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OCENA OSIAGNIECIA HABILITACYJNEGO ORAZ DOROBKU NAUKOWEGO DOKTOR N. MED.
AGNIESZKI PIECHAL
w postepowaniu o nadanie stopnia doktora habilitowanego w dziedzinie nauk medycnych i nauk
o zdrowiu, w dyscyplinie nauki medyczne.

Osiggnigcie habilitacyjne stanowi cykl pieciu publikacji, ktore Igczy wspdina problematyka wplywu
wybranych substancji farmakologicznych na zachowanie oraz parametry neurochemiczne
osrodkowego ukladu nerwowego. Cykl ten tworzy spojng calos¢ badawczy i dokumentuje
konsekwentne stosowanie okreslonych modeli oraz metod analitycznych.

Prace wchodzace w sklad osiggniecia habilitacyjnego charakteryzujy sie poprawnoiciy
metodologiczng, rzetelng analizg ilosciowy oraz logiczng prezentacjy wynikow. Kandydatka wykazuje
dobrg znajomosé ograniczen stosowanych metod i stara sig odnosi¢ uzyskane dane do istniejgcej
literatury przedmiotu,

Jednoczednie osiggniecie habilitacyjne obarczone jest powtarzajgcymi sie ograniczeniami. Zakres
badar behawioralnych w poszczegéinych pracach jest waski, czesto ograniczony do jednego testu, co
utrudnia jednoznaczng interpretacje wynikéw w kontekécie funkcji poznawczych czy spotecznych.
Brakuje réwniez badan histologicznych oraz analiz mechanistycznych, ktére pozwalalyby na glebsze
osadzenie obserwowanych zmian neurochemicznych w kontekscie biclogicznym i klinicznym.

Pomimo tych ograniczeri, cykl publikacji dokumentuje dojrzatoéé warsztatows kandydatki oraz
zdolnos¢ do prowadzenia badafh eksperymentalnych w sposdb systematyczny i powtarzalny.
Osiggnigcie habilitacyjne speinia kryterium spéjnodci | kompletnosci, wymagane na etapie
postgpowania habilitacyjnego.

Praca pierwsza;

Artykut Piechal i wsp. ,Neonatal serotonin (5-HT) depletion does not affect spatial learning and
memory in rats” porusza istotny problem roli serotoniny w rozwoju mézgu | funkcjach poznawczych,
jednak jego wnioski nalezy oceni¢ z duzq ostroznosdcia. Autorzy opieraja sie na zalozeniu, te podanie
neurotoksyny 5,7-DHT w trzecim dniu fycia szczurow prowadzi do trwalej destrukcji uktadu
serotoninergicznego, co potwierdzajg pomiary neurochemiczne. Weryfikacja uszkodzenia zostata
jednak przeprowadzona wylgcznie metodg HPLC z detekcjg elektrochemiczng, mierzac poziomy 5-HT
i 5-HIAA w korze przedczotowej, hipokample i pratkowiu. Cho¢ uzyskano redukcje serotoniny o 80—
98%, brak jakichkolwiek badari histologicznych (np. barwier immunohistochemicznych dla TPH, SERT
lub inne) oznacza, ie nie mamy bezposredniego dowodu na utratg neurondw — jedynie na spadek
zawartosci neuroprzekainika. Autorzy powolujy sie na wczedniejsze prace sugerujgce zanik ciat
komarkowych po podaniu 5,7-DHT w okresie noworodkowym, ale sami tego nie potwierdzili, co jest
ograniczeniem metodologicznym.,



Drugim kluczowym problemem jest bardzo ograniczona liczba testow behawioralnych. Cata ocena
funkeji poznawczych opiera sie na jednym paradygmacie — tescie Morris Water Maze - z kilkoma
wskainikami (latencja, dtugoéé écietki, predkoéé plywania) oraz pojedynczym testem 2 platformg
widoczna. Brak dodatkowych zadar poznawczych (np. testu rozpoznawania obiektéw, labiryntu
promieniowego, testéw pamieci roboczej) uniemoiliwia wycigganie szerokich wnioskow o roli
serotoniny w uczeniu sie i pamieci. Co wiecej, autorzy sami przyznaja, 2e predkos¢ plywania byla
istotnie obnizona u zwierzat z uszkodzeniem, co wskazuje na zaburzenia motoryczne mogace wplywad
na wyniki w MWM. Bez kontroli motorycznej (np. test otwartego pola, rotarod} trudno rozdzieli¢
deficyty ruchowe od pomnawczych. W tej sytuacji stwierdzenie, ie ,destrukcja ukladu
serotoninergicznego nie wplywa na uczenie przestrzenne” jest zbyt daleko idjce i niepoparte
wystarczajgcymi dowodami.

Dobre strony tej pracy moina wskazaé mimo wspomnianych ograniczen. Przede wszystkim autorzy
podijeli wazny i aktualny temat dotyczacy roli serotoniny w rozwoju mézgu i funkcjach poznawczych,
co ma znaczenie dla zrozumienia patogenezy zaburzer takich jak depresja, autyzm czy schizofrenia.
Zaletg jest zastosowanie dobrze rwalidowanego paradygmatu behawioralnego — testu Morris Water
Maze — ktdry pozwala na ocene uczenia przestrzennego w sposob obiektywny | szeroko akceptowany
w badaniach neurokognitywnych. Kolejnym mocnym punktem jest staranna kontrola procedury
neurotoksycznej: uiycie desipraminy w celu ochrony neuronéw noradrenergicznych oraz precyzyjne
podanie 5,7-DHT w okresie noworodkowym. Autorzy przeprowadzili réwniei rzetelng analizg
neurochemiczng metedg HPLC, potwierdzajgc bardzo glebokg i trwaly redukcjg poziomu serotoniny
w kluczowych strukturach méizgu, co $wiadczy o skutecznodci zastosowanego modelu. Warto
podkreélié, te praca wnosi istotny wklad w dyskusje nad mechanizmami kompensacyjnymi w mézgu -
mimo niemal catkowite] utraty serotoniny zwierzeta zachowaly zdolnos¢ uczenia przestrzennego, co
sugeruje udzial innych ukfadéw neuroprzekainikowych w utrzymaniu funkcji poznawczych. To
spostrzeienie jest cenne i otwiera pole do dalszych badar nad plastycznoécia mdzgu oraz interakcjami
migdzy ukladami neurochemicznymi.

Podsumowujac, praca wnosi ciekawy glos w dyskusji o kempensacyjnych mechanizmach mézgu, ale
jej interpretacja jest ograniczona przez brak bezpoéredniej weryfikacji utraty neurondw, niewielkq
liczhe testéw | figur oraz brak kontroli czynnikéw motorycznych. Whnioski o ,ograniczonej roli
serotoniny w uczeniu przestrzennym” naleiy traktowac ostroinie — bardziej prawdopodobne jest, 2e
inne uklady neuroprzekainikowe (np. cholinergiczny) kompensujq deficyt serotoniny, co wymaga
dalszych badar z szerszym zestawem metod.

Praca druga:

Praca podejmuje interesujacy | aktualny temat wplywu dihydroergotaminy (DHE) - leku stosowanego
w migrenie — na zachowanie przestrzenne i neuroprzekainictwo w mdzgu szczurow. Zalety jest
wyraine uzasadnienie badania: autorzy wskazujq na brak danych dotyczacych diugotrwalego
podawania DHE i jego wplywu na funkcje poznawcze oraz neurochemie, co jest istotne zaréwno
klinicznie, jak i toksykologicznie. Mocng strong jest takie kompleksowe podejécie - polaczenie testow
behawioralnych (Morris Water Maze) z analizg biochemiczng poziomu monoamin | ich metabolitéw w
wielu strukturach mézgu (kora przedczolowa, hipokamp, pratkowie, mbidiek, rdzen kregowy)
metoda HPLC. Autorzy zastosowali diugotrwale podawanie DHE w dwéch dawkach, kontrolujac
spotycie plyndw | mase ciala, co zwieksza wiarygodnost dawkowania.

Jednak praca ma pewne ograniczenia. Po pierwsze, wnioski dotyczace funkeji poznawczych sq oparte
wylacznie na jednym paradygmacie - tedcie Morris Water Maze - | w dodatku na bardzo ograniczonej
liczbie wskatnikéw (latencja, dlugodé écietki, predkosé plywania, liczba preeciec pozycji platformy).
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Brak dodatkowych testéw pamigci (np. rozpoznawanie obiektéw, labirynt promieniowy) uniemotliwia
peing ocene wplywu DHE na procesy poznawcze. Co wiecej, wszystkie istotne réinice behawioralne
dotyczq predkosci ptywania, a nie parametrow stricte poznawczych ~ latencja | diugosé écieiki byly
podobne we wszystkich grupach, a w testach pamieci (probe trials) nie stwierdzono istotnych réinic
w czasie spedzonym w sektorach czy liczbie przecigé. Autorzy sami przyznaja, te zwiekszona predkosé
plywania mote wynikac z efektéw motorycznych lub motywacyjnych, a nie z poprawy uczenia sie. Brak
dodatkowych testéw kontroll motoryki (np. otwarte pole, rotarod) uniemotliwia rozdzielenie efektéw
ruchowych od poznawczych.

Kolejnym problemem jest interpretacja wynikéw biochemicznych. Choé analiza poziomu monoamin
w wielu strukturach jest mocng strong, autorzy nie przeprowadzili zadnej weryfikacji histologicznej -
brak barwiert immunohistochemicznych czy oceny morfologii neuronéw. Whnioskl o ,stymulacji
monoaminergicznej transmisji” opierajg sig wylacznie na zmianach stezenia neuroprzekainikdw i ich
metabolitow, co nie daje informacji o liczbie neurondw ani o funkcjonalnej aktywnosci synaps.
Ponadto, chot autorzy sugerujg motliwe zahamowanie MAQ na podstawie stosunku metabolitéw do
neuroprzekainikow, nie wykonano bezpoérednich pomiaréw aktywnosci enzymu, co czyni te
interpretacje spekulatywng.

Podsumowujac, praca wnosi wartosciowe dane dotyczace neurochemicznych skutkdw diugotrwalego
podawania DHE i pokazuje, te lek moie modulowaé uklady monoaminergiczne, co prawdopodobnie
wplywa na motoryke. To jest jej gléwna zaleta. Jednak interpretacja dotyczaca funkeji poznawezych
jest ograniczona przez brak dodatkowych testéw, brak kontroli motoryki | brak weryfikacji
histologicznej. Wnioski o poprawie pamieci nalezy traktowaé bardzo ostroinie — badanie dostarcza
raczej dowoddw na zwigkszong aktywnosc ruchowq nit na zmiany w uczeniu przestrzennym,

Praca trzecia:

Praca podejmuje wainy | nowatorski temat dotyczacy wplywu agonisty receptoréw sigma (DTG) na
procesy uczenia sig i pamieci oraz neurochemig mozgu. Zaletg jest bardzo dobre uzasadnienie badania
= autorzy wskazujg na role receptordw sigma w neuroprotekeji | plastycznodci oraz na ich potencjalne
znaczenie w terapii zaburzer poznawczych, co nadaje pracy istotny kontekst translacyjny. Mocng
strong jest diugotrwaly schemat podawania DTG (10 tygodni), co pozwala oceni¢ efekty przewleklej
ekspozycji, oraz zastosowanie kilku dawek, co umotliwia analize zaleinoscl dawka—efekt. Kolejnym
atutem jest poljczenie testow behawloralnych (rozbudowany protokd! Morris Water Maze z fazg
akwizycji, testami pamigci, transferu | platformy widocznej) z analizg neurochemiczng obejmujacq
zaroéwno monoaminy, ich metabolity, jak | aminokwasy w trzech kluczowych strukturach mézgu
(hipokamp, kora przedczolowa, pratkowie). Warto docenié zastosowanie zaawansowanych metod
statystycznych (GLMM, RMST, hazard ratios) oraz obliczanie wielkosci efektu (Cohen’s d), co zwieksza
wiarygodnosé interpretacii.

Jednak praca ma ograniczenia. Po plerwsze, mimo rozbudowanego protokotu behawioralnego,
whnioski dotyczace poprawy pamigecl s3 oparte gléwnie na roinicach w liczbie przecied pozycji
platformy i czasie spgdzonym w sektorach w jednym teécie (Memory Test Il), podczas gdy w pierwszym
tescie pamigci (Memory Test |} nie stwierdzono istotnych réinic. Efekt poprawy pamieci w grupie
DTG10 jest wigc ograniczony i niejednoznaczny, a autorzy sami przyznajq, te najwyisza dawka (DTG30)
pogarsza pamigc starej lokalizacji, co sugeruje moiliwy efekt toksyczny lub zjawisko hormezy. Brak
dodatkowych testow poznawczych (np. rozpoznawanie obiektéw, labirynt promieniowy)
uniemotliwia pelng oceng wplywu DTG na rozne aspekty funkcji poznawczych. Kolejnym problemem
jest interpretacja wynikow neurochemicznych — choé analiza poziomu neuroprzekainikéw jest
szczegolowa, brak jakiejkolwiek weryfikacji histologiczne] (np. immunohistochemii dla receptoréw



sigma, oceny morfologii neurondw) oznacza, ie nie mamy dowodu na strukturalne zmiany w moézgu.
Interpretacja zmian w poziomie aminokwaséw (np. seriny, alaniny) jest spekulatywna — autorzy
sugerujg ich zwigzek z NMDA i procesami neurodegeneracyjnymi, ale nie przeprowadzili badar
mechanistycznych.

Whnioski o potencjalnym zastosowaniu DTG w terapii zaburzeri poznawczych s3 przedwczesne,
poniewai badanie przeprowadiono na zdrowych szczurach, bez modelu patologii (np. choroby
Alzheimera), a efekt poprawy pamieci jest ograniczony do jedne]j dawki i jednego testu. Brak kontroli
motoryki poza predkoécig ptywania w MWM réwniei utrudnia interpretacje — cho¢ autorzy twierdza,
2e szybkoié plywania byla podobna, nie wykonano dodatkowych testéw ruchowych.

Podsumowujac, praca wnosi cenne dane dotyczace wplywu agonisty receptordw sigma na
neurochemie | zachowanie, pokazujgc, 2¢ DTG moze modulowaé dopaminergiczng transmisjg i
zmieniaé poziomy aminokwasow w mézgu. To jest jej gléwna zaleta. Jednak interpretacja dotyczgca
poprawy funkcji poznawczych jest ograniczona przez brak dodatkowych testow, brak weryfikacii
histologicznej, spekulatywne powigzania biochemiczne i fakt, e efekt jest dawkozaleiny i
niejednoznaczny. Wnioski o potencjalnym zastosowaniu DTG w leczeniu zaburzer pamigci naledy
traktowad ostroinie — badanie dostarcza raczej dowoddw na modulacje neurochemii niz na
jednoznaczng poprawe procesdw poznawczych.

Praca czwarta

Praca porusza bardzo ciekawy i stosunkowo nowy obszar badari - role méidiku w regulacji zachowan
spolecznych oraz wplyw agonisty receptoréw sigma (DTG) na te procesy. Zalety jest solidne
uzasadnienie badania: autorzy wskazujg na rosngce dowody dotyczace udzialu méidiku w funkcjach
poznawczych i spolecznych, co nadaje eksperymentowi znaczenie translacyjne. Mocng strong jest
zastosowanie dlugotrwatego schematu podawania DTG (9 tygodni) w trzech dawkach, co porwala
ocenié zaleinoéé dawka-efekt. Kolejnym atutem jest pofaczenie testu behawioralnego (social
interaction test) z analiza neurochemiczng obejmujacy zardbwno monoaminy, ich metabolity, jak i
aminckwasy w méidiku, co daje szeroki obraz zmian biochemicznych. Warto doceni¢ wykorzystanie
HPLC do precyzyjnych pomiardéw oraz uwzglednienie wskainikéw metabolizmu (np. HVA/DA, 5-
HIAA/S-HT), ktire pozwalajq wnioskowad o aktywnosci enzymatycznej. Autorzy odwolujg sie do
literatury dotyczgcej roli dopaminy, serotoniny, GABA i glutaminianu w zachowaniach spolecznych, co
wzmacnia interpretacje wynikow.

Jednak praca ma ograniczenia. Po pierwsze, wnioski dotyczace zaburzeri zachowar spolecinych
opierajq sie wylgcznie na jednym teécie (social interaction test) i kilku parametrach (grooming, sniffing,
czas interakcji), bez dodatkowych zadart oceniajgcych np. preferencje spoleczne czy reakcje na
nowego osobnika. Brak kontroli poziomu lgku jest niedopatrzeniem - autorzy sami przyznajq, ie nie
oceniali zachowari lekowych, ktére mogy Istotnie wplywat na wyniki testow spolecznych. Po drugie,
interpretacja zmian neurochemicznych jest czgsciowo spekulatywna —np. powigzanie wirostu tauryny
czy alaniny z mechanizmami kompensacyjnymi w zaburzeniach spolecznych nie zostalo poparte
dodatkowymi analizami funkcjonalnymi. Brak oceny ekspresji receptordw sigma, dopaminowych czy
GABA-ergicznych w méidiku ogranicza motliwodé wyjaénienia mechanizmu obserwowanych efektéw.
Kolejnym problemem jest fakt, te zmiany w stezeniach aminokwaséw (np. glutaminianu | GABA) sq
interpretowane w kontekécie autyzmu, ale badanie nie obejmuje modelu choroby ~ eksperyment
przeprowadzono na zdrowych szczurach, co czyni te analogie bardzo ostroinymi.

Podsumowujac, praca wnosi wartoiciowe dane dotyczace wplywu DTG na neurochemig mdidiku |
sugeruje, te zaburzenia zachowar spolecznych mogq by¢ zwigzane z dysregulacjq dopaminergiczng,



serotoninergiczng oraz rownowagi glutaminian—GABA. To jest jej gléwna zaleta. Jednak interpretacja
jest ograniczona przez brak dodatkowych testow behawioralnych, brak kontroli leku, brak weryfikacji
histologicznej i spekulatywne powiazania z patologiami takimi jak autyzm. Whnioski o potencjalnym
zastosowaniu DTG w badaniach nad zaburzeniami spotecznymi nalezy traktowad ostroinie —
eksperyment pokazuje raczej korelacje niz mechanizmy.

Praca plata:

Praca jest obszernym przegladem roli receptoréw sigma w chorobach neurologicznych, jednak ma
pewne braki merytoryczne. Autorzy koncentrujg sie gléwnie na neurodegeneracjach (AD, PD, ALS, HD,
udar, padaczka, SM}, calkowicie pomijajac kluczowe zastosowania kliniczne agonistdw sigma-1 w
psychiatrii — brak jakiejkolwiek wzmianki o ketaminie i jej mechanizmach, leczeniu depresji,
uzaleinien, standw lekowych czy PTSD, mimo ze s3 to jedne z najwazniejszych obszaréw badan nad
tym receptorem. Niedopatrzeniem jest tez catkowite zignorowanie roli zapalenia | immunomodulacii
w kontekscie agonistéw sigma-1 — temat szeroko dyskutowany w literaturze, a tu w ogdle nie
uwzgledniony. Ponadto, w tabeli wymieniono niektdre psychodeliki (DMT, MDMA) jako ligandy sigma,
ale w tresci nie ma ani stowa o ich znaczeniu, mechanizmach czy potencjalnych implikacjach
terapeutycznych, co jest duig niespdjnosciq. Podsumowuijgc, przeglad jest dobrze opracowany w
zakresie choréb neurodegeneracyjnych, ale pomija kluczowe, aktualne i klinicznie istotne watki, przez
co jest niekompletny.,

Podsumowanie cyklu

Prace charakteryzujy sie poprawnosciy metodologiczng, rzetelng analiza iloéciowa i logiczna
prezentacjy wynikdw. Widoczna jest konsekwencja w doborze modeli | metod, a kandydatka
$wiadomie wskazuje ograniczenia badan. Wspolnym mankamentem pozostaje waski zakres testéw
behawioralnych, brak badari histologicznych i mechanistycznych oraz creiciowo spekulatywna
interpretacja danych. Mimo tych ograniczeri cykl publikacji dokumentuje dojrzalosé warsztatowq
kandydatki, umiejetnos¢ prowadzenia systematycznych badari eksperymentalnych oraz tworzenia
spdjnego ciagu badawezego.

Osiagnigcie habilitacyjne spetnia kryteria spojnosci | kompletnosci wymagane na etapie postepowania
habilitacyjnego, a przedstawlione wyniki wskazujg na przygotowanie kandydatki do prowadzenia
dalszych badar eksperymentalnych w sposdb systematyczny | powtarzalny, Wskazane jest jednak
poglgbianie badarh mechanistycznych i rozszerzenie zakresu testow behawioralnych w przysziych
pracach.

Dorobek naukowy | przebieg kariery

Habilitantka rozpoczeta swoja dzialalnost naukowg pod kierunkiem Pani Prof. Ewy Widy-Tyszkiewicz
w Katedrze i Zakfadzie Farmakologii Doswiadczalnej i Klinicznej WUM. Wezesne lata kariery skupialy
sig na badaniach nad neurotoksycznym wplywem metali i ksenobiotykéw na ofrodkowy uklad
nerwowy oraz rolg mikroelementéw, zwlaszcza cynku, w procesach uczenia sie i pamieci przestrzennej
u zwierzat doswiadczalnych. Ju: w tym okresie autorka wykazala umiejgtnodé projektowania
eksperymentdw z udzialem modeli zwierzecych oraz prowadzenia analiz biochemicznych |
behawioralnych, co widaé w szeregu doniesien i artykuléw oryginalnych z lat 1998-2002.

W kolejnych latach habilitantka rozszerzyla swoje zainteresowania badawcze o wplyw lekdw
roflinnych {m.in. Hypericum perforatum, Ginkgo biloba, Curcuma longa, Passiflora incarnata) na
pamigg, uczenie sie, aktywnos¢ ruchowg | neuroprzekaénictwo u zwierzat doswiadczalnych,



Od okoto 2010 roku autorka poszerzata dziatalno$é naukowg o badania nad mechanizmami dziatania
lekéw neurotoksycznych, neuroprotekcyjnych oraz wplywem lekdw i suplementdw na rozwdj i
funkcjonowanie mézgu w modelach zwierzecych. W tym okresie pojawiajg sig rowniez publikacje
kliniczne i przegladowe dotyczace leczenia neurologicznego, nadciénienia, demencji | bezpieczenstwa
lekdw stosowanych w cigiy. Habilitantka uczestniczyta takie w opracowywaniu stanowisk ekspertow
i dokumentéw konsensusowych, co $wiadczy o rosngcym znaczeniu jej wiedzy w praktyce klinicznej.

Habilitantka opublikowala ponad 45 prac przeglagdowych i opiséw przypadkow, obejmujacych
zagadnienia farmakologii klinicznej, interakeji lekow, suplementacji mikroelementdw oraz terapii
roélinnych. Wezesne prace, takie jak ,Wybér leku kardiologicznego w okresie cigiy i laktacji” (1999)
czy ,MNeurotoksyczne dziatanie ksenobiotykéw” (2000), faczyly wiedze kliniczng z wynikami badan
eksperymentalnych i byly istotnym Irddiem informac]i dla lekarzy praktykow.

Znaczacym kierunkiem jej przegladéw bylo przedstawienie roli ziél | suplementow diety w terapii
choréb przewlektych, np. Ginkgo biloba, Zingiber officinale, Hypericum perforatum czy Boswellia
serrata, a takie ich interakcji z lekami konwencjonalnymi. Prace te charakteryzujg sie duig
aktualnoicig, praktycznym zastosowaniem i systematycznym przegladem literatury, co swiadczy o
doglebnym rozumieniu problematyki farmakologii roslinne;.

Dorobek eksperymentalny habilitantki obejmuje ponad 40 publikacji w czasopismach w bazach
miedzynarodowych, koncentrujgcych sie gléwnie na neurofarmakologii i neurotoksykologii.

Habilitantka opublikowata kilka istotnych rozdzialéw w monografiach i podrecznikach, dotyczacych
m.in. roli cynku w funkcjonowaniu ukfadu immunologicznego, nadcidnienia tetniczego a demencji,
farmakokinetyki azytromycyny oraz otepief naczyniopochodnych. Prace te wskazujg na zdolnosc do
syntetyzowania wiedzy eksperymentalnej i klinicznej oraz jej przeksztalcania w praktyczne wytyczne i
opracowania naukowe dla szerokiego kregu odbiorcow,

Habilitantka regularnie prezentowata swoje wyniki na konferencjach krajowych i miedzynarodowych,
zarbwno w formie posterdw, jak | wystapier ustnyeh. Prezentacje te dowodzg aktywnego udziatu w
yciu naukowym srodowiska farmakologicznego i neurobiologicznego oraz systematycznej pracy nad
rozpowszechnianiem wynikdw badan.

Podsumowujac, dorobek naukowy kandydatki obejmuje szeroki wachlarz publikacji, w tym prace
oryginalne, przegladowe, rozdzialy w monografiach oraz materialy dydaktyczne i popularyzatorskie.
Caloét Jej aktywnoécei naukowej koncentruje sie na neurofarmakologii | neurobielogii zachowania, w
szczegdlnosci na badaniach z wykorzystaniem modeli zwierzgeych. Tematyka ta jest rozwijana w
sposob konsekwentny i ciggly, co pozwala dostrzec ewolucje zainteresowar badawczych kandydatki
oraz poglebianie posiadanej wiedzy i warsztatu laboratoryjnego.

Habilitantka wykazuje starannoé¢ metodologiczng i solidne przygotowanie warsztatowe, co znajduje
odzwierciedlenie w prowadzeniu badari behawioralnych oraz analiz neuwrochemicznych,
wykonywanych przy udyciu sprawdzonych i zaawansowanych technik, takich jak wysokosprawna
chromatografia cieczowa (HPLC). Integracja danych behawioralnych i neurochemicznych w réinych
strukturach mézgu éwiadczy o umiejetnoéci prowadzenia badart wymagajacych precyzyjnej kontroli
eksperymentu oraz znajomosci réznoradnych metod analitycznych.

Jednoczeénie, w ocenie dorobku calosciowego, trudno jednoznacznie ocenic stopieri samodzielnosci
naukowe] kandydatki. Z dokumentacji nie wynika w sposob klarowny, w jakim zakresie byta inicjatorkg
podejmowanych tematéw ani czy prowadzita projekty w charakterze kierownika. Brak syntetycznych
deklaracji dotyczacych wkiadu autorskiego w wiekszodcl publikacji oraz ograniczenie udziatu w



projektach do roli wykonawcy utrudniajg oceng indywidualne] aktywnosdci i niezaleinosci badawczej.
Mimeo to, dorobek naukowy dokumentuje systematycznosé, rzeteinosd | kompetencje warsttatowe
kandydatki, stanowigc solidng podstawe jej dalsze] dziatalnodci naukowej.

Dziatalnos¢ dydaktyczna, organizacyjna, popularyzatorska oraz wspdlpraca naukowa

Dzialalnod¢ dydaktyczna kandydatki obejmuje prowadzenie zajgé¢ dydaktycznych na poziomie
akademickim, co stanowi Istotny element jej aktywnosci zawodowej i odpowiada standardom
oczekiwanym na tym etapie kariery naukowej. Habilitantka uczestniczyla réwniei w pracach zespoléw
badawczych, 2dobywajgc dodwiadczenie w realizacji projektow naukowych w ramach wspdlpracy
zespolowe;.

lednoczesnie zakres aktywnoéci organizacyjnej oraz wspolpracy naukowej zostat prredstawiony w
sposéb ogélnikowy. 2 dokumentacji, w tym z autoreferatu, nie wynika, aby kandydatka byla
kierownikiem projektéw badawczych ani aby samodzielnie pozyskiwala finansowanie na prowadzenie
badari. Wymieniane projekty i granty wskazujg wylgcznie na udzial kandydatki w charakterze
wykonawcy, bez sprecyzowania zakresu jej odpowiedzialnoéci oraz roli w koncepcyjnym ksztattowaniu
badan. Brak jest rowniei jednoznacznej informacji, czy kandydatka prowadzila wlasne, niezaleine
projekty badawcze,

Brakuje takze informacji dotyczacych odbytych stazy naukowych, zaréwno krajowych, jak i
zagranicznych, co utrudnia oceng rozwoju kompetenciji badawczych kandydatki w innych ofrodkach.
Brak doswiadczenia staiowego, zwlaszcza na etapie po doktoracie, istotnie ogranicza moiliwosé
konfrontacji wlasnych wynikéw | stosowanych metod badawczych z innymi szkotami naukowymi.
Praca w roznych oérodkach badawczych sprzyja nabywaniu nowych kompetencji metodologicznych,
poznawaniu alternatywnych podejs¢ eksperymentalnych oraz rozwijaniu umiejetnoséci krytycznej
interpretacji danych w odmiennych Srodowiskach naukowych. Doswiadczenie zdobyte poza
macierzystym zespolem ma rdwniei istotne znaczenie dla jakodci prowadzonych badan, gdyi
umotiliwia dostep do odmiennych modeli badawczych, aparatury oraz sposobéw organizacji pracy
naukowej. Ponadto staze, zarowno krajowe, jak | zagraniczne, odgrywajg waing role w budowaniu
trwalych sieci wspdlpracy naukowej oraz w ksztaltowaniu niezaleinego profilu badawczego. Ich brak
zaweia perspektywe rozwoju naukowego | ogranicza umiedzynarodowienie prowadzonych badan.
Opis wspdtpracy krajowe] i miedzynarodowej nie precyzuje zakresu tej wspolpracy ani roli kandydatki
w realizowanych zadaniach.

Aktywnosc organizacyjna i popularyzatorska kandydatki miesci sie w standardach oczekiwanych na
tym etapie kariery, obejmujgc udziat w konferencjach, seminariach naukowych oraz inicjatywach
popularyzujgcych wiedze.

Konkluzja

Podsumowujac mojq ocene osiggnigcia habilitacyjnego | dorobku naukowego dr n. med. Agnieszki
Piechal, stwierdzam, e spelniaja one wymogi stawiane kandydatom ubiegajacym sie o stopien
doktora habilitowanego, okreslone w art. 219, Ustawy Prawo o szkolnictwie wyiszym z dnia 20 lipca
2018 . (z pdin. zm.). W zwigzku z powyiZszym wnioskuje o kontynuacje postepowania habilitacyjnego
o nadanie stopnia doktora habilitowanego w dziedzinie nauk medycznych i nauk o zdrowiu, dyscyplina
nauki medyczne dr n. med. Agnieszce Piechal.
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