeli
prymitywne mechanizmy obronne, takie jak rozszczepienie funkcjonuja poza etapami ich
stosownego pojawiania si¢, to dziecko nie ma szans na tworzenie zintegrowanego poczucia
»ja~ lub realistycznego, tréjwymiarowego obrazu innych. Rezultatem tego jest ogolna stabosé
,»€g0” wyrazajaca si¢: brakiem umiejetnosci neutralizowania ztosci oraz kontroli impulsow,
brakiem zdolno$ci do sublimacji oraz tolerancji Igku. W publikacjach tych podkreslatam
potrzebe diagnostyki zaburzen osobowosci, poznania ich podloza i zaplanowania wlasciwej

psychoterapii i farmakoterapii.
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a)

10.

11.

Prace pogladowe:

. Ewa Oglodek, D. Mos, A. Araszkiewicz. Zasady kontaktu terapeutycznego lekarza z

pacjentem. Zdrowie Publ. 2009: T. 119, nr 3, s. 331-334. [MNiSW: 4.000]. [praca
pogladowal]

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Borderline personality disorder. New Med. 2010:
Vol. 14, nr 3, s. 88-89. [MNiSW: 6.000], [Index Copernicus: 6.340]. [praca
pogladowal]

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Music therapy and kinesiotherapy in medicine. New
Med. 2010: Vol. 14, nr 4, s. 171-172. [MNiSW: 6.000], [Index Copernicus: 6.340].
[praca pogladowa]

Ewa Oglodek. Emocjonalna dysregulacja w zaburzeniu osobowosci typu borderline.
Pol. Merkuriusz Lek. 2011: T. 30, nr 176, s. 160-163. [MNiSW: 7.000], [Index
Copernicus: 6.080]. [praca pogladowa]

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Farmakoterapia pacjentow z zaburzeniami
osobowosci borderline. Pol. Merkuriusz Lek. 2011: T. 31, nr 186, s. 381-383.
[MNiSW: 7.000], [Index Copernicus: 6.080]. [praca pogladowa]

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Gtowne kierunki badan nad przyczynami
"z pogranicza". Pol. Merkuriusz

Lek. 2011: T. 31, nr 186, s. 252-255. [MNiSW: 7.000], [Index Copernicus: 6.080].

warunkujacymi powstawanie zaburzen osobowos$ci

[praca pogladowa]

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Koncepcje zaburzenia osobowosci typu borderline.
Pol. Merkuriusz Lek. 2011: T. 31, nr 182, s. 130-133. [MNiSW: 7.000], [Index
Copernicus: 6.080]. [praca pogladowa]

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Model aktywnego stylu schematow Junga. Pol.
Merkuriusz Lek. 2011: T. 31, nr 186, s. 378-380. [MNiSW: 7.000], [Index
Copernicus: 6.080]. [praca pogladowa]

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Rys historyczny rozwoju pojecia osobowosci z
pogranicza. Pol. Merkuriusz Lek. 2011: T. 31, nr 185, s. 323-326. [MNiSW: 7.000],
[Index Copernicus: 6.080]. [praca pogladowa]

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Kryteria diagnostyczne oraz objawy kliniczne
zaburzen osobowosci typu borderline. Pol. Merkuriusz Lek. 2012: T. 32, nr 190, s.
274-277.[MNiSW: 7.000], [Index Copernicus: 4.620]. [praca pogladowa]

Ewa Oglodek, A. Araszkiewicz. Psychologiczne modele zaburzen osobowosci typu
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borderline. Pol. Merkuriusz Lek. 2012: T. 32, nr 189, s. 208-211. [MNiSW: 7.000],
[Index Copernicus: 4.620]

b) streszczenia prac prezentowanych na konferencjach krajowych:

1. Ewa Oglodek, D. Mos$. Psychoterapia pacjentki 17 letniej z osobowoscia typu

borderline. III Ogodlnopolska Konferencja Naukowo-Szkoleniowa Pediatria
konsultacyjna: innowacje w pediatrii". Wista, 8-10 XI 2012. Pamig¢tnik konferencyjny.

s. 21.

V. Prace dotyczace stresu wplywu wolnozmiennych pol magnetycznych na tarczyce.

Ostatnia grupa publikacji dotyczaca wptywu wolnozmiennych pol magnetycznych
(ELF-MFs) na tarczyce jest wyrazem mojego zainteresowania wptywem pol magnetycznych
na komorki tarczycy.

Wolnozmienne pole magnetyczne (ELF-MF) jest zrodlem stresu zwigzanego z
rozwojem mechanizméw adaptacyjnych w zakresie wegetatywnego uktadu nerwowego oraz
uktadu endokrynologicznego. Gruczot tarczowy jest jednym z narzadow uktadu
endokrynnego, ktory jest bardzo podatny na bodzce stresowe. ELF-MF wpltywa na wtokna
nerwowe pecherzykow gruczotu tarczowego zlokalizowane w sasiedztwie btony podstawne;.
Dhugotrwata ekspozycja organizmu na dziatanie ELF-MF wptywa na blon¢ komodrkowa
tyreocytow, powodujac zmiany morfologiczne w komodrkach nablonkowych gruczotu
tarczowego. W reakcji na stres pod postacig dziatania ELF-MF obserwuje si¢ wzrost
biosyntezy biatek komoérkowych i transkrypcji w komorce, a takze zmiany w ekspresji i
réznicowaniu gendéw. Celem pracy byla ocena wptywu ELF-MF na morfologi¢ komoérek
nabtonkowych tarczycy szczurzyc. Parametry fali magnetycznej, czestotliwosci pola
magnetycznego 1 amplitudy pola magnetycznego zastosowane w tej pracy byty takie same,
jak w leczeniu ludzi. Wybdr parametrow ELF-MF byl czeSciowo arbitralny. Zmiany
lokalizacji jadra, pola powierzchni, liczby, pola powierzchni jader i pola powierzchni
organizatoré6w jaderkowych wskazuja na wzrost aktywnos$ci jadrer tyreocytow i
prawdopodobny wzrost syntezy DNA. Uzyskane wyniki sugeruja, ze zmiany wynikaja z
dziatania pola magnetycznego o bardzo niskiej czestotliwosci. Czgstos¢ ELF-MF stymuluje
wzrost liczby 1 pola powierzchni jader i organizatorow jaderka zlokalizowanych w jadrach.

Zmiany parametrow sg dobrym wskaznikiem aktywnos$ci komorek.

50



Prace oryginalne i pogladowe:

. Ewa Oglodek, A. Wiczkowski, A. Sieron, A. Bilska-Urban, D. Mo$. The effect of

extremely low-frequency magnetic fields on the morphology of thyroid gland cells in
female rats. Pol. J. Environ. Stud. 2008: Vol. 17, nr 5, s. 757-763. [IF: 0.963],
[MNiSW: 10.000], [Index Copernicus: 13.640]. [praca oryginana]

Ewa Oglodek, D. Mos. Wplyw wolnozmiennych pol magnetycznych na komorki C
tarczycy szczurzyc. Fizjoter. 2006: T. 14, nr 2, s. 64-69. [MNiSW: 3.000], [Index
Copernicus: 5.260]. [praca oryginana]

Ewa Oglodek, D. Mos, A. Araszkiewicz. Effects of a 50 Hz magnetic field on the
female rat’s thyroid gland in production of C cells. New Med. 2009: Vol. 13, nr 3, s.
56-57.[MNiSW: 4.000], [Index Copernicus: 6.260]. [praca oryginana]

Ewa Oglodek, D. Mos. The effect of extremely low frequency magnetic fields on
osteogenesis. New Med. 2009: Vol. 13, nr 3, s. 58-60. [MNiSW: 4.000], [Index
Copernicus: 6.260]. [praca oryginana]

Ewa Oglodek, D. Mo$, A. Araszkiewicz. Does exposure to extremely low frequency
magnetic fields produce morphological changes in rat thyrOocytes? New Med. 2009:
Vol. 13, nr 2, s. 40-42. [MNiSW: 4.000], [Index Copernicus: 6.260]. [praca
oryginana)

Ewa Oglodek, D. Mo§, A. Araszkiewicz. Significance of AgNOR measurement in rat
thyroid gland. New Med. 2009: Vol. 13, nr 2, s. 43-44. [MNiSW: 4.000], [Index

Copernicus: 6.260]. [praca oryginana]
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Podsumowanie dorobku naukowego

Mo¢j taczny dorobek naukowy, po uzyskaniu stopnia doktora nauk medycznych
obejmuje 59 publikacji o wspotczynniku oddziatywania IF = 16,271 (MNiSW = 481 pkt,
IC = 1123,82), w tym 23 artykulow oryginalnych o facznym wspolczynniku
oddziatywania IF = 12,178 (MNiSW = 201 pkt), 29 artykuléw pogladowych (faczny
wspotczynnik oddziatywania IF = 4,093, MNiSW = 214 pkt, IC =318,74), 7 opisow
przypadku (MNiSW = 66 pkt, IC =68,66). Ponadto opublikowalam 4 listy do redakcji
(laczny IF = 14,702, MNiSW = 130 pkt), 3 rozdzialty w ksigzkach (MNiSW = 7)1 1
monografie (MNiSW =20).

Laczna punktacja za publikacje oryginalne, pogladowe, opisy przypadkow, listy do
redakcji, rozdzialy w ksigzkach i monografi¢ wynosi: IF = 30,973, MNiSW = 638 pkt, IC
=1123,82.

W 59 publikacjach (88%) jestem pierwszym lub jedynym autorem.

Liczba cytowan moich publikacji wynosi — 87 (68 — bez autocytowan) cytowan - za
lata 2002-2013 na podstawie bazy Web of Science.

Index H = 6 na podstawie bazy Web of Science

Liczba cytowan moich publikacji wynosi — 77 (68 — bez autocytowan) cytowan - za
lata 2002-2013 na podstawie bazy Scopus.

Index H = 5 na podstawie bazy Scopus

Dane o liczbie cytowan podane zostaly na dzien 4.07.2017 r.

5b. Udzial w mi¢dzynarodowych i krajowych zjazdach naukowych.

Na konferencjach naukowych prezentowatam 87 swoich prac — w tym 55 na konferencjach
mig¢dzynarodowych 1 32 prace na konferencjach krajowych. Ponado przedstawilam 64
doniesienia na zjazdach krajowych. Opublikowano 55 streszczeh ze zjazdoéw
mi¢dzynarodowych i 32 streszczenia ze zjazdow krajowych. Sze$¢ streszczen zostato

opublikowanych w czasopismach z IF.

Sc. Nagrody Komitetow Naukowych za prezentacje na zjazdach i konferencjach:

- praca nagrodzona: Edyta Kruszynska-Pilecka, Ewa Oglodek, Aleksander Araszkiewicz,

D. Mos$. Zaburzenia $wiadomosci na dyzurze psychiatrycznym - problem interdyscyplinarny.
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X Jubileuszowy Migdzynarodowy Kongres Psychiatria Medforum 2016: Psychiatria
Senioralna. s. 39. Konferencja/zjazd: Polskie Towarzystwo Psychiatryczne, European
Psychiatric Association (EPA), European Federation of Psychiatric Trainees (FEPT): Wista,
2016.12.08.

- praca nagrodzona: - Ewa Oglodek, Beata Augustynska, Aleksander Araszkiewicz,
Grazyna Odrowaz-Sypniewska, Magdalena Kuligowska-Prusinska, L. Marek, Waldemar
Placek. 2010. Oznaczanie poziomu greliny, P-selektyny, serotoniny u pacjentek z
zaburzeniami nastroju leczonych z powodu tuszczycy. W: IV Migdzynarodowa Koferencja

Naukowo-Szkoleniowa "Optymalizacja leczenia w psychiatrii". Wista, 9-11 XII 2010.

5d. Nagrody

Przyznanie nagrody JM Rektora UMK w Toruniu - nagroda indywidualna III stopnia za

osiggni¢cia w dziedzinie naukowo-badawczej - 19.11.2015.

Se. Wspolpraca naukowa z oSrodkami naukowymi lub akademickimi

Wspoétpraca naukowa, szkolenie w zakresie ELISA, PCR — Katedra Biologii w Zabrzu,
Uniwersytet Medyczny w Katowicach (2005-2012).

6. Dorobek dydaktyczny i popularyzatorski oraz informacja o mie¢dzynarodowej

wspolpracy habilitanta

6a. Przynaleznos¢ do towarzystw naukowych i pelnione funkcje:
* Polskie Towarzystwo Psychiatryczne
(skarbnik Oddziatu kujawsko-pomorskiego PTP)
* Polskie Towarzystwo Neurofizjologii Klinicznej

(cztonek oddzialu gdanskiego)
6b. Recenzent w czasopismach naukowych:

e Acta Biochimica Polonica

* Psychiatry Research
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6¢c. Dzialania dydaktyczne organizacyjne i popularyzatorskie:

- Koordynator ds. ksztatcenia studentow na Wydziale Lekarskim i Wydziale Nauk o
Zdrowiu oraz koordynator organizacji zajec i procesu dydaktycznego w Katedrze
Psychiatrii Collegium Medicum w Bydgoszczy, od 2004 roku do nadal.
Wprowadzenie nauczania e-learning w Katedrze Psychiatrii Collegium Medicum
w Bydgoszczy od 2016 r do nadal; udziat habilitanta: opiekun zajeé
dydaktycznych.

- Prowadzenie Studenckiego Psychiatrycznego Kota Naukowego, od 2012 roku do
nadal; udziat habilitanta: opiekun STN przy Katerze Psychiatrii Collegium
Medicum w Bydgoszczy.

- Udzial w organizacji konferencji naukowych organizowanych przez Katedre
Psychiatrii Collegium Medicum w Bydgoszczy: ,.Lek i1 depresja problemem
interdyscyplinarnym w medycynie. Lek 1 depresja a zaburzenia seksualne.”
Pieczyska, 6-8.09.2002 r., III Konferencja Naukowa ,Badanie nad Igkiem”.
Torun, 13-15.06.2003 r.

- Przygotowanie procesu akredytacji Ministerstwa Szkolnictwa Wyzszego w
Katedrze Psychiatrii Collegium Medicum w Bydgoszczy, 2015-2016 r; udziat
habilitanta: przygotowanie catej dokumentacji dotyczacej dydaktyki w Katedrze
Psychiatrii Collegium Medicum w Bydgoszczy, pomoc w oprowadzaniu komisji
akredytacyjnej.

- Udzial w pracach Komisji Wyborczej Collegium Medicum w Bydgoszczy —
wybory na lata 2012-2016.

- Udzial w organizacji akcji spolecznosciowych: ,Dzien walki z depresja”,
»Schizofrenia otworzciwe drzwi”, 2002-2008, porady lekarskie dla pacjentow w
ramach wolanariatu przy Katerze Psychiatrii Collegium Medicum w Bydgoszczy.

- Praca w Komisji Lekarskiej do orzekania w sprawach urlopéw zdrowotnych i
zwolnien z udzialu w obowiazkowych zajeciach wychowania fizycznego ze
wzgledow zdrowotnych dla studentow kierunkéw studiow prowadzonych w
Collegium Medicum w Bydgoszczy, okres pracy w komisji: 12 listopada 2012 r.
do 31 grudnia 2016 r.

- Prowadzenie szkolenia pielggniarek psychiatrycznych w Katedrze Psychiatrii

Collegium Medicum w Bydgoszczy.
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- Wyklady z psychologii dla Wydzialu Teologicznege Uniwersytetu im. A.
Mickiewicza w Poznaniu i Wydzialu Teologicznego Uniwersytetu im. Mikotlaja
Kopernika w Toruniu.

6d. Opieka naukowa nad studentami i lekarzami w toku specjalizacji.

- Koordynator ds. ksztalcenia studentéw na Wydziale Lekarskim i Wydziale Nauk o
Zdrowiu oraz koordynator organizacji zaje¢ i procesu dydaktycznego w Katedrze
Psychiatrii  Collegium Medicum w Bydgoszezy, od 2004 roku do nadal.
Wprowadzenie nauczania e-learning w Katedrze Psychiatrii Collegium Medicum w
Bydgoszezy od 2016 r do nadal: udziat habilitanta: opiekun zaje¢ dydaktycznych

- Opieka nad studentami Studenckiego Psychiatrycznego Kola Naukowego dziatajacego
przy Katedrze Psychiatrii Collegium Medicum w Bydgoszezy, przygotowywanie
studentéw do wystgpien na konferencjach naukowych STN, nadzoér merytoryczny nad
prezentowanymi pracami.

- Opicka nad 2 lekarzami specjalizujacycymi si¢ w dziedzinie psychiatrii przy Katedrze

Psychiatrii Collegium Medicum w Bydgoszczy.

6e. Udzial w komitetach organizacyjnych miedzynarodowych i krajowych konferencji
naukowych.

V' Konferencja Naukowa Sekcji Dermatologii Estetycznej Polskiego Towarzystwa
Dermatologicznego (Jak zachowaé pigkno, zdrowie i mlodosé). Bydgoszez, 4-6 VI 2009.

2009. (opiekun sesji tematycznej konferencji: Psychodermatologia).

6f. Uczestnictwo w programach europejskich oraz innych programach
migdzynaredowych i krajowych.

W 2017 roku rozpoczgtam migdzynarodowg wspélprace z Achucarro Basque Center
for Neuroscience Research Fundazioa Laboratory of Memory Circuits z Hiszpanii w zakresie
grantu miedzynarodowego Era-Net Neuron jako lider polskiego zespohi. Temat projektu:
“Mapping and interrogating top-down control of the memory engram of the posttraumatic

stress disorder’. W zalgczeniu informacja o potwierdzeniu wspolpracy.



