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Tomasz Hané

2. Posiadane dyplomy, stopnie naukowe/ artystyczne — z podaniem nazwy, miejsca
i roku ich uzyskania oraz tytutu rozprawy doktorskiej.

2{} 1 2 certyfikat psychoterapeuty poznawczo-behawioralnego

wydany przez Polskie Towarzystwo Terapii Poznawczej i Behawioralnej
im. prof. Bizonia, Warszawa, zaswiadczajgcy o spetnianiu standardow
European Association for Behavioural and Cognitive Therapies - EABCT

200 % doktor nauk biologicznych w dyseyplinie - biologia,

specjalnosé - antropologia

Wydzial Biologii, Uniwersytet im. Adama Mickiewicza w Poznaniu.
Tytul rozprawy doktorskiej: ,,Ocena wphywu czynnikow
psychospotecznych na stopien i kierunek odchylen reakcji fenotypowych
u dzieci z ADHD” (PRACA Z WYROZNIENIEM DZIEKANSKIM).
Praca zrealizowana w Zakladzie Biologii Rozwoju Cztowieka. Promotor:
Prof. dr hab. Joachim Cieslik, recenzenci: Prof. dr hab. Maria Kaczmarek,
Prof. dr hab. Tomasz Wolanczyk.

2@@ 6 magister psychologii,

‘ specjalnos¢: psychologia edukacji,

Wydziat Nauk Spotecznych, Uniwersytet im. Adama Mickiewicza

w Poznaniu.

Praca magisterska: ,,Poczucie kompetencji u dzieci z ADHD w milodszym
wieku szkolnym w swietle teorii E. H. Eriksona” (PRACA Z
WYROZNIENIEM INSTYTUTU PSYCHOLOGII UAM) zrealizowana
w Zakladzie Psychologii Socjalizacji i Wspomagania Rozwoju.
Promotor: Prof. dr hab. Anna Izabela Brzezinska.

magister biologii,
2{}@4 specjalnosé: biologia czlowieka
Wydzial Biologii, Uniwersytet im. Adama Mickiewicza w Poznaniu.
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UKONCZENIA STUDIOW Z WYROZNIENIEM DZIEKANSKIM).
Praca zrealizowana w Zakladzie Ekologii Populacyjnej Czlowieka.
Promotor: Prof. dr hab. Jan Strzatko

y) é} @ 1 licencjat biologii,

- specjalno$é: biologia czlowieka,

Wydziat Biologii, Uniwersytet im. Adama Mickiewicza w Poznaniu
Temat pracy: ,,Homoseksualizm: geny czy wychowanie?”

Praca zrealizowana w Zakladzie Bioenergetyki.

Promotor: Prof. dr hab. Lila Hryniewiecka
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3. Informacje o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych/
artystycznych.

Od 1.10.2008 - adiunkt w Zaktadzie Biologii Rozwoju Cztowicka, Instytut Antropologii
Wydzial Biologii, Uniwersytet im. Adama Mickiewicza w Poznaniu

4. Wskazanie osiaggniecia* wynikajgcego 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.):

a) tytut osiggniecia naukowego/artystycznego,

Zjawisko wspolwystepowania zespolu nadpobudliwosci psychoruchowe;j
(ADHD) z otyloscig. Ocena uwarunkowan biologicznych i Srodowiskowych.

b) (autor/autorzy, tytul/tytuly publikacji, rok wydania, nazwa wydawnictwa),

Wskaznik IF i punktacja wg. Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyzszego zgodna z rokiem
publikacji:

1. Han¢ T, Cieslik J. (2008). Developmental Changes in Body Mass and Frequency of
Overweight and Obesity in Boys with Attention Deficit Hyperactivity Disorder, Polish
Journal of Environmental Studies, 17 (4A), 162-167.

1F=0,963, MNiSW=10

Moéj wkiad w powstanie tej pracy polegal na sformulowaniu koncepcji badan, zaplanowaniu
badan, doborze metod, zebraniu materialu, analizie danych, interpretacji uzyskanych wynikow
oraz napisaniu manuskryptu. Moj udzial procentowy szacuje na 90%.

2. Hané T, Cieslik J, Wolanczyk T, Gajdzik M. (2012). Assessment of growth in
pharmacological treatment-naive polish boys with Attention-Deficit/Hyperactivity
Disorder, Journal of Child and Adolescent Psychopharmacology 22 (4), 300-306
(IF=2,88).

1F=2,773, MNiSW=30

Moj wklad w powstanie tej pracy polegal na sformulowaniu koncepcji badan, zaplanowaniu
badan, doborze metod, zebraniu czesci materialu, analizie danych, interpretacji uzyskanych
wynikow oraz napisaniu manuskryptu. Moj udzial procentowy szacuje na 80%.

3. Hané T, Stopien A, Wolanczyk T, Dmitrzak-Weglarz M, Durda M, Szwed A, Czapla
Z, Ratajczak J, Cieslik J (2015). ADHD and overweight in boys: cross-sectional study

with birth weight as a controlled factor, Furopean Child & Adolescent Psychiatry
24(1):41-53.

1F=3,339, MNiSW=40

Moj wkiad w powstanie tej pracy polegal na sformulowaniu koncepcji badan, zaplanowaniu
badan, doborze metod, zebraniu czeSci materialu, analizie danych, interpretacji uzyskanych
wynikow oraz napisaniy manuskryptu. Moj udzial procentowy szacuje na 70%.
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4. Racicka E, Hané T, Giertuga K, Brynska A, Wolanczyk T (2015). Prevalence of
overweight and obesity in children and adolescents with Attention-
Deficit/Hyperactivity = Disorder. The  significance of comorbidities and
pharmacotherapy. Journal of Atiention Disorders. DOIL: 10.1177/1087054715578272

IF=3,384, MNiSW=30

Moj wkiad w powstanie tej pracy polegal na zaplanowaniu i opisaniu metod oceny wielkosci
ciala, metod standaryzacji pomiarow antropometrycznych i metod weryfikacji hipotez
badawczych. Przeprowadzitem i opisalem wszystkie analizy statystyczne (mdj udzial w
wymienionych aspekiach pracy szacuje na 100%). Mialem udzial w interpretacji wynikow i
napisalem czes¢ dyskusji. Korygowalem ostateczng wersje artykutu. Moj udzial procentowy w
calosci pracy szacuje na 35%.

5. Hané T, Stopien A, Wolanczyk T, Szwed A, Czapla Z, Durda M, Dmitrzak-Weglarz
M, Ratajczak J. (2015). Attention-Deficit/Hyperactive Disorder is related to decreased
weight in preschool period and increased rate of overweight in school age boys.
Journal of Child and Adolescent Psychopharmacology, 25(9):691-700

1F=2,149 MNiSW=35

Moj wkiad w powstanie tej pracy polegal sformulowaniu koncepcji badan, zaplanowaniu
badan, doborze metod, zebraniu czesci materialu, analizie danych, interpretacji uzyskanych
wynikow oraz napisaniu manuskrypiu. Méj udzial procentowy szacuje na 70%.

6. Hané¢ T, Dmitrzak-Weglarz M, Borkowska A, Wolanczyk T, Pytlinska N, Rybakowski
F, Slopien R, Slopien A. (2016). Overweight in boys with ADHD is related to
candidate genes and not to deficits in cognitive functions. Journal of Attention
Disorders, DOL: 10.1177/1087054716676364

1F=3,384, MNiSW=35

Moj  wiklad w  powstanie tej pracy polegal na  autorskim  opracowaniu
i wykorzystaniu materialu zebranego przez wspolautorow do weryfikacji sformutowanych
przeze mmie hipotez. Zaplanowalem i przeprowadzilem wszystkie analizy statvstyczne,
dokonalem interpretacji wynikéw. Napisalem manuskrypt. Moj udzial procentowy szacuje na
70%.

Podsumowujac mdj udzial w pracach zgloszonych jako osiggniecie:

we wszystkich pracach z wyjatkiem pracy nr 4, méj udziat w ich powstaniu byl wigkszosciowy,
jestem w nich pierwszym autorem i autorem korespondencyjnym. Odpowiadalem za koncepcje
przeprowadzonych badan, formulowatem hipotezy, planowalem metody ich weryfikacji,
przeprowadzatem analizy, interpretowatem ich wyniki, napisatem i przygotowywatem prace do druku.
Prace nr 4 dotaczyltem wilaczytem jako czes¢ osiagniecia, poniewaz w 100% odpowiadalem w niej za
dobdr metod weryfikacji postawionych hipotez, przeprowadzenie i opisanie analiz.

OGOLEM ZA OSIAGNIECIE: IF=15,992, MNiSW=180
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c) omowienie celu naukowego/artystycznego ww. pracy/prac i osiagnietych
wynikow wraz z omowieniem ich ewentualnego wykorzystania.

W ostatnich trzech dekadach otylo$¢ stala si¢ powaznym problemem zdrowotnym na caltym
swiecie (Ng i wsp. 2014). W Stanach Zjednoczonych czestos¢ nadwagi u dzieci ulegla
potrojeniu (Ogden i wsp.. 2012). W Europie obserwowany jest podobny trend, a najwyzsze
wskazniki nadwagi i otylosci dotycza krajow Europy wschodniej i poludniowej (Livingstone
2000). Wedhlug badan z ostatnich 10 lat, w Polsce czgsto$é nadwagi u chtopcéw wynosi 10-
28% a otylosci 2-8%, natomiast u dziewczat odpowiednio 8%-22% i 1-8% (Kutaga i wsp.
2011, Bac i wsp. 2012, Mazur i wsp. 2014, Klimek-Piotrowska i wsp. 2015, Tomaszewski i
wsp. 2015) w zaleznosci od stopnia urbanizacji regionu. Wyraznie zaznacza sie¢ natomiast,
podobnie jak w innych krajach, tendencja wzrostowa czestosci nadwagi 1 otytosci u dzieci 1
mlodziezy. Ze wzgledu na negatywne dla zdrowia dzieci konsekwencje nadmiernego
przyrostu masy ciala, takie jak np. ryzyko nadwagi i otylosci w dorostosci (Ogden i wsp.
2006), nadciénienie, cukrzyca typu II i uposledzona regulacja poziomu glukozy (Wabitsch i
wsp. 2004), bezdech senny (Arens, Muzumdar 2010), zapalenie woreczka zolciowego
(Larsson, Wolk 2007) a takze powiktania psychospoleczne (Rosen-Reynoso 2011), prewencja
1 leczenie nadwagi w populacji pediatrycznej jest obecnie jednym z najwiekszych wyzwan

wspotczesnych spoteczenstw (Branca 1 wsp. 2007).

Z powyzszych powodow wzrasta liczba badan, zaréwno biologicznych jak i
psychologicznych, nad czynnikami lezacymi u podtoza, jak i sprzyjajacymi utrzymywaniu si¢
otylosci do doroslosci. W tym kontekscie znaczenia nabiera takze mozliwy zwigzek zespotu
nadpobudliwosci psychoruchowej (Atfention-Deficit/ Hyperactivity Disorder; ADHD) z
podwyzszonym ryzykiem otylosci u dzieci, nastolatkow i dorostych. Czgstos¢ ADHD wérod
dzieci w wieku szkolnym wynosi 5-10% (Polanczyk i wsp. 2007). Zaburzenie wiaze sie z
wystepowaniem nasilonych trudnosci w koncentracji uwagi, z impulsywnoscig i
nadruchliwoscia (Scachil, Schwab-Stone 2000, APA 2000). Dzieci z ADHD majg nizsze
osiagniecia szkolne oraz mmiej satysfakcjonujgce relacje z réwiesnikami i rodzing (Hané,
Brzezinska 2009). Obecnie powszechnie uznaje si¢, ze ADHD jest kondycjg neurorozwojowa
z pierwotng determinacjg genetyczng. Genami kandydujacymi w badaniach etiologii ADHD
sa geny zwigzane z neurotransmisjg i neuroplastycznoscia (Banaschewski 2010). Badania
prowadzone metodami genome-wide association studies (GWAS) wskazuja na mozliwy
udzial w etiologii ADHD genow odpowiadajacych za adhezje i migracje komorek,

neurogeneze, plastycznos¢ synaps, apoptozg, stan zapalny oraz genow czynnikow
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transkrypeyjnych (Lee, Song 2014). W leczeniu ADHD najwyzsza skutecznos¢ maja leki
stymulujgce neuroprzekaznictwo (tzw. stymulanty) np. metylofenidat oraz terapia

poznawczo-behawioralna (Durston 2003).

Pierwsze dane swiadczace o wspotwystepowaniu ADHD i otylosci dostarczyly
badania Altfas (2002) oraz Fleming i Levy (2002). Obie prace wykazaly zwiekszona czestosé
(blisko 50 - procentowa) ADHD u dorostych leczacych sie w zwiazku z otytoscia, zwlaszcza
z otytoscig klasy III. Holtkamp i wsp. (2004) jako pierwsi wykazali natomiast odwrotng
zaleznosé: w ich badaniu chtopey z ADHD w poréwnaniu z populacjg czesciej mieli nadwage
i byli otyli. Kolejne dwa badania daly przeciwstawne wyniki. Curtin i wsp. (2005) nie
wykazali r6znic migdzy pacjentami z ADHD a populacjg w czgstosei nadwagi, natomiast Lam
1 Yang (2007) w swoim badaniu epidemiologicznym stwierdzili istotny zwigzek objawow

ADHD ze zwigkszonym ryzykiem otylosci.

Wyniki prac laczacych ADHD z otyloscia wydawaly si¢ niezwykle. ADHD jest
bowiem kojarzony z wysokim poziomem strat energetycznych w zwigzku z objawami
nadruchliwosei, tymezasem opublikowane badania wskazywaly na wystepowanie u dzieci i
nastolatkéw z tym zaburzeniem dodatniego bilansu energetycznego. W $wietle tych publikacji
ADHD mégt sta¢ si¢ bardzo waznym predyktorem rozwoju otylosci, co mogto mie¢ bardzo
duze znaczenie zarowno z perspektywy prewencji i terapii otylosci jak i poprawy jakosci
zycia dzieci z ADHD. Poniewaz jednak byly to pierwsze obserwacje wspdtwystepowania
ADHD 1 otylosci, zwigzek migdzy tymi zaburzeniami nalezalo najpierw potwierdzi¢ i
wyjasni¢. To sktonito mnie do zainteresowania sie tym problemem badawczym i wykonania
wstepnych analiz zwiazku ADHD z otyloscia, ktore opisalem w monografii pt.: ,,Ocena
wplywu czynnikéw psychospotecznych na stopien i kierunek odchylen reakcji fenotypowych u
dzieci z ADHD” (2009), bedacej efektem moich badan doktorskich prowadzonych w latach
2004-2008. Analizy wskazywaly na dwukrotnie wigksza czestosé otytosei u chlopcow z
ADHD w wieku 6-18 lat w porownaniu z czestoscia otylosci w populacji oraz ze wystapienie
otylosci u dzieci i mtodziezy z ADHD zalezy od czynnika terapii. Badani, ktorzy nie byli
leczeni zadng z dostepnych metod terapii farmakologicznych i psychologicznych
charakteryzowali si¢ wigkszym ryzykiem nadwagi i otylosci. Poniewaz jednak glownym
celem podjetych przeze mnie badan doktorskich byta ocena poziomu i przebiegu wrastania
oraz parametrow skoku pokwitaniowego pacjentéw z ADHD, nie byla na tamtym etapie
mojego  naukowego rozwoju mozliwa bardziej szczegdlowa ocena  zjawiska

wspolwystepowania ADHD 1 otylodci, pozwalajaca na sformulowanie jednoznacznych
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wnioskow. Wyniki byly natomiast na tyle interesujace, ze postanowilem zajaé sie ta
problematyka badawcza po zatrudnieniu na stanowisko adiunkta w Zaktadzie Biologii
Rozwoju Czlowieka UAM. W szczegdlnosci postanowilem zrealizowaé nastepujace

zadania badawcze:

1) podda¢ ocenie zwigzek ADHD z otyloscig za pomocg metodologii i metodyki
stosowanej w antropologii fizycznej/ biologii cztowicka, a w szczegdlnosci w
auksologii,

2) odpowiedzie¢ na pytanie, jakie jest podloze ewentualnego wspotwystepowania obu

zaburzen.

Efektem prowadzonych badan jest 6 publikacji w czasopismach z ISI Master
Journal List (lista A MNiSW). W badaniach kladtem nacisk na rzetelno$¢ oceny
antropometrycznej 1 wykorzystanie metod auksologicznych, kontrole potencjalnych
zmiennych zakloécajacych. Weryfikowatem w nich hipotezy zaproponowane przez innych
autorow oraz formulowatem wtasne. Byly to pierwsze badania otytosci u dzieci z ADHD w
Polsce. Wszystkie prace zawierajg hipotezy, analizy i/lub interpretacje, ktore byty

nowatorskie na skale swiatowa.

Poniewaz moje wstepne analizy wykazaly, ze otylos¢ wystepuje czesciej u dzieci z
ADHD, ktore nie zostaly objete specjalistyczna opieka, w tym leczeniem farmakologicznym,
badania rozpoczatem od potwierdzenia zwigzku nadmiernej masy ciata z ADHD u dzieci,
ktore nigdy nie byly leczone z zastosowaniem lekow psychotropowych. Leki psychotropowe
stosowane w leczeniu ADHD i innych zaburzen, ktére z nim wspdtwystepuja, moga
powodowa¢ zmiany masy ciata. Leki stymulujace zmniejszaja przyrosty masy ciata i moga
hamowa¢ wzrastanie wysokoscei ciata (Poulton 2005; Poulton i wsp. 2012) natomiast leki
stosowane w innych zaburzeniach, np. depresji, moga zwigksza¢ apetyt i powodowac
przyrosty masy ciata (Klein 1 wsp. 2006; Fleischhaker i wsp. 2008). Wazne wiec bylo, zeby
wykluczy¢ w badaniach ich mozliwy, zaklocajacy wplyw, aby potwierdzi¢ lub zaprzeczyé
istnieniu zwigzku miedzy zaburzeniem neurorozwojowym, jakim jest ADHD, a otytoscig. Do
analiz, ktérych efektem jest pierwsza z cyklu prac opublikowana w Polish Journal of
Environmental Studies (2008) wyselekcjonowalem wiec ze zgromadzonej wczesniej bazy te
dzieci, ktore nigdy nie byly leczone lekami psychotropowymi i dokonatem longitudinalne;
oceny zmian w ich masie ciala oraz proporcji wagowo-wzrostowych a takze czestodci
wystepowania otylosci w badanej grupie. Byla to pierwsza ocena tendencji zmian masy ciata i

BMI na podstawie danych dhigofalowych na Swiecie. Badanie ujawnilo bardzo silng

7
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tendencje progresywna rozwoju masy ciata migdzy 2 i 10 rokiem zycia wystepujacg u dzieci z
ADHD na tle normy populacyjnej. Co wigcej, srednia dla BMI w wieku 10 lat przekroczyta
punkt odcigeia dla nadwagi wyznaczony przez International Obesity Task Force (Cole i wsp.
2000), a w kilku innych momentach progresywnego rozwoju wyraznie si¢ do niego zblizata.
Ponadto badanie wykazalo bardzo wysoka czesto$é wystepowania nadwagi i otylosci
(ogdtem: 37,5%, nadwaga: 25%, otylos¢: 12,5%) u dzieci i mlodziezy z ADHD nigdy nie
objetych leczeniem psychotropowym. Dla poréwnania, cytowane w pracy badania
populacyjne z roznych rejonow Polski daly wskaZniki czestosci nadwagi i otylosci na
poziomie, odpowiednio: 12,9-18,7% oraz 2,04-3,6%. Badanie dostarczylo dowoddow, ze
ADHD jest istotnym czynnikiem rozwoju otytosci u dzieci i mtodziezy oraz, ze ta tendencja
nie jest skutkiem ubocznym leczenia farmakologicznego. Poniewaz jednak proba nie byla
liczna (n=48), uznatem te wazne wyniki za pilotazowe i postanowilem potwierdzi¢ je na
wickszej probie. W zwigzku z tym, w kolejnych latach uzupetnialem baze danych i

gromadzitem nowy material, co pozwolito na znaczgce powigkszenie proby.

Cztery lata pozniej, dzieki bliskiej wspotpracy z prof. dr hab. med. Tomaszem
Wolanczykiem z Kliniki Psychiatrii Wieku Rozwojowego Warszawskiego Uniwersytetu
Medycznego, mozliwa stala si¢ analiza przekrojowa rozwoju dzieci z ADHD nigdy nie
leczonych lekami psychotropowymi na znacznie wigkszej probie (n=135). W pracy,
opublikowanej w Journal of Child and Adolescent Psychopharmacology (2012), wraz z
wspolautorami szczegolny nacisk potozyliSmy na ocene rzetelnosci wykonanych pomiarow
antropometrycznych. Zastosowaliémy w tym celu metody rekomendowane przez Swiatowa
Organizacje Zdrowia (World Health Organization, WHO) i wykorzystywane przez WHO
przy opracowywaniu norm rozwoju dzieci i mtodziezy. Byla to pierwsza na Swiecie praca, w
ktorej szezegdlowo udokumentowano wielkosé bledu pomiarow wykonywanych na dzieciach
z ADHD. Ponadto ocenie poddaliSmy mozliwe biologiczne i socjoekonomiczne
uwarunkowania tendencji do zwigkszonej masy ciala w badanej grupie. Wykazalismy, Ze nie
leczeni farmakologicznie chtopcy z ADHD maja podwyzszony w stosunku do normy
populacyjnej poziom masy ciata i BMI. Bylo to szczegdlnie dobrze widoczne u dzieci w
wieku 6-10 lat, w przypadku masy ciata, oraz u nastolatkéw w wieku 11-15 lat, w przypadku
BMI. Omawiana praca wykazala takze, ze przy badaniu antropometrycznym dzieci z ADHD
nalezy zachowac szczegdlng ostroznos¢, ze wzgledu na trudno$¢ w ustawieniu dzieci we
wlasciwej pozycji podczas badania (byla ona zwiazana z prezentowang przez badanych

nadruchliwos$cia). Wyniki oceny precyzji pomiaru wskazaty na mozliwos$¢ niedoszacowania
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wysokosci ciala i przeszacowania masy ciala dzieci z ADHD, co w konsekwencji moglo
zwigkszaé obliczone wskazniki czgstosei otylosci we wezesniejszych badaniach, w ktorych
biad pomiaru pozostawatl poza kontrola. Analiza precyzji przeprowadzonych przez nas
pomiaréw wykazala natomiast, ze maja one wysoka rzetelnos¢, dlatego opisane w pracy
tendencje rozwoju nalezy uzna¢ za wiarygodne. Wielko$¢ masy ciata dzieci z ADHD okazata
si¢ by¢ ujemnie skorelowana z poziomem wyksztalcenia rodzicéw, natomiast BMI byto
istotnie zwigzane z BMI rodzicow. Wyniki potwierdzity tym samym, ze ADHD moze by¢
czynnikiem ryzyka rozwoju otylodci i wskazaly mozliwo$¢ uwarunkowania tej tendencji
poprzez czynnik wyksztalcenia rodzicéw, prawdopodobnie zwigzany z ich $wiadomoscia
zdrowotng. Trudniejszy do interpretacji byt zwiazek wynikow z wielkoscig ciala rodzicow. Z
jednej strony mogl on oznaczaé genetyczne uwarunkowanie zwigzku ADHD - otyloéé, ale z
drugiej strony powigzanie obu zaburzen moze byé efektem przekazywanych

migdzypokoleniowo zwyczajow zywieniowych.

W kolejnych dwoch pracach, dzigki dalszej wspolpracy z Klinikg Psychiatrii Wieku
Rozwojowego w WUM, rozpoczeciu wspolpracy z dr hab. med. Agnieszkg Stopien z Kliniki
Psychiatrii Dzieci i Mtodziezy Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w
Poznaniu oraz wlaczeniu si¢ w badania moich kolezanek i kolegi z Zaktadu Biologii Rozwoju
Czlowieka mozliwe stalo si¢ poréwnanie czestosci nadwagi i otylosci miedzy dzieémi i
nastolatkami z ADHD a grupg kontrolng nieprzejawiajgcg objawdw zaburzen emocjonalnych.
W pierwszej z prac, opublikowanej w European Child & Adolescent Psychiatry (2015),
testowalem kilka waznych czynnikéw, ktore potencjalnie mogly przyczyniaé sie do odchylen
rozwoju u pacjentow z ADHD. Kontroli podlegaty wskazniki statusu socjoekonomiczne,
miejsce zamieszkania, wiek matki w chwili urodzenia dziecka, podtyp ADHD,
wspolwystepujace zaburzenia opozycyjno-buntownicze i zaburzenia zachowania oraz
leczenie stymulantami. Najwazniejszym celem pracy byla jednak ocena zwigzku tendencji do
rozwoju otylosci z masg urodzeniowa dzieci. Poniewaz wezesniejsze prace wskazywaly, ze
dzieci z ADHD czesto charakteryzuja si¢ niska masa urodzeniows, postawitem hipoteze, ze
za zwigkszong czestos¢ otylosci w tej grupie odpowiada programowanie ptodowe. Hipoteza
programowania plodowego (Barker i wsp. 1989) opiera si¢ na obserwacji, iz dzieci z niska
masg urodzeniowa (bgdaca prawdopodobnie efektem niedozywienia w fazie prenatalnej) w
kolejnych fazach rozwoju majg wigksze przyrosty masy ciata niz rowiesnicy z prawidlowa
masg urodzeniowa, co moze prowadzi¢ do otylosci. Zjawisko to jest interpretowane jako efekt

adaptacji fizjologicznej 1 metabolicznej dziecka do niekorzystnych warunkéw srodowiska.
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Szybki przyrost masy ciala w fazie postnatalnej bedgey efektem zaprogramowanej w okresie
ptodowym strategii rozwoju (Gluckman, Hanson 2005) moze wiec prowadzi¢ do otylosci i
zespotu metabolicznego (Casey 2008). Poniewaz niska masa urodzeniowa jest jednym z
predyktoréw ADHD (Hultman i wsp. 2007), mozliwe jest, ze to wlasnie programowanie
plodowe lezy u podtoza wigkszego ryzyka otytosci w tej grupie. Moga o tym S$wiadczyé
badania, ktére wykazaly zwigzek ADHD z nickorzystnymi warunkami rozwoju
srédmacicznego, takimi jak np. stres matczyny, palenie przez matke¢ papieroséw i picie
alkoholu w czasie ciazy, ekspozycja na inne toksyczne substancje (Davis 2010). Niska masa
urodzeniowa jak i otylo$¢ byty takze wigzane wczesniej z nieprawidlowym wydzielaniem lub
wrazliwoscig na insuling w okresie plodowym (7The Fetal Insulin Hypothesis), ktore moga by¢
uwarunkowane zarowno genetycznie jak i srodowiskowo (Meyre i wsp. 2005). Zgodnie z
moimi zatozeniami, przeprowadzone badanie wykazato ponad dwukrotnie wieksza czestosé
niskiej] masy urodzeniowej oraz nadwagi u badanych z ADHD w poréwnaniu z grupg
kontrolng. Niemniej jednak niska masa urodzeniowa wigzala sie z mniejsza czestoscia
nadwagi niz prawidlowa i wysoka masa urodzeniowa. Uzyskane wyniki nie potwierdzily wiec
prawdziwosci postawionej przeze mnie hipotezy o ptodowym uwarunkowaniu otytosci u oséb
z ADHD, czego wskaznikiem mial by¢ zwigzek niskiej masy urodzeniowej z otyloscia u
dzieci i mlodziezy z tym zaburzeniem. Badanie jednak ostatecznie nie wykluczylo takze
mozliwosci, ze niekorzystne czynniki srodowiska rozwoju prenatalnego warunkuja wieksza
sklonno$¢ do otylosci w tej grupie. Bardzo waznym wynikiem badania byto réwniez
stwierdzenie, ze ADHD, niezaleznie od podtypu zaburzenia, leczenia stymulantami i
wspotwystepujacych zaburzen opozycyjno-buntowniczych oraz zaburzen zachowania okazal
si¢ silniejszym czynnikiem ryzyka nadwagi niz urodzeniowa masa ciala, miejsce

zamieszkania, wyksztalcenie rodzicow oraz status socjoekonomiczny rodziny.

W  kolejnej pracy opublikowanej w Journal of Child and Adolescent
Psychopharmacology (2015) ponownie zajalem sie tematem zwigzku ADHD z dynamika
zmian wielkosci ciala w progresywnej fazie ontogenezy. Tym razem jednak
wyselekcjonowalem sposrod dzieci i nastolatkéw z ADHD i z grupy kontrolnej te osoby, dla
ktorych dostgpne byly pomiary wysokos$ci i masy ciata wykonane wieku szkolnym lub
adolescencji i co zdecydowanie wazniejsze, w 2, 4 i 6 roku zycia. Dato to mozliwo$¢ bardziej
szczegOlowe] oceny przebiegu zmian wielkosci ciata i czestosci otylosci w szeroko
rozumianym okresie przedszkolnym, a wiec zanim dziecko otrzymalo formalna diagnoze

ADHD i podjete zostalo leczenie. Ponadto, moje wczesniejsze badania wykazaly
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progresywny trend zmian masy ciata migdzy 2 i 10 rokiem zycia, jednak nie ocenitem w nich
czgstosei otylosei w wieku przedszkolnym. Wazne wiec bylo okreslenie, w jakim doktadnie
momencie ontogenezy nadmierne przyrosty masy ciala daja efekt w postaci nadwagi. W pracy
zastosowalem bardzo rygorystyczna metode selekcji, opracowang przez ekspertow z WHO,
wykorzystywang wczesniej w projektach majacych na celu opracowanie miedzynarodowych
standardéw rozwoju dzieci od zaplodnienia do porodu (INTERGROWTH-21%) (Villar i wsp.
2013, Villar i wsp. 2014) oraz od urodzenia do 5 roku zycia (WHO Multicentre Growth
Reference Study, MGRS) (Garza and de Onis 2004, WHO 2006). W projektach tych oceniano
wzrastanie dzieci matek wyselekcjonowanych ze wzgledu na optymalny poziom zdrowia,
odzywienia, wyksztalcenia i statusu socjoekonomicznego. Dzieki wykorzystanej metodzie
selekcyjnej por6wnywane grupy byly bardzo jednorodne, a jedynym kryterium wyraznie je
réznicujgeym bylo wystepowanie, lub nie, objawéw ADHD. Badanie wykazalo, ze mniejsza
wysokos¢ ciala (niezaleznie od leczenia stymulantami) i nadwaga sg charakterystyczna dla
dzieci w wieku szkolnym i nastolatkéw z ADHD, natomiast w analizowanych momentach
okresu przedszkolnego grupa ta miala mniejsze wartosci masy ciata — w 2 i 4 roku zycia,
wysokosci ciala — w 4 roku zycia i BMI — w 2 roku zycia, a w pozostatych nie réznita si¢ od
grupy kontrolnej. Wskazuje to na wyrazny rozwo6j masy ciata w kierunku otytosci dopiero po
rozpoczgciu nauki szkolnej (okres starszego dziecinstwa i dojrzewania), co moze byé
spowodowane dzialaniem jakiegos$ czynnika, specyficznego dla tego okresu a dziatajacego ze
zwigkszong sila w przypadku dzieci z ADHD, ktéry w badaniu byt poza kontrola. Na
podstawie tych wynikow postawilem hipotezg, ze rozwdj otylosci u dzieci z ADHD moze by¢é
efektem chronicznego stresu i sposobéw radzenia sobie z nim. Opiera sie ona na
wcezesniejszych wynikach badan, $wiadezacych o zwigzku ADHD z niskg samoocena,
ubogimi relacjami réwiesniczymi, wykluczeniem spotecznym, niepowodzeniami szkolnymi i
bardziej stresujacymi relacjami z rodzicami (Hané i Brzezinska 2009). Poczatek tej
niekorzystnej psychologicznie sytuacji moze rozpoczyna¢ sie¢ wlasnie wraz z poczatkiem
edukacji szkolnej, ktory pokrywa si¢ z waznym etapem rozwoju myslenia, kontroli emocji i
samooceny (Barber i wsp. 2005). Otylo$¢ u dzieci z ADHD moze by¢ wiec konsekwencja
odpowiedzi organizmu na chroniczny stres (wysoki poziom kortyzolu uruchamia mechanizmy
neurochemiczne prowadzace do zwigkszenia preferencji w stosunku do pokarméw bogatych
w tluszez i wysokoenergetycznych) ale rowniez zmian behawioralnych bedacych efektem
niekorzystnych wydarzen. Odrzucenie spoteczne moze skutkowaé mniejszymi mozliwosciami
uczestnictwa w ustrukturyzowanych grach i zabawach z réwiesnikami, mniejsza aktywnoscia

fizyczng oraz niezdrowymi metodami kompensacji probleméw emocjonalnych, np. poprzez
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jedzenie. O znaczeniu stresu w etiologii otytosci u oséb z ADHD mogg $wiadczyé takze
niedawno przeprowadzone badania (Bernardi i wsp. 2011), w ktorych wykazano, ze dorosli z
ADHD doswiadczaja w historii zycia wiecej niekorzystnych wydarzen zyciowych, maja
wyzszy poziom subiektywnie odczuwanego stresu i czesciej cierpig z powodu zaburzenia
stresowego pourazowego (PTSD). Kumulacja stresu moze by¢ efektem niekorzystnych
wydarzen zyciowych, ktére z kolei moga byé konsekwencja wysokiego poziomu
impulsywnosci, wysokiej wrazliwosci na bodzce nagradzajgce, poszukiwania nowosci a co za
tym idzie sklonnosci oséb z ADHD do podejmowania ryzyka i angazowania sic w
potencjalnie niebezpieczne zachowania i sytuacje. Opublikowane ostatnio badania (Pauli-Pott
1 wsp. 2016) potwierdzaja moje zalozenia — ryzyko otylosci u dzieci z ADHD zostalo w nich
w pelni wyjasnione poprzez tzw. skumulowane ryzyko psychospoleczne. Nasza praca

wyznacza wigc nowy, wazny kierunek badan.

Ze wzgledu na moje doswiadczenie w badaniach auksologicznych dzieci z ADHD, w
2015 roku zostalem poproszony o pomoc w ocenie czestosci otytosci w duzej grupie dzieci i
nastolatkow z ADHD, pacjentéw Kiniki Psychiatrii Wieku Rozwojowego UMW w latach
1999-2012. Efektem wspolpracy z grupa prof. dr hab. med. Tomasza Wolanczyka jest praca,
ktora ukazata sie w Jouranl of Attention Disorders (2015). M6j udziat w pracy wynosi 35%,
jednak bylem w 100% odpowiedzialny za zaplanowanie, przeprowadzenie i opisanie
standaryzacji danych antropometrycznych oraz analiz statystycznych pozwalajacych
zweryfikowa¢ postawione hipotezy. Waznym aspektem badan byla mozliwosé rzetelnej
oceny wplywu roznych form leczenia farmakologicznego oraz zaburzefi wspotwystepujacych
z ADHD na wielkos¢ ciata pacjentow. Podstawowym problemem natomiast byt fakt, ze dane
pochodzity z ponad 10-letniego okresu pracy Kliniki, a wiec byly one bardzo zréznicowane
pod wzgledem daty urodzenia dzieci. To nasuwato mozliwos¢, Zze na uzyskane wyniki ma
wplyw trend sekularny wysokosci i masy ciata, a takze utrudniato dobér wlasciwej normy do
standaryzacji pomiaréw antropometrycznych. Aby rozwiaza¢ ten problem, standaryzowatem
wyniki na dwie normy, pierwsza byla adekwatna dla poczgtku rozkladu dat badania
(Palczewska 1 wsp. 2000) a druga dla konca rozkladu dat badania (Kulaga i wsp. 2011), a
nastepnie dokonalem pordéwnania wynikéw uzyskanych z zastosowaniem tych dwoch metod.
Dzigki zastosowanej procedurze wykazatem, ze na uzyskane wyniki nie miata wptywu ani
zastosowana norma ani mozliwy trend sekularny. Zaplanowane i przeprowadzane przeze
mnie analizy pozwolily, mi¢dzy innymi, ujawnié istotny zwigzek ADHD z otyloscig oraz

wskazaly lagodne 1 umiarkowane uposledzenie umystowe, zaburzenia adaptacyjne i, co
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najbardziej zaskakujace, stosowanie metylofenidatu OROS (Oral Osmotic System), a wicc
leku o przedtuzonym dzialaniu, jako czynniki ryzyka otylosci w tej grupie. Wezesnicjsze
prace wskazywaty obniZenie masy ciala i spowolnienie tempa wzrastania jako mozliwe skutki
uboczne leczenia stymulantami. W $wietle naszych badan metylofenidat OROS wydaje sie
Jednak mie¢ przeciwstawne dziatanie. Zwickszona czgstos¢ otylosci w tej grupie pacjentow
moze by¢ zwigzana z jedzeniem w nocy, gdy leki nie dzialaja juz supresyjnie na apetyt, a
poziom symptoméw ADHD, w tym impulsywnosé, wzrasta. Hipoteza ta wymaga

potwierdzenia w kolejnych badaniach.

W ostatnim z przeprowadzonych przeze mnie badan poszukiwatem genetycznych i
neuropsychologicznych korelatow otytosei u pacjentéw z ADHD. Jedna z hipotez zaktada, ze
wspolwystepowanie ADHD i otylo$ci moze by¢ oparte na wspdlnym, uwarunkowanym
genetycznie fenotypie neuropoznawczym, to jest z deficytami funkcji wykonawczych.
Funkcje wykonawcze sg to samoregulujace sie, poznawcze procesy zwigzane z kontrola
myslenia i zachowan zorientowanych na cel (Elliot 2003). Obejmuja one, jako kategoria, takie
procesy jak kontrola hamowania, uwaga, gietko$¢ poznawcza, wrazliwo$é na nagrode, pamieé
robocza, rozwigzywanie probleméw, planowanie, inicjowanie i monitorowanie dziatania
(Chan i wsp. 2008). Dotychczasowe badania wskazuja na wystgpowanie deficytow w zakresie
funkcji wykonawezych zaréwno u otylych dzieci i nastolatkow (Reinert i wsp. 2013) jak i u
pacjentow z ADHD (Willcutt i wsp. 2005), jednak tylko nieliczne badania testowaly deficyty
w zakresie funkcji wykonawezych i samoregulacji jako mozliwa przyczyne zwigkszonego
ryzyka otylosci u dzieci z ADHD, a ich wyniki sg przeciwstawne (Graziano et al 2011,
Choundhry 1 wsp. 2013). Co wigcej, poniewaz deficyty w zakresie funkcji wykonawczych
moga by¢ wspolnym dla ADHD i otylosci fenotypem rozwijajacym sie na podlozu
genetycznym, uzasadnione bylo podjecie badan analizujacych tacznie udzial genow
kandydujacych w ADHD i deficytow w zakresie funkcji wykonawczych jako determinantow
ryzyka otylosei u pacjentow z ADHD. Jak do tej pory takich badan jednak nie prowadzono.
Weryfikacja tej hipotezy byta mozliwa dzigki wspétpracy z dr hab. med. Agnieszka Stopien i
wykorzystaniu materialu zebranego w Klinice Psychiatrii Dzieci i Mtodziezy UM w
Poznaniu. Analizy genetyczne wykonane zostaly przez dr hab. Monikg Dmitrzak-Weglarz z
Zakladu Genetyki w Psychiatrii UM w Poznaniu oraz w Zaktadzie Genomiki Uniwersytetu w
Bonn. Wyniki zostaly opublikowane w Journal of Attention Disorders (2016). W pracy
ocenie podlegalo 14 polimorfizméw 8 gendéw kandydujacych w ADHD, to jest: genow
receptora dopaminy DRD2 (polimorfizm rs1799732), DRD3 (1s6280) i DRD4 (rs1800955,
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rs1800443, 48 VNTR), transportera dopaminy DAT (rs27072, rs463379, VNTR 3' UTR),
katecholo-o-metylotransferazy COMT (rs4680), biatka presynaptycznego SNAP25 (rs363039,
rs363043, rs363050), receptora serotoniny SHTR2A (rs17288723) oraz neurotrofowego
czynnika pochodzenia moézgowego BDNF (rs6265). Wykonano takze ocene funkcji
wykonawezych,  ktorych  wskaznikami w  badaniu  byly wyniki 7  testow
neuropsychologicznych: Test Ciaglego Wykonania (Continuous Performance Test; CPT),
Test Interferencji Stroopa (The Stroop Color-Word Interference Test), Test Laczenia Punktow
(The Trail Making Test; TMT), Test Dopasowywania Znanych Figur (The Matching Familiar
Figures Test; MIFT), Test Fluencji Stownej (Verbal Fluency Test; VFT), Test figury
Zlozonej Rey-Osterrieth (The Rey-Osterrieth Complex Figure; ROCF) oraz Test Sortowania
Kart Wisconsin (Wisconsin Card Sorting Test; WCST). Moje analizy wykazaly zwiazek
nadwagi z polimorfizmami rs1800955 DRD4, rs363039 i rs363043 SNAP25 oraz rs17288723
JHTR24 a takze silne powigzanie wiekszosci badanych polimorfizméw z wynikami testow
neuropsychologicznych. Co réwnie wazne, mimo Ze polimorfizmy, ktérych zwigzek z
nadwagg wykazano warunkuja deficyty funkeji wykonawczych, analizy nie wykazaty
zwigzku nadwagi z ocenianymi wskaznikami poziomu funkcji wykonawczych. Wskazuje to
na inny mechanizm gczacy te polimorfizmy z nadwaga. Przeprowadzone badanie oceniato
glownie tzw. zimne funkcje wykonawcze, opisywane w literaturze jako umiejetnosci
ukierunkowane na cel i przyszlos¢, takie jak hamowanie, elastyczno$é myslenia, pamieé
robocza, planowanie i monitorowanie aktywnosci, ale ktore dzialaja w warunkach
pozbawionych emocjonalnego kontekstu. W ostatnio opublikowanych pracach wskazuje sie
natomiast na powigzanie DRD4 z tzw. goracymi funkcjami wykonawezymi, ktére kontroluja
zadania wzbudzajgce emocje i zwigzane sg z procesami motywacyjnymi i napigciem, w
ktorych nalezy dokona¢ wyboru pomiedzy natychmiastowa i odroczona gratyfikacja
(Peterson, Welsh 2014). Deficyty w zakresie tych funkcji moga wpltywaé na kontrole
przyjmowania pokarmu. Tak wigc zwigkszone ryzyko otylosci u 0s6b z ADHD nie jest
zwigzane z deficytami w zakresie zimnych funkcji wykonawczych, natomiast jego zwiazek z
gorgcymi funkcjami wymaga potwierdzenia w kolejnych badaniach. W $wietle ostatnich prac
wydaje sig, ze SNAP25 (Chen i wsp. 2015, Valladolid-Acebes i wsp. 2015) i SHTR2A (Yang i
wsp. 2013) regulujg wydzielania insuliny, glukoneogeneze w watrobie oraz wchlanianie
glukozy w tkankach (w przypadku SHTR24 odbywa sie to poprzez regulacje poziomu
adrenaliny). Sa takze powigzane z zespolem metabolicznym oraz cukrzyca typu II. Co wiecej,
ostatnio w literaturze pojawily si¢ pierwsze doniesienia o zwigzku ADHD z zaburzong

homeostaza glukozy we krwi oraz z wigkszym ryzykiem cukrzycy typu IT (Chen i wsp. 2013,
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Lindblad i wsp. 2015). Uzyskane przeze mnie wyniki mogg wiec wskazywaé na genetycznie
uwarunkowane cechy fizjologiczne jako ogniwo taczace ADHD z otyloscig i wspottworza ten

wazny, nowy nurt badan.

Podsumowujac, uzyskane przeze mnie wyniki i zaproponowane interpretacje w
znaczacy sposob poszerzaja wiedze na temat zwigzku zespolu nadpobudliwosci

psychoruchowej z otyloscig. W swoich badaniach wykazalem, ze:

1) nadwaga wystepuje czgsciej u dzieci i miodziezy z ADHD niezaleznie od leczenia,
wigkszosci zaburzen wspolwystepujacych i charakterystyk stanu noworodka, w tym
od niskiej masy urodzeniowej,

2) chlopcéw z ADHD charakteryzuje progresywna tendencja wzrostu masy ciala w
stosunku do wysokosci ciala, co skutkuje zwigkszong czestoscia nadwagi u dzieci w
wieku szkolnym i nastolatkow, natomiast tendencja ta nie ujawnia sie w okresie
mlodszego dziecinstwa,

3) zimne funkcje wykonawcze nie posredniczg w rozwoju otylosci u pacjentow z ADHD,

4) zwigkszone ryzyko otylosci u 0sob z ADHD moze by¢ uwarunkowane genetycznie ze
znaczacym udzialem polimorfizmdéw rs1800955 DRD4, 1s363039 i rs363043 SNAP25
oraz rs17288723 SHTR2A.

5) waznymi czynnikami, ktore nalezy poddaé dalszej kontroli, ze wzgledu na ich wplyw
na uzyskiwane wyniki, sg uposledzenie umystowe, leczenie metylofenidatem OROS i

zaburzenia adaptacyjne.
Wyniki sugerujg znaczenie eksplanacyjne dla relacji ADHD — otylosé:

1) mechanizméw odpowiadajgcych za regulacje poziomu cukru we krwi,
2) stresujgcych wydarzen zyciowych 1 wysokiego poziomu stresu

3) deficytow goracych funkcji wykonawczych

Opublikowane przeze mnie prace weryfikuja obowigzujace hipotezy, proponujg nowe
wyjasnienia, wskazuja nowe kierunki badan, a wyniki omowionych badan moga zostaé
wykorzystane zaréwno w procesie planowania nowych programéw prewencji i leczenia

otylosci w populacji jak i poprawy jakosci zycia osob z ADHD.
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5. Oméwienie pozostatych osiggnieé naukowo-badawczych (artystycznych)

Na mdj dorobek, z wylgczeniem osiggniecia habilitacyjnego, skiada si¢ z 28 prac, w
tym 9 artykuléw w czasopismach z Journal Citation Raport (lista A MNiSW), 2 ksigzki, 1
rozdzial w monografii anglojezycznej, 2 rozdzialy w monografiach polskoje¢zycznych
oraz 14 prac spoza list A i B MNiSW. Jestem autorem lub wspotautorem 45 wystapien, w
tym 17 na konferencjach miedzynarodowych i 7 na zaproszenie komitetu
organizacyjnego konferencji. Na swoje badania doktorskie otrzymalem grant promotorski
MNiSW. Bralem udzial w mi¢dzynarodowym projekeie badawezym ADOPOLNOR a od
2017 roku moje badania sg finansowane w ramach grantu OPUS11, w ktérych jestem
gldéwnym wykonawca. Za dziatalno$¢ naukowa otrzymatem nagrode zespolowa III stopnia
(dwukrotnie) oraz nagrode indywidualng II stopnia JM Rektora UAM. W 2016 roku
komitet organizacyjny 29th ECNP (European College of Neuropsychopharmacology)
Congress of Applied and Translational Neuroscience in Vienna przyznal grant na
przedstawienie plakatu ktérego bylem wspétautorem (CDE Grant, poster number P.1.¢.016).
Jestem autorem 15 recenzji artykutéw naukowych zgloszonych do takich waznych czasopism
antropologicznych jak American Journal of Human Biology i Economics and Human Biology

oraz wysoko punktowanych czasopism pediatrycznych i psychiatrycznych, np. Pediatrics,
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European Child & Adolescent Psychiatry. Jako recenzent naukowy programu Ventures
(konkurs 7/2011) Fundacji na rzecz Nauki Polskiej wykonatem recenzje dwoch projektow

badawczych.

Od poczatku studiow licencjackich na Wydziale Biologii UAM najwieksze
zainteresowanie wzbudzaly we mnie zagadnienia z pogranicza biologii czlowieka i
psychologii. Konsekwencja tych zainteresowan bylo podjecie tzw. Indywidualnych Studiow
Przyrodniczych, w ramach ktérych realizowatem przedmioty wykladane w Instytucie
Psychologii UAM, a nast¢pnie ukonczenie studiow psychologicznych w przyspieszonym,
trzyletnim trybie. Owocem moich biologicznych zainteresowafi umyslem i zachowaniami
czlowieka byla praca licencjacka pt. ,,Homoseksualizm: geny czy wychowanie? " zrealizowana
pod kierunkiem Prof. dr hab. Lilii Hryniewieckiej w Zakladzie Bioenergetyki Wydzialu
Biologii UAM, a nastgpnie praca magisterska pt. ,,Atrakcyjnos¢ meskich sylweiek ciata w
ocenie kobiet” napisana pod kierunkiem Prof. dr hab. Jana Strzatko w Zaktadzie Ekologii
Populacyjnej Cztowieka Wydzialu Biologii UAM. W czasie studiow magisterskich moje
zainteresowanie zaczelty wzbudza¢ interakcje czynnikdow biologicznych i srodowiskowych w
ontogenezie czlowieka a zwlaszcza ich wplyw na przebieg biologicznego rozwoju w fazie
progresywne) (dziecinstwo 1 adolescencja). Efektem tych zainteresowan byly badania, ktére
podjatem w czasie studiéw doktoranckich na Wydziale Biologii UAM pod kierunkiem Prof.
dr hab. Joachima Cieslika w Zakltadzie Biologii Rozwoju Czlowieka Instytutu Antropologii.
Na badania uzyskatem grant promotorski MNiSW (N N303 0175 33). Badania dotyczyly
rozwoju  fizycznego dzieci z ADHD oraz jego uwarunkowan biologicznych,
socjoekonomicznych i psychospotecznych. Byly to pierwsze tak kompleksowe badania
auksologiczne dzieci z tym zaburzeniem na $wiecie, oraz pierwsze badania antropologiczne
te] grupy klinicznej w Polsce. Przeprowadzenie badan bylo mozliwe dzieki mojemu
interdyscyplinarnemu wyksztatceniu. Wykorzystywatem w nich zaréwno metodologie badan
biologicznych, a w szczegdlnosci auksologicznych, ale takze metody oceny psychologiczne;.
Opracowywalem takze wlasne narz¢dzia diagnostyczne oraz uzyskalem zgode na
przetlumaczenie i opracowanie polskiej adaptacji kulturowej grupy kwestionariuszy do
oceny jakoSci zycia zwigzanej ze zdrowiem KINDL® opracowanego przez Prof. dr
Ulrike Ravens-Sieberer w University Medical Center Hamburg-Eppendorf, Department
of Child and Adolescent Psychiatry, Psychotherapy, and Psychosomatics, Martinistrafie

w Hamburgu (http://www.kindLorg/english/language-versions/polish/). Zwienczeniem

badan byta wyr6zniona rozprawa doktorska pt. ,.Ocena wplywu czynnikow psychospotecznych
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na stopien i kierunek odchylen reakcji fenotypowych u dzieci z ADHD” oraz uzyskanie przeze
mnie stopnia doktora nauk biologicznych w 2008 roku. Rozprawa ta zostala wydana w

postaci monografii Instytutu Antropologii UAM w 2009 roku.

Po doktoracie moj glowny nurt badawczy obejmowal zagadnienia zwigzane z
biologicznym rozwojem dzieci z ADHD, a zwlaszcza z odchyleniami od prawidlowego
rozwoju masy ciala, to jest z nadwaga i otyloscig. Publikacje dotyczacego tego zagadnienia
zostaly omowione w punkcie 4 referatu. W 2015 roku, zostalem zaproszony na staz
dydaktyczny w ramach programu Erasmus Plus na Uniwersytet Masaryka w Brnie,
gdzie prowadzitem wyktady dla studentow i pracownikow dotyczace biologicznych aspektow
rozwoju dzieci z ADHD. W ostatnich latach nawigzatem takze wspétprace z badaczami z the
Multimodal Treatment of Attention Deficit Hyperactivity Disorder Study Group i
otrzymalem zgode¢ na dostep i analiz¢ danych dlugofalowych dotyczacych wplywu
leczenia farmakologicznego na wielko$é ciala dzieci z ADHD, ktére sg wlasnoscig the
National Institute of Mental Health, USA. Baza jest unikatowe w skali swiatowej i daje
mozliwos¢ rzetelnej oceny zwigzku okresu leczenia oraz dawek lekéw a takze charakterystyk
zwigzanych z samym ADHD z wystgpowaniem nieprawidlowej masy ciala w tej grupie.
Obecnie pracuj¢ nad dostosowaniem bazy pod katem mozliwosci zastosowania metod oceny
dlugofalowej biologicznego rozwoju. Moje wlasne badania nad zagadnieniem zwigzku
ADHD z otyloscia koncentruja si¢ obecnie na wicloaspektowe]j ocenie mechanizmow
lezacych u podloza tej zaobserwowanej wspolchorobowosci. Kontynuuj¢ badania nad
czynnikami genetycznym (metoda genow kandydujgcych i GWAS),
neuropsychologicznymi (badanie deficytow ,goracych” funkeji wykonawczych),
stresem, wzorcem snu, aktywnoscig fizyczng i dietg. Sa one realizowane w konsorcjum z
Uniwersytetem Medycznym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu. Biorg w nich
udzial badacze z Kliniki Psychiatrii Dzieci i Mlodziezy (kierownik zespolu: dr hab. A.
Stopien) oraz Zakladu Genetyki w Psychiatrii (dr hab. M. Dmitrzak-Weglarz) UM w
Poznaniu oraz Zakladu Psychologii Klinicznej i Neuropsychologii (prof. dr hab. Aneta
Borkowska) Uniwersytetu im. Marii Curie-Sklodowskiej w Lublinie. W 2016 roku, na
zaproponowane przeze mnie badania uzyskaliSmy grant Narodowego Centrum Nauki w
ramach konkursu Opus 11 (,,Czynniki genetyczne i deficyty funkcji wykonawczych jako
podioze zwigkszonego ryzyka otylosci u dzieci z nadpobudliwosciqg psychoruchowq z
deficytem uwagi (Aitention-Deficit/ Hyperactivity Disorder, ADHD)”, kierownik: dr hab.
Monika Dmitrzak-Weglarz). W tym samym roku komitet organizacyjny 29th ECNP
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(European College of Neuropsychopharmacology) Congress of Applied and Translational
Neuroscience in Vienna przyznal grant na przedstawienie plakatu ilustrujgcego wyniki badan
mojego zespotu (Stopien i wsp. ,.Genetic and neuropsychological determinants of increased

risk of overweight in ADHD boys ", CDE Grant, poster number P.1.¢.016).

Efektem mojego zainteresowania problematyka ADHD sg takze dwie prace nie
wlgczone do zglaszanego osiagniecia naukowego. W pierwszej z nich dokonalem oceny
zwigzku nasilenia objawéw ADHD z poczuciem kompetencji (Hané, Brzezinska 2009,
School Psychology International) a w drugiej testowalem moc predykcyjna czynnikéw
okolourodzeniowych w etiologii ADHD (Han¢ i wsp. 2016. Journal of Attention
Disorders). Przeprowadzone przeze mnie analizy wykazaly, ze najwazniejszym czynnikiem
predykcyjnym sposrod analizowanych byla ocena noworodka na skali Apgar. Co wiecej,
wcezesniej zwracano uwage na powigzanie ADHD z wezesniactwem, moje badania wykazaty
natomiast, ze w etiologii zaburzenia wazng rol¢ moze odgrywac takze poréd opdzniony. Jest
to pierwsze doniesienie na ten temat na skale swiatowa. Pozostale prace dotyczace ADHD
(ksiazka, rozdzialy, artykuty popularnonaukowe) zaprezentowano w szczegbtowym wykazie

publikacji zatgczonym do wniosku.

Drugim waznym dla mnie tematem badawczym jest wplyw stresu i traumy oraz
zjawisk blisko z nimi powigzanych na wystapienie szerokorozumianych zmian
fenotypowych czlowieka (z uwzglednieniem efektéw dla rozwoju, zmian strukturalnych i
fizjologicznych). W ramach tej tematyki dokonalem przegladu prac dotyczacych zmian
neuroobrazowych u pacjentéw z zaburzeniami lekowymi oraz neuroobrazowych korelatéw
terapii poznawczo-behawioralnej (Hané 2011, Psychiatria Polska), a nastepnie oceny
wplywu negatywnych wydarzen zyciowych oraz wysokiego poziomu lgku na wielkos¢ ciata
nastolatkow (Hané i wsp. 2014, Journal of Biosocial Sciences). W drugiej z wymienionych
prac wykazalem, zwigzek predyspozycji do reagowania lekiem z mniejsza wysokoscig ciala,
co dowodzilo wplywu cech osobowosci, poprzez mechanizm zwickszonej hormonalnej
reaktywnosci w obliczu stresu, na regulacje¢ proceséw wzrostu organizmu. Kolejna praca
dowiodla natomiast destrukcyjnego wplywu, jaki wywierajg na rozwoj biologiczny dziecka
czynniki powigzane z wychowaniem w rodzinie dysfunkcyjnej z problemem alkoholowym
(Han¢ i wsp. 2015, Economics and Human Biology). Wyniki $wiadcza o dominujacej roli

czynnika stresu w warunkowaniu zaobserwowanych opdznien rozwoju.

Jako wykonawca bratlem takze udzial w grancie mig¢dzynarodowym , U progu

doroslego zZycia: zdrowie 1 jakos¢ zycia miodziezy w zrézimicowanym spoleczmnie i
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ekonomicznie Srodowisku (ADOPOLNOR)/ At the doorstep to adolthood: adolescent health
and quality of life in a variety of socio-economic backgrounds” przyznanym na lata 2008-
2011 ze srodkéw Mechanizmu Finansowego Europejskiego Obszaru Gospodarczego oraz
Norweskiego Mechanizmu Finansowego (kierownik: prof. dr hab. Maria Kaczmarek).
Badania ukierunkowanie byly na ocen¢ réinych aspektéw jakosci zycia zwigzanej ze
zdrowiem nastolatkéw pochodzacych ze zréznicowanych Srodowisk. Odpowiadalem w
nich za organizacje procesu badan w szkolach na terenie Wielkopolski, wykonywatem
pomiary antropometryczne i sktadu ciala oraz dokonalem na ich podstawie oceny rozwoju
biologicznego badanych. Efektem pracy sa dwie publikacje w czasopismach z listy A
MNiSW, ktérych jestem wspotautorem (Durzynska i wsp. 2011, Journal of Medical
Virology; Durzynska i wsp. 2011, European Journal of Pediatrics) oraz rozdzial w

monografii anglojezycznej (pod redakcja: Kaczmarek, 2011).

Moje zainteresowanie zagadnieniami kondycji biologicznej odzwierciedlajg réwniez
badania, ktére prowadzitem wraz z zespolem z Zakladu Biologii Rozwoju Czlowieka UAM.
Dotyczyly one zwiazku wskaznikéw proporcji ciala, to jest BMI i WHR z funkcjami
oddechowymi (Czapla i wsp. 2016, Advances in Experimental Medicine and Biology)
dorostych kobiet.

6. Omowienie najwazniejszych osiagnie¢ dydaktycznych, organizacyjnych oraz

dziatalnosci popularyzujacej nauke

Jestem czlonkiem trzech towarzystw: International Association for the Study of Human
Growth and Clinical Auxology, Polskiego Towarzystwa Antropologicznego oraz Polskiego
Towarzystwa Terapii Poznawczej 1 Behawioralnej im. prof. Zdzistawa Bizonia, a w latach
2011-2015 petnilem funkeje sekretarza Komitetu Antropologii Polskiej Akademii Nauk.
Od roku 2012 jestem takze czlonkiem Rady Instytutu Antropologii UAM.

Dzialalnos¢ dydaktyczna i organizacyjna jest dla mnie waznym elementem pracy
nauczyciela akademickiego. Bralem udzial w 3 projektach finansowanych w ramach
Europejskiego Funduszu Spolecznego, w ktorych prowadzitem treningi, warsztaty,
szkolenia 1 wyklady o tematyce z pogranicza biologii i psychologii dla studentow Wydziatu
Biologii oraz uczniéw szkoét gimnazjalnych i $rednich. W jednym z projektéw bralem udziat
w tworzeniu narzedzi i procedur ewaluacji efektow praktyk studenckich prowadzonych

w ramach kierunku Nauczanie biologii. W projekcie ,.eSzkota — Moja Wielkopolska”
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(POKL.09.01.02-30-316/11) bylem takze konsultantem naukowym w dziedzinie
antropologia/biologia czlowieka dla uczniow szkot srednich realizujgeych wtasne projekty
naukowe. Obecnie jestem czlonkiem komisji rekrutacyjnej, konsultantem merytorycznym
i koordynatorem warsztatéw dla studentéw Wydzialu Biologii UAM rozwijajacych
kompetencje interpersonalne, w projekcie realizowanym w ramach konkursu NCBIR
2/PRK/POWER//3.1/2016. W latach 2012-2013 bylem trenerem Krajowych Ram
Kwalifikacji oraz czlonkiem zespolu wprowadzajacego Krajowe Ramy Kwalifikacji na
Wydziale Biologii UAM a takze czlonkiem komisji tworzacej nowy program studiow dla
kierunkéw Nauczanie przyrody i Nauczanie biologii. Bylem promotorem 34 licenjuszy
oraz 12 magistrantow. Sprawowalem opieke¢ naukowa nad 9 magistrantami oraz 2
praktykantami. Jestem promotorem pomocniczym jednego doktoranta  studium
doktoranckiego Wydziatu Biologii UAM. Jestem cenionym przez studentow wyktadowcea, o
czym swiadczy¢ moze druga nagroda w plebiscycie studentow Wydzialu Biologii na
Wykladowce o Najwigkszym Sercu przeprowadzonego w 2013 roku. Za dziatalnos$é

dydaktyczna otrzymalem dwie nagrody zespolowe II stopnia JM Rektora UAM .

Duze znaczenie ma dla mnie popularyzacja nauki, dlatego sam lub wspdlnie z moimi
licencjuszami i magistrantami opublikowatem 12 artykuléw w czasopi$mie z listy Index
Copernicus International oraz 2 artykuly w innych polskojezycznych czasopismach.
Jestem rowniez autorem ksiazki popularnonaukowej dotyczacej aspektow rozwoju dzieci i
nastolatkow z ADHD. Udzielitem wywiadéw dla redakcji Newsweeka oraz portalu
clubmamy.pl. Aktywnie uczestnicz¢ takze w organizacji Nocy Naukowcow, Nocy Biologow,
Festiwalu Nauki i Sztuki. Jestem zapraszany przez organizacje studenckie i szkoly do

wygloszenia wykladow o tematyce zwigzanej z biologia zachowan czlowieka.
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