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Recenzja
rozprawy doktorskiej mgr. Damiana Matyśniaka

p.t. ,,Rola receptora P2X7 w biologii glejaka"

Purynergiczny receptor P2X7 jest trimerycznym, kationowym kanałem jonowym
obecnym w błonie plazmatycznej i aktyrvowanym przez pozakomórkowe ATP. Otwarcie
kanału powoduje napływ Ca2* i Na* oraz wyfiw K*. Receptor P2X7 występuje dość
powszechnie w różnych typach komórek zarówno prawidłowych, jak i nowotworowych,
ale jego rola - szczegóInie w tych ostatnich - budzi wiele kontrowersji. P2X7 może bowiem
dzlałać jako duży por membranowy, a ta]<że może pzesyłać sygnał zależny od ATP
bez tworzenia kanału, co w zależności od typu komórek moźe indukować zróżnicowaną
odpowiedź, Aktyulność ?2X7 w komórkach somatycznych jest dość dobze poznana, choć
można zaobserwować wzrastające zainteresowanie tym receptorem - aktualnie w bazie
Pubmed dostępnych jest ponad 3800 artykułów, zaś w ciągu ostatnich 5 lat opublikowano
ich ponad 1200. Warto odnotować, że szereg doniesień wskazuje na istotny udział
receptora P2X7 w biologii nowotworów, szczególnie w guzach glejaka. Jest to najczęstszy
i najbardziej śmiertelny typ złośliwego nowotworu w OUN i charakteryzuje się niestety
bardzo złym rokowaniem.

Temat ten stał się podstawą badań naukowych mgr. Damiana Matyśniaka, który
postanowił pżeprowadzić wieloaspektową charakterystykę receptora P2X7 obejmująą
także analizę funkcjonalną w rozwoju i progresji glejaka. Do realizacji tego celu Doktorant
wybrał §zereg mode|i nowotworowych - ludzkie linie komórkowe U-87, U-251, U-138 oraz
szczurzą C6. Część doświadczeń w cyklu badań in vivo pzeprowadzono na myszach
szczepu C57IBL6J, którym indukowano rozwój guzów nowotworowych popzez podskórne
wszczepienie komórek glejaka C6.

Rozprawa mgr. Damiana Matyśniaka jest klasyczną dyseńacją obejmująą 168
stron. Na 33 stronach wstępu pzedstawiono teoretyczne podstawy zagadnienia
badawczego, opisujące dotychczas dostępne informacje dotyczące klasyfikacji receptorów
purynergicznych, iden§fikacji i analizy molekularnej receptora P2X7, jąo strukturę
i funkcje w komórkach prawidłowych, a także szeroko omówiono rolę w procesach
nowotworowych w róźnych tkankach. To pzejzyste wprowadzenie uzupełnione rycinami
oraz tabelamiwystarczająco uzasadnia celowość podjęcia tematu przez Doktoranta.
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Kolejnych 20 stron rozpraw opisuje metodykę zastosowaną w pracy, a warto
podkreślić, że kozystano z najnowszych technik w zakresie biologii molekularnej,
mikroskopii konfokalnej, oznaczeń biochemicznych, technik fluorescencyjnych, ana|iz
cytometrycznych oraz metod immunologicznych. Następny rozdział, przedstawiający
wyniki, na 42 stronach dokumentuje rezultaty uzyskane trakcie pracy, Badania Doktoranta
obejmowały zasadniczo 2 kierunki. Pierwszy, to szereg analiz przeprowadzonych
na nowotworowych liniach komórkowych, drugi zaś, to prace prowadzone in vivo
na myszach z indukowanym guzem glejaka. Na załączonych 39 rycinach oraz wykresach
przedstawiono kolejne etapy badań, z których do najistotniejszych obserwacji należy
zaliczyć:

o Wkazanie ekspresji wszystkich receptorów z rodziny P2 w badanych ludzkich
liniach komórkowych gIejaków, w tym równieź receptora P?X7,

. prokancerogenną aktywność funkcjonalną tegoż receptora w poszczególnych liniach
glejaków, pży ezym większość analiz dotyczyła komórek glejaka C6,

o wykazanie potencjalnego udziału in vivo receptora p2x7 we wzroście i pzezutach
guzów nowotworowych, a także wpływu na szereg procesów zvliąanych
z progresją nowotworową.

Welce pzydatne do osiągnięcia celów badawczych było zastosowanie specyficznego
agonisty receptora P2X7 - BZATP oraz siRNA w doświadczeniach in vitro na llnii C6,
co pozwoliło wykazać udział receptora w intensyfikacji metabolizmu komórkowego
z jednoczesnym wzrostem ilości białek CD133, HSPA1, HSPA5 i zmianie ak§nrności kinaz
Akt i p38 regulujących cykl komórkowy. Ponadto aktywacja receptora P2X7 promowała
adhezję komórek, depolaryzację mitochondriów i zwiększała produkcję reaktywnych form
tlenu.

Zastosowanie natomiast w badaniach prowadzonych in vivo specyficznego
inhibitora - BBG pozwoliło na potwierdzenie głównej hipotezy, wskazującej na udział P2X7
w roaroju glejaka G6 popzez ksztaltowanie mikrośrodowiska guza, modulację odpowiedzi
immunologicznej oraz regulację ekspresji markerów stanu zapalnego. Blokowanie
ak§pvności receptora zmniejszało uwalnianie ATP oraz hamowało szlaki sygnalizacyjne
promujące pzeżywanie komórek nowotworowych. Zmieniał się także profil ekspresji białek
ariązanych z progresją nowotworu takich, jak CD133, HSPA1, HSPAS, Akt, p38, NOS-2
oraz N-kadheryny, wimentyny i F-kateniny, 3 białek ztliązanych z przejściem epitelialno-
mezenchymalnym.

Szczególnie interesująco została poprowadzona dyskusja otrzymanych wyników
opisana na 21 stronach, którą muszę przyznać czytałam z dużym zaciekawienlem.
W toku prac Autor uzyskał wiele kontrowersyjnych obsenracji, jednak godna podziwu jest
systematyczna i dogĘbna analiza kaźdej z nich, w oparciu o dostępną literaturę.

Zastanawiam się tylko, czy wszystkie pozycje literaturowe (406) zebrane na 25 stronach
faktycznie należało zacytować. Ponadto z treści dyskusji wynika, iż Doktorant jest bardzo
dobze wprowadzony w temat i doskonale zna literaturę dotyczącą dość szerokiego
i skomplikowanego zagadnienia, jakim jest bio|ogia glejaka. Przy tak dużej wiedzy wartym
podkreślenia jest dość ostrożne i wyważone wnioskowanie płynące z otrzymanych
wyników. Myślę, że taka dociekliwość w wyjaśnianiu nieoczekiwanych wyników oraz próby
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znalezienia obiektywnej odpowiedzi stanowią bardzo dobze rokujące cechy młodego
naukowca.

Z obowiązku recenzentki muszę wspomnieć o kilku zauważonych nieścisłościach oraz
uwagach do rozprawy, a mianowicie:

1. Uwaga ogó|na dotycząca stylu:
o Autor ma wyraźną awersję do akapitów, choć jest to wygodna i powszechnie

stosowana forma oddzielania wątków czy tematów,
l zrozumienie tekstu bywało czasem trudne, ze uzględu nadaktyłną interpunkcję,
. zauważyłam tendencję do nadmiernego stosowania pewnych zwrotów,

np. ,co więcej'chociażby we Wstępie zostało uzyte 28 razy,
. nieprawidłowe sformułowanie ,wolne jony wapnia" - jony wapnia są zaw§ze wolne.

2. W wykazie skrótów:
o Autor stosuje podwójną nomenklaturę dla ATp i pochodnych: trojfosforan lub

trifosforan,
. oxATP to chyba nle jest jednak nadjodan.

3. Wstęp:
o (str. 22) witamina A to nie jest kwas retoinodiowy; retinoidy to cała grupa substancji,

do których należą m.in, formy witaminy A - retinol, retinol i kwas retinowy,
o (str.31) kwas arachidonowy nie jest substratem dla syntezy cyklooksygenazy, tylko

cyklooksyg enaza produkuje prostag landyny z kwasu arachidonowego.

4. MetodykaM/yniki
o brak informacjio użytej linil LW-229 (pojawia się na str.82),
o (str. &t) podany jest wzór na oznaczanie potencjału redukcyjnego glutationu, i.e,

proporcji GSH/GSSG, stosowanego często jako wskźnik poziomu produkcji RFT
przez mitochondria. Natomiast w Roz.4,34 przedstawiono oznaczenia GSSG/G§H,

o (str,89,90) typy kolagenu pzyjęto zapisywać cyframi zymskimi; wańo może byłoby
oprócz adhezji zbadać migrację komórek?

. w Metodach brak opisu oznaczania kaspazy 3 oraz markerów autofagii (roz.4.24)
o ryc.4.28 -4.31 brak oceny statystycznej

Pzy tak bogatym zestawie wyników o nlezwykle istotnym znaczeniu nie tylko
poznawczym, lecz potencjalnie uźytecznym dlagnostycznie, powyższe uwagi dotyczące
niezbyt zręcznych sformułowań stylistycznych, błędów napotkanych w tekście oraz
pozostałe komentaze są natury edytorskiej i nie obniżają wartości merytorycznej rozprawy.
Jeśli bowiem Doktorant chciał pzedstawió pzesłanki, źe wańo się zająć receptorem P?X7,
to w pełnisię to udało.

Katedra Elioóemii Medycznej
Zakład Neuroóemii Molekulamej

92-?15 Łddtź 1 ul,Mazorłiecka 6/8

tel,(4842)27256 80 |fax. (€42) 2725679



UNIWERS)rtET
MEDYCZNY
w ŁaDZl

Podsumowując, w mojej ocenie mgr Damian Matyśniak podjął bardzo ciekawy
i ważny temat, zrealizował postawione sobie cele badawcze, a zastosowanie różnorodnych
technik świadczy o znakomitym opanowaniu warsztatu badawcząo. Sposób analizy
wyników, wnioskowanie oraz przedstawione hipotezy świadczą o dużej wiedzy oraz
dojrzałości naukowej. Pzedstawiona mi do oceny praca spełnia wszystkie kryteria stawiane
rozprawom doktorskim określone w ań. 187 Ustawy z dnia 20 lipca 2018 r. Prawo
o szkolnictwie wyższym i nauce (Dz. U. z 2021 r. poz. 478, 619, 1630), dlatego
z pzyjemnością pzedstawiam wniosek Wysokiej Radzie Naukowej lnsĘltutu Biologii
Doświadczalnej im. Marcelego Nenckiego PAN w Warszawie o przyjęcie fozpraw
idopuszczenie mgr. Damiana Matyśniaka do dalszych etapów pzewodu doktorskiąo.
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Ocena rozprawy doktorskiej mgr. Damiana Matyśniaka pt.: 

„Rola receptora P2X7 w biologii glejaka” 

 

Promocja i progresja nowotworów, w tym glejaka (wielopostaciowego) 

regulowana jest przez złożony system interakcji między komórkami 

nowotworowymi i ich mikrośrodowiskiem (niszą). Interakcje te zachodzą za 

pośrednictwem mediatorów o charakterze fizycznym i chemicznym należących 

do kilku przynajmniej kategorii i działających na różnych dystansach (zarówno 

w czasie, jak i w przestrzeni). Elementem kluczowym dla komunikacji komórek 

z ich mikrośrodowiskiem jest tzw. kompleks powierzchniowy komórek, czyli 

konglomerat receptorów i białek efektorowych strukturalnie i funkcjonalnie 

związanych z błoną komórkową i cytoszkieletarnym korteksem podbłonowym. 

Stanowi on dla komórek „okno na świat”, pozwalając na wysyłanie i odbiór 

różnorodnych bodźców z i do komórki. Mimo, że sporo już wiadomo o 

zaangażowaniu białek kompleksu powierzchniowego w rozwoju nowotworów, 

w tym glejaka, nasza wiedza na ten temat jest wciąż fragmentaryczna. Dotyczy 

to w szczególności receptorów nukleotydowych, co związane jest z 

plejotropowością ich aktywności i funkcji w komórkach, a także złożonością 

mechanizmów kontroli ich aktywności. Rozprawa doktorska Pana Damiana 

Matyśniaka obejmuje nowe, dotychczas niepoznane aspekty funkcji białka 

P2X7  i jego znaczenia biologicznego, jako jednego z elementów kompleksu 

powierzchniowego komórek glejaka, i jego roli w regulacji fenotypu, 

lekooporności i złośliwości komórek glejaka. Biorąc pod uwagę znaczenie 

glejaka, jako problemu społecznego i terapeutycznego oraz poznaną i 

potencjalną rolę receptorów nukleotydowych w biologii glejaka, dobór tematyki 

pracy należy uznać za w pełni uzasadniony i wpisujący się w aktualne trendy 

badawcze. 

Rozprawa ma rozkład i objętość typowe dla tego typu prac; choć jest 

stosunkowo obszerna, ponieważ liczy ona aż 168 stron. Zawiera 44 ryciny oraz 

kilka tabel. Rozprawę rozpoczynają dobrze skomponowane i syntetyczne w 

formie streszczenia w języku polskim i angielskim, po których następuje spis 

treści i lista skrótów, a kończy bardzo obszerna bibliografia licząca ok. 380 

pozycji (zarówno oryginalnych prac doświadczalnych, jak i artykułów 

przeglądowych). Rozprawa została napisana dobrą, żywą i przystępną 

polszczyzną, ryciny są czytelne przez co całość jest łatwa w odbiorze. Z drugiej 
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strony zwraca uwagę stosunkowo duża liczba błędów literowych i 

interpunkcyjnych, która wykracza ponad wartości średnie dla tego typu 

opracowań. Usterki te nie mają jednak większego wpływu na ogólnie 

pozytywny odbiór estetyki całości pracy.  

32-stronicowy Wstęp rozprawy rozpoczyna się od dywagacji Autora na 

temat znaczenia nukleotydów w świecie żywym, w które wpisał on autorską 

kompilację teorii dotyczących początków życia na Ziemi i ewolucji receptorów 

nukleotydowych. Te efektowne i wciągające rozważania stanowią tło dla 

bardziej szczegółowego opisu rodziny receptorów nukleotydowych i w pełni już 

detalicznego omówienia struktury, wariantów i mechanizmów 

aktywacji/dezaktywacji receptora P2X7. Kolejne części Wstępu zostały 

poświęcone zagadnieniom związanym z funkcją receptora P2X7. W 

szczególności dotyczą one roli P2X7 w regulacji struktury i funkcji barierowej 

błony komórkowej. Po tym następuje opis zaangażowania tego białka w 

regulację fizjologii całej komórki, w tym cyklu komórkowego, apoptozy i 

wydzielania  komórkowego (związanego m.in. ze  stanem zapalnym). Rozdział 

ten spuentowany został opisem zagadnień odnoszących się bezpośrednio do 

tematu pracy, a przede wszystkim szczegółowym  odniesieniem do roli P2X7 w 

regulacji fizjologii komórek nowotworowych. Ta część rozprawy zawiera spory 

ładunek informacyjny, dodatkowo wspomagany kilkoma ilustratywnymi 

rycinami. Ja już wspomniałem, zaczyna się bardzo efektownie, choć pod koniec 

Autor jakby tracił narracyjny impet, a  opis zaangażowania P2X7 w rozwój 

nowotworów mógłby być bardziej syntetyczny. Przygotowując Wstęp rozprawy 

Autor nie ustrzegł się też pewnych nieścisłości. Na przykład odnosząc się do 

paneksyny-1 (Pan1; str. 27), uznał on to białko za kanał, podczas gdy kanał 

transmembranowy zbudowany z Panx1 jest heksa- lub oktametrem. Ponadto 

diagram opisujący tworzenie porów przez P2X7 ułatwiłby percepcję tego 

fragmentu tekstu. Jednak dobór faktów i rozłożenie akcentów w tej części 

rozprawy wskazuje, że Doktorant swobodnie porusza się w tematyce związanej 

z rozprawą,  a sam Wstęp dobrze wprowadza czytelnika w szczegółowe cele 

pracy, co razem składa się na jednoznacznie pozytywną ocenę tej części 

rozprawy.  

Po sprecyzowaniu Celów pracy, Doktorant opisał metodykę 

przeprowadzonych doświadczeń. Spektrum wykorzystanych w pracy i 

opisanych w rozdziale Materiały i Metody technik doświadczalnych jest 

szerokie: od analizy żywotności, aktywności metabolicznej, proliferacji 

komórek i integralności ich błon, przez bardziej szczegółowe analizy 

mechanizmów śmierci komórkowej, szybkości adhezji, intensywności fal 

wapniowych i statusu mitochondriów oraz przepływów ATP po, z natury 

rzeczy skomplikowane, czaso- i materiałochłonne analizy in vivo. Dodatkowo 

badania in vivo rozszerzone zostały o niestandardowy pakiet analiz 

funkcjonalnego statusu guzów, w tym statusu metabolicznego, obecności 

komórek macierzystych i potencjału metastatycznego guzów. Użycie tak 

szerokiego wachlarza wzajemnie komplementarnych metod bardzo dobrze 

świadczy o warsztacie badawczym Doktoranta, a warstwa metodyczna 

rozprawy zasługuje na bardzo wysoką ocenę.  

Wysoko też oceniam przesłanie, treść i formę rozdziałów, w których 

zostały opisane wyniki przeprowadzonych w ramach rozprawy doświadczeń. 

Na tę część rozprawy składają się 3 zasadnicze bloki tematyczne. W pierwszym 

z nich opisane zostały wyniki badań poziomów białka P2X7 w komórkach 
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kilku modelowych linii glejaka. Jednoznacznie wykazały one, że o ile ekspresja 

tego białka jest dość powszechna w komórkach glejaka, o tyle tylko w 

komórkach niektórych linii (w tym linii C6) białko to jest w pełni funkcjonalne. 

Z jednej strony pokazuje to heterogenność komórek glejaka i 

niejednoznaczność biologicznego znaczenia białka P2X7. Z drugiej zaś 

definiuje komórki C6, jako model komórkowy dogodny dla analiz funkcji P2X7 

w rozwoju nowotworów.  

W kolejnej części opisu wyników Autor skoncentrował się głównie na 

wpływie białka P2X7 na fenotyp komórek C6. Wykorzystując modulatory 

chemiczne tego białka (BzATP i BBG) oraz techniki wyciszania jego ekspresji 

z wykorzystaniem siRNA udało się m.in. stwierdzić  zaangażowanie tego białka 

w regulację szybkości ekspansji, inwazyjności i lekooporności komórek C6, 

które skorelowane jest z ich zdolnością do generowania komórek CD133+ i 

aktywacją szlaków zależnych m.in. od Akt i p38. W kontekście możliwych 

zastosowań klinicznych modulatorów aktywność P2X7, obiecujące było też 

wykazanie wpływu hamowania funkcji tego białka na status fizjologiczny 

mitochondriów. Wyniki te, udokumentowane w wszechstronny sposób, są 

wewnętrznie spójne i nie wzbudzają wątpliwości. Z drugiej strony 

zamieszczenie na Rycinie 4.8 zdjęć o wyższej rozdzielczości, ew. 

uzupełnionych o analizy struktury cytoszkieletu, pomogłoby w ocenie zmian 

morfologii i szybkości adhezji komórek. W pracy brakuje też bardziej 

bezpośrednich analiz proliferacji komórek. Wykorzystane techniki, w tym 

analizy wbudowywania bis-benzimidu i pomiaru ilości białek wyznakowanym 

fioletem krystalicznym dają pośrednie wyniki, których korelacja z liczbą 

komórek nie jest oczywista i może być zaburzona np. przez hipertrofię komórek 

lub/i blok G2/M. Krzywe wzrostu komórek rozwiązałyby w sposób prosty ten 

problem. Ponadto niektóre sformułowania wydają się niezręczne, np. określenie 

„wyniki istotne statystycznie”. Statystycznie istotne mogą być różnice między 

próbką a kontrolą. 

Całość opisu wyników została spuentowana opisem rezultatów badań in 

vivo. Autor w przekonujący sposób wykazał, że zahamowanie aktywności 

P2X7 obniża potencjał neoplastyczny komórek linii C6, mierzony m.in. 

kinetyką wzrostu masy guzów, ich obrazami histopatologicznymi i poziomami 

markerów inwazyjności komórek. Również tutaj nie ustrzegł się on paru 

nieścisłości, np. koneksyna (Cx43) raczej kojarzy się ze złączami 

szczelinowymi, niż „ścisłymi” (str. 100). Z drugiej strony należy docenić 

bardzo wszechstronne podejście metodyczne do oceny próbek biologicznych, 

które przełożyło się nas wszechstronny opis konsekwencji działania P2X7 in 

vivo. Oceniając formę całości opisu wyników warto na koniec zauważyć, że 

jest on z jednej strony zwięzły, a z drugiej przystępny; generalnie łatwo dało się 

uchwycić ciągi przyczynowo-skutkowe, którymi Autor kierował się wykonując 

kolejne doświadczenia. 

Reasumując, wartość metodyczną i merytoryczną eksperymentalnej części 

pracy należy ocenić wysoko, a sposób opisu wyników pracy świadczy o bardzo 

dobrej orientacji Autora w zagadnieniach będących jej przedmiotem. Wagę 

uzyskanych wyników dodatkowo potwierdzają wątki interpretacyjne, które 

znalazły opis w liczącej 22 strony Dyskusji otrzymanych wyników. Jej 

struktura została oparta o podstawowe cele pracy, które wraz z najważniejszymi 

obserwacjami poczynionymi w trakcie pracy, stanowią podstawę kilku 

podrozdziałów. Ten zabieg znacząco ułatwił lekturę tej części pracy już choćby 
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dlatego, że najwyraźniej aktualne dane literaturowe na ten temat dalekie są od 

jednoznaczności. Uzyskane przez Autora wyniki jasno wskazują na rolę P2X7 

w regulacji fenotypu komórek C6 zarówno in vitro, jak i in vivo. Regulacja ta 

zachodzić może na różnych poziomach, w tym związanych z regulacją 

proliferacji komórek, ich podatności na apoptozę, zmianami inwazyjności i 

lekooporności. Z drugiej strony, lektura tej części pracy nasunęła mi kilka 

pytań,  do których chciałbym, aby Autor odniósł się w czasie obrony: 

- czy obserwowane zmiany statusu funkcjonalnego mitochondriów 

wynikają z indukcji stresu oksydacyjnego czy są one pochodną aktywacji 

szlaków zależnych od ROS? Innymi słowy: na ile mamy tu do czynienia z 

rzeczywistym stresem a na ile z „fizjologiczną” aktywacją szlaków 

zależnych od ROS? 

- skąd bierze się stosunkowo wysoka reaktywność komórek U-251 na 

Kn-62, u których jednocześnie stwierdzono bardzo niskie poziomy P2X7? 

- czy w swoich badaniach Autor obserwował bardziej trwałe zmiany 

fenotypu komórek, np. po usunięciu inhibitorów/aktywatorów P2X7? 

Mogłyby one wskazywać na udział P2X7 w adaptatywnych reakcjach 

komórek linii C6, które prowadzą do zmiany wzoru rozwoju guzów 

zbudowanych z tych komórek in vivo w wyniku działania inhibitorów ich 

funkcji kanałowej; 

- czy obraz histopatologiczny guzów rozwijających się w myszach 

„kontrolnych” (jak również spadek poziomów P2X7 po zadziałaniu 

inhibitora) może sugerować, że obecność P2X7 może wspomagać 

mikroewolucję (selekcję) komórek o wyższej inwazyjności, a hamowanie 

aktywności tego białka daje efekt odwrotny? 

 

Pytania te mają wymiar wyłącznie uzupełniający i nie umniejszają wagi 

wyników uzyskanych przez Autora. Wykorzystując wszechstronne i wzajemnie 

komplementarne techniki biologii komórkowej i molekularnej in vitro i in vivo, 

Autor rozprawy wykazał/potwierdził kluczową  receptora P2X7 w promocji i 

progresji glejaka. Niezależnie od szeregu pytań, które wciąż wymagają 

odpowiedzi, uważam że badania podjęte w ramach rozprawy i uzyskane wyniki 

tworzą przyczynek do głębszego poznania molekularnych mechanizmów 

rządzących komunikacją komórek glejaka z mikrośrodowiskiem, ich 

lekoopornością i inwazyjnością komórek glejaka. Ze względu na swoją 

lokalizację i „nie-nabłonkowe” pochodzenie glejaki cechują się odmiennym od 

innych nowotworów przebiegiem rozwoju i zestawem mechanizmów promocji 

i progresji. Ekspansja glejaków obserwowana jest prawie wyłącznie w obrębie 

otaczającej tkanki nerwowej, a ich umiejscowienie utrudnia lub wręcz 

uniemożliwia ich całkowitą chirurgiczną resekcję. Przez to średni czas 

przeżycia pacjenta od rozpoznania u niego glejaka pozostaje od wielu lat 

praktycznie niezmieniony. Badania opisane w rozprawie wpisują się w wysiłki 

na rzecz opracowania nowych strategii wspomagających tradycyjne metody 

leczenia nowotworów mózgu. Jako takie, są one kluczowe zarówno z 

poznawczego, jak i aplikacyjnego punktu widzenia.  

Podsumowując, w mojej ocenie przedstawiona do oceny praca spełnia 

warunki określone w art. 187 ustawy z dnia 20 lipca 2018 r. Prawo o 

szkolnictwie wyższym i nauce (Dz. U. z 2020 r. poz. 85 z późn. zm.). Biorąc 

pod uwagę powyższe, przedkładam Wysokiej Radzie Naukowej Instytutu 

Biologii Doświadczalnej im. Marcelego Nenckiego PAN w Warszawie wniosek 
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o dopuszczenie Pana mgr Damiana Matyśniaka do dalszych etapów przewodu 

doktorskiego. Ze względu na potencjalne znaczenie aplikacyjne uzyskanych 

wyników, wszechstronność wykorzystanych technik doświadczalnych, a także 

fakt opublikowania danych zawartych w rozprawie w dwóch publikacjach 

doświadczalnych, wnoszę również o wyróżnienie rozprawy stosowną nagrodą.  

 

 

 

 

 

 

         

        (Jarosław Czyż) 
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