Gdansk, 30 marca 2026

Ocena dorobku naukowego dr n. med. Marzeny Utamek-Koziol w zwigzku z
postepowaniem o nadanie stopnia doktora habilitowanego w dziedzinie nauk

medycznych i nauk o zdrowiu, dyscyplina nauki medyczne

Ocena w oparciu o Uchwale 27/2022
Rady Naukowej Instytutu Psychiatrii i Neurologii

z dnia 05czerweca 2025 r.

Informacje ogdlne o karierze naukowej Habilitanta

Dr n. med. Marzena Ulamek-Koziol ukonczyta w roku 2003 Wydziat Lekarski
Uniwersytetu Medycznego w Warszawie,

W roku 2015 Habilitantka uzyskata stopien naukowy doktora nauk medycznych,
tytut pracy: .. Analiza ekspresji wybranych genéw zwiqgzanych z chorobg
Alzheimera w hipokampie i korze skroniowej po catkowitym niedokrwieniu mozgu
u szczura ” Nadany przez Rade Naukowa [ Wydziatu Lekarskiego z Oddzialem
Stomatologicznym Uniwersytetu Medycznego w Lublinie.

Od roku 2016  zatrudniona jest na stanowisku adiunkta w I Klinika
Neurologicznej Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie. Wczesniejsze
miejsca pracy to Pracownia Patologii Niedokrwiennej i Zwyrodnieniowej Mozgu,
Instytut Medycyny Doswiadezalnej i Klinicznej im. M. Mossakowskiego, PAN
(2016 — 2019); Klinika Neurologiczna, Centralny Szpital Kliniczny MSWiA
(aktualnie Panstwowy Instytut Medyczny MSWiA), Warszawa (2005 — 2016);
Szpital Czerniakowski, Warszawa (staz podyplomowy).

W roku 2011 dr n. med. Marzena Utamek-Koziot uzyskala specjalizacje z

zakresu neurologii.



Ocena osiggni¢cia naukowego

Jako osiggniecie naukowe, stanowigce podstawe do nadania stopnia doktora
habilitowanego, Habilitantka przedtozyta cykl oémiu opublikowanych prac, w
kazdej z nich jest wiodacym autorem (pierwszym lub jednym z rownorzednych
pierwszych autoréw). Fakt ten zostal potwierdzony przez pozostalych
wspotautorow w  dotgczonym do przestanych dokumentéw stosownym
o$wiadczeniu.

Osiagniecie opatrzone zostalo przez Autora tytutem ,," Neurodegeneracja mozgu
po niedokrwieniu w modelu zwierzecym. Poszukiwanie nowych koncepcji
patogenetycznych choroby Alzheimera.” W sklad cyklu wchodzi 6
oryginalnych publikacji oraz 2 prace przeglagdowe.

Sumaryczny wspotczynnik Impact Factor osiggniecia naukowego: 25.185 pkt

Sa to nastepujace publikacje:

Ulamek-Koziol M, Kocki J, Bogucka-Kocka A, Januszewski S, Bogucki J,
Czuczwar SJ, Pluta R: Autophagy, mitophagy and apoptotic gene changes in the
hippocampal CA1 area in a rat ischemic model of Alzheimer's disease. Pharmacol
Rep 69:1289-1294, 2017.

IF: 2,787, MNiSW: 25.000

Praca oryginalna

Ulamek-Koziol 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.

IF: 3.909; MNiSW: 100.000

Praca oryginalna

3. Ulamek-Koziol M, Kocki J, Bogucka-Kocka A, Petniak A, Gil-Kulik P,
Januszewski S, Bogucki J, Jabtonski M, Furmaga-Jabtoriska 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 CAl area of
hippocampus in an ischemic model of Alzheimer's disease. Pharmacol Rep
70(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 Ischemic
Model of Alzheimer’s Disease in the Rat. Mol Neurobiol 57(2):1281-1890, 2020.
(IF: 5.590; MNiSW: 100.000)

*autorzy rownorze¢dni Praca oryginalna

Ulamek-Koziol M, Kocki J, Bogucka-Kocka A, Januszewski S, Czuczwar SJ,
Pluta R: Occurrence of spontaneous and audiogenic seizures following global
brain ischaemia due to cardiac arrest. Folia Neuropathol 53(3):245-9, 2015. (IF:
1.233; MNiSW: 20.000) Praca oryginalna

7. 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. IF: 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

Publikacje dotyczace badan nad mechanizmami uruchamianymi w mézgowiu w
nastepstwie ostrego niedokrwienia Habilitantka podzielila zasadniczo na trzy
obszary w zaleznosci od analizowanej ekspresji gendw zwigzanych ze $miercig
komérki, genéw zwigzanych z metabolizmem biatka prekursorowego amyloidu
oraz biatka tau oraz osobna wyrdznita napady padaczkowe. Podzial taki wynika
bezposrednio z zakresu poszczegolnych publikacji. Dodatkowo poddano

zasadniczo oddzielnej analizie mechanizmy zachodzace w poszczegolne



obszarach mozgowia w nastgpstwie ostrego niedokrwienia. Pordwnanie
uruchamianych mechanizmow w poszczeg6lnych okolicach hipokampa 1 kory

mozgowej przyniosto niezwykle istotne spostrzezenia

Pierwsze trzy z publikacji wchodzgcych w sklad ,,0siagniecia™ dotycza zmian
ekspresji genéw w obszarach CA1, CA3 hipokampa oraz w korze skroniowej.
W pracy ,,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 CAI area in a rat ischemic model of Alzheimer's disease”
zakwestionowano w duzej czesci wezesniejsze poglady dotyczgce mechanizmow
$mierci neurondéw okolicy CA1 hipokampa. Szczegolnie zwrocono uwage na brak
aktywacji w neuronach okolicy CA1 hipokampa genu BECNI1 zaangazowanego
w proces autofagii. Natomiast ujawniono aktywnos$¢ genu BNIP3 (mechanizmy
mitofagii) w drugiej dobie po incydencie niedokrwienia. Autorzy sugeruja, ze
badanie pokazuje, ze gen BNIP3 nie tylko ulega zwigkszonej ekspresji w
niedokrwionej okolicy CAl, ale moze réwniez odgrywac kluczowa role w
aktywacji programu $mierci komorkowej. Ponadto wskazano na istotny wzrost
ekspresji genu kaspazy3 w okolicy CA1 hipokampa po niedokrwieniu.
Przeprowadzone badania wykazaty, niezwykle nasilong ekspresj¢ genu kaspazy3
oraz istotnie zwiekszong ekspresje genu BNIP3 po niedokrwieniu w okolicy CA1
hipokampa.

Kolejnym obszarem stanowiacym przedmiot badan w zakresie ekspresji gendw
zaangazowanych w mechanizmy $mierci komérkowej byt obszar CA3 hipokampa
(praca: ,,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,, ). Badanie to dostarczyto dodatkowych dowoddéw na roznice w odpowiedzi
na niedokrwienie poszczegolnych obszaréow struktury hipokampa. W odniesieniu
do zmian notowanych w obszarze CA1 hipokampa w obszarze CA3 notowano
odmienne zmiany ekspresji gendw BECN1, BNIP3 i CASP3. W tym ekspresja
genu BECN1 w okolicy CA3 hipokampa w dniach 2 i 7 po niedokrwieniu byla
ponizej wartosci kontrolnych. Ekspresja genu CASP3 w badanej okolicy w 2 dniu
po niedokrwieniu byla ponizej wartosci kontrolnej, a w 7 i 30 dobie byla
znamiennie podwyzszona w stosunku do kontroli. Okazalo sie, ze gen BNIP3 nie

ulega wzmozonej ekspresji, a jego aktywnos¢ jest nie zmieniona w niedokrwionej



okolicy CA3 hipokampa. Zdaniem autorow w przeciwienstwie do obszaru CA1
w tym obszarze genowi BECNI1 mozna przypisa¢ role w skutecznej ochronie i
spowalniajniu postepujacej $mierci neuronéw 30 dni po niedokrwieniu. Ponadto
ekspresja genu CASP3 byla podwyzszona w okresie wyraznie pdzniejszym niz

mialo to miejsce w okolicy CAl.

Badanie ,.Dysregulation of Autophagy, Mitophagy and Apoptotic Genes in the
Medial Temporal Lobe Cortex in a Ischemic Model of Alzheimer's Disease ,,
dotyczylo ekspresji badanych gendéw w korze skroniowej. Roéwniez w tym
obszarze notowano odmienne wyniki tak w odniesieniu do pol CA1 jaki CA3.

Ekspresja genu BECNI1 w korze ptata skroniowego byla podwyzszona przez caly
czas obserwacji. Natomiast ekspresja genu BNIP3 w 2-gim dniu po niedokrwieniu
byla znacznie ponizej wartosci kontrolnych. W dobie 7 i 30 po niedokrwieniu
poziom ekspresji genu BNIP3 byl podwyzszony w poréwnaniu do wartosci
kontrolnych. Ekspresja genu CASP3 w 2-gim dniu po niedokrwieniu byta ponizej
wartosci kontrolnych. W 7 i 30 dobie ekspresja genu byla podwyzszona w
poréwnaniu do grupy kontrolnej. Do zupelnie nowych odkry¢ w ramach
omawianego badania nalezy zaliczy¢ wykazanie wzmozonej aktywacji genu
BECN1 w korze ptata skroniowego przez caty okres obserwacji (30 dni).
Wprawdzie ekspresja genow BNIP3 i kaspazy3 rowniez byla zwigkszona, ale
nastepowato to z widocznym opo6znieniem w stosunku do wystapienia incydentu
niedokrwienia. Podkreslono znaczenie genu BNIP3 w regulacji uszkodzenia
neuronéw i ich $mierci po niedokrwieniu w korze ptata skroniowego. Do
nowatorskich spostrzezen zaliczy¢ jeszcze nalezy odmienne zachowanie ekspresji

genu kaspazy3 w korze skroniowej w odniesieniu do struktur hipokampa

Kolejne publikacje wlaczone do ,,0siggniecia™ dotycza zmiany ekspresji genow
zwigzanych z metabolizmem biatka prekursorowego amyloidu oraz biatka tau w
okolicach CA1 i CA3 hipokampa po niedokrwieniu mozgu.

W pracy ,.Ischemic tau protein gene induction as an additional key factor driving
development of Alzheimer's phenotype changes in CAl area of hippocampus in an
ischemic model of Alzheimer's disease.” Oceniono zmian ekspresji genu MAPT

(biatka tau). Badanie wykazato, ze ekspresja genu MAPT znacznie wzrastala w



drugim dniu po niedokrwieniu mézgu, natomiast w dalszym okresie obserwacji

wraca do normy.

W innym badaniu dokonano obserwacji ekspresji szeregu genéw zwigzanych z
kodowaniem o, i B -sekretazy (ADAMI10 i BACEI, preseniliny 1i 2 (PSEN1 i
PSEN2 oraz amyloidu (APP) i biatka tau (MAPT) w okolicy CA3 hipokampa
(,, Expression of the Tau Protein and Amyloid Protein Precursor Processing
Genes in the CA3 Area of the Hippocampus in the Ischemic Model of Alzheimer’s
Disease in the Rat.”). Wyniki wskazuja na kluczowe znaczenie amyloidu
powstajgcego 1 kumulujgcego sie  w wyniku niedokrwienia oraz zaburzen
metabolizmu biatka tau w patogenezie zmian zwyrodnieniowych bedacych istota
choroby Alzheimera. Jednoczesnie istotne znaczenie ma obserwacja wskazujaca,
ze proces zwyrodnieniowy nie uruchamia si¢ jednoczasowo, tylko jest to
roztozone w czasie, podczas ktorego dochodzi do stopniowej sekwencji

poszczegolnych procesow.

Ostatnia z oryginalnych prac zaliczonych do ,,0siggniecia” dotyczy patogenezy
napadow padaczkowych w nastepstwie calkowitego niedokrwienia mézgu

,Occurrence of spontaneous and audiogenic seizures following global brain
ischaemia due to cardiac arrest.” Tematycznie w jakiej$ mierze odbiega od
niezwykle spdjnego tematycznie ciggu pozostatych prac. Nie oznacza to , ze tak
samo zagadnienie bedace przedmiotem badania jak i uzyskane wyniki sa mniej
wartosciowe. Potwierdzono w nim, ze bezposrednio po niedokrwieniu moézgu
mozna oczekiwaé zwiekszone ryzyko wystgpienia napadéw padaczkowych tak

spontanicznych jak i audiogennych,

Dopelnieniem powyzszych szesciu prac oryginalnych sa dwa opracowania
pogladowe ,, Brain ischemia with Alzheimer phenotype dysregulates Alzheimer's
disease-related proteins.” Oraz ,, Expression of Alzheimer's disease risk genes in
ischemic brain degeneration.”. W pracach o charakterze tzw. narative review
Habilitantka wraz ze wspdtautorami dokonuje tworczej syntezy niejednokrotnie
sprzecznych pogladow dotyczacych ekspresji gendw oraz pozioméw biatek
zwigzanych z chorobg Alzheimera w odpowiedzi na niedokrwienie. Czgs¢

prezentowanych wowczas przez autor6w opracowan pogladow znalazio



potwierdzenie w badaniach wilasnych, w tym tez obecnie zaliczonych do
»osiggniecia”. Na podkreslenie zastuguje tez fakt, ze szereg informacji
stanowiacych tres¢ obydwu publikacji oparta jest na wynikach pracy zespolow

badawczych, w ktorych uczestniczyta dr Utamek-Koziot.

Podsumowujac badanie przedstawione w publikacjach zaliczonych do cyklu
»Osiagniecie” nalezy podkresli¢, ze aczkolwiek o mechanizmach
niedokrwiennych w patogenezie choréb neurozwyrodnieniowych, w tym otepien
typu Alzheiemra méwi sie od stosunkowo dawna to ich istota nadal pozostaje w
duzej czgsci niepoznana. Wyniki badan zaprezentowane przez dr n. med. Marzeng
Utamek-Koziot w duzej czesci nalezy uzna¢ za nowatorskie oraz bardzo
obiecujace w perspektywie potencjalnych mozliwosci profilaktyczno -
terapeutycznych. Informacje znacznie wzbogacajgce dotychczasowag wiedzg o
mechanizmach $§mierci komdérkowej w nastepstwie niedokrwienia i niewatpliwie
stanowia cenny wkiad naukowy. Jednak to co przesadza o doniostej wartosci
przedstawionych badan to wskazanie na odmienne mechanizmy lezgce u podstaw
$mierci komorkowej w poszczegolnych obszarach mézgu (CA1, CA3 hipokampa
i kora skroniowa) oraz a moze przede wszystkim zréznicowanie chronologiczne
procesu, co nalezy uzna¢ za nowatorski punkt widzenia. Podkresli¢ tez wypada
wyjatkowa spojnosé prezentowanych badan. Z jednej strony dowodzi to
konsekwencji w poznaniu naukowym, ale tez umozliwia wyciagnigcie znacznie
bardziej wartosciowych wnioskow wyptywajgcych z syntezy poszczegoélnych
wynikow.,

Reasumujgc uwazam dorobek naukowy przedstawiony w powyzszych oSmiu
publikacjach za wartosciowy, bardzo interesujacy i w duzej czesSci
nowatorski. Nie mam najmniejszych watpliwosci aby uznaé dorobek
naukowy przedstawiony w ,,Osiaggnieciu" dr n. med. Marzeny Ulamek-

Koziol jako stanowigcy znaczacy wklad w rozwoj dyscypliny.

Ocena dodatkowego dorobku naukowego (poza ,,Osiggni¢ciem”
Zgodnie z zamieszczona w nadestanej dokumentacji Analiza
Bibliometryczng sporzadzong przez Biblioteke Naukowsg Instytutu Psychiatrii i

Neurologii publikacje dr n. med. Marzena Ulamek-Koziol posiadaja taczng



warto$¢ IF wynoszaca 155,552 pkt, w tym po doktoracie IF = 122,502. Prace, w
ktorych Habilitantka jest autorem mialy (z wylgczeniem autocutowan) 1650
cytowania (wg Web Of Science) i 3398 (wg Scopus), a indeks Hirscha wynosit
odpowiednio 29 (Web Of Science) i 30 (Scopus).

7 bardziej konsekwentnie rozwijanych kierunkéw badawczych Habilitantka
wskazuje oprocz badan nad mechanizmami neurodegeneracyjnymi co stanowi
przedmiot ,,Osiggniecia” zasadniczo na:

- machanizmy autofagii, mitofagii i apoptozy zachodzacymi w strukturach
mozgowia w nastepstwie niedokrwienia (prace:” Dysregulation of autophagy,
mitophagy, and apoptotic genes in the medial temporal lobe cortex in an ischemic
model of Alzheimer’s disease.” oraz ,Autophagy, mitophagy and apoplotic gene
changes in the hippocampal CAIl area in a rat ischemic model of Alzheimer’s
disease”.). Dowodem uznania uzyskanych wynikow bylo zaproszenie
Habilitantki do udzialu w opracowaniu migdzynarodowych ,,Wylycznych
dotyczacych stosowania i interpretacji testow stuzacych do monitorowania
autofagii (,,Guidelines for the use and interpretation of assays for monitoring

autophagy (4th edition” ).

- patogeneza padaczki, w tym wptyw diety ketogenicznej (,,70 treat or not to treat
drug-refractory epilepsy by the ketogenic diet? That is the question”, ,,. Ketogenic
Diet and Epilepsy” ; ,, Anti-Epileptogenic Effects of Antiepileptic Drugs™).

- dowodem uznania dorobku naukowego publikacje drn. med. Marzeny Ulamek-
Koziot byto zaproszenie do napisania rozdziatow w kilku monografiach
anglojezycznych o zasiggu miedzynarodowym na temat czynnikow

niedokrwiennych w procesach neurozwyrodnieniowych w niedokrwieniu.

Dr n. med. Marzena Ulamek-Koziol uczestniczyta w kilku projektach
badawczych, w tym w trakcie wspotpracy z Pracownia Patologii Niedokrwiennej
i Zwyrodnieniowej Mozgu Instytutu Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej im.
M. Mossakowskiego Polskiej Akademii Nauk w Warszawie w 7 projektach
finansowanych ze Zrédel zewnetrznych:

- Opracowanie doswiadczalnego modelu choroby Alzheimera™; okres realizacji

1998-2000. Zrédlo finansowania: Komitet Badan Naukowych.



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

-. »Poszukiwanie gendw w celu identyfikacji nowych strategii leczenia udaru
mozgu”; okres realizacji: 2001-2003. Zrodto finansowania: SPUB, Komitet
Badan Naukowych.

- "Neuronal Regeneration and Plasticity”; okres realizacji: 2006-2010. Zrodio
finansowania: NEREPLAS - COST Action B30, Unia Europejska.

- ,Analiza ekspresji genow w celu identyfikacji wczesnych i przewlektych
mechanizmdéw neurodegeneracyjnych i nowych terapeutycznych strategii przeciw
niedokrwieniu mézgu™; okres realizacji: 2007-2010. Zrédto finansowania: Projekt
badawczy specjalny, Ministerstwo Nauki i Szkolnictwa Wyzszego.

- ,,Poszukiwanie wspolnych czynnikow patologicznych w niedokrwionym mdzgu
i w chorobie Alzheimera; Geny.”; okres realizacji: 2014-2017. Zrédlo

finansowania: Narodowe Centrum Badan.

Habilitantka nawigzala czynng wspdlprace z Uniwersytetem w Belgradzie, w
ramach ktérej uczestniczyla w projekcie badawczym (,.Biomarkers in
neurodegenerative and malignant processes™; okres realizacji: 2011-2014. Zrédto
finansowania: Ministry of Education, Science and Technological Development,
Belgrade, Republic of Serbia. ).

Ponadto owocem wspOipracy byly publikacje , w ktorych dr Ulamek jast
wspolautorem:

- wCellular markers of neuroinflammation and neurogenesis after ischemic brain
injury in the long-term survival rat model. .,

- ,,Heterogeneity in brain distribution of activated microglia and astrocytes in a

rat ischemic model of Alzheimer's disease afier 2 years of survival.”

Doswiadczenie naukowe wzbogacala w trakcie stazu naukowego w

Uniwersytecie w Belgradzie



Uczestniczy w pracach zespotu powolanego w Instytucie Psychiatrii i Neurologii,

od 2021 roku cztonka Europejskiej Sieci Chordéb Rzadkich ERN-RND.

Pelita funkcje promotora pomocniczego w zakonczonym w roku 2017
przewodzie doktorskim.
Ponadto jest stalg recenzentka czasopisma naukowego ,, Postepy Psychiatrii 1

Neurologii™

Dowodem docenienia dzialalnosci naukowej jest Nagroda Dyrektora Instytutu
Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej im. Mirostawa Mossakowskiego PAN za
publikacje pt. ,.Dysregulation of amyloid-f protein precursor, [p-secretase,
presenilin 1 and 2 genes in the rat selectively vulnerable CAIl subfield of

hippocampus following transient global brain ischemia.”

Uczestniczyla czynnie w kilkudziesigciu konferencjach naukowych.
Ponadto dr n. med. Marzena Utamek-Koziol przekazuje wiedze tak w trakcie
zaje¢ ze studentami medycyny, a ponadto popularyzuje wiedzg przedstawiajac

problemy zaburzen ot¢piennych.

Wprawdzie dzialalno$¢ kliniczna nie jest przedmiotem oceny w postepowaniu o
nadanie stopnia dr hab., ale w tym wypadku nalezy podkresli¢ scisty jej zwigzek
z zainteresowaniami naukowymi. Na pewno jest to czynnik, ktory zdecydowanie

sprzyja refleksji naukowe;.

Ocena dodatkowego dorobku naukowego

Oceniajgc dodatkowy dorobek naukowy dr n. med. Marzeny Ulamek-Koziol
trzeba podkresli¢ S$cisly jego zwiagzek tematyeczny z podstawowym
osiaggnieciem. Zasadniczo cala dzialalnos¢ Habilitantki zwigzana jest z
problemem mechanizmoéw lezacych u podloza procesow
neurozwyrodnieniowych. Biorae pod wuwage zlozonos¢ problemu

wymagajacego nie tylko rozleglej wiedzy teoretycznej, ale i zapoznania si¢ z



szeregiem skomplikowanych procedur laboratoryjnych. Konsekwentne
realizowanie badan w S$ciSle okreSlonym obszarze umozliwilo uzyskanie
wartosciowych wynikow.

Tym samym oceniam dorobek towarzyszacy Habilitanta jako znaczacy dla

rozwoju dyscypliny.

Podsumowanie

W oparciu o otrzymane dokumenty stwierdzam, ze
przedstawiony do oceny dorobek Habilitantki zasluguje na
wysoka ocene. Przemawia za tym fakt podjecia badan
dotyezacych niedostatecznie jeszcze poznanych zagadnien, badan
ktore dzigki wlasciwemu planowaniu, realizacji i optymalnej
analizie wynikow przyniosly szereg istotnych tak z teoretycznego
jak 1 praktycznego punktu widzenia wynikéw. Niektore z
uzyskanych wynikéw badan Habilitantki mozna wuznaé¢ za
nowatorskie, a by¢ moze i przelomowe dla poznania procesow
neurozwyrodnieniowych mozgowia.

Stwierdzam, ze oceniany dorobek naukowy dr n. med.
Marzeny Ulamek-Koziol jest znaczacy dla rozwoju dyscypliny i
tym samym w pelni spelnia warunki okreslone w art. 219 ust 1
pkt2. Ustawy z dnia 20.07.2018 r. Prawo o szkolnictwie wyzszym i

nauce.
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