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Ocena osiagniecia naukowego - rozprawy habilitacyjnej pt.
wRola cukrzycy typu 2 w patogenezie choréb neurodegeneracyjnych
oraz perspektywy nowego zastosowania wybranych lekéw
przeciwcukrzycowych — podsumowanie badan doswiadczalnych in vivo.”

oraz dorobku naukowego dr n. med. Grazyny Lietzau

L. Ocena osiagnigcia naukowego - rozprawy habilitacyjnej, prezentujacej wiodace

osiggnigcie naukowe Wnioskodawczyni

Drn. med. Grazyna Lietzau, biolog, pracownik Zakladu Anatomii i Neurobiologii Katedry
Anatomii Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego przediozyla jako swoje osiggniecie
naukowe w postgpowaniu o nadanie stopnia naukowego doktora habilitowanego cykl 4 prac
oryginalnych o {gcznym wskazniku wplywu (impact factor, IF) wynoszacym 20,142, a
punktacji MEIiN 250. Wszystkie prace cyklu powstaly po uzyskaniu stopnia doktora nauk
medycznych (co miato miejsce w roku 2013 r.) i we wszystkich Wnioskodawczyni jest
pierwszym autorem i autorem korespondencyjnym. Publikacje te sa rezultatem wspolpracy
z grupg badawczg NeuroCardioMetabol dzialajgca w Karolinska Institutet (KI), w
Sztokholmie. Dr med. G. Lietzau odbywata w KI w latach 2014-2020 staz podoktorski i w
jego trakcie rozpoczeta badania nad zwiazkiem pomigdzy otyloscig i cukrzyca typu 2 a

patogenezg choréb neurodegeneracyjnych. Na ich realizacje uzyskata finansowanie m.in.



Jako kierownik projektow pt. ,,Olfactory disfunction in type 2 diabetes: the first step towards
cognitive decline?” (2019) oraz ,,The effects of diabetes and obesity on the olfactory system:
an important link to cognitive decline?” (2019-2020).

Podjety przez dr med. G. Lietzau temat nalezy do jednych z najwazniejszych we
wspélczesnej diabetologii, a nawet w calej medycynie. Cukrzyca typu 2 jest pierwsza
niezakazng epidemia, zapadalnoé¢ na nig dramatycznie wzrasta, szczegélnie w krajach
rozwijajacych si¢, a choroby neurodegeneracyjne sa jedng z najwiekszych medycznych
zagadek w zakresie ich patogenezy i leczenia. U wielu pacjentéw z cukrzyca typu 2 dochodzi
do rozwoju neurologicznych choréb degeneracyjnych (zespoly otgpienne, choroba
Alzheimera) — cukrzyca jest uwazana za jeden z istotnych czynnikow ryzyka ich rozwoju.
Préba znalezienia zwigzku pomigdzy nowoczesnymi lekami stosowanymi w cukrzycy a
patogenezg procesOw neurodegeneracyjnych nosi znamiona bardzo oryginalnej koncepcji
badawczej ~ nie tylko prébuje ona powigzaé dwie czgste choroby, z ktérymi mato skutecznie
boryka si¢ wspélczesna medycyna, ale takze poszukuje odpowiedzi na pytanie czy
stosowanie okreslonego postgpowania niefarmakologicznego (interwencja Zywieniowa)
oraz jednych z najlepszych lekéw (inkretynowych) w jednej chorobie moze mieé wplyw na
przebieg drugiej, o zupehnie (?) odmiennej patogenezie. Prowadzenie w ramach calego
projektu eksperymentéw na zwierzetach pozwolilo na zastosowanic zaawansowanych
technik badan podstawowych i uzyskanie informacji, ktorych badania na ludziach nie
moglyby dostarczyc¢, a przynajmniej byloby to duzo bardziej skomplikowane. T wreszcie
umiejetnosé tak trafnego i Scistego powiazania badan na zwierzetach z klinika i patologia
czlowieka takze zastuguje na najwyzsze uznanie. Bez stowa przesady mozna powiedzie¢, ze
takie podejscie do procesoéw badawczych w medycynie, jakie prezentuje w toku calej swojej
pracy zawodowej dr med. G. Lietzau jest wzorcowe i naleZaloby sobie zyczyé, aby w ten
sposob pracowali wszyscy ludzie nauki, przede wszystkim w dziatajacy w naukach
biologicznych.
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4. Lietzau G., Magni G., Kehr J., Yoshitake T., Candeias E., Duarte A.IL, Pettersson H.,
Skogsberg J., Abbracchio M.P., Klein T., Nystrém T., Ceruti S, Darsalia V., Patrone C.
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W publikacji nr | dr med. G. Lietzau badala wplyw cukrzycy na mechanizmy

neuroplastycznoéci w korze gruszkowatej w genetycznym modelu cukrzycy typu 2 z
wykorzystaniem szczuréw rasy Goto-Kakizaki (GK). W badaniach zastosowano metody
immunohistochemiczne i stereologiczne. Wyniki badan morfologicznych wykazaty, ze
nicktore NeuN-pozytywne neurony w korze gruszkowatej u 13-miesiecznych szezuréw GK
charakteryzowato nicregularne rozmieszczenie tego markera w obrebie jadra komérkowego.
Efekt ten byt nieobecny w pozostatych grupach zwierzat doswiadczalnych. Ocena ilosciowa
pozytywnie wybarwionych komorek wykazata, Ze kora gruszkowata u 13-miesigcznych
szezurow GK zawierata ok. 30% mniej neuronéw o prawidtowej morfologii w poréwnaniu
z 3-miesigcznymi GK, a takze 3-miesiecznymi i 13-miesiecznymi szczurami z grup
kontrolnych. Ponadto w pracy tej wykazano, ze liczba interneuronéw GABA-ergicznych,
odgrywajgeych wazng rol¢ w procesach plastycznosci w obrgbic kory gruszkowatej i
rozwoju choréb otgpiennych jest mniejsza o ponad 50% u 13-miesigcznych szczuréw GK
niz w pozostatych grupach zwierzat. W korze gruszkowatej u 13-miesiecznych szczuréw
GK GABA-ergiczne interneurony hamujace charakteryzowat dramatyczny spadek liczby
wypustek nerwowych  (arboryzacji), co sugeruje uposledzenic mechanizmoéw
neuroplastycznosci w tym obszarze mézgowia. W dalszym etapie badano m.in. czy
stosowanie agonisty receptora GLP-1 eksendyny-4 Ex-4 (okreslanego przez
Whnioskodawczynig nietrafnie jako ,,analog GLP-1" — ta nazwa dotyczy nowszych generacji
lekow tej grupy), i wykazano, ze w korze gruszkowatej szczuréw otrzymujacym Ex-4 bylo

wigce] neurondéw o prawidfowej morfologii w poréwnaniu z grupa kontrolna, odnotowano



rownieZ wzrost liczby neuronéw wstawkowych. Stwierdzono, Zze wplyw Ex-4 na te neurony
mial charakter neurotroficzny i wiazal si¢ ze zwigkszeniem objetosci ciala komorek
nerwowych oraz wigksza arboryzacja ich wypustek. Szes¢ tygodni podawania Ex-4
doprowadzito réwniez do umiarkowanego wzrostu fosforylacji AKT w zastosowanym
modelu T2DM, co moze sugerowa¢ dziatanie neuroprotekcyjne tego leku. Wnioski z tej
pracy majg nie tylko istotne znaczenie dla patogenezy proceséw neurodegeneracyjnych, ale
przede wszystkim wskazuja na nowe mozliwosci terapii w tej grupie chordb.

Publikacja nr 2 zawiera wyniki badan dotyczacych wplywu cukrzycy typu 2 na

funkcje wechowe, a takze mechanizmy neuroplastycznosci w dwadch kluczowych obszarach
ukladu wechowego: opuszce wechowej i korze gruszkowatej. W genetycznym modelu
cukrzycy typu 2 czyli u szczuréw GK w przedziale wiekowym od 4 do 7 miesigcy badano
zdolnos¢ do wykrywania zapachéw oraz pamie¢ wechowa. W badaniach behawioralnych
wykorzystano test blokowy, test habituacji-dyshabituacji, a takze test ukrytego granulatu.
Mechanizmy neuroplastycznoéci badano przy uzyciu metod immunohistochemicznych,
stereologicznych oraz techniki Western blot. W pracy tej po raz pierwszy wykazano istotne
uposledzenie funkcji wechowych w cukrzycy typu 2 — w poréwnaniu z grupg kontrolna
szczury GK spgdzaly mniej czasu wachajac nowe zapachy zaréwno w tescie blokowym, jak
1 w tescie habituacji-dyshabituacji. Ponadto zwierzgta z cukrzyca potrzebowaly znacznie
Wwigce] czasu na znalezienie ukrytego granulatu kierujac sie wylacznie wechem. Wykazano
takze, ze w trakcie kolejnych prob szczury GK ani nie wachaty krocej tego samego zapachu
(brak habituacji), ani nie znajdowaly w krotszym czasie ukrytego granulatu, co
obserwowano w kolejnych probach u zwierzat z grupy kontrolnej. Swiadezy to o
uposledzeniu pamigci wechowej u szezuréw z cukrzyca. W badaniach morfologicznych nie
odnotowano zmian strukturalnych w opuszce wgchowej u zwierzat z cukrzyca. Dodatkowo
w toku szczegélowych badan stwierdzono mozliwo$¢ upo$ledzenia funkciji niektérych
subpopulacji interneuronéw GABA-ergicznych w badanym modelu cukrzycy, a takze
negatywny wplyw cukrzycy na neurogenezg¢ w opuszce wechowej. W badaniu
przedstawionym w publikacji nr 2 badano rdéwniez skuteczno$é inhibitora DPP-4
linagliptyny w zakresie jego potencjalnej zdolnosci poprawy funkcji wechowych oraz ich
wplywu na procesy neuroplastycznosci w opuszce wechowej i korze gruszkowatej w
genetycznym modelu cukrzycy typu 2. Zaobserwowano, Ze linagliptyna podawana przez 16
tygodni szczurom GK nie poprawia ani zdolnosci do wykrywania zapachow, ani pamieci
wechowej, ale moze normalizowaé wywolany przez cukrzyce spadek poziomu biatka CB w

opuszce wechowej. Linagliptyna nie wplywala na neurogeneze w badanym obszarze
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moézgowia, ale zaobserwowano, Ze moze odgrywaé istotng role w regulacji
neuroplastycznosci w badanej strukturze uktadu wechowego oraz dziata¢ neurotroficznie.
W pracy tej zidentyfikowano — i to po raz pierwszy — mechanizmy komérkowe, poprzez
ktére cukrzyca typu 2 wywiera negatywny wplyw na procesy neuroplastycznosci zarowno
w opuszce wechowej, jak i korze gruszkowatej. Zastosowanie inhibitora DPP-4 nie
przyniosto poprawy funkcji wechowych takich jak zdolno$¢ do wykrywania zapachéw i
pamig¢ wechowa, ale jej przyjmowanie wplywalo pozytywnie w ukladzie wechowym na te
parametry komorkowe zwigzane z neuroplastycznoscia, ktore sa uposledzone przez
cukrzyce.

Celem publikacji nr 3 bylo poszukiwanie odpowiedzi na pytanie czy otylo$é jest

czynnikiem majgcym wplyw na funkcje wechowe u 0séb z cukrzyca i czy rodzaj stosowanej
diety (o wysokiej zawartosci ttuszezu lub weglowodanéw) moze wplywaé na poszezegolne
funkcje wechowe. W grupach myszy stosujgcych kazda z badanych diet odnotowano wzrost
glikemii. Na podstawie uzyskanych wynikow wyciagnigto wniosek, ze u myszy w kazdej
grupie badanej dochodzi do stopniowego uposledzenia zdolnosci wykrywania zapachéw, ale
nie ich odrézniania. W dalszym toku badania zaobserwowano, ze oba rodzaje diety
stopniowo uposledzaja rozpoznawanie nowych zapachow i pamieé wechows, przy czym
wezesniej te deficyty pojawiajg si¢ u myszy karmionych dieta o wysokiej zawartosci
weglowodanow. Poszukujac mechanizméw prowadzacych do tych zaburzen wechowych w
cukrzycy nie wykazano, aby odgrywalo w nich rolg upoéledzenie neurogenezy lub
neuroplastycznoéci. Wyniki badan przedstawionych w tej publikacji istotnie poszerzaja
dotychczasowa wiedze na temat wplywu diet prowadzacych do otytosci na funkcje wechowe
w cukrzycy typu 2. Na marginesie warto zauwazy¢, ze z klinicznego punktu widzenia i takaz
logika wywodu publikacja nr 3 powinna by¢ raczej umieszczona w cyklu jako publikacja nr
2 - opisuje bowiem postgpowanie niefarmakologiczne (dieta), ktére omawia si¢ zazwyczaj
przed postgpowaniem farmakologicznym (leki).

Publikacja nr 4 zawiera wyniki badan nad wplywem cukrzycy typu 2 na uklad

nigrostriatalny w trakcie starzenia si¢. W badaniach wykorzystano samce myszy C57/BL6j,
ktére byly karmione dietg standardowa lub dieta bogatg w thuszcze. Skutkiem diugotrwalego
stosowania tej ostatniej byta otylo$¢ oraz nietolerancja glukozy lub cukrzyca. Uzyskane
wyniki wykazaly spadek uwalniania dopaminy w prazkowiu u myszy karmionych dietg
wysokotluszczowg i efekt ten byl niezwigzany z wiekiem myszy. W kolejnych etapach
badania przeprowadzono szereg analiz ilociowych wybranych subpopulacji neurondw i

komorek mikrogleju oraz oceniono wplyw dwoch lekéw przeciwcukrzycowych: inhibitora



DPP-4 linagliptyny oraz pochodnej sulfonylomocznika glimepirydu na wywotane przez
cukrzyce zmiany w ukladzie nigrostriatalnym. Wykazano m.in., ze oba lcki zapobicgajg
spadkowi uwalniania dopaminy u starzejacych sig¢ myszy z cukrzycg oraz ich zréznicowany
wplyw na niektore rodzaje neurondw, zarowno co do ich liczby, jak i objetosci. Ogdlnie w
publikacji tej wykazano, ze cukrzyca prowadzi do spadku zewnatrzkomorkowego stezenia
dopaminy w prazkowiu, a takZe istotnego uposledzenia uwalniania tego neuroprzekaznika
z zakonczen aksonalnych po stymulacji amfetaming. Sugeruje to nickorzystny wplyw
cukrzycy na regulacje funkcji motorycznych. Zaobserwowno réwniez zwigzane ze
starzeniem zmiany w neuronach i komorkach glejowych, a takZe, Ze zmianom w obrebie
neurogleju mozna przeciwdziala¢ stosujac u zwierzat linagliptyng, w mniejszym stopniu —
rowniez glimepiryd.

Podsumowujac cykl publikacji stanowiacy osiagnigcie naukowe, nalezy stwierdzi¢,
ze dr med. G. Lictzau wykazata, iz cukrzyca typu 2, zaréwno o podlozu genetycznym jak i
wywolana przyjmowaniem diety prowadzacej do otylosci, wplywa negatywnie na funkcje
wegchowe prowadzae do zaburzenia zdolnoéci wykrywania zapachéw, uczenia si¢ opartego
o bodzce zapachowe, a takze pamigci wechowej. Zmiany te pojawiajg si¢ szybciej w
przypadku diety wysokowgglowodanowej niz diety bogatej w thuszcze. Cukrzyca prowadzi
rowniez do uposledzenia mechanizméw neuroplastycznoéci w ukladzie wechowym, a wraz
z wiekiem w cukrzycy pojawiaja si¢ zmiany patologiczne w GABA-ergicznych
interneuronach kory gruszkowatej. Kolejnym cennym wnioskiem z prac dr med. G. Lietzau
jest obserwacja, Zze cukrzyca wywolana przez dlugotrwale stosowanie diety
wysokotluszczowej nie ma wplywu na calkowite stezenie dopaminy w ukladzie
nigrostriatalnym, ale wywoluje ona uposledzenie jej uwalniania do przestrzeni synaptycznej,
a w konsekwencji spadek zewnatrzkomérkowego steZenia tego neuroprzekaznika w
prazkowiu, co moze tlumaczy¢ wystepowanie zaburzefi motorycznych u 0séb z cukrzyca i
— to juz hipoteza nizej podpisanego — moze w sposéb klinicznie znaczacy przyczyniaé sie
do nasilenia objawéw neuropatii cukrzycowej. Dr med. G. Lietzau udowodnita réwniez — i
Jest to szczegolnie cenna obserwacja — Ze zastosowanie agonisty receptora GLP-1 ogranicza
pojawianie si¢ zmian patologicznych w GABA-ergicznych interneuronach kory
gruszkowatej u szczuréw z cukrzyca w trakcie starzenia sig, podczas gdy inhibitor DPP-4
nie ma wplywu na funkcje wechowe, jednak jego zastosowanie poprawia uposledzone przez
cukrzyc¢ mechanizmy neuroplastycznosci w ukladzie wechowym. Regulacja glikemii w

wyniku dzialania inhibitora DPP-4 lub pochodnej sulfonylomocznika normalizuje



uposledzone przez T2DM uwalnianie dopaminy w prazkowiu i wplywa réwniez pozytywnie
na zmiany zachodzace z wiekiem w komorkach neurogleju w uktadzie wechowym.

Klinicznego znaczenia wynikow przeprowadzonych przez dr med. G. Lietzau badan
nie sposob przeceni¢. Zwracaja one uwage na dotychczas nie bedaca w centrum
zainteresowan diabetologow klinicystow i naukowcéw kwestie zaburzen wechowych w
cukrzycy, a moze ona mie¢ szczegolne znaczenic jezeli zostanie wykorzystana do oceny
stanu funkcji poznawczych w tej grupie pacjentéw. Mozna nawet przypuszczaé, ze w
przysztosci cickawym i zupelnie nieoczekiwanym kierunkiem dalszych badan stanie si¢
ocena skutecznosci lekow inkretynowych w leczeniu zaburzen wechu wywotanych
zakazeniem wirusem SARS-CoV-2.

Odkryte w badaniach uposledzenie mechanizméw neuroplastycznosci w ukladzie
wechowym moze miec kluczowe znaczenie dla lepszego zrozumienia wplywu cukrzycy na
percepcj¢ bodzcow wechowych, jak rowniez wzajemnych zaleznosci pomiedzy
uszkodzeniem uktadu wechowego a pogorszeniem pamigci i funkeji poznawcezych. W opinii
nizej podpisanego najcickawszym klinicznie aspektem badan jest watek oceniajacy wplyw
lekéw inkretynowych i pochodnej sulfonylomocznika na mechanizmy prowadzace do
zaburzen wechowych i fukcjonowania komorek glejowych — rzecz na wskro$ oryginalna i
znaczgco poszerzajaca wiedzg o farmakoterapii cukrzycy i mozliwej roli preparatéw tej
grupy w terapii choréb neurodegeneracyjnych i — szerzej — modulowaniu proceséw starzenia
sig. Lektura cyklu 4 publikacji dr med. G. Lietzau nie tylko znacznie poszerza wiedze
kazdego czytelnika, ale takze staje si¢ zrodlem zafascynowania mozliwymi odleglymi
konsekwencjami wynikéw przeprowadzonych przez nig badan. Na podkreslenie zastuguje
w koncu fakt, ze wszystkie prace z cyklu zostaty opublikowane w pismach o wysokich
wartosciach IF: od 4,418 do 5,883. Nie ma najmniejszych watpliwosci, ze przedstawione w
cyklu publikacje stanowiy osiagnigcie naukowe w pefni wyczerpujace kryteria okreslajace

zasady przyznawania stopnia naukowego doktora habilitowanego.

II. Ocena aktywnosci naukowej, eksperckiej, dydaktycznej 1 organizacyjnej

Na dorobek naukowy dr med. G. Lietzau sklada si¢ wg oceny bibliometrycznej sporzadzone;j
przez Bibliotcke Glowna Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego w dn. 10.03.2022 r.
oprocz wyzej omoéwionego cyklu 4 prac 30 artykutéw, w tym 18 prac oryginalnych

opublikowanych w recenzowanych czasopismach o zasiegu migdzynarodowym i w



czasopismach krajowych oraz | | prac pogladowych i 1 opis przypadku. Sumaryczny Impact
Factor prac Wnioskodawezyni wynosi 77,613, a punktacja MEIN 1244. Liczba cytowan
prac autorstwa lub wspélautorstwa dr med. G. Lietzau wg bazy Web of Science wynosi 655,
wg bazy Scopus 756, a indeks Hirscha wg bazy Web of Science — 11, a wg bazy Scopus
12. Spis dorobku uzupelniaja 24 doniesienia zjazdowe zagraniczne i 19 doniesien
zjazdowych krajowych. Przedstawione dane bibliograficzne sa w opinii nizej podpisanego
wigcej niz wystarczajgce dla postgpowania awansowego w nauce i ubiegania si¢ o stopief
doktora habilitowanego, zwlaszcza Ze te przedstawione przez Wnioskodawczynie w
Zataczniku 6 Wniosku (p. TV, str. 71) sa istotnic wigksze (np. IF wynosi 97,755, a punktacja
MEIiN 1494).

Whnioskodawczyni prowadzita badania naukowe — oprécz Karolinska Institutet —
takze w Krajowym Osrodku ds. Grypy w PZH oraz Zakladzie Anatomii i Neurobiologii
GUM. Konsekwentnie zakres tematyczny publikacji Wnioskodawczyni dotyczyt
diagnostyki wirusowych infekcji oddechowych u pacjentéw hospitalizowanych i pacjentow
leczonych ambulatoryjnie objetych programem SENTINEL w sezonie 2004/05 w Polsce (1
publikacja), diagnostyki grypy u pacjentéw z podejrzeniem bialaczki (1), problematyki
mechanizméw S$mierci komérkowej oraz roli gleju w ostrej fazie udaru mézgu (3
publikacje), neuroprotekcyjnego dzialania statyn oraz inhibitoréw kinaz tyrozynowych w
udarze niedokrwiennym moézgu (1 monografia naukowa, 1 publikacja), roli uktadu zylnego
w oérodkowym ukladzie nerwowym oraz regulacji mézgowego przeptywu krwi w
warunkach fizjologicznych i patofizjologicznych (2 publikacje), wptywu stresu na uklad
limbiczny w trakcie starzenia si¢ (2 publikacje), neuroplastycznosci i jej mechanizméw w
strukturach korowo-zaleznych i ukladzie nagrody oraz wplywu uzalezniajacych substanciji
psychoaktywnych (4 publikacje), struktury i funkcji jednostki nerwowo-naczyniowej w
warunkach fizjologicznych oraz patologicznych oraz jej roli jako potencjalnego zrédia
biomarkeréw udaru mézgu (3 publikacje). Z okresu pracy w Sztokholmie pochodzi — oprécz
prac stanowigcych cykl habilitacyjny — jeszcze 5 publikaciji, dotycza one oprécz obszaru
stanowigcego glowny temat habilitacyjnego osiagnigcia naukowego takze wplywu cukrzycy
typu 2 na procesy naprawcze w udarze niedokrwiennym mozgu.

Na szczegolne podkreslenie zastuguje umiejetnos¢ Wnioskodawezyni nie tylko
faczenia roznych dziedzin medycyny w trakcie swojej aktywnosci naukowej, ale takze
fgczenia osrodkéw badawczych i prowadzenia intensywnej i bardzo owocnej wspolpracy
wieloosrodkowej. Najlepszym przyktadem tego rodzaju dzialalnosci jest praca dr med. G.

Lietzau w ramach sieci naukowej grupy NeuroCardiolMetabol, w ktorej udziat brato 12
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osrodkow z Europy 1 Azji. Pracujgc w Szwecji Wnioskodawczyni brata udzial w realizacji
10 grantow, w tym az w 3 jako kierownik. W 2018 roku otrzymala stypendium Szwedzkicgo
Towarzystwa Diabetologicznego i firmy AstraZeneca na realizacj¢ projektu pt. “Stroke
recovery in diabetes: mechanisms and therapies based on dipeptidyl peptidase-4 inhibitors”.
Opisana aktywnos¢ w Karolinska Institutet w stopniu wigcej niz wystarczajacym
wyczerpuje opisany w ustawic wymag uzyskania stopnia doktora habilitowanego dotyczacy
wspolpracy wieloosrodkowej i uzyskiwania grantéw naukowych.

Oprocz prowadzenia whasne] aktywnosci naukowej dr med. G. Lietzau opickowata
sig miodyg kadrg — ma na koncie promotorstwo prac magisterskich i licencjackich studentéw
oraz opieke nad stazami naukowymi w Szwecji, Wloszech i Portuql'galii  (lacznie 13
0s0b). Wczesniej prowadzita zajecia dydaktyczne i fakultatywne z anatomii w GUM
uzyskujac udokumentowane pisemnie pochwaly studentéw. W ramach dzialalnosci
organizacyjnej m.in. brata udzial w rozwoju potencjatu badawczego Zakladu Anatomii i
Neurobiologiit GUM przygotowujac i realizujac projekty zakupu sprz¢tu badawczego, a
takze byla czlonkiem organizacyjnym dwoch kongresow naukowych, w tym jednego
miedzynarodowego. Jest lub byla cztonkiem 8 krajowych i zagranicznych towarzystwa
naukowych, jest czlonkiem tematycznego panelu doradczego w sekcji poswieconej
chorobom neurodegeneracyjnym pisma Brain Sciences, od 2016 r. sporzadzita 40 recenzji
dla ponad 20 pism naukowych. Jest osoba gruntowanie wyksztalcona i stale rozwijajaca
swoje kompetencje - w trakcie swojej pracy zawodowej wzigta udzial w ponad 40 krajowych
1 zagranicznych kursach, szkoleniach i warsztatach doskonalacych umiejetnosci naukowe,

laboratoryjne, analizy statystycznej, pisania grantow itp.

W podsumowaniu oceny osiggnigcia naukowego i dorobku badawczego dr med. Grazyny
Lietzau stwierdzam, ze zaréwno cykl publikacji zatytulowany ,,Rola cukrzycy typu 2 w
patogenezie chorob neurodegeneracyjnych oraz perspektywy nowego zastosowania
wybranych lekow przeciwcukrzycowyeh — podsumowanie badan doswiadczalnych in vivo™,
jak 1 pozostate rezultaty konsekwentnie realizowanej od lat aktywnosci naukowej spelniaja
w pelni kryteria stawiane kandydatom do stopnia doktora habilitowanego okreslone w
ustawie POSWIN z dn. 20.07.2018 r.

Przedstawione przez Wnioskodawczynig osiggnigcie naukowe oceniam wyjatkowo
wysoko, podobnie bardzo pozytywnie odbieram pozostaly dorobek naukowy oraz
dydaktyczny Wnioskodawczyni. Dorobek dr med. Grazyny Lietzau jest dowodem jej

doskonatego poziomu naukowego, wskazuje na pelne opanowanie warsztatu badawczego w
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zakresie nauk podstawowych i eksperymentow na zwierzetach, a wyksztalcenie biologiczne
pozwala Jej na prowadzenie takich badan, ktore prowadza do uzyskamia wynikow
niemozliwych do osiggnigcia przez badaczy z wyksztatceniem medycznym czy lekarskim.
Tematyka jej badan jest na wskro$ oryginalna, swieza, odkrywcza i ma bardzo duzy
potencjal prowokujacy tak intelektualnie, jak i naukowo. Na podkreslenie zastuguje fakt
realizowania przez Wnioskodawczynie badan z zakresu nauk podstawowych z
wykorzystaniem najbardziej klinicznych narzedzi jakimi sa leki. Calosciowa ocena
osiagnig¢ naukowych i drogi zawodowej wskazuje nie tylko na posiadanie przez
Wmnioskodawcezynig wysokich umiejetnosci analitycznych, wybitnego intelektu, ale takze tak
potrzebne] w prawdziwe]j nauce wielkiej wyobrazni, ktora pozwala formulowaé oryginalne
koncepcje 1 stawiac sobie w pracy naukowej pytania ktorych wezesniej nikt nie zadal.
Bardzo wyrazne w zyciorysie zawodowym Wnioskodawczyni jest tez konsekwentne,
nieprzerwane i pelne pasji podazanie droga rozwoju naukowego (publikacje z cyklu zostaly
opublikowane na przestrzeni 4 lat, ich realizacja zajela na pewno znacznie wigcej czasu),
ktora obecnic doprowadzila Ja do etapu, w ktérym mozliwe jest osiagnigcie formalnej
samodzielnosci naukowej.

Jako recenzent - czlonek Komisji Habilitacyjnej rekomenduje Radzie Nauk
Medycznych Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego na podstawie przedstawionego do
oceny osiagnigcia naukowego oraz calosci dorobku naukowego 1 aktywnosci zawodowej

nadanie stopnia doktora habilitowanego dr med. Grazynie Lietzau.

prol. dr hab. med-
S2ek DY
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Prof. dr hab. n. med. i n. 0 zdr. Leszek Czupryniak
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