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Cykl publikacji wchodzacych w sktad rozprawy doktorskiej stanowig trzy artykuly
naukowe. Pierwszy z nich to publikacja metodyczna, kolejna stanowi oryginalne opracowanie

wynikéw gtéwnego doswiadczenia, a ostania ma charakter przegladowy:

1) Khodadadi H., Taniguchi H. A method for siRNA-mediated knockdown of target
genes in RA-induced neurogenesis using P19 cells. MethodsX, 2025, 14, 103177.
https://doi.org/10.1016/].mex.2025.103177 (IF 2,9; 70 pkt. MNiSW) [P1]

2) Khodadadi H., Winiarczyk D., Luczynska K., Taniguchi H. Nfe211 Dysfunction Alters

Parkinson’s Disease-Related Gene Expression and Impairs Neuronal Differentiation
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) Khodadadi H., Luczynska K., Winiarczyk D., Leszczynski P., Taniguchi H. NFE2L1

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 artykuty wchodzace w sktad ocenianej pracy doktorskiej zostaly opublikowane
w 2025 roku w uznanych czasopismach naukowych o §wiatowym zasi¢gu, znajdujgcych si¢
w wykazie JCR. Laczny wspotczynnik wptywu dla tych publikacji, zgodny z rokiem ich
ukazania si¢ drukiem wynosi 12,2. Natomiast, sumaryczna warto$é punktow wedtug aktualnej
listy czasopism punktowanych MNiSW wynosi 350. Nalezy podkresli¢, ze wchodzace w sktad
dysertacji prace naukowe przeszty rygorystyczny proces recenzji, w ktorych dokonano ich
merytorycznej i formalnej oceny przez co najmniej dwoch niezaleznych recenzentéw, co
podkresla wysoka jako$¢ opublikowanych wynikoéw badan. Ponadto, przeprowadzone
w ramach ocenianej pracy doktorskiej doSwiadczenia oraz wykonane analizy zostaly
sfinansowane w ramach grantu Narodowego Centrum Nauki (konkurs Preludium BIS2; nr
2020/39/0/NZ5/02467), realizowanego przez doktoranta oraz promotora pracy doktorskiej
dr. hab. Hiroakiego Taniguchi.

Przedstawiona do oceny dysertacja doktorska zostata opracowana w jezyku angielskim,
charakteryzuje ja prawidlowy i typowy dla tego typu prac uklad. W strukturze pracy
wyszczegllniono nastgpujace rozdziaty: Wykaz publikacji wchodzacych w sklad pracy
doktorskiej; Streszczenia w jezyku angielskim oraz jezyku polskim; Wprowadzenie; Hipotezy;
Cele; Materiaty i metody; Analizy statystyczne; Wyniki; Ogdlna dyskusja; Podsumowanie oraz
dalsze perspektywy; Pismiennictwo; Zalgczniki.



Pan mgr Hossein Khodadadi jest pierwszym autorem w kazdym z artykuléw naukowych
stanowigcych podstawg pracy doktorskiej. Jednakze w dostarczonej przez sekretariat Instytutu
Genetyki i Biotechnologii Zwierzat cyfrowej wersji pracy doktorskiej nie zostaty zamieszczone
formalne o$wiadczenia doktoranta oraz wspotautoréw publikacji o zakresie udzialu doktoranta
w powstanie manuskryptow, a takze zgody wspotautorow publikacji na wykorzystanie
artykutow jako podstawy pracy doktorskiej. Zakladam, ze jest to blgd formalny, gdyz
w nadestanym egzemplarzu pracy brakuje zatacznika B (w tekécie pracy figurujg zataczniki
A oraz C), ktory prawdopodobnie stanowig wspomniane powyzej o§wiadczenia. Bardzo prosze
o wyjasnienie tego faktu podczas obrony pracy doktorskiej. Jednoczeénie chciatbym
podkresli¢, ze analizujgc zamieszczone w artykutach naukowych stanowigcych podstawe pracy
doktorskiej deklaracje zaangaZowania poszczegdlnych wspolautoréw w powstanie
manuskryptow moge jednoznacznie stwierdzi¢, iz wklad doktoranta w ich powstanie jest
wiodacy 1 obejmuje, w przypadku artykutéw oryginalnych przeprowadzenie do§wiadczen in
vitro oraz analiz laboratoryjnych, interpretacje¢ uzyskanych wynikow badaf, a takze napisanie
pierwotnych draftéw artykutéw naukowych. Natomiast, w przypadku pracy o charakterze
przeglagdowym, poza sporzagdzeniem oryginalnego draftu pracy, deklarowany jest takze udziat
doktoranta w opracowaniu jego koncepcji. Dlatego stwierdzam, ze poza wspomnianym
powyzej istotnym niedopatrzeniem dotyczacym o§wiadczen wspodtautoréw publikacii

naukowych, praca doktorska nie budzi innych zastrzezen natury formalne;.

Ocena merytoryczna rozprawy doktorskiej

1. Uzasadnienie podj¢cia tematyki badawczej i jej aktualno§¢.

W zwigzku z postgpem medycyny S$rednia diugo$¢ zycia w krajach rozwinietych
irozwijajacych si¢ wydhuza sig, co zwigksza ryzyko zapadalno$ci na choroby okresu
podesztego i starczego. Zgodnie z informacjami WHO, w tych okresach zycia istotnie wzrasta
ryzyko rozwoju chor6b ukladu krazenia, uktadu ruchu, choréb metabolicznych
i nowotworowych oraz choréb neurodegeneracyjnych. Rozw6j choréb neurodegeneracyjnych

jest szczeg6lnie dotkliwy, ze wzgledu na zaburzenia poznawcze oraz ruchowe 0séb chorych.

Neurony stanowigce podstawe strukturalng uktadu nerwowego, s3 komérkami szczegdlnie
narazonymi na uszkodzenia. Wynika to z faktu tworzenia przez nie skomplikowanych struktur
o wysokim stopniu wzajemnej zaleznoSci. Ponadto, ich bardzo wysoka aktywno$é
metaboliczna sprzyjajaca generowaniu wolnych rodnikéw, ktorych nagromadzenie indukuje

stres oksydacyjny, co w konsekwencji moze prowadzi¢ do peroksydacji lipidow btonowych,
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upos$ledzenia konformacji i funkcji bialek oraz uszkodzen DNA. Zaburzenia struktury
i aktywno$ci bialek, moga prowadzi¢ do zaburzen metabolicznych oraz uposledza¢ funkcje
neuronow, w skrajnych przypadkach prowadzac do ich obumierania. W zwigzku z faktem, ze
dojrzate neurony nalezg do grupy komérek post-mitotycznych, ich utrata szczegolnie istotnie
moze wptywac na rozwdj zaburzen o charakterze neurologicznym. Dlatego tez, dla utrzymania
fizjologicznej aktywnoséci komorek nerwowych niezbedne jest prawidtowe funkcjonowanie
uktadow enzymoéw prewencji stresu oksydacyjnego oraz mechanizméw proteostazy,
zapewniajacych ich wydolno$¢é metaboliczng oraz funkcjonalng. Nie jest wigc zaskakujacym,
ze jednym z mechanizmdéw odpowiedzialnych za rozwdj chordb neurodegeneracyjnych jest
uposledzenie funkcji osi ubikwityna-proteasom, jednego z elementéw komoérkowego uktadu
proteostazy. Zaburzenia te mogg skutkowaé nagromadzeniem w komorkach dysfunkcyjnych
biatek, co ma miejsce m.in. w przypadku rozwoju choréb Alzheimera oraz Parkinsona.

Wydaje si¢ wigc ze, wyzwaniem wspotczesnej nauki jest jak najpeiniejsze poznanie
mechanizmoéw regulacji uktadu proteostazy oraz mechanizméw zwigzanych z zaburzeniem
jego prawidtowej funkcji w komoérkach nerwowych, co jest kluczowe w poszukiwaniu
wczesnych markeréw rozwoju chordéb neurodegeneracyjnych oraz kolejnych celow
terapeutycznych, ktére moglyby by¢ uzupelieniem w procesie leczenia oraz tagodzenia
objawow tych chordb. Do tego celu wykorzystywane sg m.in. modele in vitro z wykorzystaniem
specyficznych linii komoérkowych umozliwiajace prowadzenie badah z uzyciem
zaawansowanych technik inZynierii komorkowej w zgodzie z zasadg 3R. Biorgc pod uwage
powyzsze, wysoko oceniam aktualno$¢ i celowo$¢ podjetej w dysertacji tematyki badawczej
ukierunkowanej na okreslenie udziatu czynnika transkrypcyjnego Nfe2ll w regulacji
mechanizmow zwigzanych z aktywnoS$cig uktadu ubikwityna-proteasom (UPS), jako jednego
z kluczowych komponentéw uktadu proteostazy.

2. Wprowadzenie literaturowe

Rozdzial ,,Wstep” stanowi syntetyczne, merytorycznie spojne i dojrzate wprowadzenie
w zagadnienia obejmujgce tematyke pracy doktorskiej. Kolejno§é omawianych we wstepie
zagadnien jest logiczna, co pozwala na zapoznanie si¢ z gléwnymi problemami badawczymi
podjetymi przez doktoranta. Uwzglgdnia ono: okre$lenie podatnoéci neuronéw na zaburzenia
homeostazy wewngtrzkomérkowej oraz zalezno$ci utrzymania ich fizjologicznej funkcji od
aktywnosci mechanizméw prewencji stresu komorkowego. Doktorant podkresla znaczenie
utrzymania proteostazy jako warunku zapobiegania rozwojowi choréb neurodegeneracyjnych,
jednoczesnie wskazujac na zaburzenia w procesach faldowania bialek oraz degradacji

dysfunkcyjnych protein jako objawdéw i przyczyn rozwoju tych choréb. Opisuje pokrotce
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znaczenie mechanizméw ubikwitynacji oraz proteaosomowej degradacji biatek, podkreslajac
ich zwigzek z procesem autofagii, jako mechanizméw zaangazowanych w utrzymanie
proteostazy. Wskazuje rowniez, na ferroptoz¢ jako potencjalng konsekwencje zaburzen
komoérkowych mechanizméw homeostazy biatek. Doktorant opisuje w nim takze znaczenie
aktywnoSci czynnika Nfe2ll w regulacji uktadu UPS oraz autofagii i ferroptozy, podkreslajac
jego znaczenie w neurogenezie. Wskazuje takze na konieczno$¢ okre$lenia udzialu tego
czynnika transkrypcyjnego w regulacji odpowiedzi neuronéw na stres komorkowy.
W podsumowaniu rozdziatu doktorant wprawnie laczy przedstawione w nim informacje
z celami pracy doktorskiej oraz badaniami realizowanymi w poszczegdlnych publikacjach
wchodzacych w skiad dysertacji. W podrozdziale wstep, w mojej ocenie, brakuje jedynie
krotkiego opisu chaperonin, jako elementu mechanizmu umozliwiajagcego utrzymanie
proteostazy, ktory $cisle taczy si¢ z aktywnoscig UPS.
3. Hipotezy i cele pracy

W pracy doktorskiej nie wyodrgbniono wspdlnych ogdlnych hipotez badawczych.
Doktorant, przedstawia szczegolowe hipotezy badawcze osobno dla poszczegdlnych
publikacji, odnoszac si¢ do kolejnych etapéw dobrze zaplanowanego do$wiadczenia. Takie
przedstawienie hipotez jest logiczne i prawidlowe, jednak sformulowanie wspdlnych dla pracy
doktorskiej ogoélnych hipotez podkreslatoby spdjnosé¢ realizowanych w pracy doktorskiej
badan. Autor zalozyt weryfikacje hipotez badawczych poprzez prawidtowo wskazane,
szczegolowe cele badawcze, ktore zostaly przedstawione podobnie jak w przypadku hipotez
badawczych odrebnie dla kazdej z publikacji naukowych. Jednak cele te powinien poprzedzaé
gtowny cel pracy, korespondujacy z ogélna hipoteza badawcza.

4. Materialy i metody

Doswiadczenia zrealizowane w pracy doktorskiej przeprowadzone zostaty w ukladzie
in vitro. Do tego celu wybrano modelowe komorki linii P19 wywodzace si¢ z mysiego
nowotworu zarodkowego, ktore posiadajg cechy pluripotentnych komoérek macierzystych
zdolnych do r6znicowania si¢ w komoérki nerwowe pod wptywem kwasu retinowego (RA).
Dobor modelu komérkowego uwazam za prawidtowy, jednak ze wzgledu na mozliwosé
réznicowania tych komoérek pod wptywem RA takze w kierunku komorek mikrogleju, chciatem
zapyta¢ czy doktorant z zespolem analizowali w jakie typy komorek, poza komérkami
odpowiadajagcym neuronom, r6znicuja komoérki P19 stosujagc do tego celu oznaczenia
odpowiednich markeréw? Czy réznicowanie w mieszaning komoérek mogloby mie¢ wptyw na

otrzymane wyniki do§wiadczenia?



Nie mam wigkszych zastrzezen, w zakresie metod badawczych zastosowanych w pracy
doktorskiej z zakresu hodowli komérkowych in vitro, protokotu wyciszania genu Nfe2ll,
zastosowania inhibitora proteasomoéw, selektywnych analiz ekspresji gendw oraz biatek,
globalnych analiz transkryptomicznych oraz zastosowanych analiz statystycznych 1
bioinformatycznych. Do§wiadczenia zostaly prawidtowo zaplanowane, o czym dodatkowo
$wiadczy opublikowanie protokotu, na ktorym bazowalo dos§wiadczenie gtéwne. Nalezy
nadmienié, ze zespot badawczy w ktérym pracuje doktorant, w szczegdlno$ci promotor pracy
doktorskiej, ma szerokg ugruntowang i potwierdzong licznymi publikacjami wiedzg
teoretyczng oraz praktyczng w zakresie zrealizowanych analiz. Prositbym jednak o
uzasadnienie doboru gendw referencyjnych do analiz RT-qPCR (zaréwno cytoplazmatyczna
aktyna, jak i dehydrogenaza aldehydu 3-fosfoglicerynowego moga ulegac¢ regulacji ekspresji w

wyniku réznicowania komorek oraz w odpowiedzi na stres komorkowy).

5. Wyniki i ich dyskusja

Wyniki pracy doktorskiej podzielono na trzy sekcje zgodnie z prezentowanymi
w autoreferacie publikacjami, zostaty one klarownie zaprezentowane i omowione. Pierwsze
opracowanie ma charakter metodyczny majacy na celu opracowanie powtarzalnego protokotu
wyciszenia genu Nfe211 [P1], co stanowi punkt wyj$ciowy do przeprowadzenia do§wiadczenia
glownego [P2] obrazujacego znaczenie tego czynnika transkrypcyjnego w utrzymaniu
proteostazy. Wyniki do§wiadczenia pierwszego potwierdzajg mozliwo$¢ rdéznicowania
komorek linii P19 w komoérki odpowiadajace komoérkom nerwowym, co potwierdza wzrost
ekspresji markeréw neuronalnych Map2 oraz Pax6, a takze obnizenie ekspresji markera
pluripotencji Oct4. Zastosowanie protokotu z wykorzystaniem specyficznego dla Nfe2ll
siRNA, pozwolito na otrzymanie knockdownu (KD) tego genu co zostatlo potwierdzone na
poziomie ekspresji biatka w modelu inhibicji proteasomu z wykorzystaniem MG132 poprzez
wskazanie, ze mimo oczekiwanej reakcji ,,odbicia” nie obserwuje si¢ wzrostu Nfe2l1 w lizatach

komorek transfekowanych.

W do$wiadczeniu gtownym zastosowano protokét opracowany w publikacji [P1].
Potwierdzono réznicowanie komoérek P19 w komorki odpowiadajgce neuronom, wskazujac na
zachowanie trendu zmian ekspresji marker6w Map2, Pax6 oraz Oct4. Jednocze$nie wykazano
indukcje ekspresji Nfe2ll (NRF1) oraz Nfe2l2 (NRF2) w procesie réznicowania komoérek P19
w kierunku komoérek nerwowych, co sugeruje zaangazowanie obu czynnikow transkrypcyjnych
w procesie neurogenezy. Wynik ten, wsparty wynikami literaturowymi umozliwit selekcje
Nfe2ll do dalszych etapo6w badan. W kolejnym kroku potwierdzona zostata indukcja ekspresji

Nfe2ll na poziomie mRNA oraz biatka pod wptywem MG132 w komérkach typu dzikiego oraz
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komorkach ~ zréznicowanych do komérek odpowiadajgcych neuronom. Analiza
transkryptomiczna oparta o sekwencjonowanie nowej generacji z nastgpcza analiza Gene
Ontology (GO) wykazata, Ze inhibicja proteasoméw powoduje m.in. zmiany ekspresji genow
zasocjowanych z rozwojem zaburzen neurodegeneracyjnych oraz chorobami Parkinsona
1 Alzheimera. W kolejnym etapie analiz potwierdzono skutecznoéé protokotu KD genu Nfe2l1.
Potwierdzony zostal réwniez zwigzek Nfe2ll z procesem neurogenezy, co wynika z faktu
obnizenia ekspresji markera neuronalnego MAP2 na poziomie genu oraz biatka oraz mRNA
dla PAX6 w zréznicowanych komoérkach P19 w wyniku jego KD. Potwierdzono takze, ze
ograniczenie ekspresji Nfe2ll wzmacnia efekt inhibicji proteasomu, co objawiato sig
zwigkszonym nagromadzeniem poliubikwitynowanych biatek w zréznicowanych komérkach
P19 w poréwnaniu do zréznicowanych komoérek grupy kontrolnej (siNC). Ponadto, KD Nfe2l!
skutkowat obnizeniem ekspresji 3 gendw (Atf6 — zaangazowanego w regulacje odpowiedzi na
niepoprawnie sfatdowane biatka, Camk2d — zaangazowanego w regulacje migracji komérek
w okresie neurogenezy, Sodl — zaangazowanego w odpowiedZz na stres oksydacyjny)
zwigzanych z rozwojem/przebiegiem choroby Parkinsona wytypowanych w wyniku
wezesniejszych analiz transkryptomicznych z wykorzystaniem zréznicowanych do neuronéw
komoérek P19 poddanych dziataniu MG132. W ostatnim etapie doswiadczenia gléwnego
wykazano istotny wptyw hamowania aktywnosci proteasoméw z uzyciem MG132 na zmiany
ekspresji dlugiego niekodujacego RNA (IncRNA) Neat! oraz Neat2? zaangazowanych
w procesy odpowiedzi na stres komorkowy, zwigzanych istotnie z rozwojem chordb
neurodegeneracyjnych. Wykazano takze, ze KD Nfe2ll blokuje indukcje ekspresji Neat!

stymulowang hamowaniem proteasomow przez MG132.

Analiza uzyskanych w tej publikacji wynikéw budzi mojg ciekawosé, dlatego tez
chcialbym zapyta¢ czy wedtug doktoranta zablokowanie aktywno$ci proteasomu i/lub KD
Nfe2ll moga wplyng¢ na aktywnos¢ sekrecyjng zréznicowanych do neuronéw komérek P19?
Czy w perspektywie przysztych badan zaktadana jest analiza ich sekretomu?

W sekcji  rezultaty dotyczacej publikacji [P3] doktorant wskazuje zakres
dyskutowanych w niej zagadnief szeregujacych zaangazowanie Nfe2ll w proces proteostazy
w odniesieniu do aktywnoSci proteasoméw, autofagii, ferroptozy oraz protekcyjnego
oddziatywania tego czynnika jako zaangazowanego w hamowanie rozwoju chordb
neurodegeneracyjnych. Wskazuje réwniez na zaburzenia procesu proteostazy w wyniku
dysfunkcji Nfe2ll. W mojej opinii, praca ta jako warto§ciowe opracowanie powinna zostaé

wykorzystana w podrozdziale ,,Wstep” lub, dopetnia¢ rozdziat ,,Ogélna dyskusja” wskazujac



na mozliwosci wykorzystania Nfe2l/l jako celu terapeutycznego w leczeniu chordb

neurodegeneracyjnych oraz NRF1 jako biatka markerowego.

Rozdziat ,,Ogdlna dyskusja”, jest dobrze napisanym podsumowaniem uzyskanych
wynikéw badan, utrzymanym w konwencji sekwencyjnego podsumowania oraz interpretacji
wynikow uzyskanych w publikacjach 1 oraz 2, co nie jest zaskakujace ze wzgledu na
metodyczny charakter pierwszego etapu przeprowadzonych badan. Doktorant we wprawny
i syntetyczny sposob dyskutuje przede wszystkim wyniki uzyskane w dos§wiadczeniu gtéwnym,
wskazujac na istotne znaczenie Nfe2ll w procesie neurogenezy i dojrzewania ukladu
nerwowego, regulacji aktywnosci uktadu proteostazy i ogolnej odpowiedzi na stres koméorkowy

oraz prewencji rozwoju chordb neurodegeneracyjnych.

6. Podsumowanie i dalsze perspektywy

W podsumowaniu doktorant wskazuje na gtéwne osiagniecia poszczegdlnych publikacji
i w opisowy sposob po raz kolejny podsumowuje ich wyniki. W mojej ocenie powinien jednak
wyraznie przedstawi¢ przede wszystkim gléwne stwierdzenia i wnioski plynace
z przeprowadzonych badan, co podkreslitoby osiggniecia pracy doktorskie;j.

Wedlug mojej oceny za najwigksze osiagniecia przedstawionej do oceny dysertacji

doktorskiej nalezy uznacé:

e Opracowanie, zwalidowanie oraz opublikowanie powtarzalnego protokotu wyciszania
Nfe2ll w komorkach linii P19 zréznicowanych w komérki odpowiadajgce neuronom;

e Wykazanie istotnego znaczenia czynnika transkrypcyjnego Nfe2ll w procesie neurogenezy,

e  Wpykazanie istotnego zaangazowania czynnika transkrypcyjnego Nfe2ll w regulacje uktadu
proteostazy w szczegolnosci osi/uktadu ubikwityna-proteasom;

o Wykazanie, ze utrata funkcji Nfe2ll moze powodowaé dysfunkcje UPS poprzez
nagromadzenie ubikwitynowanych biatek, poglebiajgc ryzyko rozwoju choréb
neurodegeneracyjnych.

e Ofkreslenie Nfe2ll jako potencjalnego celu terapeutycznego w leczeniu choréb
neurodegeneracyjnych.

Nalezy dodatkowo zwrdci¢ uwagg, ze warto$cig dodang ocenianej pracy doktorskiej jest
wskazanie kolejnych kierunkéw/celéw badawczych skierowanych na potwierdzenie wynikow
uzyskanych w pracy doktorskiej w oparciu o model in vitro na modelu in vivo
z wykorzystaniem zaawansowanych technik -omicznych, okre§lenie koniecznosci
zaprojektowania i przetestowania potencjalnych terapii ukierunkowanych na selektywna

aktywacje Nfe2ll, a takze potwierdzenie potencjatu Nfe2ll jako wczesnego markera
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diagnostycznego umozliwiajagcego rozpoznanie oraz monitorowanie przebiegu, badz

potwierdzenia zaawansowania klinicznego choroby.
Podsumowanie

Podsumowujgc wysoko oceniam dysertacje Pana mgr. Hosseina Khodadadi.
Przeprowadzone badania majg charakter kompleksowy i wnoszg znaczacy wpltyw w rozwdj
nauk podstawowych i klinicznych. Realizacja przedstawionej do oceny pracy doktorskiej
wymagata duzej precyzji i bogatego Warsztatu analitycznego z zakresu biologii molekularne;j.
Zakres zrealizowanych analiz i ich kompleksowo$¢ wymagaly od doktoranta duze;
samodzielnosci oraz zdolno$ci do planowania i rozwigzywania probleméw naukowych.
Ponadto interpretacja uzyskanych wynikéw i umiejetno$¢ zdefiniowania kolejnych probleméw
badawczych potwierdzajg obszerng wiedze doktoranta w zakresie zagadnien obejmujacych

tematyke rozprawy doktorskie;j.

Przedstawione przeze mnie w recenzji uwagi i zapytania majg przede wszystkim
charakter porzadkujacy, badz wynikaja z checi podjgcia naukowej dyskusji z doktorantem. Nie

umniejszajg one rdwniez mojej wysokiej oceny przedstawionej do recenzji dysertacji.

Biorgc powyzsze pod uwage stwierdzam, ze realizacja rozprawy doktorska mgr.
Hosseina Khodadadi pt.: , Analysis of the Molecular Mechanism of Ubiquitinated Protein
Accumulation Caused by Nfe2ll Knockdown in Neuronal differentiated P19 Cells” pozwolita
na spetnienie wymagan stawianych osobom ubiegajacym sie¢ o nadanie stopnia naukowego
doktora zapisanych w art. 187 ustawy z dnia 20 lipca 2018 r. — Prawo o szkolnictwie wyzZszym
i nauce (Dz. U. z 2024 r. poz. 1571 z pézn. zm.). W zwigzku z powyzszym przedktadam
Wysokiej Radzie Instytutu Genetyki i Biotechnologii Zwierzat dwa wnioski. Pierwszy o
dopuszczenie Pana mgr. Hosseina Khodadadi do dalszych etapow przewodu doktorskiego oraz

drugi o wyrdznienie ocenianej pracy doktorskie;j.




