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RECENZJA
Pracy doktorskiej mgr inz. Natalii Pienkowskiej pt.:

~Modyfikacja przedwczesnego starzenia sie komorek in vitro i stresu oksydacyjnego
w komorkowych modelach choréb neurodegeneracyjnych przez wybrane
antyoksydanty”

wykonanej w Pracowni Biochemii Analitycznej
Uniwersytetu Rzeszowskiego

Promotor: prof. dr hab. Izabela Sadowska-Bartosz
1. Podstawa prawna i formalna opracowania recenzji

Podstawga formalng opracowania recenzji jest pismo Prorektora ds. Kolegium Nauk
Przyrodniczych Uniwersytetu Rzeszowskiego w Rzeszowie, Pani dr hab. Idalii Kasprzyk
z dnia 7 sierpnia 2023 r., w sprawie powierzenia mi obowigzkow recenzenta
w postepowaniu doktorskim mgr inz. Natalii Pienkowskiej, ubiegajacej si¢ o nadanie
stopnia naukowego doktora w dziedzinie nauk scistych i przyrodniczych w dyscyplinie
nauki biologiczne. Powotanie na recenzenta w przewodzie doktorskim nastgpito zgodnie
z Uchwata nr 181/07/2023 Kolegium Nauk Przyrodniczych Uniwersytetu Rzeszowskiego
w Rzeszowie na posiedzeniu w dniu 24 lipca 2023 r. Jako recenzent oswiadczam, ze nie
znajduje sie w sytuacji konfliktu interesow i nie posiadam z mgr inz. Nataliag Pienkowska
wspolnych publikacji, nie prowadze wspolnych badan naukowych i nie pozostaje
w zaleznosci stuzbowej.

Recenzje przygotowano w oparciu o nastepujaca dokumentacje:

a) kopig pracy doktorskiej mgr inz. Natalii Pienkowskiej,

b) wykaz dorobku naukowego:

— publikacje wchodzace w sktad rozprawy doktorskiej wraz z analiza bibliometryczna,

— pozostate publikacje wraz z analizg bibliometryczna,

— komunikaty zjazdowe,

¢) informacje o udziale w grantach badawczych,

d) informacje¢ o zrodlach finansowania badan wykonanych w ramach pracy doktorskiej,

e) oswiadczenia wspotlautorow, dotyczace ich procentowego udzialu w publikacjach

wchodzacych w sktad rozprawy doktorskiej,
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f) kopie publikacji naukowych wchodzacych w skiad rozprawy doktorskiej.
2. Ocena bibliometryczna publikacji wchodzgacacych w sklad rozprawy doktorskiej

Rozprawa doktorska mgr inz. Natalii Pienkowskiej sktada si¢ z czterech
powiazanych tematycznie oryginalnych prac eksperymentalnych, opublikowanych
w specjalistycznych czasopismach naukowych 2z listy filadelfijskiej, o wysokich
wspotczynnikach oddziatywania (IF=2,349-6,208) — Aging, Acta Biochimica Polonica,
International Journal of Molecular Sciences, Polymers. Sa to wartosciowe i interesujgce
publikacje wieloautorskie, opublikowane w okresie 2020-2023 r. w czasopismach
z listy JCR, o facznym IF=19,206 (MEiN=450 pkt.) (wg bazy ISI Journal Citation Report oraz
wykazu czasopism naukowych 1 recenzowanych materialbw 2z konferencji
miedzynarodowych Ministerstwa Edukacji i Nauki z 2023 r.). Ich tematyka wpisuje sig
w swiatowe trendy badawcze o potencjalnie duzym znaczeniu klinicznym. Doktorantka
jest pierwszym autorem w pracach 1-3, opublikowanych w 2020 roku i drugim autorem
w pracy 4, opublikowanej w 2023 roku.

3. Udzial Doktorantki w powstawaniu publikacji stanowiacych przedmiot Jej pracy
doktorskiej

Na podstawie pisemnych oswiadczen wspotautorow, udzial mgr inz. Natalii
Pienkowskiej w publikacjach 1, 2 1 3 nalezy uznac¢ za dominujacy (odpowiednio 55%,
50% 1 50%) w stosunku do udziatu pozostatych wspdtautorow: 3%-25% (publikacja 1),
10%-40% (publikacja 2) i 5%-19% (publikacja 3). Jej udziat w publikacji 4 jest mniejszy
(20%) niz udzial pierwszego i trzeciego wspotautora (30%), ale wiekszy niz udziat
pozostalych trzech wspolautorow (1%, 6% 1 13%). Zauwazalna jest pewna niescistosc
w oswiadczeniu trzeciego wspotautora publikacji 4, ktory okreslit swoj udziat procentowy
jako wiekszy (30%) niz udzial Doktorantki (20%), ktora jest drugim wspotautorem pracy.
Podobne niescistosci w deklaracjach procentowego udzialu wspotautorow wystepuja
w przypadku publikacji 1, w ktorej trzeci wspotautor zadeklarowal dwukrotnie wigkszy
udziat (10%) niz drugi wspotautor (5%), oraz w publikacji 2, w ktorej czwarty wspotautor
zadeklarowal wigkszy udzial (5%) niz trzeci wspotautor (3%). Te drobna uwage
zamieszczam jedynie z obowiazku recenzenta, gdyz wymienione niescistosci nie wptywaja

na wartosc¢ merytoryczng publikacji.
4. Finansowanie badan stanowiacych przedmiot pracy doktorskiej

Doktorantka prowadzila czesciowo swoje badania w ramach grantow OPUS 9
(nr grantu: NCN 2015/17/B/NZ3/03731, kierownik grantu: Prof. dr hab. Grzegorz Bartosz),

oraz SONATA BIS (nr. grantu: NCN 2016/22/E/NZ7/00641, kierownik grantu: Prof. dr

hab. Izabela Sadowska-Bartosz), korzystajac w czesci z funduszy tych grantow (prace 1-3).
Dodatkowym zrodlem finansowania badan byt grant SONATA BIS 10 (nr. grantu: NCN

2020/38/E/ST4/00046, kierownik grantu: Dr Pawet Chmielarz, grant Canadian Institutes of
Health Research #P]T-159493 (publikacja 3) oraz srodki na utrzymanie potencjatu
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badawczego Laboratorium Biochemii Analitycznej Uniwersytetu Rzeszowskiego,
przyznane przez Uniwersytet Rzeszowski (publikacja 4).

5. Wspolpraca naukowa

Wspolpraca naukowa Mgr inz. Natalii Pienkowskiej z kilkoma osrodkami
krajowymi (Katedra Chemii Fizycznej Politechniki Rzeszowskiej, Katedra Biofizyki
Molekularnej Uniwersytetu t.odzkiego, Centrum Dydaktyczno-Badawcze
Mikroelektroniki i Nanotechnologii Uniwersytetu Rzeszowskiego) oraz z Department of
Psychiatry and Behavioural Neuroscience McMaster University w Kanadzie, znaczaco

wzbogacita metodologicznie i naukowo publikacje zawarte w Jej rozprawie doktorskiej.

6. Ocena merytoryczna rozprawy doktorskiej

Badania realizowane przez Doktorantke sa ambitne i aktualne, a otrzymane wyniki
wnoszg nowa wiedze¢ do prezentowanej dziedziny. Obserwowany od lat wzrost dfugosci
zycia wraz z rozwojem medycyny oraz nauk medycznych i biologicznych, skutkuje m.in.
postepujacym starzeniem si¢ populacji ludzkiej oraz rosnaca liczbg chordb przewleklych
i neurodegeneracyjnych. Czotowe miejsca wsréd nich zajmuja choroba Parkinsona
i choroba Alzheimera. Biorac pod uwage progresywny wzrost odsetka oséb
w podeszlym wieku w populacji, nalezy oczekiwac, ze czestos¢ tych chorob bedzie
wzrastac i stanowic coraz wiekszy problem kliniczny.

Mechanizmy procesow neurodegeneracyjnych sa skomplikowane i wieloczynnikowe
1 obejmuja zarowno czynniki genetyczne i przewlekle procesy zapalne, prowadzace do
aktywacjl cytokin 1 mikrogleju, jak 1 srodowiskowe czynnki toksyczne (promieniowanie
UV, H202, stres oksydacyjny). Zapobieganie procesowi przedwczesnego starzenia sie
komorek organizmu, zatrzymanie postepujacych z wiekiem zmian neurodegeneracyjnych
1 fagodzenie ich skutkow poprzez opracowanie skutecznej terapii, stanowi jedno
z wigkszych wyzwan wspolczesne) medycyny, neurobiologii i biologii molekularnej.

Stres oksydacyjny uwazany jest za jedng z glownych przyczyn przedwczesnego
starzenia si¢ komorek i rozwoju patologicznynych zmian odpowiedzialnych za rozwoj
chorob neurodegeneracyjnych. W ostatnich latach jego wplyw na procesy
neurodegeneracyjne stal si¢ jednym 2z najwazniejszych i najbardziej atrakcyjnych
kierunkow badawczych, co uzasadnia podjecie tej tematyki badawczej przez Doktorantke
I swiadczy o aktualnosci Jej badan.

Gtownym celem badan realizowanych w pracy doktorskiej byla ocena
modyfikujacego wplywu naturalnych i syntetycznych zwigzkéw o potencjalnej aktywnosci
przeciwutleniajgcej na stres oksydacyjny generowany in vitro w komorkowych modelach
przedwczesnego starzenia si¢ komorek prawidtowych, choroby Parkinsona i choroby
Alzheimera. Dodatkowym celem badan byla ocena biokompatybilnosci 1 bezpieczenstwa
w stosowaniach terapeutycznych nowych amfifilowych nanoform stabilnych rodnikow
nitroksylowych jako antyoksydanty nowej generacji o potencjalnym dziataniu
terapeutycznym. Szescioczlonowe piperydynowe nanonitroksydy nie byly dotychczas
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badane w tym aspekcie, co stanowi nowatorski element badan.

Podstawa hipotezy badawcze] weryfikowanej przez Doktorantke w pracach 1-3,
byto zatozenie, ze wybrane do analizy naturalne i syntetyczne zwiazki o potencjale
antyoksydacyjnym, poprzez wzmocnienie obrony antyoksydacyjnej komorki
1 modyfikacje molekularnych mechanizméw negatywnego oddzialywania stresu
oksydacyjnego, beda dziata¢ ochronnie i zapobiegac lub spowalnia¢ procesy starzeniowe
I neurodegeneracyjne wywolywane przez stres oksydacyjny in vitro w komodrkowych
modelach przedwczesnego starzenia 1 chorob neurodegeneracyjnych (choroby Parkinsona
1 choroby Alzheimera). Hipoteza badawcza weryfikowana w publikacji 4 zakladala
natomiast lepsze wiasciwosci antyoksydacyjne, wigksza skutecznos¢ i biokompatybilnos¢
nowych nanoform nitroksydéw w porownaniu z wolnymi nitroksydami.

W badaniach indukowanego starzenia (publikacja 1) wykorzystano dwie linie
fibroblastow — komercyjnie dostepna linie MRC-5, wyprowadzona z fibroblastow skory
14-tygodniowego plodu pici meskiej, oraz linie H8F2p25LM pierwotnych fibroblastow,
wyizolowanych ze skory ucha dorostego dawcy, udostepniong przez Dr ]J. Sroke
z Zaktadu Biologii Komorki Uniwersytetu Jagielloniskiego w Krakowie. Duzym plusem
wybranych linii fibroblastow w tym modelu okazata si¢ ich rézna wrazliwosé na czynniki
prooksydacyjne (H202), wynikajaca z roznej zawartosci endogennej katalazy.

W badaniach chorob neurodegeneracyjnych uzyto komercyjnie dostepnej linii
SH-5Y5Y, wyprowadzone] z komorek nerwiaka zarodkowego pochodzacego
z przerzutowego nowotworu kosci 4-letniego pacjenta (komoérkowy model choroby
Parkinsona, publikacja 2) oraz jej transfekowanej odmiany SH-SY5Y(hTau40)
wykazujace] nadekspresje ludzkiego biatka tau, po transfekcji do wektora
pcDNA3.2/V/DEST jego najdluzszej izoformy, zawierajacej cztery powtdrzenia
(komorkowy model choroby Alzheimera, publikacja 3).

Stres oksydacyjny w modelach komorkowych indukowano przez inkubacje
komorek ze zwigzkami chemicznymi o udowodnionym dziataniu prooksydacyjnym:
nadtlenkiem wodoru (H20z) (publikacja 1) i nadtlenkem 6-hydroksydopaminy (6-OHDA)
(publikacja 2). W komodrkowym modelu choroby Alzheimera stres oksydacyjny
w komorkach neuroblastomy wywotywano przez nadekspresje i agregacje biatka tau,
ktore odpowieda za wystgpowanie wielu choréb o podlozu neurodegeneracyjnym
(publikacja 3).

Wybor nadtlenku wodoru do indukgcji przedwczesnego starzenia sig¢ fibroblastow
w modelu komorkowym SIPS (ang. Stress Induced Premature Senescence) jest uzasadniony,
edyz H202 zostal wczesniej zweryfikowany przez innych autoréw jako najefektywniejszy
stresogenny induktor przedwczesnego starzenia si¢ fibroblastow. Wykazano, ze
fibroblasty, w ktérych wywotano przedwczesne starzenie przy uzyciu H202, wykazuja
wiele wspolnych cech z fizjologicznym starzeniem replikacyjnym (pojawienie sie
markerow starzenia, hipertrofia komorek i organelli komdrkowych, itp., oraz spadek

aktywnosci niektorych enzymow). Przedwczesne starzenie indukowane H202 moze
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imitowac procesy naturalnego utleniania zachodzace w warunkach in vivo. H202 fatwo

przenika przez btong komorkowa. W reakcji Fentona, w obecnosci jonow Fe2+ oraz Cu2+

H202, moze ulec przeksztalceniu w bardzo reaktywny rodnik hydroksylowy, ktory
powoduje peroksydacj¢ lipidow, karbonylacje biatek oraz uszkodzenia zasad azotowych
kwasow nukleinowych.

Stres oksydacyjny w komorkowym modelu choroby Parkinsona generowano
oksydopaming (6-OHDA), ktora jest bardzo dobrym wyborem, gdyZz wywotuje silny stres
oksydacyjny w komorkach nerwowych na skutek peroksydacji lipidow, karbonylacji
bialek 1 oksydacyjnych uszkodzen DNA. Wymienione uszkodzenia zwiekszaja status
oksydacyjny komorek oraz niszcza selektywnie dopaminergiczne i noradrenergiczne
neurony w mozgu. 6-OHDA obniza réwniez catkowita zdolnos¢ antyoksydacyjna
komorki, powodujac spadek aktywnosci gldwnych enzymdéw antyoksydacyjnych
(manganowe] dysmutazy ponadtlenkowej i katalazy).

Wysoko oceniam wszystkie badania, wykonane w pracy doktorskiej (publikacje 1-4).
Dostarczyly one nowe interesujgce wyniki na temat roli stresu oksydacyjnego
w przedwczesnym starzeniu si¢ komorek i patogenezie proceséw neurodegeneracyjnych.
Badania zostaly zaplanowane i1 wykonane bardzo starannie. Zwraca uwage bardzo
dokfadny opis stosowanych odczynnikow, metod i procedur oraz bogaty warsztat

metodyczny. Poszczegolne analizy zostaly wykonane skrupulatnie, z uzyciem nowoczesnej

aparatury pomiarowej i z duzg dbaloscia o odpowiednie proby kontrolne. Doktorantka
przeprowadzita dogtebng analize statusu oksydacyjnego komorek, cytotoksycznosci
1 wiasciwosci antyoksydacyjnych testowanych zwigzkow, uwzgledniajgc w oznaczeniach
szeroki panel waznych parametrow stresu oksydacyjnego, markery starzenia, tworzenie
agregatow biatka tau i inne niezbedne analizy. W badaniach zastosowano szeroki zakres
stezen badanych zwigzkow i czasu ich dziatania na komorki oraz przeprowadzono rzetelng
analize statystyczng wynikow w celu prawidtowej ewaluacji istotnosci stwierdzonych
zmian. Chciatabym podkreslic wysoka estetyke starannie wykonanych wykresow

prezentowanych wynikow. Nalezy rowniez doceni¢ szeroka i kompetentna dyskusje

wynikow uzyskanych w badaniach.
Bardzo ciekawe sa badania wykonane w komoérkowym modelu choroby
Parkinsona (publikacja 2), w ktorych Doktorantka wykonata szczegotowa analize stanu

redoks komorek neuroblastomy inkubowanych z katecholaminergiczng neurotoksyna

6-OHDA. Oznaczenia catkowitej zdolnosci antyoksydacyjnej komorek, zawartosci:
reaktywnych form tlenu (RFT), zredukowanego i utlenionionego glutationu oraz
enzymow zwigzanych 2z metabolizmem glutationu (peroksydazy glutationowej,
reduktazy glutationowej, transferazy glutationowej 1 ligazy v-glutamylocysteiny)
wykazaty zaburzenia homeostazy redoks w komorkach neuroblastomy traktowanych
6-OHDA i obnizenie wywotanego stresu oksydacyjnego przez szesciocztonowy nitroksyd
piperydynowy 4-amino Tempo (4-AT), gtdwnie przez redukcje poziomu reaktywnych

form tlenu. Niskie stezenia 6-OHDA paradoksalnie powodowaty wzrost stezenia GSH, co
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zdaniem Doktorantki moze by¢ zwigzane z odpowiedzia komoérek na stres oksydacyjny
indukowany przez 6-OHDA oraz ze zwigkszona aktywnoscig enzymow metabolizujacych
glutation. Protekcyjny efekt 4-amino Tempo (4-AT) w komorkach neuroblastomy
obserwowano rowniez w przypadku stresu oksydacyjnego indukowanego
w komorkowym modelu choroby Alzheimera przez agregacje biatka tau.

Jednym 2z najwazniejszych procesow zwiazanych ze stresem oksydacyjnym,
starzeniem 1 patogeneza chordob neurodegeneracyjnych, w ktérych dodatkowo dochodzi
do utraty pofaczen synaptycznych, jest postgpujaca dysfunkcja mitochondriow. Dlatego
szczegotowe analizy sieci mitochondrialnej] w komorkowych modelach przedwczesnego
starzenia, choroby Parkinsona 1 choroby Alzheimera wykonane przez Doktorantke
w pracy doktorskiej (masa mitochondriow, transbtonowy potencjal mitochondrialny,
poziom  mitochondrialnego rodnika  ponadtlenkowego) uwazam za jedne
z najwazniejszych wynikow. Badania te dostarczyly interesujace dane na temat
mechanizmow oddzialywania stresu oksydacyjnego oraz naturalnych i syntetycznych
antyoksydantow na sie¢ mitochondrialng w komorkowych modelach przedwczesnego
starzenia i choréb neurodegeneracyjnych.

Za wartosciowe i obiecujace uwazam rowniez wyniki dotyczace nowych amfifilowych
nanoform rodnikow nitroksylowych publikacja 4) i zachecam Autoréw do ich dalszej
analizy w badaniach przedklinicznych pod katem zastosowania terapeutycznego.
Nanonitroksydy wydaja si¢ dobra alternatywa dla wolnych nitroksydéw. Jak wykazano
w publikacji 4 sq one bardziej stabilne w komorce niz wolne nitroksydy, wykazujg
silniejsze  wtasciwosci  przeciwutleniajace, nie sa cytotoksyczne dla komorek
prawidtowych 1 nie powodujg hemolizy erytrocytéw.

Podsumowujac, badania wykonane w rozprawie doktorskiej dostarczajg wiele
istotnych wynikow na temat zmian spowodowanych przez stres oksydacyjny, generowany
przez czynniki stresogenne in vitro w komorkowych modelach indukowanego starzenia
(H202), choroby Parkinsona (oksydopamina, 6-OHDA) i choroby Alzheimera
(nadekspresja i agregacja patologicznego biatka tau) oraz réznej efektywnosci naturalnych
1 syntetycznych antyoksydantéw w obnizeniu jego efektéw cytotoksycznych.

Mam duze uznanie dla benedyktynskiej pracy eksperymentalnej wykonanej przez
Doktorantke — imponujacej liczby analiz i pomiarow, zaprojektowania modelu
indukowanego starzenia i jego przystosowania do linii fibroblastow stosowanych
w  eksperymentach, itp. Doktorantka przetestowata efekt przeciwutleniajacy
13 syntetycznych 1 naturalnych antyoksydantéw w szerokim zakresie ich stezen
(1-100 uM) , w tym aktywnos¢ pochodnych nitroksylowych Tempo, 4-Amino-Tempo
1 4-hydroksy-Tempo). Przed analiza aktywnosci przeciwutleniajacej testowanych
antyoksydantow  wykonata duzo wstepnych oznaczen dotyczacych profilu
cytotoksycznosci H202, czasu jego polowicznego rozpadu i aktywnosci katalazy.

Fibroblasty linii H8F2p25LM, wyizolowane ze skory ucha okazaty sie ponad 100 razy
bardziej wrazliwe na czynnik stresogenny (H202) niz fibroblasty linii MRC-5
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wyizolowane z pluc. Czas potowicznego rozpadu H20O2 natomiast byt ok. 7-krotnie
dtuzszy w bardziej wrazliwych fibroblastach linii H8F2p25LM, co wynikato z 11-krotnie
wigksze] aktywnosci katalazy w fibroblastach linii MRC-5. Analiza profilu
cytotoksycznosci antyoksydantow w zakresie stezen 1-100 uM, nie wykazata
cytoksycznego wpltywu na zywotnosc fibroblastow. Jedynie kurkumina w najwyzszym ze
stosowanych stezen (100 uM) przejawiata toksyczne dziatanie. W doswiadczeniach nad
ochronnym wplywem antyoksydantéw na proces starzenia indukowanego wtdrna
sygnalizacja zalezng od utleniaczy 1 prowadzacego do obnizenia przezywalnosci
komorek, wykazano, Zze przeciwutleniajacy efekt antyoksydantow wykazywal silng
zaleznos¢ od miejsca ich pochodzenia, stosowanego stezenia i czasu inkubagji
z komorkami. Za najwazniejszy wynik tej czesci badan uwazam wykazanie, ze wtdrnie
wytwarzane reaktywne formy tlenu nie sa zaangazowane w proces przedwczesnego
starzenia si¢ fibroblastow wywolanego przez H202, a stabe dziatanie ochronne
przetestowanych syntetycznych 1 naturalnych przeciwutleniaczy wynika gtéwnie z ich
oddzialywania na mitochondria. Antyoksydanty, w zakresie stezen (1-100 uM) nie
wykazywatly cytotoksycznosci wobec prawidtowych fibroblastow, ale tez nie przejawiaty
dzialania przeciwstarzeniowego, nie powodowaty spadku liczby komoérek wykazujacych
obecnosc markera starzenia i nie wpltywaty na pule wewnatrzkomorkowego glutationu.
Istotnym  wynikiem badan na  komorkowych  modelach  choréb
neurodegeneracyjnych w pracy doktorskiej jest udowodnienie przez Doktorantke
zwigzku miedzy nadekspresja 1 agregacja  patologicznego  biatka  tau
a indukowanym in vitro stresem oksydacyjnym w modelowym uktadzie komérkowym

choroby Alzheimera.

Wniosek koncowy

Przedstawiong mi do oceny rozprawe doktorska mgr inz. Natalii Pienkowskiej
oceniam bardzo wysoko. Publikacje wchodzace w sktad rozprawy zawierajg wartosciowe
wyniki dotyczgce procesu starzenia oraz chorob neurodegeneracyjnych. Badania, w ktorych

Doktorantka ma najwiekszy udzial, wykonano bardzo rzetelnie, z wykorzystaniem
nowoczesnych technik analitycznych.

Mgr inz. Natalia Pienkowska jest pierwszym autorem wiekszosci prac (1-3) oraz
drugim autorem pracy 4. Ma duzy wklad w wykonanie badan i przygotowanie
manuskryptow.

Wysoko oceniam rowniez dorobek publikacyjny mgr inz. Natalii Pienkowskiej, Jej

aktywnos¢ naukowa i1 udzial w grantach badawczych. Pragne wyrazi¢ uznanie dla

konsekwentnego dazenia Doktorantki do systematycznego pogtebiania wiedzy
I podnoszenia jakosci wilasnych badan poprzez udzial w kongresach, sympozjach
i konferencjach naukowych, prezentowanie wynikéw swoich badan na forum krajowym

1 migdzynarodowym oraz rozwijanie wspotpracy z polskimi i zagranicznymi osrodkami

naukowymi.



Recenzja pracy doktorskiej Mgr inz. Natalii Pier\tkowskiej

Uwazam, ze rozprawa doktorska mgr inz. Natalii Pienkowskiej spelnia warunki
1 kryteria stawiane rozprawom doktorskim w art. 13 ust. 1 ustawy z dnia 14 marca 2003 r.
o0 stopniach naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach i tytule w zakresie sztuki
(Dz. U. Nr 65, poz. 595, z p6zn. zm.) i z duza przyjemnoscia przedkltadam Wysokiej
Radzie Wydzialu wniosek o dopuszczenie Doktorantki do dalszych etapéw przewodu
doktorskiego.

Biorac pod uwage aktualnos¢ podjetej tematyki badawczej, zakres i wysoka jakos¢
badan, ich nowatorski charakter, potencjalne znaczenie kliniczne i potencjal aplikacyjny,

Wnosze rowniez 0 wyrdznienie rozprawy doktorskie;.

I o
Prof. dr hab. Aneta Kocgva-Chyta




