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MEODZI NAUKOWCY WUM
— STYPENDYSCI PROGRAMU START

Czworo mtodych naukowcow realizujgcych swoje badania w Warszawskim
Uniwersytecie Medycznym otrzymato stypendia w ramach programu START
Fundadji na rzecz Nauki Polskiej. Jego celem jest wspieranie wybitnych

mtodych badaczy i zachecanie ich do dalszego rozwoju naukowego poprzez
umozliwienie petnego poswiecenia sie swojej pracy. Dr Klaudyna Fidyt,

lek. tukasz Milanowski, mgr Jan Szczypinski i student Tomasz Grzywa znaleZli
sie wérod stu nagrodzonych, ktorzy zostali wybrani z 794 kandydatow. Specjalnie
dla czytelnikdw ,MDW" laureaci zwigzani z nasza uczelnig przygotowali opis swoich
osiggniec¢ naukowych uhonorowanych przez Fundacje rocznym stypendium.

Dr Klaudyna Fidyt
— Zakfad Immunologii WUM

Od sierpnia 2021 roku realizuje staz
podoktorski w Zakladzie Immunologii
WUM pod kierownictwem dr hab. Mag-
daleny Winiarskiej. Znalezienie sie wsréd
grona laureatéw programu START 2022
mozliwe byto dzieki badaniom prowadzo-
nym przeze mnie podczas studiow dokto-
ranckich w programie Studium Medycyny
Molekularnej WUM pod opieka naukowq
dr hab. Malgorzaty Firczuk.

Celem moich badan bylo opracowanie
nowych, bardziej skutecznych i selek-
tywnych metod leczenia chorych na ostra
biataczke limfoblastyczna z prekursorow
limfocytéw B (OBL). W moich badaniach
skupitam sie na podtypie OBL z rearanza-
cja genu MLL (ang. mixed lineage leukemia,
MLLr OBL). Nowoczesnym podej$ciem te-
rapeutycznym stosowanym obecnie w he-
matoonkologii jest wprowadzanie do sche-
matéw leczenia zwigzkow celowanych.
Jednym ze zwiazkéw celowanych stoso-
wanych w leczeniu nowotworéw hematolo-
gicznych jest wenetoklaks, selektywny in-
hibitor biatka antyapoptotycznego BCL-2.
Zwiazek ten jest zarejestrowany przez Eu-
ropejska Agencje Lekow i stosowany w le-
czeniu przewlektej biataczki limfocytowej
oraz ostrej biataczki mieloblastycznej,
a dodatkowo jest testowany w badaniach
klinicznych u chorych na OBL. Dodatkowe

badania wykazaty jednak, ze monoterapia
z zastosowaniem wenetoklaksu w réznych
nowotworach hematologicznych, w tym
w MLLr OBL, nie jest catkowicie sku-
teczna, gdyz u czesci chorych dochodzi
do wyksztalcenia opornosci. Zaintereso-
wana tymi obserwacjami, w czasie moich
studiow doktoranckich postanowitam wy-
jasni¢, co wplywa na ograniczone dzia-

fanie wenetoklaksu w MLLr OBL oraz
znalez¢ potencjalne zwiazki, ktére mogty-
by wspoméc dzialanie tego leku. Bardzo
pomocne w realizacji tego zadania byto
zdobycie przeze mnie grantu Preludium
(2018/31/N/NZ5/01438) oraz odbycie stazu
na Uniwersytecie Oksfordzkim w ramach
projektu Etiuda (oba projekty finansowane
przez Narodowe Centrum Nauki).
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dr Klaudyna Fidyt

W moich badaniach wykorzystatam
r6zne modele badawcze, w tym ustalone
linie komérkowe oraz materiat pierwot-
ny, ktéry wraz z zespotem gromadzilisSmy
we wspotpracy z kilkoma osrodkami kli-
nicznymi w Polsce. Bardzo istotnym ele-
mentem moich badan byta optymalizacja
metody namnazania komorek pierwot-
nych OBL in vivo, co skutkuje otrzyma-
niem komoérek typu primograft (inaczej
PDX, ang. patient derived xenograft). Re-
alizacja tego zadania byta mozliwa dzieki
wspolpracy z naukowcami z Uniwersy-
tetu w Newcastle, z zespotu prof. Olafa
Heidenreicha (obecnie Prinses Maxima
Centrum).

Namnozone komorki typu primograft
wykorzystatam w badaniach in vivo ma-
jacych na celu wyjasnienie mechanizméw
opornosci na wenetoklaks w MLLr OBL.
Na podstawie przeprowadzonych do-
Swiadczen zaobserwowatam, ze dlugo-
trwata ekspozycja na wenetoklaks in vivo
jest skuteczna tylko w potowie przypad-
kéw, co jest zgodne z danymi literaturo-
wymi. W celu wylonienia szlakéw odpo-
wiedzialnych za ograniczone dziatanie
wenetoklaksu, przeanalizowaliSmy pro-
file ekspresji genéw komoérek biataczko-
wych, ktére ulegty progresji in vivo pomi-
mo terapii. ZaobserwowaliSmy znaczace
spadki ekspresji genéw zwigzanych z in-
dukcja apoptozy i zahamowaniem cyklu
komérkowego, ktorych produkty naleza
do szlakéw zaleznych od biatka p53.

Na podstawie tych wynikéw posta-
wilismy hipoteze, ze leki dziatajace nie-
zaleznie od biatka p53 moga skutecz-
nie wzmacnia¢ dziatanie wenetoklaksu
w MLLr OBL. Doskonalym lekiem
do kombinacji z wenetoklaksem okazat
sie inhibitor uktadu tioredoksyny, ktory
dziala niezaleznie od szlaku p53 — aura-
nofina. Co ciekawe, auranofina w mono-
terapii wykazuje dzialanie przeciwbia-
taczkowe w modelach in vitro i in vivo
w MLLr OBL, co udowodnitam w mojej
pracy doktorskiej, oraz co zaprezentowa-
liSmy z zespotem w artykule opublikowa-
nym w Molecular Oncology.

W Swietle tych obserwacji, niezwykle
istotne byto odkrycie przeze mnie syner-
gistycznego dzialania kombinacji weneto-
klaksu i auranofiny w réznych modelach
MLLr OBL in vitro i in vivo. W dalszych
badaniach wykazatam, Ze jednym z me-
chanizméw odpowiedzialnych za synergi-
styczne dzialanie tej kombinacji jest induk-
cja proapoptotycznego biatka NOXA przez
auranofine. Co ciekawe, auranofina indu-
kuje NOXA juz na poziomie transkryp-
cyjnym, jednak doktadne wyjasnienie tego
zjawiska umozliwit mi wyjazd w ramach
programu Etiuda na Uniwersytet Oksfordz-
ki, do laboratorium prof. Thomasa Milne.
W czasie 3-miesiecznego stazu udato
mi sie wykaza¢, ze auranofina zwieksza
ekspresje NOXA poprzez wprowadzanie
zmian epigenetycznych. Wyniki przed-
stawiajgce przeciwbiataczkowe dziatanie
kombinacji wenetoklaksu i auranofiny oraz
mechanizm indukcji NOXA zostaty opu-
blikowane w czasopi$mie Oncogene.

Otrzymanie stypendium w ramach
programu START 2022 jest dla mnie nie-
zwyklym wyr6znieniem oraz wsparciem
do dalszego rozwoju w pracy naukowej.
W ramach stazu podoktorskiego kon-
tynuuje badania nad terapia nowotwo-
réow wywodzacych sie z limfocytéw B,
w szczegblnosci immunoterapia z wyko-
rzystaniem limfocytéw T modyfikowa-
nych chimerycznymi receptorami antyge-
nowymi (CAR-T).

Lek. tukasz Milanowski
— Klinika Neurologii Wydziatu
Nauk o Zdrowiu WUM

Stypendium START Fundacji na rzecz
Nauki Polskiej otrzymatem za dotychcza-
sowe badania w zakresie genetyki choroby
Parkinsona oraz innych parkinsonizméw.
Wiekszo$¢ projektow zostata wykonana
w Mayo Clinic w Stanach Zjednoczonych,
pod opieka prof. Zbigniewa Wszotka, Swia-
towej stawy specjalisty od genetyki choro-
by Parkinsona, wspétodkrywcy jednego
z pierwszych genéw powigzanych z rodzin-
ng choroba Parkinsona (LRRK2). Koncen-
trowatem sie gtéwnie na wykonaniu analiz
gendéw powiazanych z wczesng postacia
choroby Parkinsona, tj. PRKN, PINK1
i DJ1. Inne analizy koncentrowaly sie
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na chorobie Perry’ego: profilowaniu neu-
ropsychologicznym i analizie haplotyp6w.
Zesp6t Perry’ego to choroba dziedziczona
autosomalnie dominujaco, z 4 objawami
osiowymi: parkinsonizmem, centralng nie-
wydolnoscig oddechowa, utratqg masy ciata
oraz zaburzeniami psychicznymi. Innym
zadaniem byta analiza najczestszego ge-
netycznego czynnika ryzyka choroby Par-
kinsona, GBA, w populacji nigeryjskiej.
Pacjenci z populacji subsaharyjskiej sa nie-

doszacowani w badaniach genetycznych,
natomiast cechujq sie najwiekszq rézno-
rodnoscia genetyczng. Obecnie cze$¢ prac
jest kontynuowana, w tym analiza klinicz-
na, funkcjonalna oraz kliniczna polskiej
rodziny z chorobg Parkinsona. t.acznie
ze wspotpracownikami wykonaliSmy se-
kwencjonowanie catoeksomowe i wytypo-
walismy wariant CTSB p.Gly284Val jako
najbardziej prawdopodobnie odpowiedzial-
ny za zachorowanie na chorobe Parkinsona.
CTSB koduje katepsyne B, enzym nalezacy
do proteaz lizosomalnych odpowiedzial-
nych za wiele fizjologicznych i patologicz-
nych proceséw w organizmie czlowieka.
Katepsyna B odgrywa wazna role w pato-
genezie choroby Parkinsona. Loci CTSB
zostaty ujawnione jako genetyczny czynnik
ryzyka w ostatniej analizie GWAS. Co cie-
kawe, wariant CTSB by} genetycznym mo-
dyfikatorem ryzyka i wieku zachorowania
na chorobe Parkinsona zwiazang z GBA
i otepienie z ciatami Lewy’ego. Przepro-
wadzono dotychczas réwniez pewne bada-
nia funkcjonalne katepsyny B w chorobie
Parkinsona. Wykazano bezposredni udziat

katepsyny cysteinowej B (CtsB) w degra-
dacji alfa-synukleiny. CtsB rozszczepiaja
a-syn w jego regionie amyloidowym i omi-
jaja tworzenie widkienek. Znaczenie CtsB
w metabolizmie alfa-synukleiny ujawniono
réwniez w mysich modelach mutacji SNCA
p.Ala53Thr. Stwierdzono wzrost aktywno-
$ci CtsB w lizosomach z bezobjawowych
i objawowych SNCA p.Ala53Thr w poréw-
naniu ze zdrowymi kontrolami. W trak-
cie zesztorocznego pobytu w Department
of Neurology, Mayo Clinic dokonano scre-
eningu w réznych innych populacjach oraz
przeprowadzono analize aktywnosci katep-
syny B fibroblastéw pobranych od pacjen-
tow oraz fibroblastéw kontrolnych. W przy-
padku potwierdzenia naszej teorii bylby
to pierwszy patogenny wariant CTSB w do-
tychczasowej literaturze. Planuje réwniez
kontynuacje zbierania materiatu od pacjen-
tow z rodzinng postacia choroby Parkinso-
na. Wraz z moim opiekunem naukowym
planujemy zbiera¢ materiaty od pacjentéw
z chorobg Parkinsona, takie jak: ptyn mo-
zgowo-rdzeniowy, fibroblasty, celem wy-
korzystania w p6zniejszych badaniach.

Tomasz Grzywa

— student V roku kierunku
lekarskiego, Zaktad Immunologi
WUM

Jestem obecnie studentem V roku kie-
runku lekarskiego Warszawskiego Uniwer-
sytetu Medycznego. W styczniu biezacego
roku ukonczylem ksztalcenie w Szkole
Doktorskiej Warszawskiego Uniwersytetu
Medycznego ztozeniem rozprawy doktor-
skiej. Swoj projekt doktorski realizowatem
w Zakladzie Immunologii pod opieka prof.
Jakuba Gotgba.

Prace naukowa w zespole prof. Jakuba
Gotlaba rozpoczatem w lutym 2019 roku,
gdy jako student II roku studiéw pomys$lnie
przeszedtem rekrutacje do Studenckiego
Kota Naukowego dziatajacego przy Zakta-
dzie Immunologii. W tym czasie w centrum
zainteresowan badawczych zespolu byto
poznanie roli arginazy w regulacji odpo-
wiedzi przeciwnowotworowej. Arginaza
jest enzymem hydrolizujagcym aminokwas
arginine do mocznika i ornityny. Arginina
jest niezbedna do prawidtowego funkcjono-
wania wielu komoérek uktadu odpornoscio-

wego, a jej brak hamuje m.in. proliferacje
oraz wytwarzanie cytokin przez limfocy-
ty T. Nadmierne wytwarzanie arginazy

powodujace deplecje argininy z mikrosro-
dowiska jest jednym z mechanizméw pro-
wadzacych do zahamowania odpowiedzi
przeciwnowotworowej. Dokladna role ar-
ginazy opisaliémy w naszym artykule prze-

gladowym opublikowanym w czasopi$mie
Frontiers in Immunology (IF=7,561).

W jednym z projektéw badawczych,
w ktérych uczestniczytem wykazalismy,
ze w mikrosrodowisku guza wraz z jego
wzrostem dochodzi do akumulacji komé-
rek z ekspresja arginazy, przede wszystkim
makrofagéw i komérek supresorowych
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Tomasz Grzywa

pochodzenia szpikowego. Arginaza wy-
twarzana przez te komorki powoduje de-
plecje na poziomie lokalnym, jak réwniez
systemowym, prowadzac do zahamowa-
nia proliferacji limfocytéw T. Co istotne,
zastosowanie inhibitora arginazy umoz-
liwito zahamowanie wzrostu guza oraz
nasilito proliferacje limfocytéw T rozpo-
znajacych antygen w mysim modelu raka
ptuca (Oncoimmunology, 1IF=8,110).

Poza komérkami mieloidalnymi argi-
naza jest wytwarzana przez wiele innych
populacji komoérek. Nasza uwage przykuta
populacja komoérek erytroidalnych wyka-
zujacych ekspresje czasteczki CD71 (ko-
morki CEC, ang. CD7I" erythroid cells).
Komérki CEC to progenitory oraz prekur-
sory transportujacych tlen erytrocytow. Ich
immunoregulatorowa rola zostata opisana
w 2013 roku na tamach Nature. Wéwczas
postawiono hipoteze, iz cecha ta jest cha-
rakterystyczna tylko dla komérek CEC

w okresie noworodkowym. Jednak kolejne
lata badan wykazaty istotng role komérek
CEC w regulacji odpowiedzi odporno-
$ciowej w wielu fizjologicznych i patolo-
gicznych warunkach. W ramach projektu
doktorskiego przygotowatem przeglad lite-
ratury opisujacej role komorek CEC w re-
gulacji odpowiedzi immunologicznej, ktory
zostal opublikowany w czasopi$mie Phar-
macology & Therapeutics (IF=12,310).

W ramach mojego doktoratu wykaza-
tem, ze funkcja immunoregulatorowa jest
cecha wspolng komoérek CEC w réznych
warunkach, niezaleznie od czynnika in-
dukujacego ich ekspansje (Communica-
tions biology, 1F=6,258). Wykorzystujac
mysie modele niedokrwistosci wykaza-
tem, Ze indukcja ekspansji komérek CEC
w $ledzionie nie wplywa na odpowiedz
humoralng i odporno$¢ nieswoista, nato-
miast znaczgco hamuje odpowiedz komor-
kowa. Komoérki CEC indukowane przez
niedokrwisto$¢ wykazuja ekspresje argi-
nazy oraz wysoki poziom reaktywnych
form tlenu, co przeklada sie na zahamo-
wanie przez nie proliferacji limfocytéw T.

Chcac nada¢ aplikacyjny charakter
moim odkryciom, przeprowadzitem bada-
nia wykazujace, ze komoérki CEC ulegaja
ekspansji we krwi obwodowej u pacjentéw
z niedokrwistoscia i prowadza do uposle-
dzenia wytwarzania interferonu gamma
(IFN-y) przez limfocyty T. Dodatkowo,
wykazatem, ze komorki CEC wyizolowa-
ne ze szpiku zdrowych dawcéw hamujq
aktywacje i proliferacje limfocytéw T.

Poprzednie badania sugerowaty, ze wia-
Sciwosci immunoregulatorowe komorek
CEC moga ulega¢ zmianom wraz z rézni-
cowaniem. Postanowili$my zatem dok}ad-
nie opisac te hipoteze w artykule przegla-
dowym opublikowanym w czasopismie
Cancers (IF=6,639). Nastepnie w swoich
badaniach wykazatem, ze supresja limfo-
cytéw T przez komdrki CEC jest najsil-
niejsza na najwczes$niejszych stadiach ich
réznicowania. Wraz z dalszym réznicowa-
niem komorki CEC catkowicie tracq one
wiasciwosci immunoregulatorowe. Co cie-
kawe, hematopoetyczne komorki macierzy-
ste oraz progenitorowe, jak réwniez dojrza-
le erytrocyty, pomimo wysokiej ekspresji
arginazy nie wplywaja na proliferacje lim-
focytéw T. Potwierdza to, ze wtasciwosci
immunoregulatorowe sg przejsciowa cechg
pojawiajacq sie w trakcie r6znicowania ko-
morek erytroidalnych.

Obecnie kontynuuje badania nad immu-
noregulatorowa rolg komérek CEC w ra-
mach grantu Preludium Narodowego Cen-
trum Nauki, ktory otrzymatem w grudniu
2021 roku i ktéry realizuje pod opieka prof.
Dominiki Nowis w Laboratorium Medycy-
ny Doswiadczalnej WUM.

Wyréznienie tytutem laureata progra-
mu START Fundacji na Rzecz Nauki Pol-
skiej, dodatkowo jako jednej z najmtod-
szych os6b w historii programu, jest dla
mnie ogromnym wyrdznieniem i docenie-
niem dotychczasowej pracy naukowej oraz
stanowi motywacje do dalszej pracy i roz-
woju naukowego.

Mgr Jan Szczypinski

— stypendysta oraz kierownik
grantow NCN realizowanych
w Katedrze i Klinice
Psychiatrycznej WUM

W mojej pracy naukowej skupiam sie
na tworzeniu i adaptacji nowych narzedzi
stuzacych do badan interesujagcych mnie
proceséw moézgowych i psychicznych. Wy-
korzystuje réwniez nowoczesne metody
neuroobrazowania oraz analizy danych.
Moje badania dotycza gtéwnie, cho¢ nie tyl-
ko, pacjentéw z grup psychiatrycznych.

Pedofilia jest gtéwna przyczyng prze-
mocy seksualnej wobec dzieci i, szczeg6l-
nie w ostatnich latach, budzi duze emocje
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w debacie publicznej. Przemoc seksual-
na wobec dzieci ma druzgocacy wplyw
na zdrowie psychiczne oraz zycie ofiar.
Jednakze znaczna cze$¢ mezczyzn, u kto-
rych diagnozuje sie zaburzenie pedofilne,
nie popetnia czynéw pedofilnych. Ponad-
to, wiekszo$¢ sprawcow przemocy seksu-
alnej wobec dzieci nie cierpi na zaburze-
nie pedofilne.

Najnowsze badania wskazuja, ze to wla-
$nie czynniki, takie jak sklonno$¢ do po-
dejmowania nieprzemy$lanych (impul-
sywnych) decyzji czy nieprawidlowe
oszacowanie stanow mentalnych innych
0so6b, moga by¢ zwigzane z popetnia-
niem czynéw pedofilnych. Istotna jest
rowniez aktywno$¢ mozgu lezaca u pod-
oza tych proceséw. Dzieki wykorzysta-
niu technik obrazowania mézgu, takich
jak funkcjonalny rezonans magnetycz-
ny (fMRI) w ostatnich latach udato sie
okresli¢ nieprawidlowosci w dziataniu

mozgu odnoszace sie wiasnie do czy-
néw pedofilnych. Technike fMRI wy-
korzystuje réwniez w badaniach prowa-
dzonych przeze mnie w Warszawskim
Uniwersytecie Medycznym. W moim
projekcie doktorskim staram sie zbadac
réznice pomiedzy grupami mezczyzn
ze zdiagnozowang pedofilia, sprawcow
czynéw pedofilnych z kontaktem fizycz-
nym (P+), sprawcow czynéw pedofilnych
bez kontaktu fizycznego (P-) (gtdwnie
korzystajacych z pornografii) oraz do-
pasowang pod wzgledem wyksztatcenia
grupe kontrolng (HC). Dzieki takiemu
doborowi grup jestem w stanie zobrazo-
wac roznice w zachowaniu oraz dziala-
niu moézgu, ktére odnosza sie specyficz-
nie do pedofilii i do przemocy seksualnej
wobec dzieci. W pierwszym etapie mo-
ich badan skupitem sie na opracowaniu
oraz stworzeniu odpowiednich procedur
eksperymentalnych, ktére pozwolity-
by opisa¢ charakterystyke zachowania
oraz dzialania mozgu, dotyczacq intere-
sujacych mnie proceséw — rozumienia
stanéw mentalnych dzieci i dorostych,
a takze kontroli zachowania.

W szczegolnosci stworzyltem i opra-
cowatem od podstaw oryginalne zada-
nie eksperymentalne — Nencki Children
Eyes Test (NCET), ktore pozwala na po-
miar umiejetnosci rozumienia stanow
mentalnych dzieci, a takze neuronalnych
korelatéw tej umiejetnosci. Przeprowa-
dzitem réwniez badanie fMRI z wyko-
rzystaniem NCET, z udziatem zdrowych
os6b dorostych, w celu potwierdzenia
adekwatnosci tego zadania w kolejnym
etapie badan.

W drugim etapie, ktéry jest obecnie
w realizacji, staram sie opisa¢ roznice
w zakresie wptywu negatywnych emocji
na kontrole zachowania pomiedzy gru-
pami P+, P- oraz HC. Dodatkowo badam,
jak mezczyzni z tych grup rozpoznaja
stany mentalne dorostych i dzieci. Dane
zebrane podczas wykonywania zadania
NCET sa obecnie analizowane w celu
opisania réznic miedzy grupami P+, P-
oraz HC.

Jednoczesnie, w artykule naukowym
opublikowanym w maju w czasopi$mie
Journal of Psychiatry Research opisalem
wyniki eksperymentu, w ktérym wyko-
rzystatem specyficzne zadanie — emocjo-
nalne Go/NoGo — do zbadania interakcji

tych dwoch czynnikéw: wptywu emocji
na zdolno$¢ kontroli zachowania. W za-
daniu tym razem z bodZzcami Go (wyma-
gajacych reakcji) i NoGo (wymagajacych
powstrzymania sie od reakcji) prezento-
wane byty zdjecia neutralne badz nace-
chowane negatywnie. Wyniki wskazaty
na nieprawidtowosci w neuronalnych ko-
relatach kontroli poznawczej pod wply-
wem negatywnych emocji w grupie P+,
lecz nie w grupach P- i HC. W grupie
P+ zaobserwowatem spadek aktywno-
Sci grzbietowo-bocznej kory przedczo-
lowej podczas prezentacji negatywnych
zdje¢ w porownaniu do zdje¢ neutral-
nych. Réwnoczesnie, w grupach P- i HC
zaobserwowatem wzrost aktywnosci
w tym obszarze. Grzbietowo-boczna kora
przedczotowa jest obszarem zaangazo-
wanym w procesy kontroli poznawczej,
i zazwyczaj jej aktywnos¢ zwieksza sie,
gdy emocjonalne bodZce prezentowane
sq wraz z zadaniem poznawczym. Moje
wyniki wskazujg, ze w grupie P+, lecz
nie P-, wystepuje specyficzne zaburze-
nie kontroli poznawczej pod wpltywem
bodzcow negatywnych, co prawdopo-
dobnie moze by¢ czynnikiem zwiek-
szajagcym ryzyko przemocy seksualnej
wobec dzieci. Wyniki te sugerujg po-
trzebe treningu kontroli poznawczej
w grupach przestepcow seksualnych.
Jest to pierwsze badanie dotyczace in-
terakcji bodZcow emocjonalnych i pro-
cesow poznawczych w grupach P- i P+.
Brak réznic miedzy HC i P- potwierdza,
ze zaburzenia zachowania oraz dzialania
moézgu powigzane sa z przynaleznoScigq
do grupy sprawcéw przemocy seksual-
nej, a nie wylacznie z zaburzong prefe-
rencja seksualng.

Badania opisane powyzej zostang
przedstawione w sposéb szczegdtowy
w mojej rozprawie doktorskiej przygo-
towywanej pod opieka dr. hab. Andrzeja
Jakubczyka (Katedra i Klinika Psychia-
tryczna Warszawskiego Uniwersytetu
Medycznego) oraz dr. Marka Wypycha
(Pracownia Obrazowania Mdzgu Instytu-
tu Biologii Doswiadczalnej im. M. Nenc-
kiego PAN).

Badania realizowane sq w ramach gran-
tow NCN OPUS (2016/21/B/HS6/01143;
kierownik projektu: prof. Marcin Wojnar)
oraz ETTUDA (2020/36/T/HS6/00092; kie-
rownik projektu: mgr Jan Szczypinski). ll
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