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Ocena dorobku naukowego dr n. med. Moniki Nojszewskiej,

adiunkta w Katedrze i Klinice Neurologii Uniwersytetu Medycznego w Warszawie

Przebieg pracy zawodowej

Dr n. med. Monika Nojszewska ukoriczyla studia na I Wydziale Lekarskim Akademii
Medycznej w Warszawie w czerwcu 2000 roku z wynikiem bardzo dobrym. Stopien doktora
nauk medycznych decyzja Rady I Wydzialu Lekarskiego Akademii Medycznej w Warszawie
uzyskata w dniu 8 marca 2006 roku po obronie dysertacji zatytulowanej: ,,Ocena zajecia
osrodkowej czesci ukladu sluchowege w chorobie Parkinsona z zaburzeniami funkcji
poznawczych”. Promotorem pracy byla Prof. Katarzyna Rowinska — Marcifiska. Dyplom
specjalisty w dziedzinie neurologii uzyskala w 2007 roku z oceng bardzo dobra. Posiada
licencj¢ EMG i PW Polskiego Towarzystwa Neurofizjologii Klinicznej. W 2004 roku odbyla
staz w ramach stypendium EFNS dla miodych neurologéw ,,Department to Department
Program™ w Oddziale Udarowym Kliniki Neurologii w Heidelbergu. Od 2010 roku i nadal

Jest adiunktem w Katedrze i Klinice Neurologii Uniwersytetu Medycznego w Warszawie.

Dzialalnosé naukowa

Dr n. med. Monika Nojszewska po uzyskaniu stopnia doktora nauk medycznych
opublikowata 19 oryginalnych pelnotekstowych prac w czasopismach z IF. Laczna ich

punktacja wynosi 34.616 oraz 697 punktéw MNiSW. Poza tym opublikowala w



czasopismach bez impaktu 3 prace oryginalne. Liczba cytowan z dnia 30.09.2020 r. —
wynosila 85; (bez autocytowarl) — 82; indeks Hirscha — 6 (w oparciu o dane z bazy Web of
Science), natomiast w ocenie w oparciu o dane z bazy Scopus - 99; (bez autocytowan) - 96;
indeks Hirscha — 6. W 6 publikacjach byla 1 autorem, a w 2 autorem korespondencyjnym.
Habilitantka po uzyskaniu stopnia doktora opublikowala takze 2 opisy przypadkow w
czasopismach bez impaktu oraz 6 prac pogladowych, 1 rozdzial w podreczniku krajowym,
byla takze wspélautorem 2 monografii. Poza tym byla autorem lub wspdlautorem 36
doniesien zjazdowych na kongresach zagranicznych oraz 21 krajowych. Uczestniczyla takze

w 3 badaniach wieloosrodkowych.

Podstawa ubiegania si¢ Dr n. med. Moniki Nojszewskiej o stopien naukowy doktora
habilitowanego jest cykl oryginalnych, powigzanych tematycznie publikacji naukowych
(zgodnie z przepisami zawartymi w art. 219 ust. 1. pkt 2 Ustawy), zatytulowany ,,Zastosowanie
badan elektrofizjologicznych w diagnostyce rzadkich uwarunkowanych genetycznie oraz

nabytych choréb pierwotnie miggniowych”,

W ramach cyklu powstalo 5 oryginalnych publikacji:

Nojszewska M, Gawet M, Szmidt-Salkowska E, Kostera-Pruszczyk A, Potulska-Chromik A,
Lusakowska A, Kierdaszuk B, Lipowska M, Macias A, Gawel D, Seroka A, Kaminska AM.
Abnormal spontaneous activity in primary myopathic disorders. Muscle Nerve 2017,56(3):427-
432. doi: 10.1002/mus.25521.

Nojszewska M, Gawel M, Kierdaszuk B, Sierdzinski J, Szmidt-Salkowska E, Seroka A,
Kaminiska AM, Kostera-Pruszczyk A. Electromyographic findings in sporadic inclusion body
myositis. J Electromyogr Kinesiol 2018;39:114-119. doi: 10.1016/j.jelekin.2018.02.003.

Nojszewska M, Lusakowska A, Gawel M, Sierdziniski J, Sulek A, Krysa W, Elert-Dobkowska E,
Seroka A, Kaminiska AM, Kostera-Pruszczyk A. The needle EMG findings in myotonia
congenita. J Electromyogr Kinesiol 2019;49:102362. doi: 10.1016/j jelekin.2019.102362.

Gawel M, Szmidt-Satkowska E, Lusakowska A, Nojszewska M*, Sulek A, Krysa W,
Rajkiewicz M, Seroka A, Kamirfiska AM. Value of short exercise and short exercise with

cooling tests in the diagnosis of myotonic dystrophies (DM1 and DM2). Muscle Nerve



2014;49(2):277-83. doi: 10.1002/mus.23908. * w tej publikacji M. Nojszewska jest autorem

korespondencyjnym

Nojszewska M, Lusakowska A, Szmidt-Satkowska E, Gawel M, Lipowska M, Sulek A,
Krysa W, Rajkiewicz M, Seroka A, Kaczmarek K, Kamiriska AM. Peripheral nerve
involvement in myotonic dystrophy type 2 - similar or different than in myotonic dystrophy
type 17 Neurol Neurochir Pol 2015;49(3):164-170.

Laczny IF z przedstawionego cyklu publikacji zaliczonych do osiagniecia wynosi 9,019
punktéw, a punktacja MSzWiN 330 punktéw.

Gléwnym przedmiotem prowadzonych przez Kandydatke badan sa choroby
pierwotnie migsniowe, nabyte, jak rowniez uwarunkowane genetycznie, z uwzglednieniem
ich réznicowania, ze szczegdlnym zwrdéceniem uwagi na znaczenie zmian stwierdzanych w
badaniu elektrofizjologicznym. Miopatie nabyte (zapalne) i genetycznie uwarunkowane
naleza do schorzen rzadkich. Zgodnie z przyjeta w Polsce, a zaproponowang przez Unig
Europejskg definicja wystepuja u mniej niz 5 chorych na 10 000 osob. Wiekszosé z tych
chor6b jest warunkowana genetyczne. U pacjentéw z chorobami rzadkimi czesto wystepuja
trudnosci z ustaleniem pewnego rozpoznania co wptywa na mozliwosé podjecia szybkiego
leczenia. Réwnoczesnie w chorobach pierwotnie migsniowych w wielu przypadkach nie ma
mozliwosci skutecznej terapii, podstawg leczenia stanowi obecnie tylko rehabilitacja. W
niektorych chorobach dostgpne s3 juz leki opdzniajgce postep choroby i wplywajace na
jakos¢ zycia chorych. Z tego powodu niezwykle wazna jest szybka diagnostyka z ustaleniem
pewnego rozpoznania. W grupie miopatii nabytych, gléwnie zapalnych, szybkie ustalenie
rozpoznania jest szczegblnie istotne, ze wzgledu na mozliwosé podjecia leczenia
przeciwzapalnego i immunomodulujgcego. Podstawa diagnostyki roznicowej chordb
pierwotnie migsniowych jest dokladny ustrukturyzowany i ukierunkowany wywiad i badanie
czynnosci jednostki ruchowej (komorki migéniowej i nerwdéw obwodowych) w badaniu
elektrofizjologicznym (EMG). Kompleksowa ocena dotyczy parametrow przewodzenia we
widknach ruchowych i czuciowych nerwéw obwodowych (badanie neurograficzne, ENG)
oraz czynnosci komérki migsniowej (badanie elektromiograficzne, EMG). Przeprowadzenie

szczegblowej diagnostyki klinicznej i elektrofizjologicznej pozwala na skierowanie chorego



do dalszych badan z uwzglednieniem biopsji miesniowej lub/i badan genetycznych.

Habilitantka przeprowadzila badania, kirych celem byla identyfikacja specyficznych
parametréw elektrofizjologicznych umozliwiajgcych roznicowanie miopatii (m. in. poprzez
stworzenie wzorca elektrofizjologicznego danej jednostki chorobowej). Istotng cechg
przeprowadzonych przez Kandydatke badan bylo takze genetyczne potwierdzenie etiologii
schorzenia, co zwigkszalo wiarygodno$¢é wynikéw uzyskanych w badaniach

neurofizjologicznych.

W pierwszej pracy - ,,Abnormal spontaneous activity in primary myopathic disorders”
opublikowanej w prestizowym czasopiémie ,Muscle and Nerve” autorka analizowala
zmiany rejestrowane podczas badania czynnosci spoczynkowej migsni u chorych z
podejrzeniem chordb pierwotnie miesniowych. W badaniu uczestniczyli chorzy z
potwierdzonymi genetycznie chorobami o réznym podiozu molekularnym. Do badania
zakwalifikowano pacjentéw z rozpoznaniem: dystrofii twarzowo-lopatkowo-ramieniowej
(FSHD; 47 chorych), postgpujacej dystrofii Duchenne’a (DMD; 31 chorych) oraz Beckera
(BMD; 29 chorych), dystrofii koficzynowo-obreczowej typu 2A (LGMD-2D; 25 chorych),
miopatii miofibrylamej (MFM) spowodowanej mutacja w genie kodujacym desmine
(desminopatii; 14 chorych) oraz miopatii miotubularnej (centronuclear myopaty, CNM)
spowodowanej mutacja w genie dynaminy 2 (DNM2) - 6 chorych. Az w 86 migsniach
zarejestrowano patologiczng SA, ktéra byla czesto stwierdzana w CNM (66,7%) oraz w
desminopatii (61,5%), sporadycznie u chorych z DMD (45,2%) i BMD (27,6%) oraz rzadko
u chorych z FSHD (14,9%) i LGMD-2A (12,0%). W podgrupach chorych z BMD i FSHD
pacjenci, u ktérych zarejestrowano patologiczna SA byli o dekade starsi zaréwno w chwili
badania EMG jak i w momencie zachorowania od pacjentéw bez stwierdzanej patologicznej
SA w migsniach. Patologiczna SA byla miala charakter uogélniony w dystalnych miesniach
konczyn dolnych u chorych z desminopatig (81,8%) oraz CNM (50%). W podgrupie chorych
z CNM zmiany byly réwniez czgsto rejestrowane w miesniach proksymalnych zaréwno
kofczyn gérnych (42,9%), jak i konczyn dolnych (28,6%). Podobnie czgste zmiany
rejestrowano w migsniach proksymalnych konczyn dolnych w podgrupie chorych z DMD .
Fibrylacje i dodatnie fale ostre najczesciej rejestrowano w mig$niach chorych z desminopatia,
DMD oraz CNM, natomiast ciagi rzekomiotoniczne najczesciej w CNM, desminopatii.
Wystgpowanie fibrylacji i dodatnich fal ostrych bylo najbardziej charakterystyczne dla
desminopatii i FSHD, natomiast ciggow rzekomiotonicznych dla CNM i LGMD-2A. Na

podstawie badania sformulowano wnioski. Po pierwsze — wystepowanie patologicznej SA



bylo czgstsze w miopatiach zwigzanych ze strukturalnymi zmianami we wléknach
migsniowych, zaburzeniami budowy wiékien lub zapaleniem. Whnikliwa ocena pod katem
obecnosci SA w migsniach powinna by¢ przeprowadzana u chorych z nietypowym obrazem

klinicznym pozwalajgcym podejrzewaé chorobe pierwotnie migsniows,

Kolejna praca ,Electromyographic findings in sporadic inclusion body myositis”
dotyczyla diagnostyki rzadkiej sporadycznej postaci wiretowego zapalenia miegsni (sporadic
inclusion body myositis, sIBM). Pomimo malej czestosci wystgpowania ocenianej na 4,9
przypadkow na 1 min populacji sIBM jest uwazany za najczestszg i powodujaca najwieksza
niepelnosprawnos¢ miopati¢ zapalng u oséb powyzej 50 roku zycia. Podstawowe dla
rozpoznania jest stwierdzenie w bioptacie migsnia charakterystycznych zmian: naciekow z
limfocytéw T i makrofagéw, wodniczek z zasadochlonnymi ziamistosciami oraz zlozonych z
tubulofilamentéw oraz wtrgtéw kwasochlonnych w cytoplazmie. Biopsja migsni pozostaje
ztotym standardem rozpoznania. W ostatnim czasie coraz wigksza uwage przywiazuje sie do
roli obrazu klinicznego i korelacji kliniczno-patologicznych, szczegdlnie w poczgtkowym
okresie choroby. Autorka skupila si¢ na analizie wynikéw badania EMG u chorych z
pewnym (opartym na biopsji migsnia) oraz prawdopodobnym rozpoznaniem sIBM (opartym
o nowe kryteria diagnostyczne ENMC). W pracy przedstawiono wyniki uzyskane od 16
chorych z sIBM, w tym 10 z pewnym rozpoznaniem sIBM (clinico-pathologically defined).
Potencjaly czynnosciowe jednostki ruchowej (PCJR) rejestrowane podczas niewielkiego
skurczu dowolnego migsni klasyfikowane byly jako miopatyczne lub wpseudoneurogenne”,
Analizowano takze czgstosé wystgpowania potencjaléw o parametrach PCIR, ktore nie
miescily si¢ w normie (tzw. outliers), jezeli w jednym miesniu zarejestrowano ich trzy lub
wiecej. Patologiczng SA zarejestrowano w 28,9% badanych migsni, najczesciej w
koficzynach dolnych, a najczestszym typem patologicznej SA byly fibrylacje. Stwierdzono
korelacj¢ — fibrylacje i dodatnie fale ostre czesciej wystgpowaly w migsniach konczyn
dolnych, natomiast ciagi rzekomomiotoniczne w m. dwuglowym ramienia. Patologiczna SA
czgsciej rejestrowano w migsniach chorych w podgrupie z prawdopodobnym sIBM. Wyniki
te znaczaco réznig sig¢ od publikowanych dotychczas. Udowodniono, ze patologiczna SA w
migsniach chorych z sIBM wynika z postepu uszkodzenia komérek miesniowych zwigzanego
z progresjg choroby i wiekiem. Istotnie czesciej rejestrowano miogenne PCJR w podgrupie
chorych z prawdopodobnym sIBM, podczas gdy w podgrupie chorych z potwierdzonym
histopatologicznie sSIBM przewazaly ,pseudoneurogenne” PCIR. Uzyskane wyniki

pozwolity na wysunigcie hipotezy wspélistnienia dwach mechanizméw choroby — zapalnego



i zwyrodnieniowego. W podgrupie z potwierdzonym histopatologicznie sIBM dominuje
proces zwyrodnienia migsni, natomiast w podgrupie z prawdopodobnym sIBM dominuje
autoimmunologiczny proces zapalny z obecnoscia miopatycznych PCJR oraz nasilong
patologiczng czynnoscig spoczynkowa w EMG. Autorka po raz pierwszy w pismiennictwie
wydzielita dwa wzorce wynikéw badania EMG w sIBM. Pierwszy — z obecnoscig
wpseudoneurogennych” PCJR, czgsto polifazowych, praktycznie bez patologicznej czynnosci
spoczynkowej (zmiany typowe dla procesu zwyrodnieniowego); drugi — z obecnoscia
miopatycznych PCJR wraz z nasilong czynnoscia spoczynkowg, gléwnie w postaci fibrylacji
i dodatnich fal ostrych (zmiany typowe dla prawdopodobnego sIBM, cechujgce aktywny

proces zapalny).

Habilitantka oceniala znaczenie badan elektrofizjologicznych w  diagnostyce
pierwotnych miopatii takze w publikacji ,, The needle EMG findings in myotonia congenita”.
Miotonia wrodzona charakteryzuje si¢ zaburzeniami relaksacji migsni szkieletowych,
glownie po wysitku fizycznym. Jest najczestsza wrodzonga kanalopatia migsniowa zwiazang z
mutacjami w genie CLCN1. Wyrdznia sie dwa typy choroby — autosomalnie recesywnie
dziedziczong miotoni¢ Beckera (BMC) oraz dziedziczong autosomalnie dominujaco -
miotoni¢ Thomsena (TMC). Potwierdzeniem nadpobudliwosci blony komérki migsniowej w
badaniu EMG jest stwierdzenie w spoczynku charakterystycznych ciggéw lub wyladowan
miotonicznych (MD). Celem pracy byla charakterystyka elektrofizjologiczna chorych z MC,
a takze préba oceny przydatnosci tej metody w diagnostyce réznicowej obu postaci
schorzenia. Gléwna, istotna statystycznie roznica dotyczyla dystalnych miesni konczyn (m.
migdzykostnego I i piszczelowego przedniego), gdzie MD byly uogolnione (stopier 4 wg
skali Kimury) u chorych z TMC, a tylko czeste (stopien 3) u chorych z BMC. Obie formy
roznily si¢ nie tylko stopniem nasilenia MD w poszczegélnych mi¢sniach, ale takze ich
typem. W BMC przewazal typ 2 lub wzorzec mieszany, giéwnie w migsniach ksobnych
koriczyn. Autorka potwierdzila umiarkowang do silnej korelacj¢ pomiedzy poszczegélnymi
parametrami PCJR (amplituda, czasem trwania oraz wskaznikiem SI) stwierdzanymi w
mig¢sniach koriczyn dolnych a czasem trwania choroby. Rejestracja ,,pseudoneurogennych”
PCIR bylo wielka rzadkoscia w tej grupie chorych — autorka stwierdzila ich obecnogé
wylacznie u 5 pacjentow z BMC, u ktérych w badaniu przedmiotowym stwierdzano
utrwalony niedowlad miesni dystalnych. Jednak wpseudoneurogenne” PCJR byly
rejestrowane tylko w migsniach bez niedowladu, natomiast we wszystkich oslabionych

migsniach u tych chorych rejestrowalam miopatyczne PCIR. Utrwalony niedowlad nie jest



charakterystyczng cechg MC, w przeciwienistwie do przejsciowego oslabienia migéni np. po
wysitku fizycznym u chorych z BMC. Otrzymane wyniki sa zgodne z najnowszymi
wynikami badan obrazowych (USG i MRI mieéni), w ktérych potwierdzono korelacje
pomigdzy nasileniem zmian strukturalnych a czasem trwania objawéw miotonii, giéwnie u
chorych z BMC. Wyniki pracy Kandydatki, lacznie z badaniami radiologicznymi miesni,
potwierdzaja, ze w przebiegu MC moze dojs¢é do pojawiania si¢ zmian strukturalnych w
migsniach zwigzanych z czasem trwania choroby i nasileniem objawéw miotonii.
Utrzymujace si¢ przez dluzszy czas podwyzszone stezenie sodu wewnatrz komorki
migsniowej moze powodowaé jej uszkodzenie z przetrwalym oslabieniem migséni a nawet
powstaniem przykurczow. Po raz pierwszy w tej publikacji udalo si¢ udowodni¢ pozytywna
korelacje pomigdzy parametrami PCJR a c¢zasem trwania choroby MC. Dlatego
zarejestrowanie ,,pseudoneurogennych” PCJR mozliwe Jest tylko u chorych z potwierdzonym
w badaniu niedowladem migsni, ale wylacznie w migsniach bez niedowladu. Klasyczne
badanie EMG moze byé nadal pomocne w diagnostyce chorych z miotonia, a w polaczeniu z

wynikami testéw aktywacyjnych moze ukierunkowywa¢ dalsza diagnostyke genetyczna.

Kolejne prace w cyklu poswiecone byly zastosowaniu badan elektrofizjologicznych w
dystrofiach miotonicznych, ze szczegélnym zwréceniem uwagi na mozliwosé réznicowania
DM1 i DM2. Dystrofia miotoniczna jest najczestsza dystrofia migsniowa wieku doroslego i
charakteryzuje si¢ postgpujacym oslabieniem mie$ni, objawami miotonii oraz zZajeciem
innych struktur, m.in. oczu, serca, organéw wewnatrzwydzielniczych czy osrodkowego
ukiadu nerwowego. Wyrdzniamy 2 typy DM, oba dziedziczone w sposob autosomalny
dominujgcy: DM1 oraz DM2. Uwaza sie, ze DM2 jest lagodniejsza formg choroby w

porownaniu do DM1.

W pierwszej pracy ,,Value of short exercise and short exercise with cooling tests in
the diagnosis of myotonic dystrophies (DM1 and DM2)” oméwiono wykorzystanie wynikéw
testow aktywacyjnych Fournier w celu réznicowania DM1 a DM2. Tematem pracy byla
mozliwos¢ wykorzystania krotkiego testu wysitkowego (short exercice test, SET) oraz
krétkiego testu wysitkowego z ozigbieniem (short exercice test with cooling, SETC) do
roznicowania DM1i DM2. Badano pacjentéw z potwierdzonym genetycznie rozpoznaniem
DMI1 i DM2. Byly to najliczniejsze dotychczas opisane badane grupy z potwierdzeniem
genetycznym choroby. Badania SET i SETC przeprowadzono zgodnie z opisanym w

pismiennictwie protokolem. W pracy wykazano znaczace obnizenie amplitudy odpowiedzi M



po wysitku fizycznym w pierwszej z trzech prob SET u chorych z DMI, natomiast w grupie
pacjentéw z DM2 amplituda odpowiedzi nie ulegala takim istotnym zmianom. Podobny
wzorzec zmian, choé z mniejszym spadkiem amplitudy odpowiedzi M u chorych z DMI
stwierdzono rowniez w SETC. W tym tescie nie stwierdzono takze istotnych zmian
amplitudy odpowiedzi M u chorych z DM2. Wyniki wskazuja, ze u podtoza miotonii w obu
chorobach leza inne zaburzenia. Odmienna reakcja na wysilek fizyczny i zmiane temperatury
moze wskazywaé na nieprawidiowe funkcjonowanie réznych kanalow jonowych w blonie
komérki migsniowej, cho¢ wspélne wydaja si¢ byé zaburzenia funkcji kanatéw chlorkowych.
Jednym z mechanizméw odpowiedzialnych za wyrazne roznice pomigdzy pacjentami z DM1
a DM2 nie tylko w badaniu przedmiotowym, ale takze w testach SET i SETC moze by¢
rozny stopief  dysfunkcji kanatéw chlorkowych w tych schorzeniach. Innym
wytlumaczeniem moze by¢ zaburzenie funkcji kanalow wapniowych, przede wszystkim u
chorych z DM2. Istotnym wkladem Autorki do praktyki klinicznej jest wykazanie, ze
zastosowanie maloinwazyjnych testow elektrofizjologicznych stanowi cenna metode w

diagnostyce réznicowej DM.

W kolejnej pracy z cyklu, zatytulowanej ,,Peripheral nerve involvement in myotonic
dystrophy type 2 - similar or different than in myotonic dystrophy type 1?” przedstawiono
wyniki badan neurograficznych jako metody wspomagajgcej w diagnostyce réznicowej
chorych z DM1 oraz DM2. Zbadano 30 pacjentow z potwierdzong genetycznie DM2 oraz 32
chorych z DMI. U wszystkich przeprowadzono szczegélowe badanie neurologiczne, a takze
badanie neurograficzne we wiéknach ruchowych i czuciowych nerwéw obwodowych. U
prawie 27% chorych z DM2 oraz nieco ponad 28% pacjentéw z DMI1 stwierdzono
nieprawidiowosci w badaniu neurograficznym, przy czym kryteria elektrofizjologiczne dla
rozpoznania polineuropatii byty spelnione jedynie u nieco ponad 13% chorych z DM2 oraz
12,5% chorych z DMI. W wigkszosci przypadkéw stwierdzono czuciowa polineuropatie
aksonalng. Gléwne nieprawidlowosci dotyczyly amplitudy odpowiedzi czuciowej w n.
lokciowym i posrodkowym w DM2 oraz amplitudy odpowiedzi czuciowej w n. lokciowym w
DMI. Habilitantka wykazala, z2 w DM?2 dochodzi do niewielkiego zajecia nerwow
obwodowych, chociaz we wczesniejszych pracach podkreslano prawidlowe wyniki badan
neurograficznych w tym schorzeniu. Zajecie nerwow obwodowych postepuje niezaleznie od
nasilenia klinicznych objawéw miopatii. W pracy nie wykazano zwigzku pomiedzy
nieprawidiowosciami w badaniu neurograficznym, a innymi manifestacjami klinicznymi

m.in. cukrzycg, dysfunkcjg tarczycy czy hiperlipidemia, skladajacych si¢ na obraz dystrofii



miotonicznej i mogacych doprowadzaé do rozwoju neuropatii. Wyniki pracy Habilitantki
wskazujg, e zajecie obwodowego ukladu nerwowego w DM jest zwigzane z

rozprzestrzenianiem sig objawéw schorzenia na inny, kolejny, poza migsniowym, uklad.

Dzialalnosé¢ dydaktyczna i organizacyina

Habilitantka byla aktywnym czlonkiem w wielu komitetach organizacyjnych oraz
wykladowcg na konferencjach naukowo-szkoleniowych organizowanych przez Katedre i
Klinike Neurologii WUM. Byla takze wspoélorganizatorem i wykladowca na warsztatach
poswigconych zastosowaniu Rozszerzonej Skali Niepelnosprawnosci Kurtzkego dla lekarzy
opiekujgcych si¢ chorymi z SM oraz wyjasniajacych zasady leczenia SM w ramach
refundowanych przez NFZ programéw lekowych. Brala czynny udzial, z ramienia Sekcji
Stwardnienia Rozsianego i Neuroimmunologii Polskiego Towarzystwa Neurologicznego, w
dzialaniach zespolu poswieconego elektronicznemu systemowi monitorowania programow
lekowych. Byla czlonkiem Komisji Rewizyjnej Polskiego Towarzystwa Neurofizjologii
Klinicznej (PTNK) podczas kadencji 2010-2014 i pelni ta funkcj¢ w obecnej kadencji (2015-
2020), jest sekretarzemn Sekcji EMG PTNK. Byla recenzentem manuskryptow w czasopismie
Neurologia Neurochirurgia Polska. Prowadzi zajecia dydaktyczne dla studentéw medycyny V
i VI roku oraz studiéw anglojezycznych w ramach English Division, a takze studentéw
elektroradiologii; logopedii klinicznej oraz studentéw pielegniarstwa i ratownictwa
medycznego. Byla czlonkiem Senackiej Komisji ds. oceny nauczycieli akademickich w
Warszawskim Uniwersytecie Medycznym w latach 2016-2020. Byla réwniez wykladowca
podczas licznych kurséw specjalizacyjnych z neurologii m.in; kursie wprowadzajacym, kursie
EMG, PW, z choréb nerwowo-miesniowych, ktére byly organizowane przez Warszawski
Uniwersytet Medyczny oraz CMKP. Jest opiekunem 1 specjalizacji z neurclogii, opiekunem 1
pracy licencjackiej na Wydziale Nauki o Zdrowiu WUM, pracy magisterskiej na kierunku
Logopedia Ogélna i Kliniczna 1 Wydzialu Lekarskiegp WUM, recenzentem prac
magisterskich na kierunku Elektroradiologia Wydziatu Lekarskiego WUM. Habilitantka byla

takze tlumaczem wielu artykuléw medycznych z jezyka angielskiego.

Podsumowanie

Przedstawiony przez Habilitantke dorobek naukowy jest znaczny i w sposéb istotny

wplywa na rozwdj diagnostyki choréb nerwowo — migsniowych, przede wszystkim schorzen



rzadkich, z wykorzystaniem nowoczesnych technik neurofizjologicznych oraz wskazuje na

duzg warto$¢ tych metod w diagnostyce tej grupy schorzen.

Opublikowane w pracach wyniki, poza walorami poznawczymi, maja réwniez istotne
znaczenie praktyczne, wskazujac na mozliwosé zastosowania badan elektrofizjologicznych w
szybkiej i czulej diagnostyce rzadkich schorzeni nerwowo-migsniowych. Dodatkowo zwraca
uwage duza liczebnosé badanych grup chorych (miedzy innymi z DM), co ma szczegolng
wartos¢ w przypadku chordb rzadko wystepujacych (m.in. takze w odniesieniu do
sporadycznej postaci wirgtowego zapalenia migsni) i réwniez zwieksza warto$é i znaczenie
wynikéw przeprowadzonych badan, a Kandydatke czyni uznanym specjalista w dziedzinie

elektrofizjologii tych schorzen.

Kandydatka posiada wszechstronne umiejetnosci i doswiadczenie w zakresie
wykonywania i interpretacji badan elektrofizjologicznych w schorzeniach nerwowo-
migsniowych. Jest jednoczesnie doswiadczona klinicystka, z duzg inwencja w doborze,
projektowaniu i realizacji tematéw badawczych. Na podstawie przedstawionego cyklu prac
dostrzegam bardzo wazna umiejetnosé Habilitantki — zdolnosé do doskonalej wspélpracy w
duzych zespolach badaczy. Analizujac dotychczasows aktywnosé naukowa i uczelniang
Kandydatki uwazam, ze jest ona w pelni przygotowana do dalszego samodzielnego

prowadzenia dzialalnosci naukowej, klinicznej oraz dydaktyczne;.

Biorac powyzsze pod uwage stwierdzam, ze Dr n. med. Monika Nojszewska spelnia w
sposdb nalezyty wszystkie wymagania okreslone w art. 219 ust. 1 pkt 2 Ustawy z dnia 20
lipca 2018 roku Prawo o szkolnictwie wyzszym i nauce (Dz. U. Z 2020 . poz. 85, 374, 695,
875, 1086) i moze zosta¢ dopuszczona do dalszych etapow postepowania w sprawie nadania

stopnia naukowego doktora habilitowanego w dziedzinie medycyny.

Dr hab. n. med. Stawomir Budrewicz, prof. UM
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