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Ocena formalna

Przedstawiona do oceny rozprawa doktorska Pana mgr. Hosseina Khodadadi

przygotowana została w formie autoreferatu opracowanego w oparciu o cykl recenzowanych

artykułów naukowyclr, stanowiących spojne tematycznie opracowanie, opatrzone wspolnym

tytułem ,,Analysis o.f'the Molecular Mechanism o/'Ubiquitinated Protein Accułnulation Caused

by Nfb2ll Knockdown in Neurołlal dilfbrentiated P]9 Cells".
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Cykl publikacji wchodzących w skład ro?prawy doktorskiej stanowią trzy arĘlolĘ

naukowe. Pierwszy znichto publikacja metodyczna, kolejna stanowi oryginalne opracowanie

wyników głównego doświadczenia, a ostania ma charakter przeglądowy:

1) Khodadadi H., Taniguchi H. A method for siRNA-mediated knockdown of target

genes in RA-induced neurogenęsis using P19 cells. MethodsX, 2025, 14, l03l77.

https ://doi.ore/ 1 0. 1 0 1 6/j.męx.2025. 1 03 1 77 (IF 2,9 ; 70 pkt. MNiSw) [P1]

2) Khodadadi II., WiniarczykD.,ŁuczyńskaK., Taniguchi H. Nfe211 DysfunctionAlters

Parkinson's Disease-Related Gene Expression and Impairs Neuronal Differęntiation

Under Ubiquitin Stress in Neuronal Differentiated P19 Cells. Scientific Reports,2025,

15,30542. https://doi.org/10.1038/s41598-025-08204-x(IF 4,9; 140 pkt. MNiSW) [P2]

3) KhodadadiH.,Łuczyhska K., Winiarczyk D.,Leszczyhski P., Taniguchi H' NFE2Ll

as a Central Regulator of Proteostasis in Neurodegenerative Diseases: Interplay with

Autophagy, Ferroptosis, and the Proteasome. Frontiers in Molecular Neuroscience,

2025,18, 1551571. (IF 4,4;140 pkt. MNiSW) [P3]

Wszystkie arfykuły wchodzące w skład ocenianej pracy doktorskiej zostaĘ opublikowane

w 2025 roku w uzranych czasopismach naukowych o światowym zasięga, maj&:jących się

w wykazie JCR. Łączny współc4mnik wpływu dla tych publikacji, zgodny z rokiem' ich

vkazania się drŃiem wynosi 12,2. Natomiast, sumaryczra wartośó punktów według aktualnej

lisĘ czasopism punktowanych MNiSW wynosi 350. Nalezy podkreślió, żewchodzące w skład

dysertacji prace naukowe przeszĘ rygorysĘczny proces recenzji, w których dokonano ich

merytorycznej i formalnej oceny przez co najmniej dwóch niezależnych recenzentów, co

podkreśla wysoką jakośó opublikowanych wyników badń. Ponadto, przeprowadzone

w ramach ocenianej pracy doktorskiej doświadczenia oraz wykonane analizy zostaĘ

sfinansowane w ramach grantu Narodowego Centrum Nauki (konkurs Pręludium BIS2; nr

2020/39/O|NZ5/02467), realizowanego przez doktoranta oraz promotora pracy doktorskiej

dr. hab. Hiroakiego Taniguchi.

Przedstawiona do oceny dysertacja doktorska została opracowana w języku angielskim,

charakteryruje ją prawidłowy i typolvy dla tego typu prac układ. W strukfurzę pracy

wyszczególniono następujące rozdziaĘ Wykaz publikacji wchodzących w skład pracy

doktorskiej; Streszczenia w języku angielskim oraz językupolskim; Wprowadzenie; Hipotezy;

Cele; Mateńab imetody; Analtzy staĘstyczne; Wyniki; ogólna dyskusja; Podsumowanie oraz

dalsze perspektywy; Piśmiennictwo; Załącnlki.



Pan mgrHossein Khodadadi jestpierwszym autorem wkażdym z aĘkułów naukowych

stanowiących podstawępracy doktorskiej. Jednakże w dostarczonej przez sekretariat Inst5rtutu

Genetyki i BiotechnologiiZwierząt cyfrowej wersji ptacy doktorskiej nie zostaĘ zamieszczonę

formalne oświadczenia doktoranta oraz współautorów publikacji o zakresie udziafu doktoranta

w powstanie manuskryptów, a tahże zgody współautorów publikacji na wykorzystanie

aĘkułów jako podstawy pracy doktorskiej. Zal<ładatrt, że jest to błąd formalny, gdyż

wnadesłanym egzemplarztl pracy brdkuje załącznika B (w tekście pracy figurują zaŁącznikj

A oraz C)' który prawdopodobnie stanowią wspomniane powyżej oświadczenia.Bardzoproszę

o wyjaśnienie tego faktu podczas obrony pracy doktorskiej. Jednocześnie chciałbym

podkreślió, że analinĄąc zamięszczone w artykułach naukowych stanowiących podstawę pracy

doktorskiej deklaracje zaangażowaria poszczególnych współautorów w powstanie

manuskryptów mogę jednoznacznie stwierdzić, iż wkład doktoranta w ich powstanie jest

wiodący i obejmuje, w przypadku artykułów oryginalnych przeprowadzenie doś:wiadczefi in

vitro oruz analiz laboratoryjnych, interpretację uzyskanych wyników badań, atakże napisanie

pierwotnych draftów arĘkułów naukowych. Natomiast, w przypadku pracy o charakterze

przeglądowym, poza sporządzeniem oryginalnego draftu pracy' deklarowany jest także ldział
doktoranta w opracowaniu jego koncepcji. Dlatego stwierdzam, że poza wspomnianym

powyżej istotnym niedopatrzeniem doĘczącym oświadczeń współautorów publikacji

naukowych, praca doktorska nie budzi innych zasttzężeń natury formalnej.

Ocena merytoryc zna r ozprawy doktorskiej

1. Uzasadnienie podjęcia temaĘki badawczej i jej aktualność.

W związkt z postępem medycyny średnia długość Ęcia w krajach rozwiniętych

ironvijających się wydłuża się, co zwiększa ryzyko zapadalności na choroby okresu

podeszłego i starczego. Zgodnie z informacjami WHo, w tych okresach zycia istotnie wzrasta

ryZyko rozwoju chorób układu l<rqżenia, układu ruchu, chorób metabolicznych

i nowotworowych oraz chorób neurodegeneracyjnych. Rozwój chorób neurodegeneracyjnych

jest szczególnie dotkliwy, ze względu nazaburzenia poznawcze orazruchowe osób chorych.

Neurony stanowiące podstawę strukturalną układu nerwowego, są komórkami szczególnie

narźLzonymi na uszkodzenia. Wynika to z faktu tworzenia przeznie skomplikowanych struktur

o wysokim stopniu wzajemnej zaleźmości. Ponadto, ich bardzo wysoka aktywność

mętaboliczna sprzyjĄąca generowaniu wolnych rodników, których nagromadzenie indukuje

stres oksydacyjny, co w konsekwencji może prowadzió do peroksydacji lipidów błonowych,



upośledzenia konformacji i funkcji białek oraz uszkodzeń DNA. Zablxzenia struktury

i aktywności białek, mogą prowadzić do zabvrzęń metabolicznych oraz upośledzaó funkcje

neuronów, w skrajnych przypadkach prowadząc do ich obumierania. W zu,iązJo,l z faktem, że

dojrzałe nerrrony należą do grupy komórek post-mitotyczrtych, ich utrata szczególnie istotnie

może wpĘwać naroz:x,ój zablrzęh o charakterze neurologiczrlp. Dlatego też, dlautrzymania

fizjologicntej aktywności komórek nerwowych niezbędne jest prawidłowe funkcjonowanie

układów enąmów prewencji stresu oksydacyjnego otaz mechaniznów proteostazy,

zapewniających ich wydolnośó metaboliczną oruz funkcjonalną. Nie jest więc zaskakującym,

że jednym z męchanizmów odpowiedzialnych za rozwój chorób neurodegeneracyjnych jest

upośledzenie funkcji osi ubikwityna-proteasom, jednego z elementów komórkowego układu

proteostazy. Zaburzenia te mogą skutkowaó nagromadzeniem w komórkach dysfunkcyjnych

białek, co ma miejsce m.in. w przypadku rozwoju chorób Alzheimeraoraz Parkinsona.

Wydaje się więc że, wynlłaniem współczesnej nauki jest jak najpehriejsze pontanie

mechanianów regulacji układu proteostazy oraz mechanizmów zllłiązarrych z zablxzeniem

jego prawidłowej funkcji w komórkach nerwowych, co jest kluczowe w poszukiwaniu

wczesnych markerów rozwoju chorób neurodegeneracyjnych oraz kolejnych celów

terapeuĘcznych, które mogĘby byó uzupełnieniem w procesie leczenia oraz łagodzenia

objawów tych chorób. Do tego celu wykorzystywane są m.in. modele in vitro z wykorzystaniem

specyficznych linii komórkowych umozliwiające prowadzenie badań z uĘciem

Zaawansowanych technik inżrynieńi komórkowej w zgodzie z zasadą 3R. Biorąc pod uwagę

powyższe, wysoko oceniam aktualnośó i celowośó podjętej w dysertacji tematyki badawczej

ukierunkowanej na określenie udziału czynnika transkrypcyjnego Nfe2lL w regulacji

mechanizrnów mviązanych z aktywnością układu ubikwityna-proteasom (I'PS), jako jednego

z Hlczowych komponentów układu proteostazy.

2. Wprowadzenie literaturowe

Rozdział 
',Wstęp'' stanowi syntetyczne, merytorycznie spójne i dojrzałe wprowadzenie

w zagadnienia obejmujące temaĘkę pracy doktorskiej. Kolejnośó omawianych we wstępie

zagadnieijest logicma' co pozwala na zapoznanie się z głównymi problemami badawczymi

podjętymi przęz doktoranta. Uwzględnia ono: określenie podatrrości neuronów na zaburzenia

homeostazy wewnątrzkomórkowej oruz zależności utrzymania ich ftzjologicntej funkcji od

akĘwności mechanizmów prewencji stresu komórkowego. Doktorant podkreśIa znaczenię

utrzymania proteostazy jako warunku zapobiegania rozwojowi chorób neurodegeneracyjnych,

jednocześnie wskazuj ąc na zabutzenia w procesach fałd"owahia białek oraz degradacjt

dysfunkcyjnych protein jako objawów i przyczyn rozwoju tych chorób. opisuje pokrótce
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znaczenlc mechanizmów ubikwitynacji oraz proteaosomowej degradacji białek, podkreślając

ich zutiązek z procesem autofagii, jako mechanizmów zaangazowanych w utrzymanie

proteostazy. Wskazuje równiez, na ferroptozę jako potencjalną konsekwencję zaburzeit

komórkowych mechanizmów homeostazy białek' Doktorant opisuje w nim także znaczetie

aktywności cąmnika Nfe2ll w regulacji układu UPS oraz autofagii i ferroptozy, podkreślając

jego ztaczenie w nerrrogenezie. Wskazuj ę także na koniecznośó określenia udziafu tego

czynnika transkrypcyjnego w regrllacji odpowiedzi neuronów na stres komórkowy.

W podsumowaniu rozdziahl' doktorant wprawnie łączy przedstawione w nim informacje

z celami pracy doktorskiej oraz badaniami realizowanymi w poszczególnych publikacjach

wchodzących w skład dysertacji. W podrozdziale wstęp, w mojej ocenie, brakuje jedynie

krótkiego opisu chaperonin, jako elemenfu mechanizmu umozliwiającego utrzymanie

proteostazy, Ltóry ściśle łącry się z akĘwnością UPS.

3. Hipotezy i cele pracy

W pracy doktorskiej nie wyodrębniono wspólnych ogólnych hipotez badawczych.

Doktorant, przedstawia szczegółowe hipotezy badawcze osobno dla poszczególnych

publikacji, odnosząc się do kolejnych etapów dobrze zaplanowanego doświadczenia. Takie

przedstawienie hipotez jest logiczne i prawidłowe, jednak sformułowanie wspólnych dla pracy

doktorskiej ogólnych hipotez podkreślałoby spójność realizowanych w pracy doktorskiej

badan. Autor załoĘł weryfikację hipotez badawczych poptzez prawidłowo wskazane,

szczegółowe cęlę badawcze, które zostĄ przedstawione podobnie jak w przypadku hipotez

badawczych odrębnie dla kazdej z publikacji naukowych. Jednak cele te powinien poprzedzać

główny cel pracy, koresponduj ący z ogólnąhipoteząbadawczą.

4. MateriaĘ i metody

Doświadczenia zreaIizowane w pracy doktorskiej przeprowadzone zostały w układzie

in vitro. Do tego celu wybrano modelowe komórki linii P19 wywodzące się z mysiego

nowotworu zarodkowego, które posiadają cechy pluripotentnych komórek macierzystych

zdolnych do róznicowania się w komórki nerwowe pod wpĘwem kwasu retinowego (RA).

Dobór modelu komórkowego uwazam za prawidłowy, jednak ze względu na mozliwośó

różnicowania tych komórek pod wpĘwem RA także w kierunku komórek mikrogleju, chciałem

zapytać czy doktorant z zespołem analtzowali w jakie Ępy komórek, poza komórkami

odpowiadającym neuronom' róŻnicują komórki Pl9 stosując do tego celu oznaczenia

odpowiednich markerów? Czy rómicowanie w mieszaninę komórek mogłoby mieć wpĘw na

otrzymate wyniki do świ adczenia?



Nie mam większych zastrzeżeit, w zakręsie metod badawcrych zastosowanych w pracy

doktorskiej z zalłęsu hodowli komórkowych in vitro, protokołu wyciszaria getu Nfe2ll,

zastosowania inhibitora proteasomów, selektywnych analiz ekspresji genów oraz biaŁek,

globalnych analiz transkryptomicznych oraz zastosowanych analiz statystycznych i

bioinformatyczrych. Doświadczenia zostaĘ prawidłowo zaplanowane' o czym dodatkowo

świadczy opublikowanie protokofu, na którym bazowało doświadczenie główne. Nalezy

nadmienić, że zespółbadawczy w którym pracuje doktorant, w szczególności promotor pracy

doktorskiej ' ma szeroką ugruntowaną i potwierdzoną liczrymi publikacjami wiedzę

teoreĘczną oraz prakĘczną w zakresie zrealizowanych analiz. Prosiłbym jednak o

uzasadnienie doboru genów referencyjnych do analiz RT-qPCR (zarówno cytoptazrnaĘcnta

aktyna, jak i dehydrogenaza aldehydu 3-fosfoglicerynowego mogą ulegać regulacji ekspresji w

wyniku róznicowania komórek orazw odpowiedzi na stres komórkowy).

5. Wyniki i ich dyskusja

Wyniki pracy doktorskiej podzielono na trzy sekcje zgodnie z prezentowanymi

w autoreferaci.ę publikacjarri, zostaĘ one klarownie zaptezentowane i omówione. Pierwsze

opracowanię ma charakter metodyczny mający na celu opracowanie powtarzalnego protokofu

wyciszenia genu Nfe211 [Pu' co stanowi punkt wyjściowy do przeprowadzenia doświadczenia

głównego lP2] obrazującego Znaczęnie tego czynnika transkrypcyjnego w utrzymaniu

proteostazy. Wyniki doświadczęnia pierwszego potwierdzają możliwośó rózricowania

komórek linii P19 w komórki odpowiadające komórkom nerwowym, co potwierdza wzrost

ekspresji markerów neuronalnych Map2 oruz Pax6, a także obnizenie ekspresji markera

pluripotencji Oct4. Zastosowanie protokofu z wykorzystaniem specyficznego dla Nfe2l(

siRNA, pozwoliło na oftrymanie knockdownu (KD) tego genu co zostało potwierdzone na

poziomie ekspresji białka w modelu inhibicji proteasomu z wykorzystaniem MG132 poprzęz

wskazanie, ze mimo oczekiwanej reakcji,,odbicia'' nie obserwuje się wzrostuNfe211 wlizatach

komórek transfekowanych.

W doświadczeniu głównym zastosowano protokół opracowany w publikacji [P1].

Potwierdzono różnicowanie komórek P19 w komórki odpowiadające neuronom, wskazując na

zachowanie trendu zmian ekspresji markerów Map2, Pax6 oraz oct4. Jednocześnie wykazano

indukcję ekspresji Nfe2l1 $IRFI) oraz Nfe2l2 (NRF2) w procesie róznicowania komórek P19

wkierunkukomóreknerwowych, co sugerujezaangażowanie obu cąmnikówtranskrypcyjnych

w procesie neurogenezy. Wynik ten, wsparty wynikami literaturowymi umozliwił selekcję

Nfe2t|do dalszych etapów badah. W kolejnym kroku potwierdzona zostałaindukcja ekspresji

Nfe2lLna poziomie mRNA orazbiakapod wpĘwem MG132 w komórkach typu dzil<tego oraz
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komórkach zróznicowanych do komórek odpowiadających neuronom. Analiza
transkryptomiczna oparta o sekwencjonowanie nowej generacji z następczą analizą Gene

ontology (Go) wykazała, że inhibicja proteasomów powoduje m.in. zmiany ekspresji genów

zasocjowanych z rozłvojem zablxzeń neurodegeneracyjnych oraz chorobami Parkinsona

i Alzheimera. W kolejnym etapie analizpotwierdzono skuteczność protokofu KD genu Nfe2l1.

Potwierdzony został równiez nviązek Nfe2l1 z procesem neurogenezy' co wynika z faktu

obniżenia ekspresji markera neuronalnego MAP2 na poziomie genu orazbiałka oraz mRNA
dla PAX6 w zrlźnicowanych komórkach Pl9 w wyniku jego KD. Potwierdzono także, że

ograniczenie ekspresji Nfe2ll wzmactia efekt inhibicji proteasomu, co objawiało się

zwiększonym nagromadzeniem poliubikwitynowanych białek w zróżnicowanych komórkach

P19 w porównaniu do nóźnicowanych komórek grupy kontrolnej (siNC). Ponadto, Ia Nfe2ll
skutkował obniżeniem ekspresji 3 genów (r4tf6 _ zaangażowanego w regulację odpowiedzi na

niepoprawnie sfałdowane białka, Camk2d _ zaangażowanego w regulację migracji komórek

wokresie nerrrogenezy, Sod( _ zaangażowanego w odpowiedź na stres oksydacyjny)

zvłiązarrych z rozsłvojem/przebiegiem choroby Parkinsona wytypowanych w wyniku

wcześniejszych analiz transkryptomicznych zwykorzystaniem nóżnicowanych do neuronów

komórek P19 poddanych działaniu MG132. W ostatnim etapie doświadczenia głównego

wykazano istotny wpływ hamowania aktywności proteasomów z lĘciem MG132 na zmiany

ekspresji długiego niekodującego RNA (lncRNA) Neat] oraz Neat2 zaangazow'anych

w procesy odpowiedzi na stres komórkowy, z-łviązanych istofirie z roz-łvojem chorób

newodegeneracyjnych. Wykazano także, ze KD Nfe2ll blokuje indukcję ekspresji Neat]

stymulowaną hamowaniem proteasomów pruez MG 1 3 2.

Analtza uzyskanych w tej publikacji wyników budzi moją ciekawośó, dlatego też

chciałbym zapytać czy wedfug doktoranta zablokowanie aktywności proteasomu i/lub KD
Nfe2ll mogą wpłnąó na aktywnoŚó sekrecyjnązróżmicowanych do neuronów komórek P19?

Cry * perspektywieprzyszĘch badń zaldadana jest analiza ich sekretomu?

w sekcji reniltaty doĘczącej publikacji lP3l doktorant wskazuje zakres

dyskutowanych w niej zagadnień szeregujących zaangażowanie Nfe2t|w proces proteostazy

w odniesieniu do aktywności proteasomów' autofagii, ferroptozy oraz protekcyjnego

oddziaŁywania tego czynika jako zaangażowanego w hamowanie rozwoju chorób

neurodegeneracyjnych. Wskazuje równiez na zablrzenia procesu proteostazy w wyniku

dysfunkcji Nfe2lL. W mojej opinii, praca ta jako wartoŚciowe opracowanie powinna zostaÓ

wykorzystana w podrozdziale,,Wstęp'' lub, dopełniaÓ rozdział,,ogólna dyskusja'' wskazując



na mozliwości wykorzystania Nfe2ll jako celu terapeutycznego w leczeniu chorób

neurodegeneracyjnych oraz NRF 1 j ako białka markerowego'

Rozdział ,,ogólna dyskusja'', jest dobrze napisanym podsumowaniem uzyskanych

wyników badah, utrzymanym w konwencji sekwencyjnego podsumowania oraz interpretacji

wyników uzyskanych w publikacjach 1 oraz 2, co nie jest zaskakujące ze względu na

metodyczry charakter pierwszego etapu przeprowadzonych badń. Doktorant we wprawny

i synteĘczry sposób dyskutuje przede wszystkim wyniki uzyskane w doświadczeniu głównym,

wskazując na istotne znaczęnie Nfe2ll w procesie neurogenezy i dojrzewania układu

nerwowego, regulacji aktywności układuproteostazy i ogólnej odpowiedzi na stręs komórkowy

orźrz prewencji rozwoju chorób neurodegeneracyjnych.

6. Podsumowanie i dalsze perspektywy

W podsumowaniu doktorant wskazuje na główne osiągnięcia poszczegóLnych publikacji

i w opisowy sposób po ruz kolejny podsumowuje ich wyniki. W mojej ocenie powinien jednak

wyrużnie przedstawió przede wszystkim główne stwierdzenia i wnioski płynące

z przepr owadzonych b adań, co podkreśliłoby osiągnięcia pracy doktorskiej .

Wedfug mojej oceny za największe osiągnięcia przedstawionej do oceny dysertacji

doktorskiej naleĘ uznać:

. opracowanie, ałalidowanie oraz opublikowanie powtarzalnego protokołu wyciszania

Nfe2ll w komorkach linii P]9 zrożnicowanych w komórki odpowiadajqce neuronom;

. Wykazanie istotnego znaczenia czynnika translcrypcyjnego Nfe2ll w procesie neurogenezy;

. Wykazanie istotnego zaangażowania czynnika translcrypcyjnego Nfe2ll w regulację układu

pr o t eo s t azy w s z cz e gó ln o ś ci o s i /uH a du ub ih,v ityn a-p r o t e as om ;

. Wykazanie, że utrata funkcji Nfe2ll może powodować dysfunkcję UPS poprzez

nagromadzenie ubilołitynowanych białek, pogłębiajqc ryzyko ronłoju chorób

n eur o d e gen er a cyj ny ch.

o olcreślenie Nfe2l1 jako potencjalnego celu terapeutycznego w leczeniu chorób

n eur o d e gen er a cyj ny ch.

Nalezy dodatkowo nvrócić uwagę' że wartością dodaną ocenianej pracy doktorskiej jest

wskazanie kolejnych kierunkódcelów badawczych skierowanych na potwierdzenie wyników

uzyskanych w pracy doktorskiej w oparciu o model in vitro ra modelu in vivo

zwykorzystaniem zaawansowanych technik -omicznych, określenie konieczności

zaprojektowania i przetestowania potencjalnych terapii ukierunkowanych na selektywną

aktywację Nfe2ll, a także potwierdzenie potencjafu Nfe211 jako wczesnego markera



diagnostyczrLego umożliwiającego rozponlanie otaz monitorowanie przebiegu, bądź

potwierdzenia zaaw ansowania klinicznego choroby.

Podsumowanie

Podsumowując wysoko oceniam dysertację Pana mgr. Hosseina Khodadadi.

Przeprowadzone badania mają charakter kompleksowy i wnoszą znaczący wpływ w rozwój

nauk podstawowych i klinicznych. Realizacja przedstawionej do oceny pracy doktorskiej

wymagała duzej precyzji i bogatego warsztatu analitycntego z zaktesu biologii molekularnej.

Zak<ręs zrealizowanych analiz i ich kompleksowość }vymagały od doltoranta dużej

samodzielności oraz zdolności do planowania i rczvłiąrywania problemów naukowych.

Ponadto interpretacja uzyskanych wyników i umiejętnośó zdefiniowania kolejnych problemów

badawczych potwierdzają obszerną wiedzę doli:toranta w zakresie zagadtiefi obejmujących

tematykę r ozpr aw doktorskiej .

Przedstawione ptzeze mnie w recenzji uwagi i zapytania mają przede wszystkim

charaktęr porządkujący,bądź wynikają z chęci podjęcia naukowej dyskusji z doktorantem. Nie

umniejszają one również mojej wysokiej oceny przedstawionej do recenzji dysertacji.

Biorąc powyzsze pod uwagę stwierdzam, że rcalizacja rozprary doktorska mgr.

Hosseina Khodadadi pt.: ,,Analysis of the Molecular Mechanism of Ubiquitinated Protein

Accumulation Caused by Nfe2ll Knockdown in Neuronal dffirentiated P]9 Cells" pozwoliła

na spełnienie wymagń stawianych osobom ubiegającym się o nadanie stopnia naukowego

doktora zapisanych w art. 187 ustawy z dtia2}Iipca}}I8 r. _ Prawo o szkolnictwie wyższym

i nauce (Dz. U. z 2024 r. poz. I57I z późn.zm.). W złviązJ<v z powyższym przedkładam

Wysokiej Radzie Inst;rtutu Genetyki i Biotechnologii Zwierząt d'wa wnioski. Pierwszy o

dopuszczenie Pana mgr. Hosseina Khodadadi do dalszych etapów przewodu doktorskiego otaz

drugi o wyróznienie ocenianej pracy doktorskiej.

,prof. ZUT
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lam Lepczyński


