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Recenzja rozprawy doktorskiej mgr Adrianny Gielecinskiej pt ,,Charakterystyka potencjatu
przeciwnowotworowego kwasu roburowego”

Praca doktorska wykonana pod kierunkiem promotora dr hab. Renaty Kontek, prof.
Ut w Katedrze Biotechnologii Molekularnej i Genetyki Wydziatu Biologii i Ochrony
Srodowiska Uniwersytetu tddzkiego

Poszukiwanie nowych zwigzkéw o dziataniu przeciwnowotworowym jest wcigz aktualnym celem wielu
badan zmierzajacych do opracowania bardziej skutecznych terapii. W tym nurcie badan szczegdlne
miejsce zajmujg zwigzki pochodzenia naturalnego m.in. te produkowane przez rosliny, ktore wcigz
stanowig nie do konca jeszcze poznane zrédio czasteczek o dziataniu przeciwnowotworowym. Takich
wiaénie badan podjeta sie mgr Adrianna Gielecinska, ktéra w ramach realizowanego projektu
doktorskiego analizowata potencjatu przeciwnowotworowy kwasu roburowego.

Rozprawa doktorska zostata przygotowana w oparciu o spéjny tematycznie zestaw publikacji — jednej
pracy przegladowej, 2 prac eksperymentalnych oraz jednego manuskryptu wystanego do recenzji. Prace
zostaty opublikowane w czasopismach z listy filadelfijskiej o wysokim wspotczynniku oddziatywania (IF od
4,9do 5,1) i posiadajgcych 140 punktéw MEIN kazda.

W sktad rozprawy doktorskiej, oprécz publikacji stanowiagcych podstawe rozprawy doktorskiej, wchodzi
autoreferat, obejmujacy: informacje o zrédtach finansowania badan, informacje o wspétpracy naukowej
w ramach ktérej byty prowadzone badania, spis tresci, wykaz skrétow, spis publikacji i manuskryptéw
wchodzacych w sktad rozprawy doktorskiej, wprowadzenie, cel pracy, hipoteza badawcza, materiat i
metody, omdwienie publikacji i manuskryptu wchodzacego w sktad rozprawy doktorskiej, wnioski,
streszczenie w jezyku polskim, streszczenie w jezyku angielskim, bibliografia, spis pozostatych publikacji
oraz komunikatéw zjazdowych Doktorantki, opis dziatalnosci organizacyjnej i promocyjnej mgr Adrianny
Gielecinskiej, staze naukowe, kursy, nagrody i wyrdznienia, oswiadczenia wspoétautoréw prac
wchodzacych w skfad rozprawy oraz publikacje i manuskrypt. Tak podane informacje pozwalajg na
przeprowadzenie kompleksowej oceny merytorycznej prac bedgcych podstawg rozprawy, ale rowniez
umozliwiajg lepsze poznanie wyjgtkowej aktywnosci naukowej Doktorantki. Mgr Adrianna Gielecinska
jest wspotautorka 19 publikacji, nie liczac tych, ktére wchodzg w sktad rozprawy doktorskiej. W trzech
publikacjach mgr Adrianna Gieleciriska jest pierwszym autorem. Zréznicowana tematyka tych publikacji
$wiadczy o duzej wszechstronnosci i licznych zainteresowaniach naukowych Doktorantki.

Analizujgc wktad mgr Adrianny Gielecinskiej w przedstawione do oceny prace, zwraca uwage bardzo
znaczacy udziatu Doktorantki w ich powstaniu, ktéry zgodnie z oswiadczeniami wspotautorow wynosit
70% w przypadku pracy przegladowej i 80% w dwoéch publikacjach oraz manuskrypcie. Ponadto mgr
Adrianna Gielecifiska jest autorem korespondencyjnym pracy przeglagdowej oraz manuskryptu wystanego
do recenzji, co dodatkowo podkresla jej wiodacg role.

Cze$¢ merytoryczna autoreferatu jest Swietnie napisana. Doktorantka bardzo sprawnie nakresla tto
naukowe prowadzonych przez nig badan, uzasadniajac jednoczeénie potrzebe ich prowadzenia. Ze
wstepu dowiadujemy sie o istotnym potencjale zwigzkéw pochodzenia roélinnego wykorzystywanym w
farmakologii, a w szczegdlnosci ich mozliwego dziatania przeciwnowotworowego. Doktorantka wyjasnia
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réwniez, ze transformacja nowotworowa jest procesem wieloetapowym, zaleznym nie tylko od mutacji
genetycznych, ale takze od warunkéw panujgcych w mikrosrodowisku komorki, m.in. przewlektego stanu
zapalnego, stresu oksydacyjnego i zaburzen odpowiedzi immunologicznej.

Mgr Adrianna Gieleciniska zwrdcita uwage na problem ograniczonej skutecznosci terapii
ukierunkowanych na pojedyncze mechanizmy molekularne i kieruje uwage Czytelnika na substancje,
ktore mogg jednoczesnie wptywac na wiele szlakdw regulujgcych przezycie, proliferacje i $mier¢ komorek.
Przyktadem takich zwigzkow sg triterpenoidy, czyli grupa naturalnych metabolitow roslinnych o szerokim
spektrum aktywnosci biologicznej takich jak kwas roburowy (roburic acid, RA) — tetracykliczny
triterpenoid wystepujgcym m.in. w galasach debowych oraz korzeniach roélin z rodzaju Gentiana.
Dotychczasowe badania wskazujg przede wszystkim na jego wtasciwosci przeciwzapalne i
antyoksydacyjne, natomiast jego potencjalne dziatanie przeciwnowotworowe jest znacznie stabiej
poznane.

W zwigzku z powyzszym mgr Adrianna Gielecinska sformufowata cel swoich badan, ktérym byta
wieloaspektowa ocena aktywnosci biologicznej kwasu roburowego (RA) w komérkach nowotworowych i
prawidtowych cztowieka.

Doktorantka postawita hipoteze, ze kwas roburowy wywiera zréznicowany wplyw na komorki
nowotworowe i prawidtowe cztowieka w ukfadzie in vitro, oddziatujgc na mechanizmy regulujgce
przezycie i proliferacje komorek.

O ile cel pracy jest jasny i jednoznaczny, to moje watpliwosci budzi sformutowanie hipotezy, ktéra
powinna konkretniej definiowa¢ spodziewany wynik. Sam fakt "zréznicowanego wptywu" jest dosc
enigmatyczny. Odnoszgc sie do przeprowadzonych badar, hipoteza mogtaby zaktada¢ zaleznos¢ typu
odpowiedzi komdrek nowotworowych od stezenia i czasu dziatania RA lub odmiennego wptywu RA na
komérki nowotworowe i prawidfowe.

W dalszej czesci autoreferatu Doktorantka przedstawita model eksperymentalny z uwzglednieniem
wszystkich linii komdrkowych i typdw komérek wykorzystywanych w badaniach oraz wymienita metody,
ktérymi postugiwata sie podczas realizacji tego projektu badawczego, dzielgc je w zaleznosci od typu
analiz, np. analiza przezywalnosci, analiza proliferacji, analiza stresu oksydacyjnego itp. Tak
przedstawiony materiat i metodologia pozwalajg na sprawne zapoznanie sie z wachlarzem narzedzi
laboratoryjnych, ktérymi postuzyta sie mgr Adrianna Gielecifiska w swojej pracy.

Nastepnie mgr Adrianna Gieleciriska omawia poszczegélne prace wchodzgce w sktad rozprawy.

Jako pierwsza prezentuje prace przegladowa: Gieleciriska A., Kciuk M., Mujwar S., Celik I., Kofat D.,
Katuziriska-Kotat Z., Kontek R., Substances of Natural Origin in Medicine: Plants vs. Cancer. Cells. 2023
Mar 23;12(7):986.

Publikacja przedstawia problematyke choréb nowotworowych, ograniczenia wspotczesnych terapii oraz
potencjat zwigzkéw pochodzenia roslinnego w onkologii. Autorka wskazata na niskg selektywnosc i
toksyczno$¢ klasycznych cytostatykow oraz rozwdj opornosci nowotwordw, co uzasadnia poszukiwanie
nowych substancji terapeutycznych. Szczegdlng uwage zwrocita na metabolity roélinne, ktére mogg
jednoczesnie oddziatywa¢ na wiele mechanizméw zwigzanych z rozwojem nowotworéw, m.in. szlaki
przekazywania sygnatu, w ktéry zaangazowany jest czynnik transkrypcyjny NF-kB oraz kinazy PI3K/AKT i
MAPK, komorkowa odpowiedz na uszkodzenia DNA, apoptoze, autofagie, mikrosrodowisko guza i
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odpowiedz immunologiczng. Szczegétowo omoéwita mechanizm dziatania i wykorzystanie w terapiach
paklitakselu i irynotekanu oraz zwigzki pochodzenia naturalnego takie jak kwas betulinowy i resweratrol,
ktére nalezg do substancji bedacych przedmiotem licznych badan. Oddzielny podrozdziat poswiecony jest
kwasowi roburowemu, ktory jest gtdownym bohaterem rozprawy doktorskiej. Doktorantka, w oparciu o
dostepng literature wykazata przeciwzapalne dziatanie tego zwigzku obejmujgce m.in. ograniczenie
produkcji tlenku azotu i IL-6 oraz hamowanie aktywnosci cyklooksygenaz. Ze wzgledu na zwigzek
przewlektego stanu zapalnego z procesem nowotworzenia RA zostat uznany za potencjalnie interesujgcy
zwigzek przeciwnowotworowy.

Ta publikacja jest niezwykle obszerna, bogato ilustrowana, prezentujgca nie tylko informacje pochodzgce
z badan klinicznych, ale tez bardzo szczegdétowo i dogtebnie odstaniajgca molekularne tajniki dziatania
prezentowanych zwigzkéw. Biorgc pod uwage fakt, ze mgr Adrianna Gielecinska jest pierwszym i
korespondujagcym autorem tej publikacji, nietrudno sie przekona¢ o niezwykle rozlegtej wiedzy
Doktorantki.

Kolejne dwie publikacje oryginalne - Gieleciriska A., Kciuk M., Mujwar S., Schmid J.A., Kontek R.
Anticancer Activity of Roburic Acid: In Vitro and In Silico Investigation. International Journal of Molecular
Sciences. 2025; 26 (13):6420. oraz Gieleciriska A., Kciuk M., Gruszka R., Wawrocki S., Kontek R. Roburic
Acid as a Therapeutic Candidate: Antiproliferative Activity and Secondary Cell Death Response in
Colorectal Cancer Cells. International Journal of Molecular Sciences. 2026; 27 (5):2478 — przedstawiajg
spdjng i dobrze zaplanowang cze$¢ eksperymentalng zmierzajacg do poznania przeciwnowotworowych
wtaéciwosci kwasu robirowego.

Pierwsza z wymienionych prac koncentruje sie na ocenie potencjatu przeciwnowotworowego kwasu
roburowego z wykorzystaniem badan in vitro oraz analiz in silico i prébie odpowiedzi na pytanie czy
obserwowane dziatanie RA wynika z cytotoksycznosci, czy raczej z zahamowania proliferacji komdrek
nowotworowych, a takze wskaza¢ mozliwe mechanizmy molekularne tego dziatania.

W badaniach wykorzystano ludzkie komorki linii nowotworowych pochodzace z jelita grubego (3 linie),
prostaty oraz trzustki. Wptyw badanego zwigzku na komorki nowotworowe poréwnywano z jego
dziataniem na fibroblasty oraz komorki nabtonka jelita grubego (komérki prawidtowe). Wstepna ocena z
wykorzystaniem testu MTT oraz komplementarnych testdw przezywalnosci pozwolita na okreslenie
wartoéci IC50 dla poszczegdlnych typdw komorek. Najwiekszg wrazliwos¢ na kwas roburowy wykazywaty
komorki raka jelita grubego, szczegdlnie linia DLD-1, natomiast komdrki prawidtowe byty generalnie mniej
wrazliwe. Oprdcz testow pozwalajacych okresli¢ zmiany w przezywalnosci komorek przeprowadzono kilka
analiz stuzgcych ocenie proliferacji komaérek poddanych dziataniu RA. Pozwolito to na stwierdzenie, ze
kwas roburowy wywiera przede wszystkim efekt cytostatyczny, nie indukujac masowej smier¢ komérek.

Drugim waznym aspektem badan byta ocena wptywu kwasu roburowego na szlak prowadzacy do
aktywacji czynnika transkrypcyjnego NF-kB, powigzanego m.in. z regulacja proceséw zapalnych,
proliferacjg i przezyciem komdrek. Wykorzystujgc uktad reporterowy NF-kB, mgr Adrianna Gielecinska
wykazata, ze RA ostabiat aktywnos¢ transkrypcyjng indukowang przez TNF-a w stopniu zalezny od dawki.

Uzupetnieniem badan biologicznych byly analizy bioinformatyczne dotyczace wtasciwosci
farmakokinetycznych i potencjalnych celéw molekularnych RA. Modelowanie wskazato mozliwos¢
oddziatywania RA z kilkoma biatkami. Szczegélne zainteresowanie wzbudzito biatko CES1 bedgce
enzymem hydrolitycznym zaangazowanym w metabolizm ksenobiotykdw oraz regulacje przemian
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lipidowych, dla ktérego symulacje sugerowaty stosunkowo stabilne oddziatywanie badanego zwigzku z
miejscem aktywnym enzymu.

Na podstawie uzyskanych wynikéw wykazano, ze RA dziata przede wszystkim antyproliferacyjne,
szczegdlnie wobec komorek raka jelita grubego, a jego aktywnos¢ moze by¢ zwigzana z modulacjg szlakow
uczestniczgcych w procesach zapalnych i nowotworowych, w tym NF-kB. Jednoczesnie wyniki in silico
wskazaty potencjalne dodatkowe cele molekularne, ktére moga by¢ zaangazowane w regulacje
proliferacji i przezycia komarek.

Gtéwnym celem drugiej publikacji (Gieleciriska A. i wsp.. Roburic Acid as a Therapeutic Candidate:
Antiproliferative Activity and Secondary Cell Death Response in Colorectal Cancer Cells. IIMS. 2026;
27 (5):2478) byto wyjasnienie mechanizméw odpowiedzialnych za zahamowanie proliferacji komorek
raka jelita grubego, ze szczegdélnym uwzglednieniem regulacji cyklu komdrkowego, funkcji
mitochondriéw, stresu oksydacyjnego, integralnosci DNA oraz apoptozy. W badaniach wykorzystano trzy
linie raka jelita grubego. Uzyskane wyniki pozwolity na potwierdzenie cytostatycznego dziatania RA.
Obserwowano zmniejszenie ekspresji markerow proliferacji, akumulacje komérek w fazie GO/G1 i spadek
liczby komorek w fazie S, wzrost ekspresji genu CDKNIA kodujgcego inhibitor cyklu komorkowego oraz
zahamowanie przechodzenia komérek przez cykl komérkowego. Istotnym odkryciem byto wykazanie, ze
RA stosunkowo wczesnie zaburza funkcjonowanie mitochondriéw. Obserwowano zmniejszenie
mitochondrialnego potencjatu btonowego (AWm) we wszystkich badanych liniach raka jelita grubego.
Obserwowanemu spadkowi potencjatu nie towarzyszyta $Smier¢ komérkowa, $wiadczgc o tym, ze
zaburzenie funkcji mitochondriéw prowadzi przede wszystkim do zahamowania proliferacji i syntezy DNA
wynikajgcych z zaburzen produkcji energii przez mitochondria. Dopiero utrzymujacy sig stres
metaboliczny i zaburzenia cyklu komorkowego, szczegdlnie przy wiekszej ekspozycji na RA, moga
przekracza¢ zdolnosci adaptacyjne komérek i prowadzi¢ do wtérnej aktywacji apoptozy. Co ciekawe
spadek potencjatu btony mitochondrialnej nie prowadzit do zwigkszonej produkcji reaktywnych form
tlenu. Nie wykazano réwniez, stosujgc test kometowy, indukcji uszkodzert DNA pod wptywem RA. Brak
wyraznej indukcji ROS i uszkodzenh DNA wskazuje na odmienny od klasycznych genotoksycznych
cytostatykow, profil dziatania RA.

Uzupetnieniem powyzszych dwdch publikacji jest dotaczony do rozprawy manuskrypt Gieleciriska A,
Wawrocki S, Marciniak B, Kciuk M, Wojtczak A, Kontek R. Revisiting Apoptosis: What Lies Behind the
Antiproliferative Activity of Roburic Acid in Colorectal Cancer Cells?. Badania zaprezentowane w tej
pracy zmierzaly do wyjasnienia molekularnego mechanizmu cytostatycznego dziatania kwasu
roburowego oraz okreslenia rodzaju $mierci komérkowej opierajgc sie na wczeséniej juz analizowanych
liniach komdrek raka jelita grubego. O ile pytanie o molekularny mechanizm cytostatycznego dziatania
kwasu roburowego jest, z punktu widzenia wczesniejszych, bardzo dobrze udokumentowanych badan, w
petni uzasadniony, o tyle pogtebiona analiza $mierci komdrkowej wydaje sie mniej istotnym
zagadnieniem. Wczesniej oméwione wyniki dowiodty bowiem jednoznacznie, ze kwas roburowy nie ma
dziatania cytotoksycznego, przynajmniej w stezeniu IC50.

Doktorantka wykazata, ze zahamowanie proliferacji pod wptywem dziatania kwasu roburowego nie jest
zwigzane z indukcjg starzenia komdrkowego. Ta informacja jest bardzo istotna z punktu widzenia
potencjalnego wykorzystania tego zwigzku w terapii przeciwnowotworowe;j.

Pewne watpliwosci budza wyniki dotyczace poziomu inhibitora cyklu komdérkowego, biatka p21.
Doktorantka wykazata, w oparciu o immunocytochemiczng analizg poziomu biatka w komérkach, spadek
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poziomu p21 pod wptywem RA. Z drugiej strony nie potwierdzita wzrostu poziomu p21 w komadrkach
HCT116 pod wptywem doksorubicyny, ktéra w prowadzonych przez mgr Adrianne Gieleciska
doswiadczeniach stuzyta jako pozytywna kontrola. Wybor tego zwigzku w celu potwierdzenia indukcji p21
byt w petni uzasadniony, a zatem brak indukcji p21 po podaniu DOX kwestionuje wiarygodnosc
uzyskanego wyniku. Stoi rowniez w sprzecznosci z wczeéniej uzyskanymi i opublikowanymi przez
Doktorantke wynikami dowodzacymi wzrostu ekspresji COKNIA. W mojej opinii konieczne bytoby
przeprowadzenie analizy Western blot aby w sposéb ilociowy oceni¢ poziom analizowanych biatek i w
efekcie mdc wnioskowac o potencjalnym mechanizmie dziatania kwasy roburowego na badane komérki.

Nie zaleznie od powyzszej uwagi krytycznej wysoko oceniam badania przedstawione we wszystkich trzech
pracach oryginalnych wchodzacych w sktad rozprawy doktorskiej mgr Adrianny Gielecinskiej. Na
podkreslenie zastuguje fakt, ze wszystkie badania byty prowadzone na kilku liniach komérkowych i na
réznych typach komorek (prawidtowe i nowotworowe). Szereg analiz zwigzanych z okresleniem
cytotoksycznosci kwasu roburowego, jego wptywu na proliferacje oraz $mier¢ komdrkowg opierato sig na
réznych, komplementarnych testach dzieki czemu uzyskane wyniki sg bardzo wiarygodne. Bardzo wysoko
oceniam rzetelno$¢ badan i fakt, ze Doktorantka nie unikata tez prezentowania wynikdw negatywnych,
starajac sie je odpowiednio zinterpretowac. ROwniez dyskusja uzyskanych wynikdw jest bardzo
wywazona, wszechstronna, nie przypisujaca jakie$ obserwacji znaczenia wigkszego niz mie¢ powinna.

Wszystkie uzyskane wyniki zostaty podsumowane w autoreferacie w formie dwunastu wnioskow, ktore
stanowig syntetyczne i w petni uzasadnione zwiericzenie owocnej pracy mgr Adrianny Gielecifskiej.

Analizujac wyniki przedstawione w publikacjach wchodzacych w sktad rozprawy doktorskiej nasungto mi
sie kilka pytan:

e Prositabym o wyjasnienie dlaczego w tekscie publikacji (Gieleciriska A. i wsp., Roburic Acid as a
Therapeutic Candidate: Antiproliferative Activity and Secondary Cell Death Response in
Colorectal Cancer Cells. IMS. 2026; 27 (5):2478; akapit 2.2 Cell Cycle Analysis) podane sg rézne
wartosci p, ktdra to warto$¢, w zaleznosci od pordwnywanej fazy cyklu, komorek i stezenia RA,
miesci sie w przedziale od 0.0315 do <0.0001. Z kolei na wykresach zamieszczonych na Fig.3A i B
istotno$¢ statystyczna oznaczona jest tylko jedng gwiazdka przypisanej do p<0.05, bez podziatu
na przedziaty p o nizszych wartosciach, zwyczajowo oznaczane na wykresach wiekszg liczba
gwiazdek. Tak samo prezentowane s dane na wykresach Fig.4 i 5. ? Jaka byta liczebnos$¢ w
poszczegdlnych, poréwnywanych grupach eksperymentalnych ?

e Jakie byly przestanki do badania wptywu inhibitorow smierci komérkowej po 24h, kiedy to, jak
pokazaty wczesniejsze badania, nie obserwowano zwigkszonej frakcji umierajgcych komaorek czyli
komorek we frakcji subG1, komérek pozytywnych na Aneksyne, komoérek charakteryzujacych sie
morfologig typowa dla komérek apoptotycznych czy tez komdrek nekrotycznych ?

e RA powodowat wzrost ekspresji TP53 w komérkach DLD-1, ale jej spadek w HCT-116 i HT-29.
Jednocze$nie we wszystkich modelach obserwowano zahamowanie proliferacji i wzrost ekspresji
CDKN1A w okre$lonych warunkach. Czy wyniki te sugerujg, ze mechanizm zatrzymania cyklu
przez RA jest niezalezny od p53, ale uczestniczy w nim biatko p21 ? Jezeli tak to jakie inne
mechanizmy indukcji ekspresji CDKN1A mogg by¢ indukowane przez RA ?
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e Jaki moze by¢ powdd odmiennych wynikéw uzyskanych w ramach prowadzonych przez Panig
badan a tych przedstawionych w pracy Xu H, i wsp., Roburic Acid Targets TNF to Inhibit the NF-«B
Signaling Pathway and Suppress Human Colorectal Cancer Cell Growth. Front Immunol. 2022,
ktérzy wykazali, ze komorki linii HCT116 i HT29, wykorzystywane réwniez przez Panig, s3
zdecydowanie bardziej wrazliwe na RA oraz, ze zwigzek ten prowadzi do indukcji $mierci
komadrkowej w stezeniach nizszych niz te wykorzystywane w Pani badaniach ?

e Biorgc pod uwage dane literaturowe dotyczace przeciwnowotworowego dziatania RA, czy
mogtaby Pani wskaza¢ ktdry z uzyskanych wynikéw uwaza Pani za ten, ktéry w sposéb najbardziej
znaczacy wzbogacit istniejgcy stan wiedzy nad temat badanego zwigzku ?

e Jak, biorgc pod uwage uzyskane przez Panig wyniki ocenia Pani mozliwos¢ wykorzystania RA jako
zwigzku przeciwnowotworowego, majac na uwadze fakt ze jego dziatanie ogranicza sie przede
wszystkim do hamowania proliferacji komérek nowotworowych ? Jakie dalsze badania
zaproponowatby Pani, zeby moéc zweryfikowaé¢ przydatnos¢ RA w przysztych terapiach
przeciwnowotworowych ?

Chciatbym réwniez przekaza¢ kilka uwag, ktére nie wymagajg komentarza Doktorantki, a jedynie
rozwazenia przy planowaniu kolejnych badan lub ich opisywaniu:

- Analizujac poziom biatka Ki-67 uwazam, ze zdecydowanie lepszg, wnoszacg wigcej informacji metoda
bytoby liczenie komérek Ki-67 +/-. Tak zwykle sie robi wykorzystujac immunocytochemiczng analize
tego biatka jako miare komarek proliferujacych (bedacych w cyklu).

- Blednym jest sformutowanie , brak klasycznej aktywacji jadrowej i ograniczenie funkcji transkrypcyjnych
tych biatek” (wniosek 5.) w odniesieniu do p21 i p53. O funkcji transkrypcyjnej mozemy moéwic tylko w
odniesieniu do p53. Biatko p21 nie ma wtasciwosci transaktywacyjnych.

- Niepoprawne jest sformutowanie ,,aktywnos¢ transkrypcyjne szlaku NF-kB” (wniosek 6.), domyélam sig,
ze chodzi o aktywnos¢ transkrypcyjng NF-kB.

- Réwniez sugerowatabym uzycie sformutowania ,indukcja apoptozy” zamiast ,aktywacja apoptozy”
(wniosek 6.)

Wszystkie zawarte w recenzji pytania i komentarze nie umniejszaja wagi uzyskanych wynikow i bardzo
dobrej oceny rozprawy mgr Adrianny Gielecinskiej. Wyniki badan przyczyniajg sie do lepszego poznania
przeciwnowotworowych wiasciwosci kwasu robrowego, stanowigc mocne podstawy do dalszych badan.

Whktad Doktorantki w cze$¢ doswiadczalng stanowigcg podstawe przedtozonej do recenzji rozprawy byt
kluczowy dla jej powstania, sama rozprawa stanowi oryginalne rozwigzanie problemu naukowego a jej
tre$¢ potwierdza pogtebiong wiedze Kandydatki w zakresie przedmiotu.
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im. Marcelego Nenckiego PAN

Stwierdzam wiec, ze rozprawa doktorska mgr Adrianny Gielecinskiej spetnia warunki okreslone w art. 187
Ustawy z dnia 20 lipca 2018 r. Prawo o Szkolnictwie Wyzszym i Nauce (Dz. U. z 2018 r. poz. 1668 z pozn.
zm.) i wnioskuje do Komisji ds. Stopni Naukowych w dziedzinie nauk $cistych i przyrodniczych w
dyscyplinie nauki biologiczne Uniwersytetu todzkiego o dopuszczenie mgr Adrianny Gieleciriskiej do
dalszych etapow postepowania w sprawie nadania stopnia doktora.

r hab. Grazyna Mosieniak,
prof. Instytutu Nenckiego

Warszawa, 1.10.2026.



