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Dane biograficzne

Dr n. med. Maria Jedrzejowska jest absolwentkg | Wydziatu Lekarskiego Akademii
Medycznej w Warszawie, ktéry ukonczyta w 1995roku. W 1998 roku uzyskata tytut specjalisty
| stopnia w dziedzinie neurologii, a w 2009 specjalizacje z zakresu genetyki klinicznej.
Doktoryzowata sie na macierzystej uczelni uzyskujgc w 2003 roku stopieri doktora nauk
medycznych, na podstawie obronionej z wyrdznieniem rozprawy zatytutowanej ,Dosiebny
dzieciecy i mtodzieficzy rdzeniowy zanik migéni — podtoze molekularne a fenotyp choroby”.
Promotorem pracy byta prof. dr hab. n. med. Irena Hausmanowa-Petrusewicz. Dr n. med.
Maria Jedrzejowska od 1998 roku pracuje w Instytucie Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej
im. M. Mossakowskiego PAN, a ponadto od 2009 w Poradni Genetycznej, Instytutu ,Pomnik-

Centrum Zdrowia Dziecka”.

Ocena osiggniecia naukowego

Osiagniecie naukowe dr med. Marii Jedrzejowskiej, o ktorym jest mowa w art. 16 ust. 2
ustawy z dnia 14 marca 2003 r. o stopniach naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach i
tytule w zakresie sztuki (Dz. U. nr 65, poz. 595 ze zm.) jest zatytutfowane , Korelacje genotypowo-
fenotypowe w rdzeniowym zaniku migsni, z uwzglednieniem form rzadkich”. Osiagnigcie zostato

udokumentowane cyklem 7 publikacji, powigzanych tematycznie i opublikowanych w okresie od



2008 do 2019 roku w czasopismach z Listy Filadelfijskiej (catkowita punktacja 18,211 IF; 184
MNiSW/KBN). Dr med. Maria Jedrzejowska jest pierwszym autorem wszystkich publikacji.
Ponadto dofaczone s3 o$wiadczenia wspétautorow, wskazujace na dr med. Marig Jedrzejowska
jako gtéwna autorke, ktéra odpowiadata za koncepcje prac, stawianie hipotez, gromadzenie
materiatu  badawczego, interpretacje wynikéw, formutowanie wnioskéw, pisanie i
przygotowywanie prac do druku. Wszystkie te prace powstaly po uzyskaniu stopnia doktora

nauk medycznych przez dr med. Marie Jedrzejowska.

Ocena poszczegblnych prac osiggniecia naukowego
1. Jedrzejowska M, Milewski M, Zimowski J, Borkowska J, Kostera-Pruszczyk A, Sielska D, Jurek
M, Hausmanowa-Petrusewicz |. Phenotype modifiers of spinal muscular atrophy: the number of
SMN2 gene copies, deletion in the NAIP gene and probably gender influence the course of the
disease. Acta Biochim Pol. 2009; 56(1): 103-8. IF: 1,262; KBN/MNiSW: 20

W tej pracy Habilitantka wraz z zespotem przeprowadzita analize zaleznosci migdzy
uznanymi modyfikatorami fenotypu SMA, a typem przebiegu choroby. W grupie 1038
pacjentéw, w tym 204 z SMA1 (114 M, 90 K), 330 z SMA2 (171 M, 159 K), 298 z SMA3a (142 M,
156 K), 206 z SMA3b (142 M, 64 K) i 1 K z SMA4 oceniono wptyw pici, a w grupie 240 pacjentéw,
w tym 86 pacjentéw z SMA1 (38 K, 48 M), 68 z SMA2 (26 K, 42M), 48 z SMA3a (21 K, 27 M), 37 z
SMA3b (13 K, 24 M) i 1 pacjenta z SMA4 (K) przeprowadzono ponadto poszerzone badania
molekularne ( w kierunku delecji eksonu 7 i 8 genu SMN1 oraz eksonu 5 i 6 genu NAIP i liczby
kopii genu SMN2). Autorzy wykazali, ze najbardziej istotny wptyw na przebieg choroby ma liczba
kopii SMIN2 i obecno$¢ delecji genu NAIP. Ponadto z przeprowadzonych badan wynika takze, ze
obecno$é delecji genu NAIP pogarsza rokowanie, niezaleznie od liczby kopii SMN2. Natomiast
badania molekularne dotyczace regionu SMA w badanej grupie nie wykazaty istotnych réznic w
zaleznosci od pftci. Przedstawione badania naukowe zostaty zaprojektowane i przeprowadzone
bardzo starannie. Wage pracy podnosi duza, jak na te rzadka jednostke chorobowa, grupa
chorych. Whnioski sg oparte na wynikach, zasadne i moga stanowi¢ podstawe dalszych badan.

Ponadto maja znaczenie w ocenie rokowania u pacjentéw presymptomatycznych.

2. Jedrzejowska M, Borkowska J, Zimowski J, Kostera-Pruszczyk A, Milewski M, Jurek M, Sielska
D, Kostyk E, Nyka W, Hausmanowa-Petrusewicz |. Unaffected patients with a homozygous

absence of the SMN1 gene. Europ J Hum Genet 2008; 16:930-4. IF: 3,925; KBN/MNiSW: 27



Celem tej pracy byta identyfikacja bezobjawowych nosicieli obuallelicznej delecji SMN1
wéréd zdrowych cztonkéw polskich rodzin SMA oraz préba oszacowania czgstosci tego zjawiska.
Badania molekularne w kierunku obualelicznej delecji w genie SMN1 wykonano w grupie 490
klinicznie zdrowych cztonkéw rodzin SMA, w tym u 386 rodzicéw (213 matek i 173 ojcéw), 63
rodzeristwa (29 braci i 34 sidstr), 9 dzieci (3 syndw i 6 corek) i 32 kuzynow oraz w grupie 300
kontroli (osoby z negatywnym wywiadem w kierunku choréb nerwowo-migéniowych w rodzinie).
Obecno$¢ obuallicznej delecji w genie SMN1 stwierdzono u trzech klinicznie zdrowych oséb z 3
rodzin SMA. U tych oséb przeprowadzono badanie neurologiczne, badanie elektrofizjologiczne
oraz poszerzono badania molekularne (wielko$¢ delecji w regionie SMA, liczba kopii SMNZ,
poziom biatka SMN w fibroblastach skéry). Liczba asymptomatycznych oséb z delecja SMN1
wéréd krewnych pierwszego stopnia pacjentéw z SMA jest bardzo niska, sg to wrecz przypadki
kazuistyczne. Jednak ich obecno$¢ sugeruje potrzebe badania czfonkéw rodzin SMA i

prowadzenie uwaznej obserwacji klinicznej u takich oséb.

3. Jedrzejowska M, Gos M, Zimowski JG, Kostera-Pruszczyk A, Ryniewicz B, Hausmanowa-
Petrusewicz I. Novel point mutations in survival motor neuron 1 gene expand the spectrum of
phenotypes observed in spinal muscular atrophy patients. Neuromuscul Disord. 2014; 24(7): 617-
23.IF: 2,638; KBN/MNiSW: 30

W tej pracy Habilitantka wraz z zespotem przeprowadzita ocene profilu matych mutacji
wewnatrzgenowych w polskiej populacji chorych na SMA. Badaniami objgto grupe 606
pacjentéw kierowanych na diagnostyke w kierunku SMA, u ktérych nie wykryto homozygotycznej
delecji SMN1. U pacjentéw wykonano badanie ilosciowe liczby kopii genu SMN1 i SMN2 metoda
Real-time PCR lub MLPA. U 32 chorych z zachowang jedng kopig genu SMN1, sugerujacy delecje
genu na jednym z alleli, mogaca wspotwystepowac z mutacja punktowa na zachowanej kopii,
wykonano analize sekwencji kodujacej genu SMNI. U 18 niespokrewnionych chorych
zidentyfikowano 7 réznych mutacji punktowych, z ktérych 4 nie zostaty dotychczas opisane. U
szeéciu pacjentéw z ciezkim fenotypem SMA (SMA1) zidentyfikowano mate delecje
(c.429_435del - 3 pacjentéw, c. 431delC - 2 i c.722delC -1). Najczestszg mutacja, stwierdzong u 9
chorych z tagodna postacig choroby, byta zmiana typu missense - p.Thr274lle. U pacjentow z
mutacja p.Thr274lle liczba kopii genu SMN2 istotnie wptywata na nasilenie objawéw choroby.
Trzy pozostate mutacje, stwierdzone u pojedynczych pacjentéw, réwniez miaty charakter zmiany

sensu (p.Ser244leu, p.Alal11Gly i p.Pro244Leu). Mutacja p.Pro244Leu, dotad nieopisana w



literaturze fachowej, wigzata sie z nietypowym fenotypem SMA — w obrazie klinicznym
dominowato dystalne ostabienie sity migsniowej. Uzyskane wyniki wskazuja na specyficzne
spektrum mutacji punktowych genu SMN1 w populacji polskiej. Wigkszos¢ wykrytych mutacji
znajduje sie w eksonach 3 i 6, w zwigzku z czym powinny by¢ one badane w pierwszej kolejnosci.
U chorych z tagodnym przebiegiem choroby, u ktérych nie wykazano homozygotycznej delecii
genu SMNI1, nalezy w pierwszej kolejnosci wykluczyé obecnos¢ mutacji p.Thr274lle.
Zidentyfikowana zmiana p.Pro244Leu u chorego z dominujacym dystalnym rozktadem zanikow
moze sugerowaé szersze spektrum fenotypowe SMA Ilub obecnos¢ zespotu naktadania,

zwigzanego ze wspotwystepujaca inng neuronopatia.

4. Jedrzejowska M, Milewski M, Zimowski J, Zagozdzon P, Kostera-Pruszczyk A, Borkowska J,
Sielska D, Jurek M, Hausmanowa-Petrusewicz I. Incidence of spinal muscular atrophy in Poland-
more frequent than predicted? Neuroepidemiology. 2010; 34(3): 152-157. IF: 2,482;
KBN/MNiSW: 32

Bardzo ciekawa praca jest ocena czestosci zachorowania na SMA w Polsce w oparciu o
metaanalize badart molekularnych w kierunku SMA wykonanych w latach 1998- 2005. W tym
okresie przeprowadzono 770 badari w kierunku SMA, w 567 uzyskano wynik potwierdzajacy
rozpoznanie. W 304 byly to nowe zachorowania, w pozostatych przypadkach badanie
wykonywano jako potwierdzenie diagnozy. Srednig zachorowalno$¢ na SMA w Polsce
oszacowano 1 na 9749 urodzen (38/370475) oraz odpowiednio 1:18100 dla SMA1, 1:80103 dla
SMAZ2 i 1:51100 dla SMA3. Zapadalno$é na SMA w Warszawie oszacowano na 1 na 7127 (14/99
785). Wsrdéd przypadkéw $wiezo zdiagnozowanych dominowata postac ostra, stanowiac 68,75%
(209/304). Postacie 2 i 3 stanowity odpowiednio 12% (37/304) i 19% (58/304). Celem oceny
czestosci nosicielstwa SMA w populacji ogélnej autorzy wykonali analizeg liczby kopii genu SMN1
w grupie kontrolnej 600 oséb (zdrowe osoby rasy kaukaskiej z negatywnym wywiadem
rodzinnym w kierunku choréb nerwowo-migsniowych). Badania wykonano technikg real-time
PCR z uzyciem sond TagMan. Wynik wskazujacy na obecnos¢ jednej kopii genu SMN1 i tym
samym stan nosicielstwa delecji w genie SMN1 stwierdzono w 17 na 600 przebadanych préb.
Szacowna czesto$é nosicielstwa w populacji ogélnej wynosi zatem 1 na 35 os6b, a czgstos¢

zachorowania wynikajgca z czestosci nosicielstwa 1 na 4900 urodzen.



5. Jedrzejowska M, Madej-Pilarczyk A, Fidziariska A, Mierzewska H, Pronicka E, Obersztyn E, Gos
M, Pronicki M, Kmie¢ T, Migdat M, Mierzewska-Schmidt M, Walczak-Wojtkowska |, Konopka E,
Hausmanowa-Petrusewicz |. Severe phenotypes of SMARD1 associated with novel mutations of
the IGHMBP2 gene and nuclear degeneration of muscle and Schwann cells. Eur J Paediatr Neurol.
2014; 18(2): 183-92. IF:2,301 ; KBN/MNiSW: 25

Ta praca opisuje polskich pacjentéw z rzadka przeponowa postacig rdzeniowego zaniku
mieéni (ang. SMARD1, spinal muscular atrophy with respiratory distress type 1) rozpoznanych
klinicznie i zweryfikowanych przy pomocy celowanych badan genetycznych. Zwigzana jest z
mutacjami genu IGHMBP2 i dziedziczy sie jako cecha autosomalna recesywna. Autorzy opisali
piecioro dzieci (w tym jedno rodzeristwo) ze zweryfikowanym molekularnie rozpoznaniem
SMARD1. Wszystkie prezentowaly ciezka forme choroby z niespecyficznymi objawami pod
postacia cichego ptaczu, zaburzer zywienia i wiotkosci od urodzenia. Wszystkie urodzity sig z
niska masa urodzeniowg i rozwinety niewydolnos¢ oddechowa z porazeniem przepony miedzy 2
a 3 miesigcem zycia. Najistotniejszym czynnikiem sugerujgcym podejrzenie SMARD1 jest obraz
kliniczny choroby, a ostatecznym potwierdzeniem jest identyfikacja mutacji w genie IGHMBPZ2.
Ma to znaczenie zaréwno dla oceny rokowania, jak i petnego poradnictwa genetycznego w

rodzinie.

6. Jedrzejowska M, Jakubowska-Pietkiewicz E, Kostera-Pruszczyk A. X-linked spinal muscular
atrophy (SMAX2) caused by de novo ¢.1731C>T substitution in the UBA1 gene. Neuromuscul
Disord. 2015; 25(8): 661-666. IF: 3,107; KBN/MNiSW: 25

Jest to kolejna praca przedstawiajaca pacjenta z inng niezwykle rzadkg wczesnodziecigca
forma SMA: rdzeniowym zanikiem migéni z artrogrypoza i wrodzonymi ztamaniami kosci
(SMAX2), dziedziczonym jako cecha recesywna sprzezona z ptcig. W obrazie klinicznym tej postaci
choroby obserwuje sie wiotkosé, artrogrypoze, brak odruchéw, ostabienie migeéni, w tym réwniez
miesni twarzy, wnetrostwo oraz wystepujace u wigkszosci pacjentéw ztamania kosci pojawiajgce
sie prenatalnie lub w okresie okofoporodowym. Choroba zwigzana jest z mutacjami genu UBAL.
Autorzy opisuja przypadek chtopca z objawami juz w okresie prenatalnym (stabe ruchy ptodu), u
ktérego po urodzeniu stwierdzono wiotkosé, ostabienie sity migsniowej (brak ruchéw w obrebie
koriczyn dolnych), w tym mie$ni twarzy, przykurcze wielostawowe, obustronne wnetrostwo, brak
odruchéw gtebokich i fibrylacje na jezyku. W drugiej i pigtej dobie zycia wystgpity samoistne

ztamania prawej koéci ramiennej i prawej kosci udowej. Chtopiec zmart z powodu niewydolnosci



oddechowej w 6-tym miesigcu zycia. Podejrzenie SMAX2 zostato potwierdzone badaniem
molekularnym. Sekwencjonowanie genu UBA1 wykazato obecnos¢ mutacji ¢.1731C>T o

charakterze de novo.

7. Jedrzejowska M, Debek E, Kowalczyk B, Halat P, Kostera-Pruszczyk A, Ciara E, Jezela-Stanek A,
Rydzanicz M, Gasperowicz P, Gos M. The remarkable phenotypic variability of the p.Arg269HiS
variant in the TRPV4 gene. Muscle Nerve. 2019; 59(1):129-133. IF: 2,496; KBN/MNiSW: 25
Ostatnia praca cyklu dotyczy kolejnej bardzo rzadkiej postaci SMA, zwigzanej z mutacjami
genu TRPVA4. Habilitantka i wspétautorzy opisali dwie rodziny z identyczng mutacjg p. Arg269His
genu TRPV4 oraz dokonali przegladu literatury. W jednej z rodzin powyzsza zmiana wystapita de
novo i taczyta sie z relatywnie cigzkim, aczkolwiek niepostepujacym fenotypem z pogranicza
dystalnej wrodzonej postaci SMA i topatkowo-strzatkowej postaci SMA. W drugiej rodzinie
chorowato siedem oséb. Objawy choroby byty zmienne. Takie mutacje sa wyjatkowo rzadkie i

dotychczas zostaty opisane u 6 rodzin u ktérych fenotyp choroby jest bardzo rézny.

Rdzeniowy zanik miesni (ang. spinal muscular atrophy; SMA) jest grupg genetycznie
uwarunkowanych schorzen, ktérych wspdlng ceche stanowi utrata motoneuronéw rdzenia
kregowego. Nalezy on do najczestszych choréb genetycznie uwarunkowanych o dziedziczeniu
autosomalnym recesywnym z zapadalnoscia szacowang na 1 na 10 tysiecy urodzen.
Spowodowany jest niedoborem biatka SMN (ang. survival of motoneuron protein, biatko
warunkujgce przezycie motoneurondw), ktére jest kodowane przez dwa geny - SMN1 i SMN2
zlokalizowane na dtugim ramieniu chromosomu pigtego (5q11.2-13.3). Wprowadzenie w
ostatnich latach terapii genowej dedykowanej pacjentom z SMA zmienito zupetnie rokowanie i
postepowanie u tych chorych. Chorzy wyszli z kregu zainteresowan tylko genetykéw, a poiniej
rehabilitantéw i sg obecnie aktywnie leczeni, co umozliwia program lekowy, ktéry ma w Polsce
bardzo szerokie wskazania.

Celem badarn naukowych Habilitantki byta ocena aspektéw genetyczno-klinicznych
chorych na rdzeniowy zanik miesni. Jest to bardzo ciekawy i aktualny kierunek badan, ktory
znakomicie wpisuje sie w wielokierunkowa ocene chorych przewlekle. Pozwala nie tylko okresli¢
problem, ale réwniez wskaza¢ mozliwosci rozszerzania diagnostyki czy okredlania profilu
prognostycznego. Prace wtaczone przez dr med. Marie Jedrzejowska do cyklu przedstawionego

jako osiggniecie dla uzyskania stopnia dr habilitowanego medycyny s pracami dobrze



przeprowadzonymi metodologicznie i s oparte na wystarczajaco duzych grupach pacjentow.
Whnioski s3 uzasadnione wynikami badari i maja bardzo duze znaczenie praktyczne przekfadajace
sie na poradnictwo genetyczne. Ponadto w tych pracach jest spéjny kierunek badan dotyczacy
profilu diagnostycznego choroby, poszerzania znajomosci korelacji kliniczno-genetycznych oraz
oceny epidemiologicznej. Moim zdaniem bardzo istotna jest identyfikacja przez Habilitantke
bezobjawowego nosicielstwa obulallelicznej delecji genu SMN1 oraz ocena czgstosci tego
zjawiska w grupie zdrowych cztonkéw rodzin SMA oraz identyfikacja polskiego profilu matych
mutacji wewnatrzgenowych genu SMN1. Temat jest bardzo aktualny i moze stanowi¢ podstawe

do dalszych badar podstawowych jak réwniez do poszukiwania nowych kierunkow terapii.

Ocena pozostatej aktywnosci naukowej

Dr med. Maria Jedrzejowska jest ponadto autorem lub wspétautorem szeregu innych prac
dotyczacych rdzeniowego zaniku migéni. S3 to prace oceniajgce rozne aspekty zaréwno
genetyczne jak i kliniczne choroby (6 prac oryginalnych, 4 kazuistyczne, 7 artykutow
przegladowych, 5 monografii i 60 wystapien zjazdowych - 22 zagranicznych i 38 krajowych).

Habilitantka zajmuje sie takie problemem diagnostyki zespotu dziecka wiotkiego. Jest
realizatorem projektu Narodowego Centrum Nauki pt.: ,Zespot dziecka wiotkiego - poszukiwanie
nowych czynnikdw genetycznych zwigzanych z etiopatogenezg choroby, ze szczegélinym
uwzglednieniem choréb nerwowo —mieéniowych”. Na ten temat napisata rozdziat w podreczniku
choréb nerwowo-miesniowych oraz dwie publikacje. Badania Habilitantki dotyczyty rowniez roli
genu SMN1 w patogenezie postepujacego zaniku miesni (ang. progressive muscular atrophy,

PMA), oraz diagnostyki zespotéw genetycznych zwigzanych z dyzmorfia.

Wedtug analizy bibliometrycznej catkowity dorobek naukowy dr med. Marii Jedrzejowskiej
obejmuje tacznie 31 publikacji, w tym 14 prac oryginalnych (10 jako pierwszy autor), 6 prac
pogladowych ( 5 jako pierwszy autor), 2 prace opublikowane w suplementach czasopism, 1
praca z udziatem autorki w badaniu wieloosrodkowym, 8 opiséw przypadkéw  oraz 5
rozdziatow w podrecznikach. Znaczaca cze$¢ tych prac powstata po uzyskaniu stopnia doktora
nauk medycznych przez Habilitantke.

e Punktacja zbiorcza publikacji wynosi 42,358 IF, 531 MNiSW/KBN

e Punktacja po wylaczeniu prac wchodzacych w skfad cyklu habilitacyjnego

wynosi 24,147 IF; 347 MNiSW/KBN.



e Aktualna liczba cytowan (bez autocytowar) wynosi: 168; index Hirscha: 8

(na podstawie Web of Science) .

Ponadto dr med. Maria Jedrzejczak bardzo aktywnie uczestniczy w konferencjach naukowych
polskich i zagranicznych. Prezentowata swoje prace na 39 konferencjach miedzynarodowych

oraz na 48 konferencjach krajowych.

Dodatkowe informacje o dziatalnosci Habilitanta

1. Wspotpraca naukowa i prowadzenie badan naukowych
Dr med. Maria Jedrzejowska byta w latach 2001-2003 wykonawca grantu promotorskiego
KBN oraz w latach 2004-2006 wykonawca grantu Fundacji na Rzecz Wspierania Rozwoju
Polskiej Farmacji i Medycyny. Byfa réwniez wykonawca w miedzynarodowym projekcie
,Kliniczno-genetyczna charakterystyka choréb nerwowo-migsniowych w celu przysztego
zastosowania terapii genowej” - grant MNiSW w 2010 roku. Byta réwniez kierownikiem 3
grantéw naukowych dotyczacych badan genetycznych i molekularnych w chorobach
nerwowo-mieéniowych, ktére byty przeprowadzone w IMDiK PAN samodzielnie lub we
wspotpracy z IMiD; (2004-2007; Grant KBN nr 2 POSE 007 27, 2010-2013; Grant NCN nr N
N401 011038, 2016-2020). Bardzo istotng dziatalnoscig Habilitantki ktérg warto podkreslic,
jest jej udziat w miedzynarodowym projekcie koordynujacym badania w SMA (Translational
Research in Europe — Assessment and Treatment of Neuromuscular Diseases; Europejska Sie¢
Badawcza — Diagnostyka i Leczenie Chor6b Nerwowo-Mig$niowych), a ktérego efektem byto

powstanie Polskiego Rejestru Pacjentéw Chorych na SMA.

2. Dziatalno$¢ popularyzujaca nauke
Dr med. Maria Jedrzejowska aktywnie popularyzuje nauke wspoétpracujac z organizacjami
miesniowe. Czynnie uczestniczy w corocznych konferencjach i spotkaniach organizowanych
przez Fundacje SMA (Weekend ze SMA-kiem) stuzac swojg wiedza ekspercka na potrzeby

pacjentéw i ich rodzin.



Podsumowanie

Po zapoznaniu sie z cyklem prac zatytutowanym ,Korelacje genotypowo-fenotypowe w
rdzeniowym zaniku mies$ni, z uwzglednieniem form rzadkich” oraz pozostaty dziatalnoscig
naukowa dr med. Marii Jedrzejowskiej stwierdzam, ze Habilitantka spetnia wymogi stawiane
kandydatom do tytutu doktora habilitowanego nauk medycznych. Oceniane osiggnigcie naukowe
jest cyklem publikacji powigzanych tematycznie i stanowi znaczny wkfad autorki w rozwdj nauk
medycznych, a szczegdlnie w badania genetyczne i zaleznosci genetyczno - kliniczne u chorych
na rdzeniowy zanik migsni. Réwniez pozostata aktywnos$¢ naukowa jest istotna i
udokumentowana publikacjami. Dr med. Maria Jedrzejowska kierowata i wykonywata badania
naukowe w ramach grantéw przyznawanych w drodze konkurséw i w ramach wspotpracy
miedzynarodowej oraz prowadzi dziatalnos¢ popularyzujgca nauke.

W $wietle powyzszego z petnym przekonaniem przedktadam Pani Dyrektor Instytutu
Medycyny Dos$wiadczalnej i Klinicznej Polskiej Akademii Nauk wniosek o kontynuowanie
postepowania w sprawie nadania dr med. Marii Jedrzejowskiej stopnia doktora habilitowanego

nauk medycznych.

Prof. dr hab. med. Halina Bartosik-Psujek
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Rzeszéw 10.02.2020



