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Ocena osiagniecia naukowego i aktywnosci naukowej dr Urszuli L. McClurg
w zwigzku z ubieganiem sie o stopien doktora habilitowanego
w dziedzinie nauk medycznych i nauk o zdrowiu w dyscyplinie biologia medyczna

Informacje wstepne

Przebieg kariery naukowej pani dr Urszuli McClurg w pozytywnym sensie odbiega od
standardéw powszechnych w Polsce: Pierwsze spojrzenie na Jej CV wskazuje na wyjatkowg
mobilnosc¢ i zdolnos¢ do podejmowania wyzwan zawodowych w nowych miejscach, przy czym
byty to przede wszystkim lokalizacje poza Polskg. Tak wiec juz etap studiow magisterskich
Habilitantka odbyta zagranicg, konczac z wyrdznieniem studia w zakresie nauk
biomedycznych na Uniwersytecie w Bradford w Wielkiej Brytanii w roku 2008. Niewiele ponad
cztery lata pdézniej obronita doktorat pod kierunkiem profesor Jean Crabtree, tym razem na
Uniwersytecie w Leeds. Warto zauwazy¢, ze w tym okresie zainteresowania naukowe
Habilitantki zaczety koncentrowa¢ sie na mechanizmach molekularnych zwigzanych z
procesem onkogenezy. Kilka dni po obronie pracy doktorskiej Urszula rozpoczeta swéj staz
podoktorski w zespole prof. Craiga Robsona przenoszac sie z Leeds do Newcastle, do
Northern Institute for Cancer Research (obecnie Newcastle University Centre for Cancer). Po
jego zakonczeniu dr McClurg zdobyta pozycje Research Fellow tworzgc swoj pierwszy zespot
badawczy i z tego tez okresu pochodzg jej pierwsze publikacje, w ktdrych wystepuje jako autor
korespondencyjny. Jej osiggniecia na tym etapie byty na tyle znaczace, ze po dwdch kolejnych
latach, w listopadzie 2018 roku, Habilitantka z sukcesem aplikowata na pozycje Tenure Track
Fellow na Uniwersytecie Liverpoolskim, by w niecate dwa lata pdzniej awansowa¢ na
stanowisko Tenured Lecturer, na ktérym pracuje do dnia dzisiejszego. W roku 2023 dr McClurg
podjeta tez prace w Instytucie Biologii Medycznej PAN w todzi, gdzie tworzy nowg grupe
badawcza.

Nadestana dokumentacja wniosku jest kompletna, tak wiec spetnione zostaty wszystkie
wymogi formalne niezbedne do ubiegania sie o stopien doktora habilitowanego.

Charakterystyka osiggniecia naukowego
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Podstawg rozprawy habilitacyjnej pani doktor Urszuli McClurg jest osiggniecie naukowe
zatytutowane ,Ustalanie roli modyfikacji biatek w regulacji ekspresji genéw rakowych”, ktore
ma forme cyklu trzynastu artykutéw oryginalnych, jednego rozdziatu monografii oraz dwoch
artykutow przegladowych. Pokrotce omowie najwazniejsze aspekty tego osiggniecia
Habilitantki:

W dziewieciu pracach oryginalnych dr McClurg wystepuje jako pierwszy autor, w tym w dwéch
jest jednoczesnie autorem korespondencyjnym, w dwoch publikacjach jest drugim autorem, a
w jednej zajmuje dalszg pozycje na liscie autorow. Ponadto w trzech artykutach Habilitantka
jest ostatnim autorem korespondencyjnym. Pieé sposrod publikaciji wykazanych w osiggnieciu
naukowym zostato opublikowane w czasopismie Oncotarget. Trzeba tu zauwazy¢, ze w 2018
roku czasopismo to zostato usuniete z Journal Citation Reports z uwagi na wadliwy proces
recenzji naukowej. Rzeczywiscie, w odniesieniu przynajmniej do trzech prac Habilitantki
opublikowanych w tym czasopismie proces recenzji wydaje sie zbyt krotki, by mogt byé
prawidtowy: czas od submisji do akceptacji wynosi raptem 3 dni w przypadku pracy H4, osiem
dni dla H6 i 9 dni dla H1, co sugeruje jedynie edytorskie korekty, cho¢ oczywiscie nie
przesgdza o jakosci prac. Pozostate prace zostaly opublikowane w dobrych lub bardzo
dobrych czasopismach takich jak Journal of Biological Chemistry, Nucleic Acids Research,
Nature Communications czy BMC Medicine.

Prace wigczone do osiggniecia naukowego, w chwili ztozenia wniosku, byty cytowane 419 razy
i miaty tgczny wspétczynnik oddziatywania 88,2 (910 punktéw ministerialnych). Sg to bardzo
wysokie wartosci jak na ten etap kariery naukowej, a wysoka liczba cytowan swiadczy o
znaczacym wplywie prowadzonych przez Habilitantke badan na rozwdj dyscypliny naukowe;j.
Warto zauwazy¢, ze w zasadzie wszystkie publikacje wtgczone do osiggniecia habilitacyjnego
ukazaty sie juz po obronie doktoratu. Podobnie nie znalaztem prac opublikowanych przed
uzyskaniem stopnia doktora w pozostatym dorobku naukowym Habilitantki. Wynika to
oczywiscie z tego, ze wyniki uzyskane w trakcie rozprawy doktorskiej zostaty opublikowane
juz po obronie doktoratu, co jest czestg praktykg, zwtaszcza w krajach anglosaskich. Z tego
wzgledu jednak nie ma sensu podawania danych naukometrycznych dla okresu przed
uzyskaniem stopnia doktora.

Osiggniecie naukowe zgtoszone przez Habilitantke dotyczy molekularnego i biochemicznego
podtoza rozwoju raka prostaty. Rak prostaty to jeden z najczestszych i najgrozniejszych
nowotworow wystepujgcych u mezczyzn, a rokowania w zakresie jego leczenia, w zwigzku z
faktem, ze ten typ nowotworu diugo nie daje objawdw, zalezg od jego wczesnego go wykrycia.
Nasza wiedza w zakresie mechanizmow molekularnych zwigzanych z rozwojem raka prostaty,
cho¢ generalnie obszerna, pozostaje jednak niedostateczna w zakresie modyfikacji
potranslacyjnych biatek zaangazowanych w jego rozwdj i uczestniczgcych w sciezkach
sygnalizacyjnych wptywajgcych na proces nowotworzenia. Te niedostatki w wiedzy zostaty
trafnie zidentyfikowane przez Habilitantke, ktéra znaczng czes¢ swojej pracy naukowe;j
poswiecita identyfikacji nowych markeréw umozliwiajgcych wczesne wykrycie nowotworu,
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wyjasnianiu procesdw zwigzanych z potranslacyjng modyfikacja kluczowych czynnikow
biatkowych umozliwiajgcych rozwdéj nowotworu a takze charakterystyka enzymow biorgcych w
niej udziat. Tak wiec tematyka podjeta przez dr McClurg jest w mojej opinii niezwykle aktualna
i istotna.

Prace prowadzone przy udziale Habilitantki dotyczyty kilku roznych aspektow powstawania
raka prostaty. Jednym z gtéwnych z nich byta regulacja aktywno$ci receptora androgenowego
(AR), ktory jest czynnikiem transkrypcyjnym zaangazowanym we wzrost i transformacje
komoérek prostaty. Jako gtéwny regulator wzrostu zaréwno w zdrowej, jak i nowotworowej
prostacie, stanowi podstawowy cel terapeutyczny w leczeniu raka prostaty, w tym jego postaci
opornej na kastracje (CRPC). Aktywnos¢ i stabilnos¢ AR sg modulowane przez liczne
modyfikacje potranslacyjne, w tym ubikwitynacje i deubikwitynacje, ktére wptywajg na jego
degradacje, aktywno$¢ transkrypcyjng oraz wrazliwosé komorek nowotworowych na leczenie.
Poprzez screening w oparciu o siRNA Habilitantka zidentyfikowata enzym deubikwitynujgcy
Usp12 jako nowy pozytywny regulator AR. W toku badan wykazata, ze aktywnos$¢ Usp12
zalezy od wspotdziatania z kofaktorami Uaf-1 i WDR20 prowadzgc do deubikwitynacji AR, co
bezposrednio zwieksza jego stabilnos¢ i aktywnos¢ transkrypcyjng (Burska et al. 2013; H2).
W dalszych pracach dr McClurg wykazata, ze destabilizacja nawet pojedynczego cztonka
kompleksu Usp12/Uaf-1/WDR20 prowadzi do destabilizacji receptora co ogranicza zdolnos¢
do tworzenia kolonii przez komorki rakowe. Co wiecej, pokazano, ze ekspresja Uaf-1 i WDR20
jest wyzsza w tkankach PC anizeli w kontroli (McClurg et al. 2015; H4).

Opisanie roli Usp12 i jego kofaktorow w aktywnosci AR pozwolita na wytypowanie tego enzymu
oraz jego wczesniej opisanego homologa — Usp46 — jako potencjalnego celu terapeutycznego.
Jest to istotne, poniewaz w standardowych terapiach antyandrogenowych stosowanych w
leczeniu PC czesto dochodzi do rozwoju odmiany raka opornego na kastracje (mMCRPC), co
wigze sie z potrzebg wprowadzenia strategii terapeutycznych dziatajgcych na poziomie
wyzszym niz sam receptor androgenowy. Autorzy zastosowali w badaniach niewielka
czgsteczke antyandrogenowg zwang galeteronem o ktorym wiadomo, Ze jest skuteczny takze
w modelach PC opornych na kastracje. Wykazano, ze galeteron wigze sie do dziatajgcych
redundantnie Usp12 i Up46 blokujgc ich aktywnos¢ enzymatyczng wzgledem AR i szlaku P53.
Praca to dostarcza nowych informacji na temat mechanizmu dziatania galetronu (McClurg et
al. 2018, H3).

W kolejnej pracy dr McClurg starata sie pozna¢ zaleznosci miedzy Usp12 a fosfatazami
nowotworowymi PHLPP i PHLPPL w kontekscie regulacji aktywnosci transkrypcyjnej AR w
raku prostaty. PHLPP i PHLPPL defosforylujg i dezaktywujg kinaze Akt, ktéra sama w sobie
odpowiada za fosforylacje i w konsekwencji degradacje AR. Autorzy wykazali, ze Usp12, w
kompleksie z kofaktorami deubikwitynuje i stabilizuje PHLPP i PHLPPL przez co obniza
poziom aktywnego Akt. Wynik ten potwierdza to, ze Ups12 moze by¢ atrakcyjnym celem terapii
w raku prostaty, zwtaszcza w jego postaciach opornych na kastracje (McClurg et al. 2014, H5).
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Szerszy obraz roli Usp12 w rozwoju raka prostaty zostat zaprezentowany w pracy McClurg et
al. 2018 (H7), w ktérej Habilitantka wystepuje jako jeden z autoréw korespondencyjnych. W tej
pracy zbadano transkryptom komérek z wyciszonym Usp12 identyfikujac deregulowane geny.
Zaobserwowano, ze znaczna ich cze$¢ nalezata do grupy kontrolowanej przez biatko p53, co
zasugerowato, ze biatko to moze by¢ regulowane przez Usp12. Dalsze badania biochemiczne
wykazaty, ze odbywa sie to posrednio, poprzez deubikwitynacje MDM2. Co wazne, w pracy
tej potwierdzono réwniez uzytecznos¢ Usp12 jako biomarkera PC, zwlaszcza w kontekscie
formy opornej na kastracje.

Bardzo waznym odkryciem dokonanym przez Habilitantke, byta identyfikacja nowego,
nieznanego wczesniej miejsca ubikwitynacji receptora AR — lizyny 311 (McClurg et al. 2017,
H8). Autorzy wykazali, ze inaktywacja tego miejsca powoduje akumulacje AR na chromatynie
i utrate funkcji transkrypcyjnej poprzez uniemozliwienie wigzania z acetylotransferaza
histonowg p300. Co ciekawe, pokazano réowniez, ze cho¢ lizyna 311 wystepuje réwniez w
klinicznie istotnych wariantach AR, moze by¢ ubikwitynowana tylko wtedy, gdy AR zawiera
domene wigzgcg ligand — sugeruje to role C-konca AR w rozpoznawaniu substratu przez
kompleks E2/E3.

Poza gtéwnym nurtem badawczym, dotyczgcym modyfikacji potranslacyjnych komponentow
szlakéw prowadzgcych do rozwoju PC, Habilitantka byta rowniez zainteresowana aspektem
chromatynowym funkcjonowania komérek rakowych. Na przyktad w pracy Prendergas et al.
2020 (H9) autorzy badali, w jaki sposdb komodrki nowotworowe rozwigzujg problem
zwiekszonej aktywno$ci replikacyjnej, ktére w kombinacji z aktywnoscig transkrypcyjng
powodujg powstawanie niebezpiecznych dla stabilnosci genomu petli R. Autorzy pokazali, ze
kluczowym elementem pomagajgcym usuwac takie petle jest kompleks remodelujgcy
chromatyne INOB8O. Istotnie, ograniczenie syntezy INO80 prowadzito do zwigkszenia czestosci
wystepowania petli R w komérkach PC3. Z kolei nadekspresja RNAzy H1 prowadzita do
redukcji uszkodzen DNA w tle z wyciszonym INO80. Pokazano réwniez kolokalizacje petli R z
INO80 oraz rekrutacje tego kompleksu do petli R. Badania te dostarczajg modelu
ttumaczagcego, w jaki sposdb nowotwory ograniczajg problemy ze stabilnoscig genomu, co
umozliwia ich nieograniczong proliferacje.

W kontekscie chromatyny, waznym nurtem badawczym byty prace nad rolg komponentu
acetylotransferazy histonowej TIP60, ING3, w nowotworach prostaty. Na przyktad w pracy
Nabbi & McClurg et al. (2017, H12) wykazano, ze aktywnos¢ AR koreluje z poziomem ING3.
Wyciszenie ING3 prowadzito do zahamowania rozwoju komérek nowotworowych. Analiza
danych TCGA oraz mikromacierzowych dla PC pokazata rowniez, ze poziomy ING3 sg wyzsze
w agresywnych nowotworach prostaty, w zwigzku z czym mogtyby by¢ wykorzystane jako
biomarkery prognostyczne. W pracy McClurg et al. 2018 (H13) z kolei wykazano stymulacyjny
wptyw ING3 na profilferacje komoérek i pokazano, ze nadekspresja ING3 prowadzi do
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transformacji nowotworowe;j fibroblastow, co odbywa sie poprzez deregulacje ekspresji genow
cyklu komérkowego. Jest to o tyle wazny wynik, ze wskazuje na potencjalne onkogenowe
dziatanie ING3, podczas gdy dotad biatka te byly postrzegane gtéwnie jako supresory
nowotworowe.

Ostatnim zagadnieniem, ktore dr McClurg wtgczyta do swojego osiggniecia habilitacyjnego jest
aktywacja gendw mejotycznych w komaorkach rakowych. Punktem wyjscia do tych badan, ktore
stanowig obecnie trzon prac zespotu dr McClurg, byto odkrycie, ze w komodrkach
nowotworowych czesto dochodzi do ekspres;ji biatek mejotycznych, ktére nigdy nie powstajg
w prawidtowych komoérkach somatycznych. Zjawisko to w szczegdlnosci dotyczy biatek
kompleksu synaptemalnego. W pracy Sandhu et al. 2021 (H16) zespot kierowany przez dr
McClurg pokazuje, ze jedno z takich biatek, TEX12, lokalizuje sie w centrosomach komorek
rakowych. Biatko to w komdrkach mejotycznych réwniez jest kierowane do centrosomow, z
kolei ektopowa amplifikacjia TEX12 w komédrkach somatycznych zaburza homeostaze
centrosoméw. W komorkach rakowych czesto dochodzi do amplifikacja centrosomoéw, co jest
postrzegane jako jeden z czynnikéw stymulujgcych transformacje nowotworowg prowadzac
do btedow w segregacji chromosoméw i wigkszej czestosci mutacji. Autorzy badania
zidentyfikowali, jakie motywy biatka sg odpowiedzialne za jego rekrutacje do centrosoméw a
takze zidentyfikowali miejsce fosforylacji tego biatka, ktére miato znaczenie na jego
funkcjonowanie. W dalszej czesci autorzy znalezli zwigzek pomiedzy nieprawidtowg ekspresja
TEX12 w komorkach rakowych a sygnalizacjg kwasu retinowego. Poniewaz tematyka ta jest
stosunkowo nowa, rozne jej aspekty, takze zwigzek z inicjacjg mejozy, zostaty szerzej
omowione przez Habilitantke w dwéch pracach o charakterze przeglagdowym.

Ocena osiagniecia habilitacyjnego

Przedstawiony do oceny cykl publikacyjny stanowi zwarty tematycznie, logiczny cigg badan,
ktéry podejmuje wazne naukowo zagadnienia. Na podkreslenie zastuguje fakt, ze dorobek
Habilitantki jest naprawde bardzo obszerny, obejmujgcy az 16 prac, z ktérych zdecydowana
wiekszos¢ (13) to prace oryginalne. Poza walorami czysto poznawczymi, prace te majg tez
aspekt kliniczny wskazujgc potencjalne nowe biomarkery nowotworowe, a takze otwierajg
nowe perspektywy terapeutyczne. Za najwazniejsze dokonania naukowe Habilitantki uwazam
1) identyfikacje Usp12, obok wczesniej opisanego Usp46, jako kluczowego regulatora sieci
AR-AKT-MDM2-TP53 w raku prostaty, 2) odkrycie roli tych enzyméw w deubikwitynacji
fosfataz PHLPP/PHLPPL i ligazy MDM2, 3) identyfikacje nowego miejsca ubikwitynacji AR
(K311), istotnej dla jego krétszych, opornych na leczenie wariantéw, 4) wykazanie roli
regulatoréw takich jak ING3, USP12/46, UAF1 i WDR20 jako biomarkeréw prognostycznych i
potencjalnych celéw terapeutycznych, a takze 5) opisanie grupy biatek mejotycznych
aktywowanych w nowotworze prostaty.

Udziat dr Urszuli McClurg w powstaniu wszystkich publikacji wchodzgcych w sktad osiggniecia
habilitacyjnego nie budzi moich zadnych watpliwosci — jest to wktad kluczowy, czego dowodem
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jest zajmowanie z reguty pierwszego miejsca na liscie autorow. Co wazne w kontekscie
awansu naukowego, ten cykl artykutéw jest rowniez swiadectwem stopniowego dojrzewania
dr McClurg do petnienia roli w peini samodzielnego naukowca, zdolnego do kierowania — z
powodzeniem — wtasng grupg badawczg. W pierwszych zaprezentowanych publikacjach dr
McClurg wystepuje w roli wiodgcego badacza, ktoéry z pasjg i zaangazowaniem wykonuje
doswiadczenia molekularne i biochemiczne, opracowuje nowe metody badawcze i bierze
czynny udziat w przygotowaniu pracy przegladowej. W pdzniejszych publikacjach, jako
opiekun studentow, wspotdzieli takze role pomystodawcy, na podstawie ktérych prace te sg
realizowane. Wreszcie w ostatnich trzech pracach Habilitantka wystepuje jako ostatni autor
korespondencyjny, odpowiedzialny za dobdr tematyki badawczej, zaplanowanie badan,
zdobycie funduszy na ich realizacje, kierowanie zespotem oraz opracowaniem publikacji.

W tym kontekscie warto nadmienic, ze dr McClurg w swoim autoreferacie przedstawita takze
swoje plany badawcze. Pokazujg one jasno, ze posiada ona sprecyzowane pomysty na dalsze
projekty realizowane w swojej grupie, ktére moim zdaniem powinny doprowadzi¢ do dalszych
przetomowych odkry¢. Potwierdzeniem tego sg zdobyte przez nig granty. Imponuje rowniez
fakt, ze tematyka podjeta przez grupe dr McClurg nie jest prostg kontynuacjg badan
wykonywanych w jej wczesniejszych zespotfach, co jest czestym i relatywnie tatwym modelem
wybieranym przez wielu naukowcow tworzacych swoje zespoty: Habilitantka decyduje sie
podjg¢ zupetnie nieznane jej wczesniej zagadnienia umiejetnie taczac je z wczesniejszymi
doswiadczeniami i wiedzg z zakresu molekularnych podstaw onkogenezy. Takie podejscie, na
pewno nietatwe, pokazuje jej odwage i ambicje odkrywania nowych rzeczy, co jest szalenie
wazne w kontekscie postepu nauki.

Podsumowujgc catosciowo osiggniecie habilitacyjne dr McClurg stwierdzam, ze zawarte w nim
wyniki badan nad rolg modyfikacji biatek w regulacji ekspresji genéw rakowych wnoszg istotny
wktad w rozwdj dyscypliny biologia medyczna i oceniam je zdecydowanie pozytywnie.

Ocena aktywnosci naukowej

Na pozostaty dorobek dr McClurg sktada sie dziewie¢ prac oryginalnych opublikowanych po
uzyskaniu stopnia doktora. Poza jedng pracg, wszystkie pozostate ukazaly sie w
renomowanych czasopismach naukowych z listy JCR, takich jak m.in. Nat. Cell Biol., J. Pathol.
czy Nat. Commun. W dwdch z tych publikacji Habilitantka wystepuje na pozycji pierwszego
autora — sg to prace z okresu doktoratu. Wiekszos¢ z prac niewtgczonych do osiggniecia
habilitacyjnego dotyczy badan zwigzanych z rozwojem nowotworéw. Sumaryczny IF
wszystkich publikacji Habilitantki w momencie sktadania wniosku wynosit 164.8 a liczba
cytowan wg bazy WoS - 500. Jej indeks Hirscha wg WoS to 12, a wg GoogleScholar — 17. Sg
to bardzo dobre wartosci jak na ten etap kariery naukowe;.

Dr McClurg z nawigzka spetnia wymaog ,wykazywania sie istotng aktywnos$cig naukows (...)
realizowang w wiecej niz jednej uczelni, instytucji naukowej, (...) w szczegdlnosci

ul. Uniwersytetu Poznanskiego 6, Collegium Biologicum, 61-614 Poznan
NIP 777 00 06 350, REGON 000001293

tel. +48 61 829 55 52

biologia@amu.edu.pl

www.biologia.amu.edu.pl



UNIWERSYTET IM. ADAMA MICKIEWICZA W POZNANIU

Wydzial Biologii
uAM Instytut Biologii Molekularnej i Biotechnologii

zagranicznej’. Szerzej kwestie te opisatem na poczatku niniejszego raportu, ale warto jeszcze
raz podkresli¢, ze praktycznie cata kariera naukowa Habilitantki, od okresu studiow
magisterskich, odbywata sie w kilku zagranicznych osrodkach naukowych.

Dr McClurg w trakcie swojej kariery naukowej wielokrotnie prezentowata swoje wyniki na
konferencjach i sympozjach, zaréwno w formie wystgpien ustnych (14-krotnie), jak i prezentac;ji
posterowych. Kilkanascie razy prezentowata swoje badania na seminariach w innych
jednostkach naukowych. Réwnie istotny dla oceny aktywnosci naukowej jest udziat Kandydatki
w realizacji projektow badawczych. tgcznie brata udziat w realizacji 14 grantow, sposréd
ktorych kierowata badz kieruje 11 projektami finansowanymi przez rézne agencje. Na
szczegolng uwage zastugujg projekty EMBO Installation Grant, Medical Research Council a
takze pakiet IIB Tenure Track Fellowship start-up. Swiadczy to o duzej umiejetnosci
przygotowywania przekonujgcych i wartosciowych aplikacji grantowych, niezbednej do
samodzielnego prowadzenia badan naukowych. Dr McClurg moze pochwali¢ sie takze
bogatym dorobkiem w zakresie przygotowywania recenzji dla czasopism naukowych i dla
agencji finansujgcych badania naukowe.

Habilitantka petnita funkcje promotora w trzech przewodach doktorskich a kolejne piec¢ jest w
toku. Byta egzaminatorem w postepowaniach o nadanie stopnia doktora na Uniwersytecie w
Lancaster oraz Uniwersytecie w Liverpoolu. Byta takze promotorem szesciu prac licencjackich
i jedenastu prac magisterskich. Habilitantka posiada bardzo bogaty dorobek dydaktyczny,
prowadzgc zajecia dla studentow z 11 réznych przedmiotéw na czterech réznych uczelniach,
przez kilka lat petnita funkcje osoby prowadzacej seminaria (Seminar Lead) oraz asystenta
nauczania (Teaching Assistant), posiada certyfikaty dokumentujgce jej wysokie kwalifikacje
pedagogiczne z kilku agencji zagranicznych. Jest tez aktywna na polu organizacji nauki bedac
cztonkiem kilku komitetow konferencyjnych. Ten rozlegty dorobek dydaktyczny zapewnia
wysokie kwalifikacje do ksztatcenia mtodego pokolenia badaczy.

Ocena konncowa

Stwierdzam, ze przedstawione mi do oceny osiagniecie naukowe oraz pozostata
aktywnos¢ naukowa dr Urszuli McClurg w petni spetniaja wymogi stawiane w ustawie z
dnia 20 lipca 2018 r. — Prawo o szkolnictwie wyzszym i nauce (Dz.U. z 2018 r. poz. 1668
ze zm.) — w sprawie kryteriow oceny osiagnie¢ osoby ubiegajacej sie o nadanie stopnia
doktora habilitowanego. Z tej te przyczyny pozytywnie opiniuje wniosek o nadanie
doktor Urszuli McClurg stopnia naukowego doktora habilitowanego w dziedzinie nauk
medycznych i nauk o zdrowiu w dyscyplinie biologia medyczna.
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