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RECENZJAPRACY DOKTORSKIE) MGR MARKA ADAMOWSKIEGO

pt. ,, Wptyw szlaku sygnafowego leptyny na zmiany ekspresji gendw i biafek inflamasomu
NLRP3 w jajniku otytych myszy”

Recenzja zostata przygotowana na wniosek Rady Naukowej Dyscypliny Weterynaria Uniwersytetu
Warminsko — Mazurskiego w Olsztynie. Przedstawiona do oceny rozprawa doktorska zostata wykonana
w Zaktadzie Immunologii i Patologii Rozrodu Instytutu Rozrodu Zwierzat i Badarh Zywnosci Polskiej
Akademik Nauk w Olsztynie, pod opiekg naukowg Pana Promotora dr hab. n. wet. Antdnio Miguel
Galvdo. Badania do pracy doktorskiej wykonano w oparciu o s$rodki finansowe pochodzace
z Narodowego Centrum Nauki (NCN), projektu SONATA 5: 2014/15/D/NZ4/01152, kierownictwa Pana
Promotora.

Ocena formalna

Przedstawiona do recenzji rozprawa doktorska obejmuje 164 strony i jest podzielona tradycyjnie
na Wstep, Hipoteze i Cele badawcze, Materiaty i Metody, Wyniki, Dyskusje, Podsumowanie i Wnioski.
Dodatkowo kazdy z rozdziatéw ztozony jest z kilku podrozdziatow. Na poczagtku rozprawy umieszczono
informacje o publikacjach gtéwnego autorstwa Pana mgr Marka Adamowskiego wynikéw badan ujetych
w doktoracie. Pierwsza opublikowana praca pt. ,Leptin Signaling in the Ovary of Diet-Induced Obese
Mice Regulates Activation of NOD-Like Receptor Protein 3 Inflammasome” ukazata sie w 2021 roku
w czasopiSmie Frontiers in Cell and Developmental Biology o wspdtczynniku IF 6,081 (100 pkt
Ministerstwa Edukacji i Nauki). Publikacja ta ukazata sie w recenzowanym czasopi$mie, zajmujgcym
wiodgcg pozycje w swojej dyscyplinie, byta wiec juz oceniana zaréwno pod wzgledem metodycznym,
precyzji uktadu doswiadczalnego, adekwatnosci stosowanych metod, jak i merytorycznym, poziomu
dyskusji wynikéw i wyciggania wnioskow. Druga publikacja réwniez pierwszego autorstwa Doktoranta
pt. ,,Ovarian leptin signalling requlates NLRP3 inflammasome activation and macrophage infiltration in
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a cell specific manner” jest w trakcie procesu recenzowania i jest dostepna online w formie ,,preprint”,
przed drukiem. Obie publikacje sg wspodtautorskie (6-7 autordéw), a na podstawie informacji
umieszczonych w artykutach wktad Doktoranta w ich powstanie jest znaczacy i obejmuje udziat w m.in.
wykonaniu doswiadczen, opracowaniu i interpretacji wynikdw oraz przygotowaniu tekstu manuskryptu.
Nastepnie w kolejnej czesci dysertacji Autor przedstawia Spis tresci, pieciostronicowy Wykaz skrotéw
oraz Streszczenie w jezyku polskim i angielskim a rozprawe konczy rozdziatem Podsumowanie i Wnioski.
Bogaty spis literatury cytowanych w doktoracie prac liczy az 280 pozycji oraz dodatkowe suplementy.

Ocena merytoryczna

Tematyka rozprawy doktorskiej jest nowatorska, oryginalna i bardzo ciekawa a jej celem jest
okreslenie ekspresji mMRNA i biatka elementdw szlaku inflamasomu NLRP3 w jajnikach i watrobie otytych
myszy, w szczegdlnosci oddziatywania ze szlakiem sygnatowym leptyny. Przedmiotem zainteresowania
Autora jest m.in. regulacja funkgji jajnika w otytoéci. Wedtug najnowszych danych raportu Swiatowe;j
Organizacji Zdrowia nadwaga i otytos¢ dotyczg prawie 60 % dorostych i niemal co trzeciego dziecka.
Dane pokazujg, ze choroba ta osiggneta juz rozmiar epidemii i jest przyczyng 200 tys. przypadkéw raka
oraz 1,2 miliona zgondw rocznie. Negatywny wptyw otytosci zostat opisany u kobiet, dotyczy on przede
wszystkim  dysregulacji cyklu menstruacyjnego, zaburzen miesigczkowania, braku owulacji
a w konsekwencji prowadzi do nieptodnosci. W obrebie jajnikdw podczas otytos¢ wystepuje stan
zapalny, czego efektem jest obnizenie jakosci oocytdw, zaburzenia syntezy hormondw czy uszkodzenie
mitochondrium. Dlatego tez wazne i istotne z punktu profilaktyki i leczenia nieptodnosci kobiet sg
badania mechanizmdéw molekularnych zachodzgcych w komérkach jajnika. Dodatkowo, podczas otytosci
obserwujemy rozrost tkanki ttuszczowej, co skutkuje zwiekszong produkcjg leptyny. Od wielu lat
prowadzone sg badania nad wptywem leptyny na regulacje funkcji rozrodczej zaréwno kobiet jak i wielu
gatunkow zwierzat. U genetycznie otytych i bezptodnych myszy (ob/ob) egzogenna leptyna przywraca
ptodnos¢ samic. U dorostych szczurdw leptyna stymuluje zaréwno uwalnianie gonadoliberyny
z podwzgodrza, jak i hormonu luteinizujgcego z przysadki. Leptyna wptywa rowniez bezposrednio na
czynnos¢ jajnikéw poprzez udziat w rozwoju komorek pecherzyka jajnikowego, dojrzewaniu oocytu,
owulacjii tworzenia ciatka z6ttego. Dostepne dane literaturowe wskazuja réwniez na bezposredni wptyw
leptyny na regulacje ekspresji gendéw zaangazowanych w procesy proliferacji, apoptozy czy
steroidogenezy jajnikowej. Wczesniejsze badania Zespotu dr hab. n. wet. Anténio Miguel Galvdo
wykazaty takze powstawanie leptynoopornosci w jajnikach otytych myszy. Jednak brak jest danych
molekularnej regulacji stanu zapalnego w jajniku otytych samic oraz charakterystyki szlaku inflamasomu
NLRP3. Stad, pozytywnie oceniam wybdr tematyki pracy doktorskiej, jest on logiczng konsekwencjg
wczesniejszych obserwacji, zmierzajgcg do petnego zrozumienia mechanizmdéw niewydolnosci jajnikdw
podczas rozwoju otytosci, co w przysztosci moze wyjasni¢ problemy nieptodnosci kobiet. W mojej
ocenie, kolejnym waznym elementem potwierdzajgcym bardzo istotny i nowatorski charakter badan
Pana mgr Marka Adamowskiego jest fakt, ze jego doktorat finansowany byt z projektu badawczego Pana
Promotora, ktéry zostat poddany wnikliwej recenzji i uzyskat finansowanie przez NCN.

Obszerny Wstep liczacy 25 stron stanowi szczegétowe wprowadzenie do zagadnien
poruszanych w rozprawie doktorskiej. Sktada sie z szeSciu podrozdziatéw. W pierwszym podrozdziale
Doktorant opisuje regulacje apetytu uwzgledniajgc w szczegodtach uktad oreksygeniczny
i anoreksygeniczny w neuronach podwzgdrza wzbogacajac rycing regulacji apetytu. Nastepnie w drugim
podrozdziale przechodzi do opisu tkanki ttuszczowej, jej podziatu oraz budowy i funkcji adipocytéw; ten



podrozdziat wzbogaca rowniez rycing rozmieszczenia tkanki ttuszczowej u ludzi i myszy. W kolejnych
podrozdziatach doktadnie opisuje komorki uktadu opornosciowego w tkance ttuszczowej, funkcje
endokrynng tkanki ttuszczowej oraz szlak sygnatowy leptyny. Kolejny podrozdziat Pan mgr Marek
Adamowski poswiecit na przedstawienie budowy i aktywacji inflamasomu NLRP3, wzbogacajac réwniez
rycing ten podrozdziat. Opis uktad rozrodczego Doktorant podzielit na kolejne podrozdziaty opisujgc cykl
ptciowy u myszy, regulacje hormonalng wzrostu pecherzykéw jajnikowych, role interleukin 1L-16, IL-18
w jajniku, wptyw otytosci na funkcjonowanie jajnika oraz role leptyny w patogenezie dysfunkcji jajnikow
podczas otytosci. Wstep Doktorant konczy opisem wptywu zaburzen metabolizmu na aktywnosé
inflamasomu NLRP3. Poszczegdlne zagadnienia Autor przedstawit w bardzo szczegétowy sposdb, co
wskazuje na dobrg znajomos¢ literatury dotyczgcej tematyki pracy doktorskiej oraz umiejetnosci doboru
i korzystania z wtasciwego pismiennictwa. Dodatkowo podrozdziaty wzbogacone sg czytelnymi rycinami,
co znacznie utatwia zrozumienie tematyki pracy. Jednak w mojej opinii w tej czesci rozprawy doktorskiej
panuje chaos; np. w podrozdziale funkcja endokrynna tkanki ttuszczowej (1.2.2) Autor charakteryzuje
leptyne, nastepnie w kolejnym rozdziale (1.3) przedstawia szlak sygnatowy leptyny a w podrozdziale
1.5.4.1 opisuje role leptyny w patogenezie dysfunkcji jajnika. Moim zdaniem, podrozdziat 1.1. regulacja
apetytu, 1.2 charakterystyka tkanki ttuszczowej oraz 1.2.1 — komarki uktadu odpornosciowego w tkance
ttuszczowej mogtyby by¢ pominiete, poniewaz w kontekscie badan prowadzonych w ramach pracy
doktorskiej nie wnoszg szczegdlnie istotnych danych sktaniajgcych do postawienia hipotezy, np. opis
szlaku melanokortyny czy opis rozmieszczenia tkanki ttuszczowej w organizmie jest zbedny. Natomiast,
biorgc pod uwage to, ze Doktorant jako cel pracy obrat badania regulacji inflamasomu NLRP3 w jajniku,
w tym rozdziale zabrakto mi doktadniejszego opisu aktualnej wiedzy dotyczacej udziatu inflamasomu
NLRP3 w regulacji funkcji jajnika w fizjologii czy patologii; Autor zacytowat jedynie trzy prace wskazujgce
na role inflamasomu NLRP3 w owulacji, patofizjologii PCOS czy obnizonej ptodnosci zwigzanej z wiekiem
bez podania detali tych artykutéw. Moim zdaniem ta cze$¢ Wstepu powinna by¢ bardziej szczegdtowo
opisana o dostepne dane literaturowe wskazujgce na udziat inflamasomu NLRP3 np. w przedwczesnym
wygaszaniu jajnikéw (Chen i wspdt., 2023), nowotworze jajnika (Luborsky i wspét., 2020), dysfunkcji
komodrek warstwy ziarnistej kobiet otytych (Xu i wspdt., 2023). Kolejna uwaga dotyczy stosowanych
skrétow: na str. 33 Autor opisujac budowe komodrek pecherzyka jajnikowego wyjasnia, ze komorki
warstwy wewnetrznej ostonki to theca cells, bardziej precyzyjne jest okreslenie theca interna cells,
a z kolei komorki warstwy zewnetrznej ostonki to theca externa cells. W opisie syntezy estradiolu wkradt
sie btad, to nie enzym 3BHSD bierze udziat w przeksztatceniu androstendion do estadiolu w komdrkach
warstwy ziarnistej, tylko oprécz CYP19A1 wazny jest enzym 17BHSD, ktéry bierze udziat
w syntezie estronu do 17f- estradiolu.

Kolejny rozdziat rozprawy doktorskiej Pana mgr Marka Adamowskiego przedstawia Hipoteze
i Cele badawcze. Na podstawie przedstawionej we Wstepie literatury Doktorant jasno sformutowat
hipoteze, ktéra zaktada, ze szlak sygnatowy leptyny posredniczy w regulacji inflamasomu NLRP3
w jajniku otytych myszy. W dalszej czesci tego rozdziatu podane zostaly cele szczegdtowe pracy
doktorskiej:

- okreslenie ekspresji mRNA i biatka szlaku inflamasomu NLRP3 podczas fazy estrus i diestrus
w jajniku myszy;

- okreslenie wptywu szlaku sygnatowego leptyny na regulacje aktywnosci inflamasomu NLRP3
w jajniku otytych myszy: indukowanej dietg (DIO), uwarunkowanej genetycznie (myszy pozbawione
genu leptyny —ob/ob i receptora leptyny — db/db) oraz farmakologicznej hiperleptynemii. W mojej opinii



wyraz aktywnos¢ powinien by¢ zmieniony na ,ekspresji mRNA i biatka szlaku” poniewaz Doktorant nie
analizowat aktywnos$¢ badanych czgsteczek szlaku inflamasomu NLRP3 tylko ich poziom transkryptu
i biatka.

- zbadanie transkryptomu komdrek warstwy ziarnistej myszy ob/ob i db/db;

- okreslenie wptywu leptyny na ekspresje szlaku inflamasomu NLRP3 w komdrkach wzgérka
jajonosnego we wczesnej fazie otytosci oraz watrobie otytych myszy. Tutaj nasuneta mi sie mysl, czy
tytut rozprawy doktorskiej nie powinien brzmie¢ ,Wptyw szlaku sygnatowego leptyny na zmiany
ekspresji genow i biatek inflamasomu NLRP3 w jajnikach i wgtrobie otytych myszy”.

W nastepnym rozdziale Materiat i Metody Doktorant w sze$ciu podrozdziatach opisuje model
badawczy na ktérym przeprowadzit swoje eksperymenty i uzyte metody. Ten rozdziat rozpoczyna
opisem zwierzat uzytych w do$wiadczeniach czyli myszy szczepu dzikiego C57BL/6J oraz transgeniczne
myszy z nokautem genu leptyny (ob/ob) i receptora leptyny (db/db). Tutaj prosze o uzupetnienie
informacji z jakiej firmy pochodzity zwierzeta uzyte do badan i jakie byty kryteria wykluczenia zwierzat
z eksperymentu? Nastepny podrozdziat to opis zadan badawczych, nazwanych analogicznie jak
wskazane wyzej cele badawcze. Ten podrozdziat zastuguje na pochwate, poniewaz Doktorant bardzo
dobrze przemyslat i kompleksowo przedstawit kazde zadanie badawcze na wspdlnej rycinie, co bardzo
utatwia odbidr i porzadkuje liczne eksperymenty. Bardzo dobrze i doktadnie zostaty opisane wszystkie
metody analityczne oraz analiza statystyczna. Zastosowany w badaniach model myszy dzikich
i transgenicznych oraz szereg roznorodnych analiz laboratoryjnych (wysokoprzepustowe
sekwencjonowanie transkryptomu, real time PCR, Western blot, ELISA, spektroskopia magnetycznego
rezonansu jadrowego, barwienie immunohistochemiczne i immunofluorescencje oraz testy
statystyczne) zostaty prawidtowo dobrane do zatozonych celdw badawczych i wymagaty ogromnego
naktadu pracy Doktoranta, co zastuguje na uznanie i pochwate. Jednak, w tej czesci pracy nasuwa mi sie
kilka pytan i prosze Doktoranta o ustosunkowanie sie do nich:

- na jakiej podstawie w zadaniu 1 Doktorant wykluczyt faze proestrus cyklu estralnego z uktadu
eksperymentalnego?

- czy dawka leptyny 100 pg/dzien (zadanie 2) byta ustalona na podstawie wczesniejszych badan
Autora (jezeli tak to jakich?) czy literatury?

- czy wyniki z analizy transkyptomicznej (zadanie 3) byty walidowane? Np. na poziomie
transkryptu lub biatka wybranych gendw;

- czy Doktorant rozwazat analizy wptywu leptyny na transkryptom w komodrkach warstwy
ziarnistej (zadanie 3) lub komdérek lutealnych jajnika myszy?

- czy Doktorant brat udziat we wszystkich analizach bioinformatycznych uzyskanych wynikéw?
Czy korzystat z pomocy bioinformatyka?

- dlaczego Autor do badania poziomu biatka IL-18 zdecydowat sie na analize Western blot a do
poziomu IL-1 wybrat test ELISA (zadanie 2);

- dlaczego w zadaniu badawczym 4 Doktorant wykluczyt analizy poziomu biatka;

- czy w swoich badaniach Doktorant rozwazat pobierania krwi od badanych zwierzat? Analizujac
stezenie np. hormondw steroidowych, leptyny czy innych czynnikéw prozapalnych IL-1B czy IL-8



i wykonujac testy korelacji z obserwowanymi danymi z jajnika/watroby mogtby uzyskac wiele ciekawych
wynikow badan niezbednych do dyskusji pracy.

- czy w prowadzeniu hodowli myszy transgenicznych ob/ob i db/db obserwowat brak owulacji,
dysregulacje cyklu estralnego czy obnizong ptodnosé? W ktérej fazie cyklu estralnego pobierano
komorki warstwy ziarnistej pecherzyka jajnikowego do analizy transkryptomicznej od myszy kontrolnych
heterozygotycznych?

Wyniki doswiadczen zostaty bardzo bogato zilustrowane. Przedstawiono je na 21 rycinach
skomponowanych z wykreséw, zdje¢ mikrofotografii oraz membran po wizualizacji i sg one tez dobrze
i prawidtowo opisane. Nalezy podkreslic, ze cata dokumentacja wynikdéw rozprawy doktorskiej Pana mgr
Marka Adamowskiego jest na doskonatym poziomie, co potwierdza staranne przeprowadzenie
wszystkich eksperymentéw i szczegdtowq ich analize. Moja uwaga w tej czesci rozprawy doktorskiej
dotyczy przedstawienia wynikow badan zadania 2 i 5. Czy Doktorant rozwazat rozdzieli¢ to zadanie
badawcze i wykresy, najpierw przedstawiajgc wptyw samej diety (CD & HFD) a potem dopiero udziat
leptyny (db/db, ob/ob, 16K, 16 L) na poziom mRNA i biatka szlaku inflamasomu NLRP3 w jajniku
i watrobie myszy. Mysle, ze wykresy z analizy Western blot bytyby bardziej przejrzyste a dyskusja
poréwnujgca zmiany poziomu inflamasomu NLRP3 w rozwoju otytosci miedzy jajnikiem a watrobg
niezwykle interesujgca. Dlaczego w wynikach zadania 5 (str. 95) Autor usunat z uktadu
eksperymentalnego badanie stezenia biatka IL-1B w watrobie myszy db/db, ob/ob i hyperleptynemig?

Rozdziat Omdwienie Wynikdw i Dyskusja liczy 7 stron i stanowi logiczng cato$é. Wyrdzni¢ w nim
mozna pie¢ podrozdziatdw omawiajgcych uzyskane w ramach zadan badawczych wyniki w Swietle
istniejgcych danych literaturowych. W mojej opinii ten rozdziat w pordéwnaniu z obszernym 25
stronicowym Wstepem jest za krotki, stad proporcja tekstu w rozdziatach pracy jest nieco zaburzona.
Poza tym potencjat wynikéw otrzymanych w ramach pracy doktorskiej nie do konca zostat
przedyskutowany. Moje krytyczne uwagi dotycza podrozdziatu 5.1, w ktdérym Doktorant opisuje
ekspresje szlaku inflamasomu NLRP3 w jajniku w fazie estrus i diestrus:

- brak dyskusji wynikéw pomiedzy podwyzszonym poziomem mRNA Caspl a obnizong ekspresja
biatka CASP1 p45 w jajnikach pochodzgcych z fazy diestrus;

- brak dyskusji ciekawych wynikéw badart immunolokalizacji NLRP3 w komérkach ciatka zéttego;

- szkoda tez, ze Doktorant nie przedyskutowat obserwowanych rdznic pomiedzy fazg estrus
i diestrus. Prosze o informacje/pomyst dyskusji jakie czynniki mogg decydowad o zaleznej od fazy cyklu
estralnego ekspres;ji szlaku inflamasomu NLRP3 w jajniku. Doktorant obserwowat zwiekszong ekspresje
szlaku inflamasomu NLRP3 w fazie diestrus, w ktorej obserwuje sie maksymalny poziom progesteronu
i aktywnosci ciatka zottego. Jak morfologia i funkcjonalno$¢ ciatka Zzéttego moze wptywac na
podwyzszony poziom inflamasomu NLRP3? Moim zdaniem w tej czesSci dyskusji zabrakto cytacji pracy
zespotu Wang i wspot., (2020), ktérzy wykazali aktywacje inflamasomu NLRP3 w komadrkach ziarnistych
jajnika myszy pod wptywem regulacji hormonalnej (np. androgendw).

- zainteresowato mnie konicowe zdanie tej czesci podrozdziatu (str. 96); prosze o rozwiniecie
informacji o roli inflamasomu NLRP3 w regulacji procesow fizjologicznych w jajniku w trakcie cyklu
piciowego.

W dyskusji podrozdziatu 5.5 (str. 102) Autor ttumaczy brak istotnych zmian w ekspresji
wiekszosci gendow i biatek inflamasomu NLRP3 w watrobie myszy, ktérym podawano leptyne, iz
zastosowana dawka leptyny lub okres jej péttrwania nie jest w stanie aktywowac inflamasomu NLRP3.
Czy w takim razie Doktorant sugeruje zmiane protokotu eksperymentu? Czy jednak efekt dziatania
leptyny moze by¢ zalezny od badanej struktury? Mysle, ze tg czes$¢ dyskusji mozna byto jg wzbogacic¢



o wyniki opublikowanych juz badan ekspresji i roli leptyny w komdrkach watroby (np. Martinez-Ufia
i wspot., 2020, Rodriguez i wspot., 2015).

Ostatnig cze$¢ rozprawy doktorskiej Pana mgr Marka Adamowskiego stanowi rozdziat
Podsumowanie i Whnioski, ktére zostaty sformutowane w sposdb jasny i logiczny. Na podstawie
przeprowadzonych badan Doktorant wnioskuje, iz:

- inflamasom NLRP3 wykazuje zrdznicowang ekspresje w jajniku myszy w trakcie cyklu
piciowego;

- szlak sygnatowy leptyny reguluje aktywnosc¢ inflamasomu NLRP3 w jajniku myszy we wczesnej
otytosci;

- leptynopornosc¢ w pdznej fazie otytosci prowadzi do obnizenia aktywnosci inflamasomu NLRP3
w jajniku myszy a zaburzenia szlaku sygnatowego leptyny przyczyniajg sie do zmiany ekspresji gendow
kluczowych dla rozwoju pecherzykéw jajnikowych;

- leptyna zwieksza ekspresje gendw inflamasomu NLRP3 w komérkach wzgdrka jajonosnego
myszy ktérym podawano leptyne;

- inflamasom NLRP3 jest wczesniej aktywowany w jajnikach myszy w poréwnaniu do watroby
podczas rozwoju otytosci.

Bardzo podobaty mi sie sugestie Doktoranta odnoszgce sie do praktycznego zastosowania
uzyskanych wynikéw np. mozliwosci wykorzystania uzyskanej wiedzy w technikach wspomaganego
rozrodu ludzi i zwierzat. | stad moje pytanie, gdyby Pan uzyskat wysokobudzetowy projekt naukowy, to
jaki problem badawczy bytby przedmiotem badan w najblizszej przysztosci i dlaczego?

Podsumowanie

Przedstawiona do recenzji rozprawa doktorska Pana mgr Marka Adamowskiego jest
wartosciowym, oryginalnym dzietem naukowym, zawierajgcym nowatorskie wyniki, ktére poszerzaja
wiedze z zakresu regulacji mechanizmu funkcjonowania komarek jajnika podczas otytosci. Doktorant po
raz pierwszy zbadat oddziatywanie pomiedzy szlakiem sygnatowym leptyny a regulacjg aktywnosci
inflamasomu NLRP3 w jajniku otytych myszy, ktéra jest odmienna niz w watrobie. Autor wykazat sie
doskonatymi umiejetnosciami w planowaniu i prowadzeniu badan, wnioskowaniu w oparciu o uzyskane
wyniki oraz duzg wiedzg pozwalajagcg na rzeczowa dyskusje. Przeprowadzone badania wymagaty
znakomitego przygotowania merytorycznego i warsztatowego. Opublikowana praca, a takze
opracowanie, bedgce podstawg rozprawy doktorskiej, zostaty bardzo dobrze przemyslane, rzetelnie
zrealizowane i starannie przygotowane. Zawarte w niniejszej recenzji uwagi, pytania czy komentarze nie
umniejszajg wartosci merytorycznej wysoko ocenianej pracy doktorskiej lecz sg zachetg do naukowej
dyskusiji.

Whniosek koricowy

Reasumujac stwierdzam, Zze oceniona pozytywnie dysertacja Pana mgr Marka Adamowskiego
w petni odpowiada wymogom stawianym rozprawom doktorskim i spetnia warunki okreslone w ustawie
z dnia 14 marca 2003 r. o stopniach i tytule naukowym oraz stopniach i tytule w zakresie sztuki (Dz. U.
z 2017 r., poz.1789) stawianym kandydatom ubiegajgcym sie o uzyskanie stopnia naukowego doktora.



W zwigzku z powyzszym przektadam Wysokiej Radzie Naukowej Dyscypliny Weterynaria Uniwersytetu
Warminsko — Mazurskiego w Olsztynie wniosek o dopuszczenie Pana mgr Marka Adamskiego do
dalszych etapow postepowania o nadanie stopnia naukowego doktora w dziedzinie nauk rolniczych
w dyscyplinie weterynaria.

Z powazaniem

e

Krakéw, 25 sierpnia 2023 roku dr hab. Agnieszka Rak, prof. UJ



