Prof. dr hab. n.med.
Maria Barcikowska-Kotowicz
Klinika neurologii, PIM MSWiA

Recenzja w postepowaniu o nadanie Pani dr. n.med.
Marzenie Ulamek Koziol stopnia doktora
habilitowanego w dziedzinie nauk medycznych i nauk o
zdrowiu, w dyscyplinie nauki medyczne

W oparciu o uchwate nr 519/2025 Rady Naukowe;j
Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie oraz
decyzja RDN, pismem nr RKN.Z3.400.1.2025, zostatam
powotana na Recenzenta Komisji Habilitacyjnej w
postepowaniu Pani dr Marzeny Utamek-Koziot.

DANE O DOTYCHCZASOWYM ZATRUDNIENIU: I
ZDOBYTYCH TYTULACH HABILITANTKI

e Dyplom lekarza (czerwiec 2003r)
I Wydzial Lekarski Akademii Medycznej w Warszawie

e Tytul specjalisty w dziedzinie neurologii (grudzien

2011r)

Egzamin specjalizacyjny— ocena bardzo dobra

e Stopien doktora nauk medycznych (czerwiec 2015r)
Nadany przez Rade Naukowsa I Wydziatu Lekarskiego z
Oddziatem Stomatologicznym Uniwersytetu Medycznego
w Lublinie
Tytul rozprawy: ,,Analiza ekspresji wybranych genow
zwigzanych z choroba Alzheimera w hipokampie i korze
skroniowej po calkowitym niedokrwieniu mozgu u
szczura.”
Promotor: dr hab. n. med. Janusz Kocki
Recenzenci: prof. dr hab. n. med. Wanda Matek, prof. dr
hab. n. med. Krzysztof Turowski

Historia zatrudnienia Habilitantki

2016r- obecnie Adiunkt, ponadto od pazdziernika 2024r
Kierownik Oddziatu, I Klinika Neurologiczna, Instytut
Psychiatrii i Neurologii, Warszawa

2016r-2019r Starszy technik, Pracownia Patologii
Niedokrwiennej i Zwyrodnieniowej Mozgu, Instytut
Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej im. M.
Mossakowskiego,PAN, Warszawa



2011r-2016r Starszy asystent, Klinika Neurologiczna,
Centralny Szpital Kliniczny MSWiA (aktualnie Panstwowy
Instytut Medyczny MSWiA), Warszawa

2005r-2011r Mtodszy asystent, lekarz rezydent, Klinika
Neurologiczna, Centralny Szpital Kliniczny MSWiA
(aktualnie Panstwowy Instytut Medyczny
MSWiA),Warszawa

2003r-2004r Lekarz stazysta, staz podyplomowy, Szpital
Czerniakowski, Warszawa

OMOWIENIE OSIAGNIEC, O KTORYCH MOWA W
ART. 219 UST. 1 PKT. 2 USTAWY Z DNIA 20 LIPCA
2018 R. PRAWO O SZKOLNICTWIE WYZSZYM I
NAUCE (DZ. U. Z 2021 R. POZ. 478 Z POZN. ZM.).

TYTUL OSIAGNIECIA NAUKOWEGO

Cykl klarownie powigzanych tematycznie publikacji
naukowych pod zbiorczym tytutem:

"Neurodegeneracja mézgu po niedokrwieniu w modelu
zwierzecym. Poszukiwanie nowych koncepcji
patogenetycznych choroby Alzheimera.”

Cykl obejmuje tacznie 6 oryginalnych publikacji oraz 2
prace przegladowe. Wszystkie prace zostaty opublikowane
po uzyskaniu stopnia doktora nauk medycznych.

Prace sg wieloautorskie, jednak we wszystkich dr n,med.
Marzena Utamek Koziot jest autorem wiodacym
(pierwszym lub jednym z rownorzgdnych pierwszych
autorow).

Sumaryczny wspolezynnik Impact Factor osiggnigcia
naukowego: 25.185 pkt. Sumaryczna punktacja MNISW
osiggniecia naukowego: 350.00 pkt.

Na osiagniecie naukowe dr Marzeny Utamek-Koziot
skladajg sie nastepujace prace, w ktorych uczestniczyla
jako pierwszy autor (prace 1-4) lub wspoétautor (praca
5.):Dodatkowo do osiggniecia naukowego dr n med.
Marzena Utamek-Koziot wiaczyta 2 prace przegladowe
Recenzja cyklu prac sktadajgcych sie na w/w osiagniecie
naukowe Habilitantantki nie ma sensu zauwazywszy, ze
wszystkie prace zostaly juz ocenione przez recenzentow
dos¢ wysoko impaktowanych pism naukowych



Ulamek-Koziot ™M, Kocki J, Bogucka-Kocka A,
Januszewski S, Bogucki J, Czuczwar SJ, Pluta R:
Autophagy, mitophagy and apoptotic gene changes in the
hippocampal CAl area in a rat ischemic model of
Alzheimer's disease.Pharmacol Rep 69:1289-1294, 2017. IF:
2.787; MNi1SW: 25.000, Praca oryginalna

Ulamek-Koziot M, Czuczwar SJ, Kocki J, Januszewski S,
Bogucki J, Bogucka- Kocka A, Pluta R: Dysregulation of
Autophagy, Mitophagy, and Apoptosis Genes in the CA3
Region of the Hippocampus in the Ischemic Model of
Alzheimer's Disease in the Rat. J Alzheimers Dis
72(4):1279-1286, 2019.1F: 3.909; MNiSW: 100.000, Praca
oryginalna

Ulamek-Koziol M, Kocki J, Bogucka-Kocka A, Petniak A,
Gil-Kulik P, Januszewski S, Bogucki J, Jabtonski M,
Furmaga-Jabtonska W, Brzozowska J, Czuczwar SJ, Pluta
R: Dysregulation of Autophagy, Mitophagy and Apoptotic
Genes in the Medial Temporal Lobe Cortex in a Ischemic
Model of Alzheimer's Disease. J Alzheimers Dis 54:113-
121, 2016.IF: 3.731; MNiSW: 30.000, Praca oryginalna
Pluta R*, Bogucka-Kocka A*, Ulamek-Koziol M*,
Bogucki J, Januszewski S, Kocki J, Czuczwar SJ: Ischemic
tau protein gene induction as an additional key factor
driving development of Alzheimer's phenotype changes in
CAL1 area of hippocampus in an ischemic model of
Alzheimer's disease. Pharmacol Rep70(5):881-884,
2018.IF: 2.761; MNiSW: 25.000*autorzy rownorzedni,
Praca oryginalna

Pluta R*, Ulamek-Koziol M*, Kocki J, Bogucki J,
Januszewski S, Bogucka- Kocka A, Czuczwar SJ:
Expression of the Tau Protein and Amyloid Protein
Precursor Processing Genes in the CA3 Area of the
Hippocampus in the Precursor Processing Genes in the
CA3 Area of the Hippocampus in the Ischemic Model of
Alzheimer’s Disease in the Rat. Mol Neurobiol 57(2):1281-
1890, 2020. IF: 5.590; MNiSW: 100.000*autorzy
rownorzedniPraca oryginalna, IF: 5.590; MNiSW: 100.000
*autorzy rownorzedniPraca oryginalna

Ulamek-Koziol M, Kocki J, Bogucka-Kocka A,
Januszewski S, Czuczwar SJ, Pluta R: Occurrence of
spontaneous and audiogenic seizures following global brain
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ischaemia due to cardiac arrest. Folia Neuropathol
53(3):245-9, 2015.1F: 1.233; MNiSW: 20.000, Praca
oryginalna

Ulamek-Koziol M, Pluta R, Bogucka-Kocka A,
Januszewski S, Kocki J, Czuczwar SJ: Brain ischemia with
Alzheimer phenotype dysregulates. Alzheimer's disease-
related proteins. Pharmacol Rep 68:582-591, 2016.1F:
2.587; MNiSW: 25.000, Praca przegladowa
Ulamek-Koziol M, Pluta R, Januszewski S, Kocki J,
Bogucka-Kocka A, Czuczwar SJ: Expression of
Alzheimer's disease risk genes in ischemic brain
degeneration. Pharmacol Rep 68:1345-1349, 2016. IF:
2.587; MNiSW: 25.000. Praca przegladowa

OMOWIENIE OSIAGNIECIA NAUKOWEGO
HABILITANTKI - CYKLU POWIAZANYCH
TEMATYCZNIE ARTYKULOW NAUKOWYCH W
RECENZOWANYCH CZASOPISMACH
NAUKOWYCH.

Wieloletnie zainteresowanie chorobami
neurodegeneracyjnymi, zwtaszcza chorobg Alzheimera
Habilitantki , ktére rozpoczeto sie juz na studiach 1 trwa w
obecnej pracy klinicznej, doprowadzilo ja do podjecia
proby wyjasnienia jej etiologii. Do podjecia takich dziatan
sktonita dr n.med. Marzene¢ Utamek obserwacja, ze w
chorobie Alzheimera, a takze po miejscowym
niedokrwieniu mdzgu u pacjentow wystepuja zmiany w
hipokampie prowadzace do pojawienia si¢ zaburzen funkcji
poznawczych. Przykulo to uwage Habilitantki i
doprowadzito do badan nad wptywem doswiadczalnego
niedokrwienia na okreslone obszary niedokrwienia oraz
reakcji genow

W badaniach doswiadczalnych i klinicznych stwierdzono w
obu chorobach identyczne zmiany: obecnos¢ blaszek
amyloidowych, patologi¢ biatka tau specyficzna
wrazliwo$¢ niektérych klas neurondw, w szczegolnosci
okolicy CAl hipokampa oraz warstw kory skroniowe]
obecnos¢ reakcji zapalnej zanik komodrek nerwowych
mozgu z predylekcja do hipokampa oraz rozrzedzenie
istoty biatej z rOwnoczesnym rozwojem zaburzen
poznawczych .



Habilitantka proponuje teorie, ze przebieg zmian w obu
jednostkach chorobowych, to jest neurodegeneracji
poniedokrwiennej oraz w chorobie Alzheimera jest bardzo
podobny, lub wrecz identyczny.

Model niedokrwienia mézgu polegajacy na zatrzymaniu
serca postuzyt habilitantce do badan wykorzystanych
bedacych podstawg badan Habilitantki

W zwiagzku z hipoteza, Zze niedokrwienie mdzgu moze by¢
przyczyna sporadyczne] postaci choroby Alzheimera, a co
najmniej procesy zachodzace w obu jednostkach
chorobowych moga by¢ bardzo podobne, czy tez
Jednakowe, przeprowadzono szereg badan na tym
zwierzecym modelu niedokrwienia mozgu probujac zblizyé
sig do rozwiklania zagadki neuropatogenezy choroby
Alzheimera. Oryginalno$¢ tego modelu zwierzecego
choroby Alzheimera, polega na tym , ze zwierze w stan
chorobowy nie przechodzi dzieki modyfikacji genetyczne;j -
jak to sie¢ dzieje w modelach transgenicznych, a pozwalamy
mu na normalne starzenie si¢ i naturalny postep choroby
poniewaz zwierzeta przezywajg do 2 lat po niedokrwieniu
Oryginalnym a nawet nowatorskim pomystem naukowym
autorki byta analiza zmian ekspresji genéw zwigzanych ze
smiercig komorki w okolicy CA1, CA3 hipokampa oraz w
korze skroniowej po catkowitym niedokrwieniu moézgu
Bardzo ciekawe w dorobku habilitantki sa jej badania
autofagii i apoptozy jako patogenezy podstawy
obumierania neuronéw w obu badanych procesach. Jest
wysoce prawdopodobne, Ze zaburzenia rownowagi miedzy
autofagig i apoptoza, moga odgrywac kluczowa role w
rozwoju i postepie chorob neurodegeneracyjnych, w
ktorych niektore biatka stajg sie strukturalnie i
funkcjonalnie nieprawidtowe, gromadzac sie w
cytoplazmie neuronéw, zaktdcajg ich aktywno$é i
prawidtowe funkcjonowanie,

Oryginalne s3 takze badania dr n . med. Marzeny Utamek-
Koziot na temat ekspresji genéw zwiazanych z autofagiq,
mitofagiq oraz apoptozg w okolicy CA1, CA3 hipokampa
oraz w korze skroniowej po catkowitym niedokrwieniu
mozgu. Nie byto danych, jaki wptyw moga mieé: autofagia,
mitofagig oraz apoptoza, dziatajac razem, badz oddzielnie,
na opdzniong smier¢ neuronéw w wymienionych obszarach
po niedokrwieniu mézgu.



Badania Habilitantki wskazuja, ze pojedynczy incydent
niedokrwienny moze prowadzi¢ do opdznionej $mierci
grupy neuronow jednoczesnie w ré6znych mechanizmach, a
takze w wielu przypadkach jeden neuron moze wykazywac
oznaki wiecej niz jednego trybu $mier¢ neuronow
Przemijajace calkowite niedokrwienie mézgu oraz choroba
Alzheimera sg stanami, w ktorych poczatkowo dochodzi do
$mierci neuronéw w okolicy CA1, nastepnie w CA3 a w
dalszej kolejnosci korze skroniowej Konsekwencja
powyzszych zmian sg postepujace zaburzenia pamieci,
prowadzace do rozwoju otgpienia,

W przedstawionym badaniu wlasnym prowadzonym w
obrebie kory ptata skroniowego po raz pierwszy wykazano
w roznych czasach po niedokrwieniu zmiany ekspresji
genOw autofagii, mitofagii 1 apoptozy.

Dane uzyskane przez dr n. med. Marzeng Utamek- Koziot
dostarczajg dowoddw, ze niedokrwienie powoduje znaczny
wazrost ekspresji genu biatka tau w drugiej dobie po
zatrzymaniu krazenia i resuscytacji, czyli w okresie, gdy
dochodzi do masywnej sSmierci neuronéw w okolicy CAl
hipokampa. Wyniki tego badania moga da¢ nowy wglad na
role ekspresji genu biatka tau w procesie opoznione;j
$mierci neurondw w niedokrwionym hipokampie.

Napady padaczkowe, jako nastepstwo calkowitego
niedokrwienia mozgu

Wyniki uzyskane przez Habilitantke wskazuja, ze calkowite
niedokrwienie mozgu moze powodowaé zwigkszone
ryzyko wystgpienia napadéw padaczkowych
spontanicznych i role gleju audiogennych, ale efekt ten jest
przejsciowy.

Reaktywne astrocyty z nieprawidtowym poziomem
peptydu B-amyloidu moga odgrywaé wazna role w
patologicznej naprawie tkanki gospodarza po
niedokrwieniu, w tym akumulacji amyloidu 1 $mierci
astrocytow

Pozakomorkowa akumulacja peptydu B-amyloidu jest
wykrywana tylko po $mierci komorek nerwowych
poczatkowo jako aureole barwienia peptydu f-amyloidu
wokol pojedynczych obumierajgcych neurondw, a
nastepnie jako blaszki peptydu B-amyloidu zawierajace
liczne widma komorek neuronalnych. Na podstawie
przedstawionych danych Habilitanka sugeruje jednak , ze



smier¢ komorek nerwowych prawdopodobnie nastepuje
przez pozakomoérkowa akumulacjg peptydu B-amyloidu w
mozgach po niedokrwieniu i w chorobie Alzheimera
Niedokrwienie moézgu u zwierzat wplywa na dodatkowo
gromadzenie si¢ presynaptycznej a-synukleiny w
hipokampie Wykazano silne barwienie okotonaczyniowe
przeciwciatami przeciw a-synukleinie w obszarze CA1 po
niedokrwieniu mézgu u zwierzat z dtugotrwatym
przezyciem

Niedokrwienie mozgu u zwierzat powoduje postepujace i
nieodwracalne otepienie o fenotypie choroby Alzheimera
Ponadto postepujace uszkodzenie hipokampa i zniszczenie
istoty bialej byly widoczne po epizodzie niedokrwienia
mozgu Przejsciowe niedokrwienie mdzgu powoduje $mieré
wrazliwych neuronow w CA1 hipokampa powigzang z
miejscows reakcja zapalng .

Dane uzyskane przez Habilitantke wskazuja, ze ekspresje
genow zwigzanych z chorobg Alzheimera po niedokrwieniu
mozgu mozna rozwazac jako czynniki ryzyka péznego
wystgpienia sporadycznej postaci choroby Alzheimera i/lub
wrecz jako czynnik etiologiczny choroby Alzheimera.
Najnowsze badania wspierajg teorie, Ze geny zwigzane z
chorobg Alzheimera odgrywaja wazng role w
niedokrwiennym uszkodzeniu mozgu i ze niedokrwienie
jest niezbednym i wiodacym elementem poczatku i postepu
sporadycznej postaci choroby Alzheimera

Zostato wykazane, ze pojedynczy incydent niedokrwienny
moze spowodowac uszkodzenie neurondw oraz ich $mier¢
w roznych mechanizmach, w tej samej populacji neuronow,
w roznych strukturach i w réznych czasach.

Opis aktywnosci naukowej poza osiggnieciem, o ktérym
mowa w art. 219 ust. 1 pkt 2 ustawy

Dr n,med. Marzena Utamek Koziot zostala takze
zaproszona do napisania rozdzialow w kilku monografiach
anglojezycznych o zasiegu miedzynarodowym na temat
neurozwyrodnienia w niedokrwieniu oraz choroby
Alzheimera.

Brain ischemia: Alzheimer’s disease mechanisms. Ed. Pluta
R. Nova Science Publishers, Inc. New York. USA 20109.
Alzheimer’s Disease. Ed. Wisniewski T. Brisbane,
Australia: Codon Publications 2019.



Prime archives in molecular biology. Ed. Song Guo Zheng,
Hyderabad, India: Vide Leaf. E-Book 2020.

Alzheimer’s Disease: Drug Discovery [Internet]. Ed. Huang
X. Brisbane (AU): Exon Publications 2020.

Cerebral Ischemia [Internet]. Ed. Pluta R, Brisbane (AU):
Exon Publications 2021.

INFORMACJA O WYKAZYWANIU SIE ISTOTNA
AKTYWNOSCIA NAUKOWA ALBO
ARTYSTYCZNA REALIZOWANA W WIECEJ NIZ
JEDNEJ UCZELNI, INSTYTUCJI NAUKOWEJ LUB
INSTYTUCJI KULTURY, W SZCZEGOLNOSCI
ZAGRANICZNEJ

Uczestnictwo w projektach polskich i
miedzynarodowych

Dr n. med. Marzena Utamek-Koziot wspotuczestniczyta w
projektach:

~Opracowanie doswiadczalnego modelu choroby
Alzhelmera” okres realizacji 1998-2000. Zrédto
finansowania: Komitet Badan Naukowych.

,,Gene search towards the identification of novel
therapeutlc strategies against brain ischemia”; okres
realizacji: 2000-2004. Zrodto finansowania: 5 Program
Ramowy Unii Europejskiej, Unia Europejska.

., Poszukiwanie genoéw w celu identyfikacji nowych strategii
leczenia udaru mézgu”; okres realizacji: 2001-2003. Zrédto
finansowania: SPUB, Komitet Badan Naukowych.
“Neuronal Regeneration and Plasticity”; okres realizacji:
2006-2010. Zrédto finansowania: NEREPLAS - COST
Action B30, Unia Europejska.

,,Analiza ekspresji genow w celu identyfikacji wezesnych i
przewleklych mechanizmoéw neurodegeneracyjnych i
nowych terapeutycznych strategii przeciw niedokrwieniu
mozgu”; okres realizacji: 2007-2010. Zrédto finansowania:
Projekt badawczy specjalny, Ministerstwo Nauki i
Szkolnictwa WyZzszego.

,,Poszukiwanie wspdlnych czynnikow patologicznych w
niedokrwionym mozgu i w chorobie Alzheimera; Geny.”;
okres realizacji: 2014-2017. Zrédto finansowania:
Narodowe Centrum Badan.

Kierownikiem wszystkich powyzszych projektow
badawczych byt Pan Prof. dr hab. n. med. Ryszard Pluta,
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Pracownia Patologii Niedokrwiennej i Zwyrodnieniowe]
Mozgu, Instytut Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej im.
M. Mossakowskiego Polskiej Akademii Nauk w Warszawie
,Bilomarkers in neurodegenerative and malignant
processes”; okres realizacji: 2011-2014. Zrédto
finansowania: Ministry of Education, Science and
Technological Development, Belgrade, Republic of Serbia.
Kierownikiem projektu badawczego byt Pan Prof. dr hab.
n. med. Pavle Andjus, Instytut Fizjologii i Biochemii,
Wydziat Biologii, Uniwersytet w Belgradzie.

Staze naukowe

W 2008r. dr n.med. Marzena Utamek-Koziot uczestniczyta
w letnich warsztatach dla mtodych naukowcow w ramach
projektu Unii Europejskiej COST B30 Training School pt.
»INeuroimaging and complementary techniques”,
organizowanych przez Uniwersytet w Belgradzie, Serbia.
Udziatl w warsztatach umozIliwit mi nawigzanie kontaktu z
zespotem pracujgcym pod kierownictwem pana prof. Pavle
Andjusa, ktéry doprowadzit do wspélpracy naukowe;j,
skutkujacej m.in. w/w miedzyosrodkowymi publikacjami.
Udziat w grupach roboczych i sieciach badawczych
Aktywne uczestnictwo w pracach zespolu powotanego w
Instytucie Psychiatrii i Neurologii, ktéry doprowadzit w
grudniu 2021r do przyjecia Instytutu Psychiatrii i
Neurologii do Europejskiej Sieci Choréb Rzadkich ERN-
RND.

UDZIAYL W POPULARYZUACJI NAUKI LUB
INFORMACJA O  OSIAGNIECIACH
DYDAKTYCZNYCH, POPULARYZUJACYCH
NAUKE LUB SZTUKE.

Habilitantka byla kierownikiem specjalizacji w
dziedzinie neurologii (I Klinika Neurologiczna IPiN)
specjalizacji w dziedzinie neurologii (I Klinika
Neurologiczna IPiN)

Lek. Nina Kozuch (2017r-2020r)-specjalista neurolog

Lek. Joanna Flis (2020r-2022r)

Lek Szymon Bazaniak (2023r)

Lek Emilia Wiaksa (od 01.02.2024r do obecnie)

Lek Krystyna Kobylak (od 01.12.2024r do obecnie)

A takze promotorem pomocniczym

Lek. Barbara Cuch



Tytul: ,, Ekspresja gendw presenilin u pacjentow poddanych
narkozie.”
Instytucja: Uniwersytet Medyczny w Lublinie, I Wydziat
Lekarski z Oddzialem
Stomatologicznym
Promotor: dr hab. n. med. Janusz Kocki, prof. UM
Pozostale osiggniecia dydaktyczne
Prowadzenie ¢wiczen dla studentéw II roku I i I Wydziatu
Lekarskiego Uniwersytetu Medycznego w Lublinie z
zakresu genetyki klinicznej (2017r).
Prowadzenie ¢wiczen ze studentami I'V roku Wydziatu
Lekarskiego Uczelni Lazarskiego w Warszawie z zakresu
neurologii; a takze seminaria: Bole glowy. Zawroty glowy.
Ponadto wyktady: Guzy OUN. Zespoly paraneoplastyczne
(2021r-obecnie).
Prowadzenie zaje¢ klinicznych fakultatywnych z neurologii
ze studentami VI roku Wydziatu Lekarskiego Uczelni
Lazarskiego w Warszawie (2023r-obecnie).
Towarzystwa i organizacje naukowe
Czlonek Polskiego Towarzystwa Neurologicznego
Cztonek Polskiego Towarzystwa Alzheimerowskiego
Recenzowanie publikacji w czasopismach naukowych
Postepy Psychiatrii i Neurologii [IF=0,3; MNiSW=70;
2023r]: 2 artykuty (2017r); 1 artykut (2018r); 1 artykut
(2019r); 1 artykut (2021r); 2 artykuty (2022r); 2 artykuty
(2023r); 1 artykut (2024r)
Aktualnosci Neurologiczne [1F<0,1; MNiSW=20; 2023r]: 1
artykut (2019r); 1 artykut (2022r)
Prowadzenie sesji na konferencjach naukowych
Sesja ustna ,,Niedokrwienie mdzgu a choroba Alzheimera.”
podczas IIT Ogoélnopolskiej Konferencji Naukowo-
Szkoleniowej Medycyna Personalizowana Genom
Cztowiek Swiat Zagrozenia, Lublin, 23-25.11.2016r.
Doniesienia zjazdowe
Opublikowane w oryginalnych czasopismach: 12
Opublikowane lub nie opublikowane w streszczeniach
zjazdowych: 45
na konferencjach krajowych: 18
na konferencjach zagranicznych: 27
Aktywny udzial w konferencjach naukowych
e (Cztonek Komitetu Organizacyjnego III
Ogolnopolskiej Konferencji Naukowo Szkoleniowej
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WARUNKI NIE W PELNI SPEENIONE

Dr n.med Marzena Ulamek-Koziol nie byta kierownikiem
zadnego grantu naukowego ani polskiego ani
miedzynarodowego, .Natomiast brala aktywny udziat w
realizacji kilku grantow w tym jednego o zasiegu
miedzynarodowym

Dr n.med Marzena Ulamek-Koziol ; nie byla tez na
dtuzszym stazu zagranicznym ani nigdy nie zorganizowata
nowej odrebnej jednostki naukowej ani kliniczne;j

Analiza bibliometryczna dotychczasowych dokonan
naukowych dr n med. Marzeny Ulamek- Koziol

Przed doktoratem; 1F; 155.552, MNiSW 2770

Po doktoracie ;IF; 122.502, MNiSW 2475

Liczba cytowan bez autocytowan; Web of Science; 1650,
Scopus; 3398 i index h odpowiedni ; 29/30

Jest to bardzo znaczacy dorobek punktowy

Podsumowujac,

W oparciu o powyzsze dane , majac na wzgledzie bardzo
pozytywna ocene catego dorobku naukowego dr n. med
Marzeny Utamek-Koziot w tym osiggniecia naukowego o
zbiorczym tytule:” "Neurodegeneracja mdzgu po
niedokrwieniu w modelu zwierzecym. Poszukiwanie
nowych koncepcji patogenetycznych choroby
Alzheimera.”a takze w oparciu o aktywnos¢ dydaktyczna
stwierdzam, iz Habilitantka speinia warunki okreslone w
Ustawie Prawo o szkolnictwie wyzszym 1 nauce z 2018 r. i
wnosze tym samym do Wysokiej Rady Naukowej Instytutu
Psychiatrii i Neurologii w Warszawie o dopuszczenie dr
n.med. Marzeny Utamek-Koziot do dalszego postepowania
na drodze uzyskania przez Habilitantke stopnia doktora
habilitowanego w dziedzinie nauk medycznych i nauk o
zdrowiu, w dyscyplinie nauk medycznych.



Medycyna Personalizowana Genom Czlowiek Swiat
Zagrozenia, Lublin, 23-25.11.2016r

e (zlonek Komitetu Organizacyjnego IV
Ogolnopolskiej Konferencji Naukowo Szkoleniowe;j
Medycyna Personalizowana Genom .
Niepelnosprawnos¢ . Edukacja Pacjent Technologie,
Lublin, 27-29.11.2018r

e FEdukacja Pacjent Technologie, Lublin, 27-
29.11.2018r

Wyrdznienia i nagrody

Nagroda Dyrektora Instytutu Medycyny
Doswiadczalnej i Klinicznej im. Mirostawa
Mossakowskiego PAN za publikacje pt. Dysregulation of
amyloid-P protein precursor, B-secretase, presenilin 1 and 2
genes in the rat selectively vulnerable CA1 subfield of
hippocampus following transient global brain ischemia. J
Alzheimers Dis 47:1047-1056, 2015. (2016r)

Dziatalnos$¢ popularyzujgca nauke

Wyklady popularyzujace nauke

Temat wyktadu: Pamig¢. Konferencja: Aktywny senior-
profilaktyka w zakresie zespolow otepiennych. Fundacja
Zdrowie w Glowie. Zgbki, 15.12.2022r.

Temat wyktadu: Diagnostyka i leczenie chordb
otepiennych. Konferencja: Staros¢ i co dalej.... Fundacja
Zdrowie w Glowie. Zagbki, 14.11.2024r.

W ramach projektu ,,Z Alzheimerem na co dzien -
Drewnicki Azyl -Dziatalnos¢ na rzecz integracji i
reintegracji zawodowej i spotecznej osdb zagrozonych
wykluczeniem spotecznym”

OPROCZ KWESTII WYMIENIONYCH W PKT. 1-6,
WNIOSKODAWCA MOZE PODAC INNE
INFORMACJE, WAZNE Z JEGO PUNKTU
WIDZENIA, DOTYCZACE JEGO KARIERY
ZAWODOWEJ

Aktywnos¢ kliniczna zaowocowata powotaniem
Habilitantki +w pazdzierniku 2024r na stanowisko
kierownika Oddziatu I Kliniki Neurologicznej IPiN.

Od 2021r do obecnie czlonek Komisji Bioetyczne;j
Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie
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