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RECENZJA

Rozprawy doktorskiej mgr Marty Podgérskiej pt. ,,Wplyw apeliny na rozwdj raka jelita grubego”
wykonanej pod kierunkiem dr hab. inz. Doroty Nowak, prof. Uniwersytetu Wroctawskiego

Przedstawiona mi do recenzji praca jest probg okreslenia roli jednej z adipokin — apeliny — w patogenezie raka
Jelita grubego. Temat podjety przez Doktorantke jest bardzo aktualny i spolecznie istotny ze wzgledu na czestosé
wystgpowania tego typu nowotworu i - w przypadku nowotworéw o znacznym stopniu zaawansowania - ograniczenie
opcji terapeutycznych do chemio- i/lub radioterapii, cechujacych si¢ niezadawalajacymi efektami przy duzej
toksycznosci. Tym samym, prace prowadzone przez mgr Mart¢ Podgorska wpisuja si¢ w, intensywnie eksplorowany,
nurt badawczy zwigzany z poszukiwaniem nowych celéw dla terapii molekularnie ukierunkowanych, bedacych
Jednym z filaréw medycyny spersonalizowanej. W tym kontekscie za mocna strong pracy uwazam polaczenie badan
eksperymentalnych (in vitro), pozwalajacych okresli¢ pronowotworowa aktywnosé biologiczng apeliny i jej receptora,
z badaniami obserwacyjnymi, potwierdzajacymi wartos¢ systemu apelinowego dla terapii nakierowanej na cele

molekularne.

Recenzowana praca liczy 143 strony maszynopisu, 243 pozycje pismiennictwa i ma uklad typowy dla rozpraw
doktorskich. Pracg otwiera spis tresci i wykaz stosowanych skrotow oraz streszczenia w j. polskim i angielskim.

W obszernym Wstgpie, Doktorantka omawia etiologi¢ raka jelita grubego i zagadnienia nowotworzenia ze
szczeglnym uwzglednieniem zwigzku z otyloscia oraz charakteryzuje adipokiny, w tym apeling i jej receptor w
fizjologii i patologii. Za bardzo cenne uwazam umieszczenie licznych rycin pogladowych utatwiajacych zrozumienie
omawianych tresci. Niestety, dobdr zagadnien w tej czesci pracy i ich proporcje budza moje zastrzezenia. Interesujace
Jest przedstawienie cech charakteryzujagcych komoérke nowotworowa i wiasnosci ulatwiajacych transformacje
nowotworows, ale tym ogdlnym informacjom towarzyszy¢ powinien pelniejszy opis mechanizméw zwigzanych z
transformacja nowotworowa w jelicie grubym — temacie dysertacji. Mam tu na mysli klasyczng $ciezke adenoma-
adenokarcynoma i alternatywna sciezke polipow zabkowanych oraz przez mechanizm wiodacy przez chroniczny stan
zapalny i stres oksydacyjny, towarzyszace nieswoistym zapaleniom jelit. Z uwagi na fakt, ze tematem rozprawy jest
wylacznie system apelina/APJ, bez najmniejszych odniesien do ekspresji czy stgzenia innych adipokin, nie znajduje
uzasadnienia poswigcenie catego podrozdziatu leptynie, adiponektynie, czy rezystynie. Nie bardzo tez rozumiem klucz
wyboru zagadnien do podrozdziatéw dedykowanych apelinie w fizjologii i patologii. Doktorantka po$wieca sporo
miejsca chorobom sercowo-naczyniowym i cukrzycy, co, w polgczeniu z otyloscia, uzasadnione byloby w pracy
dedykowanej chorobom kardiometabolicznym. W rozprawie po$wigconej rakowi jelita grubego zasadne jest

omoéwienie roli adipokiny w jelicie grubym lub szerzej, w przewodzie pokarmowym, a tego zabraklo. Szczegélnie
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brakuje odniesien do zwigzku apeliny z nieswoistymi zapaleniami jelit, mimo istniejacych doniesien literaturowych w
tym temacie. Dlaczego omawiajac role apeliny w angiogenezie, Doktorantka opiera si¢ na badaniach dotyczacych
udaru czy retinopatii cukrzycowej, a nie wspomina nic o angiogenezie nowotworowej, mimo ze istnieja doniesienia jej
dotyczace w CRC (Kidoya i wsp. 2011) oraz innych nowotworach (np.: Frisch i wsp, 2020 — glejak, Uribesalgo i wsp.
2019 — rak ptuc i gruczotu sutkowego, Muto i wsp. 2014 — rak watroby)? Niestety w tej czesci pracy pojawia sie tez
sporo niescistosci i niedopowiedzen, np.:

(1) rola stanu zapalnego nie ogranicza si¢ do wspierania angiogenezy nowotworowej, co wazniejsze w przypadku jelit, jest

czynnikiem inicjujgcym transformacje nowotworowg (str. 15);

(2) czynniki proangiogenne sa wydzielane nie tylko przez komoérki nowotworowe, ale tez komérki z otoczenia guza (str.15);

(3) proliferujace komoérki jelit nie musza tworzy¢ gruczolaka by powstat guz nowotworowy — vide $ciezka wiodaca przez stan

zapalny/stres oksydacyjny u pacjentéw z nieswoistymi zapaleniami jelit (str. 16);

(4) uposledzone wydzielanie insuliny jest charakterystyczne dla cukrzycy typu 1, dla cukrzycy typu 2 jest to insulinoopornosé,

ktérej w okresie kompensacji przejéciowo towarzyszy hiperinsulinizm, a upo$ledzenie wydzielania hormonu pojawia sie

dopiero w zaawansowanej i niewyréwnanej cukrzycy (str.16 i 17);

(5) ani witaminy, ani magnez nie sa mikroelementami (str.20);

(6) leptyna jest réwniez adipoking zwigkszajaca insulinowrazliwos¢ komorek, jednak w otylosci efektu tego nie wida¢ z uwagi

na wspétistniejaca leptynoopornosé (str.22);

(7) kolokalizacja czasteczek nie jest jednoznaczna z identycznoscig pelionych funkcji (str.26);

(8) metabolizm to catoksztalt przemian biochemicznych, nie jeden proces (str.26);

(9) hipertrofia to przerost, nie jest wigc synonimem przerostu (konkretnie) migsnia sercowego (str.27);

(10) przywrdcenie krazenia po niedokrwieniu nie jest przyczyna hipoksji (str.29);

(11) wielokrotnie Doktorantka odnosi si¢ do jelita lub nowotworu (1.poj.), nie precyzujac o ktére jelito czy typ nowotworu

chodzi;

(12) z rozwojem nowotworéw wigze si¢ angiogeneza nowotworowa a nie ,,dlugotrwata angiogeneza” (str.32);

(13) model mysi udaru niedokrwiennego, poniewaz model, nawet mysi, nie moze mie¢ udaru (str.32);

(14) eksperymenty nie badaja, nawet mfodych mezczyzn (str.33);

(15) akumulacja adipocytéw (wzrost liczebnosci) towarzyszy rozrostowi hiperplastycznemu tkanki thuszczowej, natomiast z

otyloscia wiaze si¢ raczej rozrost hipertroficzny (wzrost rozmiaru adipocytéw) (str.33);

(16) retinopatia, nefropatia, czy kardiomiopatia cukrzycowa to powiklania cukrzycy, zaréwno typu 1, jak i 2 (str.35 i 36);

(17) proliferuja komérki nowotworowe, a nie ,,szereg nowotworéw” (str.36);

(18) ,.nowotworzenie”, w ktérym przeglad udziatu apeliny zapowiada Tabela 4, to wieloetapowy proces obejmujacy

transformacj¢ nowotworowa, rozrost guza, angiogenezg, przerzutowanie, etc., tymczasem w Tabeli 4 umieszczono zestawienie

stgzenia/pozioméw apeliny w réznych typach nowotworéw;

(19) ,,czynnikéw stymulujacych przejécie réwnowagi angiogennej w strong angiogenezy™ (str.38) powinno by¢ zastapione

przez ,czynnikéw stymulujacych angiogeneze”;

(20) czynniki angiogenne sg wydzielane przez komoérki nowotworowe lub uwalniane z (str.38);

(21) nie jest jasne, co Doktorantka rozumie pod pojeciem ,zaburzen w sieci naczyn krwionosnych” — prositabym o

wyjasnienie (str.38);

(22) ,skutkujacy proliferacja i migracja komérek nablonkowych wewnatrz tkanki nowotworowej i tworzeniem naczyn

krwiono$nych” o czynnikach angiogennych (str.38) — powinno by¢ raczej komérki $rédbtonka, bo komérki nablonkowe w

przypadku CRC (nowotwor wywodzacy sie z nabtonka), to komérki rakowe;

(23) sama eNOS nie stanowi $ciezki sygnalnej (str.38 i 39), podobnie jak MMP, IL, VEGFA i ANGI (str.39), to raczej geny

efektorowe, ktorych ekspresja jest modulowana w wyniku aktywacji szlaku;

(24) ostatnie zdanie pierwszego akapitu na str.39 nie ma sensu.



Bledy stylistyczne, szczeglnie takie, ktore powoduja trudnoéci z okresleniem, co jest podmiotem zdania,
utrudniaja Sledzenie toku rozumowania Autorki. Przykladowo, Doktorantka naduzywa zaimkéw wskazujacych —
okreslenie ,te wyniki” moga si¢ odnosi¢ do wynikéw omawianych w poprzednim zdaniu (z cytowaniami [160] i
[161]) lub do wynikéw (nieoméwionych) z cytowan [162, 163], umieszczonych na konhcu zdania (str.34). Zdanie
rozpoczynajace si¢ stwierdzeniem ,jest to stan patologiczny”, moze odnosi¢ si¢ i do hipoksji, i do zespohu
poreperfuzyjnego, wymienionych w zdaniu poprzednim (str.29). Podmiot ,,system apelinowy” w kolejnym zdaniu
zamienia si¢ w ,,podanie tego peptydu” (str.29).

Niestety dostrzegam tez réznorodne nieprawidlowosci w cytowaniu literatury:

(1) Autorka umieszcza pojedyncze odnosniki literaturowe do prac oryginalnych, zapowiadanych w tekscie jako ,.wiele
wynikéw sugeruje” (str.29), ,,prace badajace” (str.29), ,,w szeregu badan wykazano (str.33);

(2) niewlasciwe cytowania, np.: apelina ma by¢ sugerowana jako biomarker hipertrofii lewej komory serca z odniesieniem do
pracy przegladowej dotyczacej apeliny jako potencjalnego celu terapeutycznego ([112]), w ktérej stowo ,,biomarker” nawet
nie pada (str.28); apelina jako ,,biomarker chor6b ukladu sercowo-naczyniowego” z odestaniem do pracy dotyczacej wplywu
leczenia zwigzkami poprawiajacymi insulinowrazliwo$¢ na apeling ([110]); podwyzszone stezenie apeliny-12 jako czynnik
zwigkszajacy podatnosé na cukrzyce z odniesieniem do pracy [161] dotyczacej zwigzku migdzy wystepowaniem konkretnego
polimorfizmu w genie APLN a czgstoscia wystgpowania cukrzycy (str.34);

(3) cytowania ,,z drugiej reki”, np.: praca Gonzales’a i wsp. 2006 [36] (str.20) cytowana jest w kontekscie zwiazku miedzy
konsumpcjg czerwonego migsa a CRC, mimo, ze dotyczy gruczolakoraka przetyku i wpustu zotadka, a zwiazek z CRC to cytat
starszej pracy Novat’a i wsp. 2002, przytoczonej przez autoréw w dyskusji;

(4) bledne thumaczenie tresci oryginalnej, np.: ,,colorectal cancer” przetlumaczony jako rak jelita i odbytu (str.20), a jest to rak
jelita grubego (a nie np. cienkiego), ktérego ostatnim odcinkiem jest odbytnica (rectum) - blad tym powazniejszy, ze
nowotwory odbytu (anus) to w znakomitej wigkszosci raki ptaskonablonkowe, a odbytnicy — gruczolakoraki i tym bardziej
zawstydzajacy, ze dotyczy nowotworu bedacego przedmiotem dysertacji;

(5) brak odnosnikéw we fragmentach wymagajacych wskazania zrédia, np.: ,Istnieje takze polaczenie pomigdzy cukrzyca a

nowotworzeniem” (str.35).

W dalszej czgéei pracy Doktorantka definiuje cel badan — jest on jasny — ustalenie, czy apelina wplywa na
rozwdj raka jelita grubego. Ale kolejnos¢ podzadan wymienianych w dalszej czesci tego dziahu nie jest optymalna. To
czgs¢ in vitro zdecydowanie stanowi trzon pracy i jest gtéwnym $rodkiem umozliwiajacym realizacje postawionego
celu, wigc powinna by¢ wymieniona jako pierwsza. Natomiast badania obserwacyjne na pacjentach sa jedynie cennym
uzupenieniem, dokumentujagcym istnienie zaburzen systemu apelina/APJ u pacjentéw, a zatem potwierdzajacym
potencjal szlaku jako celu terapii antynowotworowej. I na szczgécie, poniewaz kolejne czgéci pracy — Materialy i
odczynniki i Wyniki — nie budza wigkszych zastrzezen w czgsci eksperymentalnej, a wrecz charakteryzuje je dobre
planowanie, rozmach w wykonaniu i bogactwo warsztatu badawczego, natomiast czgsé ,kliniczna” pozostawia duzy
niedosyt. W podrozdziale Charakterystyka pacjentéw zabrakio informacji o typie histologicznym nowotworu; uzytym
kryterium klasyfikacji sublokalizacji guza (definicja lewego i prawego jelita); metodach diagnostycznych
wykorzystanych do okreslenia stopnia zaawansowania choroby; czy precyzyjnych kryteriach wiaczenia i wylaczenia
pacjentow do/z badaf. Szczegélnie wazne, w kontekscie tak szeroko omawianych przez Doktorantke zwiazkow
apeliny z chorobami kardiometabolicznymi, byloby podanie i przeanalizowanie choréb wspétistniejacych. Z tego tez
wzgledu niepokojacy jest brak informacji, czy grupa badana i kontrolna byly zréwnowazone pod tym wzgledem.
Ogolna klasyfikacja zaawansowania choroby w systemie TNM, tzw. ,stage”, to wypadkowa jej elementow:
glebokoscei naciekania (T) i przerzutowania do weztéw chionnych (N) i odlegtych narzadéw (M), mylace sa wiec

opisy danych patologicznych sugerujace niezaleznos¢ ,,stage’u” od wartosci T, N i M, pojawiajace sie w tej czesci



pracy oraz w Wynikach. Dalszy opis odczynnikéw i materiatow oraz metod jest klarowny i wyczerpujacy, m.in. dzieki
ilustracjom pogladowym i licznym zestawieniom w formie tabel. Uwage zwracaja niewielkie drobiazgi: w Tab. 5
dwukrotnie umieszczono I1I stopiefi zaawansowania i zwréci¢ nalezy uwage, ze zawiera ona nie tylko dane kliniczne i
patologiczne (naglowek tabeli), ale tez demograficzne; w czgsci dotyczacej linii komérkowych fragment informujacy
o wyselekcjonowaniu linii w IITD PAN nalezatoby przedstawi¢ oddzielnie, poniewaz aktualny zapis moze sugerowaé,
ze linie tworza przerzuty do wezléw chlonnych i watroby w IITD PAN; w Tab.7 zabraklo jednego numeru
katalogowego; odczynnik/metoda Bradforda; miejscami brakowalo mi informacji o ilosci wysiewanych komorek;
wspdlczynnik migracji jest raczej wyznaczany niz oznaczany. Poniewaz wybdr genu/genéw referencyjnych jest
kluczowy dla interpretacji wynikéw qPCR, prosz¢ o informacje na jakiej podstawie wybrano GAPDH jako

normalizator, skoro istnieje wiele doniesien o wptywie procesu nowotworowego na jego ekspresje.

Ogolne spostrzezenie dotyczace sekcji Wyniki, bez wzgledu na to, czy przedstawiane sa wyniki czesci
obserwacyjnej, czy eksperymentalnej, dotycza niepotrzebnego umieszczania rozbudowanych wstepéw z cytowaniem
literatury, ktére albo stanowig powtérzenie informacji ze Wstgpu/Materiatéw i odczynnikéw albo powinny si¢ znalez¢
W Dyskusji (i niejednokrotnie s3 tam powtérzone); niewyczerpujacego przedstawienia zastosowanych
skrotéw/symboli w tabelach i na rysunkach, biorac pod uwage zatozenie, ze powinny one byé jasne bez koniecznosci
odwolywania si¢ do tekstu; naduzywania okreslenia ,poziom”, nawet gdy znacznie odpowiedniejsze bytoby
»~Stezenie”. Sa to uwagi drobne, powazniejsze zastrzezenie dotyczy analizy statystycznej, kt6ra jest konfundujaca. W
szczegOlnosci moje watpliwosci budzi zastosowanie parametrycznego testu ANCOVA w analizie tacznej grupy
kontrolnej i badanej, gdy prawdopodobienistwo braku homogennosci wariancji i/lub rozkladu normalnego (zatozenie
testow parametrycznych) jest wigksze niz w analizie ograniczonej wylacznie do pacjentéw z CRC, w ktorej
wykorzystywano testy nieparametryczne. Prosz¢ o wyjasnienie tej watpliwosci w czasie obrony. Inne uwagi: nie ma
potrzeby (jest to wrgcz mylace) podawania jednoczesnie Sredniej arytmetycznej i mediany; do mediany tradycyjnie
podaje si¢ zakres kwartatowy jako miarg rozrzutu a nie zakres, choé polecang miara rozrzutu — i dla sredniej, i dla
mediany — jest 95% przedziat ufnosci, co ulatwia analiz¢ poréwnawcza danych z i bez rozktadu normalnego. Nie tylko
nie ma potrzeby, ale wrecz zle wyglada, ,thumaczenie” podstawowych testéw statystycznych i ich wynikéw, np.:
wyjasnienie, Ze korelacja pozytywna to taka, ktora ,,co wigcej” sugeruje zalezno$¢ wprost proporcjonalng miedzy

parametrami (str.66), czy obszerny opis zastosowania testu ANCOVA (str.67).

Zabrakio w czgsci klinicznej poréwnania poziomu ekspresji biatka i mRNA w tkance jelita dla receptora i
apeliny, oceny korelacji migdzy ich stgzeniem w surowicy a ekspresja w jelicie, oceny zaleznosci stezenia receptora w
surowicy od zaawansowania choroby, oceny zalezno$ci poziomu ekspresji apeliny i jej receptora w tkance na
poziomie mRNA i biatka od stopnia zaawansowania, oceny zalezno$ci badanych parametréw od sublokalizacji guza —
jest to o tyle ciekawe, ze nowotwory zlokalizowane w lewej i prawej czesci jelita rozni wzorzec molekularny —
lokalny, a nawet systemowy — co moze thumaczy¢ wigksza agresywnos¢ i gorsze rokowania zwigzane z lokalizacja w
Jelicie prawym. Rozbudowanie wynikéw czgsci klinicznej wzbogaciloby pracg i pozwolito na ciekawsza i bardziej

wyczerpujaca dyskusje.

Inne drobne uwagi do tej czgsci, to brak opisu osi X na Rys. 19; brak zaznaczenia w tekscie lub na rycinie
(Rys. 23) wynikéw analizy post-hoc, oraz watpliwos¢ czy opis osi Y na Rys.28 jest prawidlowy: dane maja
przedstawia¢ % kontroli, ale skala 0-8, w polaczeniu z konkluzjg o stymulacji proliferacji przez peptydy apelinowe

bardziej odpowiadataby krotnosci.



Jak wspomniano wczesniej, czgs¢ eksperymentalng cechuje rozmach i na szczegdlng pochwale zastuguje
podsumowanie wynikow in vitro w zakresie efektow stymulacji komorek rakowych peptydami apelinowymi w formie
tabel (Tab.15 i 16) oraz dotgczenie do pracy filméw dokumentujacych tworzenie wypustek migracyjnych, co uwazam
za fantastyczny pomyst.

Na podstawie uzyskanych wynikéw Doktorantka sformutowata sze$¢ wnioskéw, z ktérych jeden zilustrowata
— znowu cenna inicjatywa — grafikg. Wnioski s3 zasadniczo sformutowane poprawnie, odpowiadaja celowi pracy, a
zastrzezenia mam dwa. Pierwsze dotyczy zagadnienia na ile prawidfowa jest ,tkanka prawidlowa”. W pracy
wykorzystano jako punkt odniesienia tkank¢ z okolic marginesu resekcji. Nawet jesli potwierdzono
histopatologicznie, ze margines resekcji jest histopatologicznie wolny od zmian nowotworowych (RO, a takiej
informacji zabraklo w Charakterystyce pacjentow), to istnieje szereg doniesien dokumentujacych zmiany na poziomie
molekularnym w okolicy guza, tzw. ,margines molekularny”. Poprzedzaja one zmiany morfologiczne obserwowane w
badaniu histopatologicznym i s3 obarczane wing za niepowodzenia leczenia chirurgicznego (wznowa) lub
powstawanie guzéw synchronicznych. W zwigzku z tym, wyniki nalezy interpretowaé bardzo ostroznie, bo bez tkanki
Jelita pobranej od osoby zdrowej/wzglednie zdrowej, nie ma pewnosci na ile ekspresja w otoczeniu guza przypomina
ekspresje fizjologiczng badanego czynnika. Rozsadne jest tez dostosowanie nomenklatury i unikanie sformutowania
~tkanka prawidlowa”. Drugie zastrzezenie dotyczy ostatniego wniosku, ktorego czg$¢ odnoszaca si¢ do potencjatu
diagnostycznego apeliny i jej receptora jest zupelnie nieuzasadniona. Zaréwno w tym miejscu na podstawie wynikow
wlasnych, jak i w innych czesciach pracy (Wstep, Dyskusja), rowniez interpretujagc wyniki innych autoréw,
Doktorantka naduzywa okreslenia biomarker, bazujac wylacznie na statystycznie znamiennej réznicy
stezenia/poziomu migdzy badanymi grupami, ktéra moze, ale nie musi przetozy¢ si¢ (i najczesciej si¢ nie przekiada)
na znaczacg moc dyskryminacyjng. Moc diagnostyczna musi by¢ oceniona za pomocag odpowiednich testow
statystycznych (analiza ROC) na populacji testowej, a nastgpnie zweryfikowana (zwalidowana) na kohorcie
walidacyjnej. Kolejnym waznym elementem w przypadku potencjalnych biomarkeréw typu apelina jest sensownosé z
punktu widzenia klinicznego — apelina jako marker zastgpujacy patologiczne okreslanie stopnia zaawansowania

nowotworu (konkluzja Doktorantki) takiego sensu nie ma.

W Dyskusji zabraklo prawdziwego dyskursu, jest duzo powtorzen z poprzednich czgsci pracy, a mimo to
rozdziat jest objetosciowo niewielki (10 stron). A szkoda, bo niektére wyniki Doktorantki odbiegaja od oczekiwanych
(np.: brak zaleznosci stgzenia apeliny od BMI) i/lub s3 sprzeczne z danymi literaturowymi (zaleznos¢ od BMI i

stopnia zaawansowania), co nalezaloby sprobowa¢ wytlumaczy¢.

W redakcji pracy Doktorantka nie ustrzegta si¢ drobnych bledéw interpunkcyjnych i edytorskich, m.in. nie do
konca prawidlowo operujac skrotami, nie zachowujac konsekwencji w nazewnictwie
(metaloproteazy/metaloproteinazy), przedstawiajac niekonsekwentnie tytuly cytowanych publikacji (kazdy wyraz z

duzej/jak w zdaniu), nie wyrdézniajac prawidlowo duzg litera nazwisk arabskich, czy nazw organizacji.

W podsumowaniu recenzji chcialabym podkresli¢, ze mimo objetosciowo rozleglych zastrzezen i uwag,
uwazam dysertacj¢ mgr Marty Podgoérskiej za oryginalng, aktualng, a w czesci eksperymentalnej dobrze i z
rozmachem zaplanowang i wykonang, za$ jej wyniki za istotne z punktu widzenia spotecznego i wzbogacajace
istniejacy stan wiedzy, a wigc szczegOlnie warte popularyzacji. Z powyzsza opinig zgodzili si¢ zresztg recenzenci
czasopism zagranicznych, w ktérych Doktorantka opublikowata juz wyniki czastkowe, zyskujac imponujacy
sumaryczny wspoiczynnik wplywu.



Dlatego tez uwazam, ze rozprawa doktorska mgr Marty Podgorskiej p.t.: ,,Wplyw apeliny na rozwdj raka Jjelita
grubego”, spetnia warunki okreslone w art. 13 ust. | 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, z pézn. zm.). Dlatego wnioskuje do
Rady Dyscypliny Nauk Biologicznych Uniwersytetu Wroctawskiego o przyjecie tej pracy doktorskiej i dopuszczenie
mgr Marty Podgorskiej do dalszych etapéw przewodu doktorskiego.

Wroctaw, 04.04.2021 Z powazaniem
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