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Recenzja

w postępowaniu w sprawie nadania dr Sabinie Galiniak 
stopnia doktora habilitowanego

w dziedzinie nauk medycznych i nauk o zdrowiu, w dyscyplinie nauk medycznych

I. Charakterystyka Kandydatki

Dr Sabina Galiniak ukończyła Uniwersytet Marii Curie-Skłodowskiej w Lublinie, Wydział 

Biologii i Nauk o Ziemi, na którym, w 201 Ir., otrzymała tytuł magistra biotechnologii broniąc 

pracy zatytułowanej „Stabilność preparatów mutanolitycznych w firmowych płynach do 

płukania jamy ustnej oraz wykorzystanie tych enzymów do usuwania paciorkowcowych 

filmów”. W roku 2015 podjęła pracę na Wydziale Medycznym Uniwersytetu Rzeszowskiego 

jako asystent w Zakładzie Histologii i Embriologii. Rok później otrzymała stopień doktora nauk 

biologicznych, nadany przez Radę Wydziału Biologiczno-Rolniczego tegoż Uniwersytetu, za 

wyróżnioną rozprawę doktorską pt.: „Modyfikacje glikacji białek przez stres oksydacyjny i 

antyoksydanty”. Habilitantka objęła w 2017r. stanowisko adiunkta, najpierw w Zakładzie 

Histologii i Embriologii Wydziału Medycznego, a rok później w Zakładzie Biochemii i Chemii 

Ogólnej Instytutu Nauk Medycznych Kolegium Nauk Medycznych Uniwersytetu 

Rzeszowskiego, które piastuje do dnia dzisiejszego. Równolegle, dr Sabina Galiniak ukończyła 

studia podyplomowe w zakresie przygotowania pedagogicznego na Wyższej Szkole 

Komunikowania, Politologii i Stosunków Międzynarodowych w Warszawie (2017r.) oraz 

studia podyplomowe w zakresie biologii molekularnej prowadzone przez Wydział Biochemii, 

Biofizyki i Biotechnologii Uniwersytetu Jagiellońskiego (2020r.).
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Habilitantka spełnia więc przesłankę - z art. 219 ust. 1 pkt 1 ustawy p.s.w.n. - o posiadaniu 

stopnia doktora, czego udokumentowanie stanowi dyplom (#486/WBR) o nadaniu stopnia 

doktora w dziedzinie nauk biologicznych dyscyplina biologia przez Uniwersytet Rzeszowski 

na podstawie uchwały Rady Wydziału Biologiczno-Rolniczego z dnia 08.12.2016r.

II. Ocena osiągnięć naukowych

1. Ocena osiągnięcia naukowego stanowiącego cykl monotematycznych prac pt: 

„Zaburzenia hormonalne i stres oksydacyjny w mukowiscydozie”

Przedstawione mi do oceny osiągnięcie stanowi cykl sześciu tematycznie powiązanych 

pełnotekstowych prac oryginalnych, w których Habilitantka jest pierwszym autorem oraz 

autorem korespondencyjnym. Jej wkład w powstanie poszczególnych publikacji wynosił co 

najmniej 70% i dotyczył elementów kluczowych, takich jak: opracowanie koncepcji badań i 

sformułowanie celów, wybór metodyki, zaplanowanie i przeprowadzenie badań, analiza i 

inteipretacja wyników oraz praca nad manuskryptem na wszystkich etapach. Rolę wiodącą 

Habilitantki potwierdzają współautorzy w załączonych do wniosku oświadczeniach. W tej 

kwestii wątpliwości budzi przypisanie sobie przez dr Sabinę Galiniak roli określanej w CRediT 

jako „software”, która dotyczy programowania, tworzenia oprogramowania, projektowania 

programów komputerowych, implementacji kodu komputerowego i algorytmów 

wspomagających i/lub testowania istniejących komponent kodu 1. W żadnej z prac te kryteria 

autorstwa nie są spełnione a do analizy uzyskanych danych wykorzystywany był komercyjny 

program STATISTICA. Niefortunne przypisanie sobie tej roli nie podważa zdecydowanie 

kluczowego udziału Habilitantki w powstaniu cyklu.

1 https://credit.niso.org/contributor-roles/software/

Prace były publikowane w latach 2022-2023 i dotyczyły badań wykonanych, co jest istotne, 

na tej samej grupie badanej i kontrolnej ± kilka osób w zależności od publikacji. Uczestników 

badania zrekrutowano w 2021 r., na co uzyskano zgodę komisji bioetycznej, działającej przy 

UR. Prace dotyczą pacjentów z mukowiscydozą, u których oceniono stężenia wybranych 

hormonów związanych z apetytem oraz parametrów stresu oksydacyjnego. Ich wyniki, 

zdaniem Habilitantki, mogą przyczynić się do poprawy jakości i długości życia chorych a 

badane związki stanowić potencjalne markery odzwierciedlające stopień ciężkości choroby 

i/lub rodzaj zakażenia bakteryjnego.
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Mukowiscydoza jest chorobą genetyczną, wynikającą z mutacji genu kodującego białko 

będące kanałem jonowym, umożliwiającym wypływ jonów chlorkowych z komórek i 

nawilżenie nabłonków wydzielniczych, niezbędne do rozrzedzenia śluzu i zapewnienia 

ruchliwości rzęsek go ewakuujących. Jest chorobą nieuleczalną, drastycznie obniżającą jakość 

i długość życia osoby chorej. Gęstniejący śluz blokuje kanaliki płucne i stanowi doskonałą 

pożywkę dla mikroorganizmów, prowadząc do stanu zapalnego i niewydolności oddechowej, 

będącej główną przyczyną zgonów. Upośledza też czynność zewnątrz-wydzielniczą trzustki, 

przyczyniając się do towarzyszącego chorym niedożywienia, skutkującego opóźnieniem 

dojrzewania płciowego oraz niższym wzrostem i/Iub masą ciała młodych pacjentów w stosunku 

do rówieśników. Rozwój medycyny, wczesna diagnostyka (badania przesiewowe 

noworodków) i wciąż optymalizowana opieka nad chorym oraz lepsze zrozumienie 

patomechanizmów choroby przyczyniły się do zwiększenia przeżywalności pacjentów. 

Niestety, w Polsce w znacznie mniejszym stopniu niż w krajach wysokorozwiniętych. 

Niewątpliwie, prowadzenie dalszych badań mogących pogłębić naszą wiedzę o 

mukowiscydozie jest pożądane, a wybór przez dr Sabinę Galiniak aspektu regulacji 

hormonalnej apetytu oraz stresu oksydacyjnego, wobec niedożywienia i niskiej masy ciała 

pacjentów oraz znaczenia stanu zapalnego zarówno w kacheksji, jak i infekcjach płuc czy 

rozwijającej się wtórnie u chorych cukrzycy, jak najbardziej uzasadniony.

W skład cyklu wchodzą następujące prace:

PI. Galiniak S, Podgórski R, Rachel M, Mazur A. “Serum leptin and neuropeptide Y in 

patients with cystic flbrosis-A single center study”. Front Med (Lausanne). 2022; 9:959584. 

doi: 10.3389/fmed.2022.959584 (IF=3,9; MEiN-70);

P2. Galiniak S, Podgórski R, Rachel M, Mazur A. “Serum kisspeptin and 

proopiomelanocortin in cystic flbrosis: a single studf\ Sci Rep. 2022; 12(1):17669. doi: 

10.1038/s41598-022-21851-8 (IF=4,6; MEiN-140);

P3. Galiniak S, Podgórski R, Rachel M, Mazur A. “Serum leyels of hormones regulating 

appetite in patients with cystic flbrosis - a single-center, cross-sectional study”. Front 

Endocrinol (Lausanne). 2022; 13:992667. doi: 10.33 89/fendo.2022.992667 (IF-5,2; 

MEiN-100);

P4. Galiniak S, Podgórski R, Rachel M, Mazur A. “Serum Appetite-Regulating Hormone 

Leyels in Cystic Fibrosis Patients: Influence of the Disease Seyerity and the Type of 

Bacterial Infection-A Pilot Study”, Nutrients. 2023; 15(8):1851. doi: 10.3390/nul5081851 

(IF=5,9; MEiN=140);
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P5. Galiniak S, Mołoń M, Rachel M. “Links between Disease Sererity, Bacterial Infections 

and Oxidative Stress in Cystic Fibrosis”. Antioxidants (Basel). 2022; 11 (5):887. doi: 

10.3390/antioxl 1050887 (IF=7,0; MEiNMOO);

P6. Galiniak S, Rohovyk N, Rachel M. “Biomarkers of nitrosative stress in exhaled breath 

condensate and serum amongpatients with cystic fibrosis”. Advances in Medical Sciences. 

2023; 68(2):202-207. doi:10.1016/j.advms.2023.05.002 (IF=2,7; MEiN=100).

Prace cyklu publikowane były głównie w MDPI (2) i Frontiers (2), znalazła się też jedna 

publikacja, która ukazała się Scientific Reports z portfolio Naturę. Łączny współczynnik 

wpływu (IF) prac cyklu jest bardzo dobry -29,3 punktu, podobnie jak sumaryczna punktacja 

MEiN, która wynosi 650.

Cykl ma zarysowaną linię podziału tematycznego między pracami P1-P4 dotyczącymi 

hormonów a P5 i P6 dotyczącymi szeroko pojętego stresu oksydacyjnego. Jednakże, oprócz tej 

samej jednostki chorobowej, prace posiadają wspólny mianownik, którym jest stan zapalny. 

Niektóre z badanych hormonów mają charakter pro lub przeciwzapalny a stres oksydacyjny 

jest uwikłany w ścisłą i wzajemnie napędzającą się relację ze stanem zapalnym. Można więc 

uznać go za cykl monotematyczny, tym samym spełniona jest część przesłanki z art. 219 ust, 1 

pkt 2 ustawy p.s.w.n. o posiadaniu w dorobku jednego cyklu powiązanych tematycznie 

artykułów naukowych opublikowanych w czasopismach naukowych. Wątpliwości budzi 

natomiast kwestia spełnienia drugiej część przesłanki, wartościującej osiągnięcia kandydatów 

do stopnia doktora habilitowanego. Ze względu na obszerność polemiki w tej kwestii, pozwolę 

sobie zamienić kolejność elementów recenzji i omówić najpierw inne osiągnięcia naukowe 

Habilitantki oraz jej aktywność w pozostałych obszarach działalności.

2. Ocena pozostałych osiągnięć naukowych

Habilitantka bardzo konsekwentnie buduje swój główny dorobek naukowy wokół trzech, 

powiązanych ze sobą tematów wiodących, a publikacje dotyczące każdego z nich wymienia 

jako dodatkowe osiągnięcia. Są to:

® Oksydacyjne i glikooksydacyjne modyfikacje białek: 12 publikacji, w tym 8 oryginalnych o 

podobnym schemacie jak praca P5 z porównaniem stężeń wybranych markerów stresu 

glikooksydacyjnego w grupie badanej względem kontrolnej i analizą ich korelacji z danymi 

antropometrycznymi i klinicznymi, tyle że dotyczących innych niż mukowiscydozą 

schorzeń:
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o stwardnienia rozsianego, w której stwierdzono wyższe stężenie wykładników 

modyfikacji białek indukowanych stresem u pacjentów nieleczonych niż u osób 

zdrowych i jego częściową redukcję u pacjentów poddanych terapii interferonem £-lb 

oraz - w większym zakresie - leczonych interferonem i suplementowanych melaniną;

o miastenii rzekomoporaźnej, w której wykazano nasilenie stresu oksydacyjnego u chorych 

i jego korelację z mianem przeciwciał przeciw receptorowi acetylocholiny oraz 

zależnością od postaci i czasu trwania choroby;

o atopowego zapalenia skóry i pokrzywki przewlekłej spontanicznej, w której wykazano 

wyższe stężenia markerów oksydatywnych uszkodzeń białek a niższe antyoksydantów;

o kontrolowanej astmy u dzieci i młodzieży, wykazując istnienie zaburzeń równowagi 

oksydacyjno-redukcyjnej również u chorych bez zaostrzeń choroby, a jednocześnie na 

skuteczność obrony anty oksydacyjnej chroniącej makrocząsteczki przed uszkodzeniem;

o nowotworów pęcherza moczowego, w której wykazano nasilenie stresu oksydacyjnego u 

pacjentów oraz obecność jego markerów w moczu, jednak bez związku z typem 

nowotworu i jego zaawansowaniem histologicznym oraz ogólnym zaawansowaniem 

choroby nowotworowej (TNM);

o jasnokomórkowego raka nerki, w której wykazano nasilenie stresu oksydacyjnego u 

pacjentów, którego białkowe markery odzwierciedlały stopień zaawansowania raka, a 

lipidowy wskazywał na zajęcie naczyń krwionośnych.

Zagadnieniu stresu glikooksydacyjnego poświęcona jest też praca wykazująca, że za 

skuteczną ochronę erytrocytów przed glikacją odpowiada glutation, praca metodologiczna 

optymalizująca test oceny stopnia wiązania żelaza celem dostosowania go do badania 

silnych chelatorów oraz cztery prace poglądowe, w których Habilitantka jest pierwszym 

autorem;

® Charakteiystyka epidemiologiczno-kliniczna mukowiscydozy obejmująca 4 prace oryginalne 

poświęcone diagnostyce w mukowiscydozie, wzrostowi średniej długości życia pacjentów, 

utrzymującej się na tym samym poziomie śmiertelności z przesunięciem średniej wieku, w 

którym dochodzi do zgonu, pojawiania się, w związku z wydłużeniem średniej życia, chorób 

współistniejących, takich jak cukrzyca czy częstości korzystania pacjentów z różnych form 

opieki medycznej. Tylko jedna z prac cyklu została opublikowana w czasopiśmie z IF, 

natomiast dwie zostały opublikowane w czasopiśmie, które zostało skreślone z listy 

filadelfijskiej, a którego współczynnik wpływu wynosił w momencie submisji IFstm^AóM;

• Tlenek azotu jako biomarker w chorobach zapalnych dolnych i górnych dróg oddechowych 

obejmujący 6 prac oryginalnych dotyczy możliwości wykorzystania jego oznaczeń w
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wydychanym powietrzu z górnych i dolnych dróg oddechowych jako bezinwazyjnego 

markera do oceny np.: efektywności leczenia astmy czy astmy z alergicznym nieżytem nosa, 

a także oceny związku stężenia NO z paleniem u pacjentów z chroniczną obturacyjną 

chorobą płuc oraz z atopowym zapaleniem skóry.

Jako czwarte osiągnięcie, Habilitantka wymienia dwie prace dotyczące 

przeciwstarzeniowych własności różnych gatunków kawy oraz 2,2,6,6-tetrametylopiperydyno- 

1-oksylu (TEMPO), związku wykorzystywanego w przemyśle chemicznym, prowadzone na 

drożdżowym modelu komórkowym. W pracach tych dowiodła wyższości kawy Robusta nad 

Arabiką, dokumentując jej silniejsze własności anty oksydacyjne i genoprotekcyjne oraz 

hamowania przez TEMPO procesów starzenia w komórkach post-mitotycznych, dzięki 

aktywności antyoksydacyjnej i genoprotekcyjnej, ale i jego toksyczności, związanej z 

hamowaniem cyklu komórkowego komórek mitotycznych,

W nieco ponad połowie prac stanowiących w/w osiągnięcia, Habilitantka jest pierwszym 

autorem i Jej znaczący wkład w powstanie osiągnięć dotyczących markerów stresu 

oksydacyjnego czy tlenku azotu (osiągnięcie pierwsze i trzecie) nie budzi wątpliwości, 

spełniony jest zatem wymóg ustawy o posiadaniu osiągnięć w liczbie mnogiej,

3, Dane Naukometryczne

Habilitantka jest współautorem 65 prac w czasopismach naukowych z czego 54 prace 

powstały po doktoracie (wraz z pracami stanowiącymi cykl habilitacyjny).

Łączny IF dorobku Habilitantki to 129,688 punktów.

Łączna punktacja MEiN to 4020 punktów, w tym 3260 uzyskanych z publikacji 

pełnotekstowych w czasopismach.

Liczba cytowań to 569 (bez autocytowań; WoS z 18.08.2023) a h-index 12 (bez autocytowań; 

WoS z 18.08.2023)

Ilościowo i punktowo dorobek Habilitantki uznać należy za imponujący, szczególnie, że 

zgromadzony został w dość krótkim czasie, z najstarszą pracą opublikowaną w 2013r. Jest też 

bardzo zróżnicowany — składają się na niego 48 pełnotekstowe prace oryginalne (32 z IF), 

siedem prac kazuistycznych (bez IF) i 10 prac poglądowych (trzy z IF). Habilitantka 

opublikowała dwie monografie oraz zawrotną liczbę rozdziałów w podręcznikach (75) oraz 

publikacji innego typu (93), co zwiększyło punktację MEiN do 4020. „Rozdziały” to hurtowo 

produkowane serie artykułów (5 pkt/sztukę) dla wydawnictwa Nova Science Publishers, 

którego reputacja jest mocno niepewna. W 2019r. było to pięć ..rozdziałów” do e-booka
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„Introduction to Flow Cytometry” i dwa do .„Humań Serum Albumin: Structure, Binding and 

Activity”. W 2020r. był już “podręcznik” pod edycją współautorki publikacji Habilitantki pt.: 

“Environmental Science of Heavy Metals: Perspectives, Practices and Challenges” z pięcioma 

rozdziałami, których autorzy zamieniają się kolejnością. W 202Ir. ponownie książka pod 

edycją współautorów Habilitantki pt.: „The Biochemical Guide to Medicinal Plants”, a w niej 

45 kilkustronicowych „rozdziałów” - każdy z innym pierwszym autorem, prawdopodobnie 

studentem (jest tu i późniejsza „magistrantka” Habilitantki) i stałym składem czterech autorów- 

seniorów. Z jednej strony cieszy umożliwienie studentom przygotowania publikacji i uznanie 

ich wiodącej roli w przygotowaniu rozdziału, z drugiej... czy potrzeba aż 4 autorów-seniorów 

dla pokierowania studentem? Rok 2021 był bardzo obfity - równolegle Habilitantka 

opublikowała 12 rozdziałów (20 pkt/sztukę) w książce historia Biochemii” wydanej przez 

UR, co oznacza powstawanie nowych rozdziałów co 6 dni, przez cały rok bez dnia wolnego. 

Narzuca się pytanie na ile realne jest uzasadnione współautorstwo wszystkich tych rozdziałów 

oraz jaka jest ich wartość? A w tym samym roku powstała jeszcze pełnotekstowa publikacja, 

podręcznik i słownik dla studentów, 91 „publikacji innych” oraz 291 streszczeń zjazdowych, 

których Habilitantka jest współautorem.

Dr Sabina Galiniak jest biologiem i gro jej dorobku publikacyjnego wpasowuje się w Jej 

specjalność. Są jednak prace i streszczenia stricte kliniczne czy kliniczno-ekonomiczne, np.: 

będące opisami przypadków, artykułami o wykorzystaniu diagnostyki obrazowej do 

zmniejszania marginesów resekcji, etc. w których udział Habilitantki raczej dziwi. Narzuca się 

więc kolejne pytanie, czy to przejaw wszechstronności, czy raczej przykład powiększania 

dorobku drogą na skróty?

4. Aktywność naukowa realizowana w więcej niż jednej uczelni, instytucji naukowej lub 

instytucji kultury, w szczególności zagranicznej

Dr Sabina Galiniak deklaruje w autoreferacie, że była uczestniczką Międzynarodowego 

Studium Doktoranckiego Nauk Przyrodniczych PAN w Krakowie, która wykonywała swoją 

pracę doktorską w Katedrze Biochemii i Biologii Komórki Wydziału Biologiczno-Rolniczego 

Uniwersytetu Rzeszowskiego (lata 2011-2015).

Wskazuje również, że techniki badawcze, wykorzystywane następnie w pracy doktorskiej 

i/lub badaniach będących podstawą Jej dorobku publikacyjnego, poznawała i szlifowała 

podczas krótkoterminowych staży w:

• Zakładzie Biochemii Analitycznej Wydziału Biochemii, Biofizyki i Biotechnologii 
Uniwersytetu Jagiellońskiego (kwiecień 2014r.);
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• Katedrze Biofizyki Molekularnej Instytutu Biofizyki Uniwersytetu Łódzkiego (listopad, 
2014r.),

• Zakładzie Pediatrii i Neonatologii Lwowskiego Narodowego Uniwersytetu Medycznego im. 
Daniela Halickiego (luty 202 Ir.),

• Pracowni Badań Komórkowych i Molekularnych w Klinice Pulmonologii, Alergologii 
Dziecięcej i Immunologii Klinicznej Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu (styczeń 
2022r.)

• Katedrze Nauk Medycznych i Chirurgicznych Uniwersytetu w Foggi we Włoszech, jako 
stypendystka programu ERASMUS+ (wrzesień 2022r.);

* Klinice Endokrynologii Dziecięcej i Diabetologii Uniwersytetu w Ulm w Niemczech, jako 
stypendystka programu ERASMUS+ (maj 2023r.).

Udokumentowanie: oświadczenia kierowników jednostek, w których odbywały się staże 

(zał. 8 do wniosku).

Potwierdzają one jednak tylko fakt odbycia stażu, co nie jest tożsame z istotną aktywnością 

naukową podczas jego odbywania, a tego wymaga ustawodawca. Stosując szeroką interpretację 

zalecaną przez RDN i MNiSW, w mojej opinii Habilitantka spełnia przesłankę z art. 219 ust.l 

pkt 3 ustawy p.s.w.n o wykazywaniu się istotna aktywnością naukowa realizowaną w więcej 

niż jednej uczelni. Jako uzasadnienie wskazuję udział Habilitantki w realizowanym w tym 

czasie grancie kierowanym przez prof. Grzegorza Bartosza z Katedrą Biofizyki Molekularnej 

Instytutu Biofizyki Uniwersytetu Łódzkiego wskazaną we wniosku grantowym jako miejsce 

realizacji. Udokumentowanie udziału Habilitantki stanowi oświadczenie prof. Grzegorza 

Bartosza (zał. 9 do wniosku) oraz wspólne publikacje, tematycznie odpowiadające opisowi 

badań przez Nią wykonanych przywołanych w oświadczeniu. Udokumentowaniem jest 

również wspólna publikacja (P5) z prof. Nataliyą Rohoyyk z Lwowskiego Narodowego 

Uniwersytetu Medycznego im. Daniela Halickiego, tematycznie odpowiadająca deklarowanym 

umiejętnościom zdobytym podczas stażu w Zakładzie Pediatrii i Neonatologii tegoż 

uniwersytetu.

5. Współpraca naukowa i udział w interdyscypłinarnych zespołach badawczych

Habilitantka bierze również udział w pracach międzynarodowych i krajowych zespołów 

badawczych, w tym dotyczących:

• badania klinicznego Goat Infant Formula Feeding and Eczema (the GIraFFE Study; 

ClinicalTrials.gov Identifier: NCT04599946), będącego wielo o środkowym projektem 

kierowanym przez prof. Bertholda Koletzko z Uniwersytetu w Monachium, we współpracy 

z głównymi badaczami z ośrodków z Polski i Hiszpanii (od stycznia 202 Ir.);
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« polsko-węgierskiego projektu ASTRAGEN: "Ocena zmian epigenetycznych (metyłacja 

DNA) oraz miRNA u matek i noworodków z ciąż powikłanych cukrzycą, otyłością oraz z 

ciąż po metodach wspomaganego rozrodu", kierowanych przez dr Szilvia Bokor oraz dr 

Molnar Denes Attila z Narodowego Laboratorium Rozrodu Człowieka Uniwersytetu w 

Pecs.

Poza macierzystym uniwersytetem, Habilitantka intensywnie współpracuje również z 

innymi ośrodkami krajowymi:

® Katedrą i Kliniką Neurologii oraz Katedrą Pediatrii Śląskiego Uniwersytetu Medycznego 

w Katowicach,

® Kliniką Alergologii i Mukowiscydozy oraz z Poradnią Neurologiczną Klinicznego Szpitala 

Wojewódzkiego Nr 2 w Rzeszowie,

« Kliniką Urologii i Urologii Onkologicznej Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego im. 

Fryderyka Chopina w Rzeszowie,

czego udokumentowaniem są wspólne publikacje oraz — w przypadku Katedry Pediatrii 

ŚUM w Katowicach — wspólny grant (NCN #2021/41/B/NZ5/01676).

Ponadto, Habilitantka deklaruje nawiązanie w 202 Ir. współpracy naukowej z 

Uniwersytetem Paracelsus w Salzburgu w Austrii (z dr Beate Priewasser oraz prof. Danielem 

Weghuberem). Oprócz w/w, w Jej dorobku znaleźć można również przykłady innych, 

przeoczonych, współprac, których udokumentowaniem są wspólne publikacje. Są to, m.in., 

współprace z:

o Instytutem Farmakologii Eksperymentalnej i Toksykologii Słowackiej Akademii Nauk, 
o Kadrą Biofizyki Molekularnej Uniwersytetu Łódzkiego, 
o Zespołem Szkół Mechanicznych w Rzeszowie,
o Szpitalem MSWiA w Rzeszowie oraz
o Rzeszowskim Centrum Chirurgii Naczyniowej i Endowaskularnej.

W mojej opinii, działalność Habilitantki w obszarze współpracy i realizacji badań 

in terdyscyp 1 i narnyeh j est j ak najb ardzi ej satysfakcj onuj ąca.

6. Granty

Habilitantka była wykonawcą w trzech zrealizowanych grantach (w dwóch tzw. wykonawcą 

bezkosztowym):

® NCN #2011/01 /M/NZ3/02065 pt.:, JZapobiegan ie potranslacyjnym modyfikacjom białek' ’; 

kierownik grantu: prof. dr hab. Grzegorz Bartosz;
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• NCN #2012/07/B/NZ7/03618 pt.: Oddziaływanie potencjalnego leku przeciwnowotworo- 

wego, kwasu 3-bromopirogronowego, z komórkami prawidłowymi i nowotworowymi”; 

kierownik grantu prof. dr hab. Grzegorz Bartosz;

• MEiN Iuventus Plus #IP2011047971 pt.: '"Ocena korelacji wybranych markerów stanu 

zapalnego i wskaźników stresu oksydacyjnego w astmie oskrzelowej i mukowiscydozie u 

pacjentów pediatrycznych”; kierownik grantu: prof. dr hab. Izabela Sadowska-Bartosz;

oraz uczestniczy, jako wykonawca, w jednym grancie w toku realizacji (2022-2025):

• NCN #2021/41/B/NZ5/01676 pt.: „Częstość występowania otyłości monogenowej wśród 

polskich dzieci i młodzieży z otyłością olbrzymią - Polsko-Niemieckie badanie kliniczne i 

genetyczne”; kierownik grantu: dr hab. Agnieszka Zachurzok z ŚUM (lider).

Udokumentowanie powyższych stanowią oświadczenia kierowników grantów i/lub 

oświadczenie Działu Nauki i Projektów Uniwersytetu Rzeszowskiego (zał. 9 do wniosku). W 

przypadku grantów zakończonych, są to również wspólne publikacje naukowe, odpowiadające 

tematyce grantów i ze wskazaniem ich jako źródła finansowania badań.

Uwagę zwraca, niestety, brak projektów konkursowych, o które aplikowałaby Habilitantka 

i pełniłaby rolę kierownika. Do tej pory miała okazję sprawdzić się w tej roli jedynie w ramach 

badań statutowych.

7. Recenzje i członkostwo w komitetach redakcyjnych i radach naukowych czasopism

Na prośbę redakcji 29 czasopism, od 2018r„ Habilitantka wykonała 72 recenzje publikacji 

naukowych. Z wyjątkiem European Journal of Clinical and Experimental Medicine (EJCEM) 

wydawanego przez UR, wszystkie czasopisma posiadają IF.

Od 2017r„ Habilitantka pełni rolę sekretarza redakcji EJCEM a od 202Ir. jest członkiem 

Topical Advisory Panel czasopisma Antioxidants. Była też dwukrotnie edytorem wydań 

specjalnych (Guest Editor) w:

® Antioxidants w 2022r. - Oxidative Stress in Respiratory Diseases,

» Pharmaceuticals w 2023r. ~ Antioxidants in the Processes of Retarding Ageing.

Również na tym polu aktywność Habilitantki jest jak najbardziej satysfakcjonująca.

III. Ocena działalności dydaktycznej, w tym opieka nad młodą kadrą

Habilitantka bierze aktywny i wszechstronny udział w kształceniu studentów poprzez 

prowadzenie różnych form zajęć, opracowanie pomocy dydaktycznych, pełnienie opieki nad
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kołem naukowym oraz nad indywidualnymi studentami podczas przygotowywania przez nich 

prac dyplomowych wieńczących różne etapy kształcenia.

1. Prowadzenie zajęć:

® ćwiczeń z: histologii, embriologii i cytofizjologii dla studentów kierunku lekarskiego;

« ćwiczenia laboratoryjnych z biochemii i chemii ogólnej dla studentów kierunku 
lekarskiego;

« ćwiczenia konwersatoiyjne z biochemii i biofizyki dla studentów pielęgniarstwa;

® wykłady z cytofizjologii dla studentów kierunku lekarskiego w języku polskim i 
angielskim;

® wykłady z biochemii i biofizyki dla studentów pielęgniarstwa;

• zajęcia fakultatywne z technik specjalnych: histochemicznych i immunohistochemicznych 
w obrazowaniu morfologii wybranych tkanek i narządów człowieka oraz podstaw 
cytobiochemii dla studentów kierunku lekarskiego.

2. Autorstwo skryptów/podręczników

Habilitantka jest współautorką podręczników dydaktycznych i słownika dedykowanych 

studentom kierunku lekarskiego Uniwersytetu Rzeszowskiego:

« „Laboratorium z biochemii i chemii ogólnej dla studentów kierunku lekarskiego”, 202Ir.,

® „Histologia z elementami cytofizjologii i technik histologicznych”, 2022r.,

• „Polsko-angielski słownik terminów z histologii i cytofizjologii dla studentów kierunku 
lekarskiego Kolegium Nauk Medycznych UR”, 2022r.

3. Promotorstwo

Udział Habilitantki w kształceniu młodej kadry jest niestety kolejnym elementem, który 

budzi moje wątpliwości i nie jestem w stanie go ocenić. Pozwolę sobie zacytować fragment 

autoreferatu, w którym przedstawiona jest Jej aktywność w tym zakresie.

„Od rozpoczęcia pracy jako nauczyciel akademicki byłam promotorem pomocniczym 

zakończonej pracy doktorskiej, dwóch prac magisterskich, pracy licencjackiej i inżynierskiej. 

Poniżej przedstawiam szczegółowe informacje na temat mojego udziału w pracach promotora.”

„Poniżej” przedstawione są jedynie suche informacje: imię i nazwisko studenta, tytuł pracy 

dyplomowej i data obrony (uchwały w przypadku doktoratu), umieszczone pod 

wytłuszczonymi nagłówkami: praca doktorska, praca magisterska, praca licencjacka, praca 

inżynierska. A są to:

• praca doktorska mgr inż. Marka Biesiadeckiego pt.: „Analiza statystyczna stężenia tlenku 

azotu w powietrzu wydychanym u pacjentów pediatrycznych z mukowiscydozą, astmą
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oskrzelową, alergicznym nieżytem nosa oraz astmą i alergicznym nieżytem nosa” 

(18.05.2023r.),

• praca magisterska Agnieszki Mokrzyńskiej pt.: „Stres oksydacyjny u pacjentów z 

nowatorami urogenitalnymi” (2023r.),

® praca magisterska Patrycji Olech pt.: „Stres oksydacyjny u pacjentów z kamicą nerkową” 

(2023r.),

® praca licencjacka Zofii Kobylińskiej pt.: „Stres oksydacyjny w moczu u pacjentów z 

łagodnym rozrostem stercza” (2023r.) oraz

• praca inżynierska Dominiki Szlachcikowskiej pt.: „Analiza fizjologiczna i molekularna 

drożdży pączkujących traktowanych TEMPO (2,2,6,6Metrametylo-piperydyno-I-oksyl)” 

(2022r,).

Myślę, że nie jestem jedyna, która zinterpretowała powyższe informacje jako bycie 

promotorem pomocniczym w przewodzie doktorskim, a jako bycie promotorem dwóch prac 

magisterskich oraz jednej pracy licencjackiej i jednej inżynierskiej, co umożliwia Habilitantce 

posiadany stopień doktora. Ponieważ w dorobku publikacyjnym Habilitantki znalazłam 

wspólne publikacje z p. Mokrzyńską, p, Olech i p. Szlachcikowską odpowiadające tematowi 

ich prac dyplomowych, chciałam wyrazić uznanie, że Habilitantka docenia wkład studentów 

przyznając im współautorstwo, co nie zawsze ma miejsce. Zakładając, że Habilitantka była 

rzeczywiście promotorem i to Jej zasługa, bo, niestety, takiej pewności nie mam. W 

przytoczonym fragmencie autoreferatu stwierdzenie o promotorstwie tak naprawdę nie pada. Z 

tekstu bezpośrednio wynika, że było to również promotorstwo pomocnicze. Nie wiem, czy 

istnieje formalnie funkcja promotora pomocniczego w przypadku prac magisterskich, 

licencjackich i inżynierskich. Nie słyszałam, ale jeśli taki Habilitantka takie powołania posiada, 

to powinna je do wniosku dołączyć jako udokumentowanie i wyraźnie określić w autoreferacie, 

na czym polegał jej udział, co deklaruje, ale nie realizuje. Inaczej jest to wprowadzanie 

recenzentów w błąd i nie chcę zakładać, że celowo. Nie udało mi się znaleźć informacji na 

temat prac magisterskich czy pracy licencjackiej, żeby promotorstwo dr Sabiny Galiniak 

potwierdzić. Nie znalazłam też informacji kto był promotorem pracy inżynierskiej, natomiast 

trafiłam na nazwisko p. inż. Szlachcikowskiej w autoreferacie habilitacyjnym współautora 

wielu publikacji Habilitantki. W części dotyczącej promotors twa prac, przy zastosowaniu 

identycznej formuły o byciu „promotorem pomocniczym jednej zakończonej pracy doktorskiej, 

x prac magisterskich, x prac licencjackich i jednej pracy inżynierskiej (...). Poniżej szczegółowe 

informacje na temat mojego udziału w pracach promotora.” (również bez sprecyzowania), pod
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nagłówkiem „prace inżynierskie” widnieje praca dyplomowa p. inż. Szlachcikowskiej. 

Zakładając, że funkcja promotora pomocniczego w tym przypadku rzeczywiście istnieje, to kto 

został do niej powołany? Czy został w ogóle powołany? Kto jest rzeczywistym promotorem 

prac dyplomowych? Jak naprawdę wygląda aktywność Habilitantki w zakresie kształcenia 

młodej kadry?

4. Inne

Dr Sabina Galiniak od 2018r. jest opiekunem Studenckiego Koła Naukowego Biochemików 
URCell.

IV. Ocena działalności organizacyjnej

Habilitantka jest zaangażowana w prace na rzecz macierzystej uczelni, pełniąc różne funkcje 

w wielu gremiach, w tym: 

® członka:

o zespołu przygotowującego raport samooceny na kierunku lekarskim (2016 i 
2018rJ

o Wydziałowej Komisji ds. Oceny Nauczycieli Akademickich (2018r.)
o Rady Instytutu Nauk Medycznych (od 2019r.)
o Komisji Dydaktycznej na kierunku lekarskim (od 2019r.)
o Komisji Hospitacyjnej w Instytucie Nauk Medycznych (od 2022r.) 

« sekretarza:

o Wydziałowej Komisji Rekrutacyjnej (2018r.)
o Komisji Rekrutacyjnej (2019r.)

• pełnomocnika Rektora UR ds. rekrutacji na kierunku lekarskim (2020r.)

• koordynatora programu MOST w Instytucie Nauk Medycznych (2018-2021)

• recenzenta komisji ds. oceny uczelnianych grantów dla młodych naukowców

V . Ocena działalności popularyzatorskiej

Habilitantka jest bardzo aktywna również na polu popularyzacji nauki, biorąc czynny udział 

oraz organizując różnorodne wydarzenia dla mieszkańców Podkarpacia i - co jest warte 

podkreślenia - angażując w nie również studentów koła naukowego URCell. Dr Sabina 

Galiniak prowadziła:

o wykłady i warsztaty podczas Małego Uniwersytetu Rzeszowskiego (2018n),
o pokazy i warsztaty biochemiczne podczas:

• Podkarpackiego Festiwalu Nauki (2019r.),
• Zlotu Młodych Odkrywców (2019r.),
• Nocy Biologów (2017 i 2023r.),
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• Pikniku Nauki EKSPOLARCJE (2019-2022),
• wykład podczas Pikniku Nauki EKSPOLARCJE (2018r.).

Habilitantka była również reprezentantem UR zaangażowanym we: 
o współorganizację Pikniku Nauki EKSPLORACJE w roku 2021 oraz 
o koordynację wydarzenia Medyczna Niedziela, odbywającego się podczas Pikniku 2021 i 

2022r.).

VI. Osiągnięcie habilitacyjne - polemika

Prace P1-P4 dotyczą potencjalnego związku między mukowiscydozą a hormonami 

tkankowymi regulującymi apetyt a prace P5 i P6 - związku między mukowiscydozą a 

parametrami stresu oksydacyjnego. Prace P1-P3 mają ten sam schemat: porównanie stężenia 

wybranych hormonów między pacjentami z mukowiscydozą a osobami zdrowymi oraz analiza 

ich korelacji ze sobą, czynnością płuc - reprezentowaną przez parametr natężonej 

pierwszo sekundowej objętości wydechowej (FEV-1), nasiloną pojemność życiową (FVC) i ich 

stosunek (FEV-1/FVC) - oraz danymi antropometrycznymi i parametrami laboratoryjnymi, 

których liczba kurczyła się z pracy na pracę. W PI: analizowano leptynę i neuropeptyd Y, w 

P2 kisspeptynę i proopiomelanokortynę (POMC; prekursor hormonów tkankowych), a w P3 

grelinę, peptyd YY (PYY), honnon alfa-mel ano tropowy (a-MSH) i białko sygnalizacyjne 

Agouti (ASP). Praca P4 ponownie analizuje stężenia hormonów, tym razem pod kątem związku 

z ciężkością choroby i infekcją bakteryjną. Praca P5 jest chronologicznie pierwszą 

opublikowaną pracą dotyczącą tej samej grupy chorych i kontroli. Jest też, moim zdaniem, 

najlepszą pracą cyklu. Jest przekrojowa, przenalizowano w niej zmiany stężeń wielu markerów 

stresu oksydacyjnego, glikooksydacyjnego i nitrozacyjnego jednocześnie i podróżnymi kątami, 

bez sztucznego rozdzielania materiału na kilka publikacji, co ma miejsce w przypadku prac P1 - 

P4 („salami publishing”). Natomiast ostatnia praca cyklu P6 - skupia się na stresie 

nitrozacyjnym, z równoległym oznaczaniem jego markerów, tj. 3-nitrotyrozyny oraz azotanów 

i azotynów, w surowicy i kondensacie powietrza wydychanego.

Jako motywację do podjęcia badań, dr Sabina Galicka podąje konieczność wyjaśnienia 

przyczyn krótszego czasu życia pacjentów z mukowiscydozą w Polsce oraz potrzebę 

znalezienia biomarkerów ostrości choroby i infekcji. Celowość badań argumentuje brakiem 

odpowiednich danych literaturowych lub sprzecznością istniejących, co sugeruje chęć 

uzupełnienia luk w wiedzy oraz rozstrzygnięcia wątpliwości. Problematykę uważam za ważną, 

choć nie bardzo rozumiem zasadność poszukiwania biomarkerów. Poszukuje się ich najczęściej 

wtedy, gdy istniejące metody diagnostyczne są niewystarczające (za mało czułe, za mało
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swoiste, etc.) lub są inwazyjne. W mukowiscy dozie ostrość choroby jest definiowana przez 

stopień utraty wydolności oddechowej mierzonej wartością parametru FEV1 podczas 

spirometrii, która wydaje się być badaniem stosunkowo nieinwazyjnym i rozstrzygającym. Jeśli 

tak nie jest, to zabrakło wyjaśnienia ze strony Habilitantki, które uzasadniałoby takie 

poszukiwania.

1. Metodyka badań niedopasowana do celu postawionego przez cyklem habilitacyjnym

Problemem, który zwrócił moją uwagę, jest zastosowana przez Habilitantkę metodyka 

badań, która nie pozwala na realizację celów nadrzędnych osiągnięcia habilitacyjnego, które 

nadają sens realizacji celów szczegółowych. Porównania średnich w grupach i 

jednoczynnikowa analiza korelacji, a tylko takimi narzędziami posługuje się Habilitantka, nie 

są wystarczające, aby wnioskować o potencjale diagnostycznym ewentualnego biomarkera czy 

o istnieniu prawdziwej zależności między zmiennymi, a tym bardziej zależności przyczynowo- 

skutkowej. Dr Galiniak powinna być tego szczególnie świadoma jako współautorka rozdziału 

„Metody statystyczne w diagnostyce chorób” w książce „Badania naukowe i doniesienia ze 

świata Mechatroniki” pod redakcją Bobytskyy Y z 2019r. (pozycja IV.B.3 w analizie 

bibliometrycznej; zał. 7 do wniosku). Bez równoległego zrekrutowania do badań pacjentów i 

osób zdrowych z krajów o znacząco większej przeżywalności niż w Polsce, nie ma też 

możliwości identyfikacji parametrów różnicujących, a i wtedy, bez badań typu follow-up, 

można by jedynie mówić o potencjalnych kandydatach, a nie o związku przyczynowo- 

skutkowym. Natomiast wielkość grupy badanej i kontrolnej nie jest wystarczająca, by móc 

rozstrzygać wątpliwości dotyczące istnienia różnic i kierunku zmian stężeń badanych 

związków w mukowiscydozie w stosunku do zdrowych kontroli. W literaturze przedmiotu 

opublikowane są wyniki badań przeprowadzonych na znacznie większych grupach i, co równie 

istotne, pozbawionych błędów metodologicznych, którymi obarczone są badania Habilitantki. 

Na tym tle, badania dr Sabiny Galiniak w kwestiach stanowiących przedmiot kontrowersji nic 

nie wnoszą, a zwiększają jedynie niepewność.

2. Błędy metodologiczne

Poważnym błędem jest nieuwzględnienie stopnia dojrzałości dzieci i młodzieży 

zrekrutowanej do badań, szczególnie w przypadku hormonów. Wiek nie jest tu dobrym 

przybliżeniem ze względu na fakt opóźnionego dojrzewania chorych z mukowiscydozą, 

wielokrotnie podkreślany przez Habilitantkę. Hormony związane z apetytem, np.: leptyna, są
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ściśle związane z masą tkanki tłuszczowej, o którą (lub BMI) należałoby skorygować dane 

podczas analizy. Standardowo koryguje się również o wiek i płeć. Analizując parametry w 

grupie dzieci i młodzieży nie posługuje się surowymi parametrami wagi, wzrostu, BMI, 

obwodu pasa, etc. tylko wartościami relatywnymi, uwzględniającymi właśnie wiek i płeć - 

centyle, z-scory, etc., co Habilitantka zrobiła dopiero w publikacji P3, zapewne po uwagach 

recenzenta. Komplikuje to natomiast analizę i interpretację wyników, jeśli grupy badane i 

kontrolne są mieszaniną różnych grup wiekowych, a tak jest w przypadku prac Habilitantki. 

Właściwie grupa dzieci i młodzieży oraz grupa dorosłych powinna być analizowana odrębnie, 

co z kolei obniża znacząco moc testów statystycznych (mniejsza liczebność w grupach). Nie 

zgadzam się więc z opinią Habilitantki, która w każdej publikacji cyklu wymienia, jako mocne 

strony swoich badań: (1) ujęcie w badanych grupach jednocześnie dzieci, nastolatków i osób 

dorosłych oraz (2) szczegółową charakterystykę kliniczną pacjentów. Pierwsze uważam za 

poważny błąd, a drugie za nieprawdę. Nie jest również prawdziwe twierdzenie o braku/małej 

ilości badań na dorosłych, które przewija się przez autoreferat i publikacje cyklu. Są. Jak 

nadmienia Habilitantka w autoreferacie „oprócz samej choroby wiele czynników, w tym typ 

mutacji CFTR, styl życia, odżywianie, a także leczenie, może wpływać na poziom hormonów^, 

Ani styl życia, ani odżywianie, ani leczenie, ani stężenie glukozy, insuliny, IGF-1, dojrzałość 

płciowa i pewnie wiele jeszcze innych danych klinicznych, mających potencjalnie istotny 

wpływ na stężenie hormonów, nie zostało zebranych i nie zostało uwzględnionych. Gdyby 

nawet zostały zebrane, to ich uwzględnienie wymagałoby znacznie liczniejszych grup. 

Uważam więc, że już z tego powodu wiarygodność i istotność uzyskanych wyników stoi pod 

dużym znakiem zapytania.

W pracach Habilitantki niepokoi mnie dość niespójne podejście do analiz statystycznych. W 

metodach deklarowane jest wykorzystanie testów Kruskal-Wallisa lub Manna-Whitneya. Choć 

oba testy są nieparametryczne, to wszystkie dane prezentowane są jako średnie z odchyleniem 

standardowym, niereprezentatywne dla danych pozbawionych rozkładu normalnego. Co 

więcej, w analizach, które powinny być wielogrupowe z korekcją na porównania wielokrotne, 

pojawiają się indywidualne wartości p dla porównań dwóch grup, zamiast wartości p testu 

Kruskala-Walłisa. W przypadku pracy P4 dotyczy to pacjentów z infekcją P. aeruginosa i 

pacjentów bez infekcji oraz pacjentów z łagodną i ciężką postacią choroby. Podobna sytuacja 

miała też miejsce w przypadku pracy PI i P2 przy analizie stężenia hormonów między 

pacjentami i kontrolami oddzielnie dla obu płci. Trudno mi też uwierzyć, że żaden z 

porównywanych parametrów, łącznie z danymi typu wiek (a grupy są po względem wieku
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zrównoważone), przez wszystkie publikacje nie miał rozkładu normalnego. W żadnej z prac 

nie ma próby normalizacji danych poprzez transformację, żeby móc zastosować silniejsze testy 

parametryczne i analizę wieloczynnikową. Wydaje się, że badanie rozkładu danych, 

deklarowane przez Habilitantkę, zostało wykonane tylko raz i dotyczyło wszystkich 

uczestników badania, tj. osób chorych oraz zdrowych, co, ze względu na naturalną rozbieżność 

części parametrów między obiema grupami, przyczynia się do skośności i/lub kurtozy rozkładu. 

Tymczasem, przy analizowaniu już tylko pacjentów, rozkład danych powinien być ponownie 

przeanalizowany i powtarzany przy każdej kolejnej analizie w inny sposób stratyfikującej 

pacjentów. Nie ma informacji, czy dane przeanalizowano pod kątem homogenności wariancji, 

co jest istotniejszym założeniem testów parametrycznych niż normalność rozkładu i mogłoby 

dać zielone światło do analiz parametrycznych. Czy przeanalizowano dane pod kątem 

obserwacji odstających i możliwości ich usunięcia? To również mogłoby pomóc w 

znormalizowaniu rozkładu. W żadnej z prac nie ma analizy statystycznej rozkładu płci w grupie 

badanej i kontrolnej, żeby udokumentować ich zrównoważenie pod tym względem 

(sprawdziłam, różnica rozkładu nie jest znamienna). W pracach nie ma też analiz mocy testów 

czy obliczeń dotyczących minimalnej wielkości próby, tak aby otrzymane wyniki były 

dokładne a wnioski nie obarczone zbyt dużym błędem. Jest mało prawdopodobne, żeby 6 

przypadków (a i takie są analizowane) było uznane za wystarczające. Wszystko to kładzie się 

cieniem na prezentowanych wynikach.

Dr Sabina Galiniak przywiązuje dużą wagę do analiz korelacji, a ich wyniki wymienia jako 

najważniejsze osiągnięcia. Jednakże, korelacja nie dowodzi związku przyczynowo- 

skutkowego. Co więcej, wobec współzależności różnych badanych zmiennych, analiza 

jednoczynnikowa, a więc nieskory  gowana, nie dowodzi nawet, że korelacja faktycznie istnieje 

lub że rzeczywiście ma wyznaczony w niej kierunek. Jej użyteczność sprowadza się do wyboru 

zmiennych do analizy wieloczynnikowej, która pozwoliłaby chociaż zidentyfikować niezależne 

predyktory i ocenić wagę ich wpływu na stężenia hormonów. Wobec braku analizy 

wieloczynnikowej, uzyskane wyniki mają ograniczone znaczenie.

3. Polemika z wypunktowanymi przez Habilitantkę odkryciami naukowymi

Dr Sabina Galiniak w punkcie 4.3.3 autoreferatu podsumowała wyniki swoich badań, 

przedstawiając listę 12 najważniejszych. Jej zdaniem, odkryć naukowych opisanych w 

osiągnięciu habilitacyjnym, co, notabene, uważam za bardzo pomocne. Pozwolę je sobie 

wymienić i opatrzyć komentarzem. Są to:
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1. „wykazanie wyższego stężenia leptyny w surowicy chorych z CF niż osób zdrowych"

Obserwacja nie jest oryginalna. Leptyna jest jednym z lepiej przebadanych hormonów w 

mukowiscydozie, jednak doniesienia na temat jej stężenia są rzeczywiście sprzeczne: wyższe, 

niższe lub porównywalne w stosunku do osób zdrowych. Niestety, badania Habilitantki nie 

można uznać za rozstrzygające, co stanowiłoby osiągnięcie i istotny wkład w badania nad 

leptyną w mukowiscydozie. Przeprowadzone zostało na małej grupie (38 pacjentów/16 

kontroli), co Habilitantka sama każdorazowo wymienia jako ograniczenie swoich prac i zaleca 

ostrożność w interpretacji ich wyników. W literaturze tematu istnieją wcześniejsze doniesienia 

23,4.5,6.7 z obserwacjami poczynionymi na podstawie obszerniejszych analiz, na lepiej 

dopasowanych grupach i/lub skorygowane o potencjalne czynniki zaburzające, czego u 

Habilitantki brakuje. Przykładowo, badania Polito i wsp? obejmowały 116 dorosłych 

pacjentów i 98 kontroli i wskazywały na niższe stężenie leptyny w mukowiscydozie, a badania 

Ahmeda i wsp. 7, przeprowadzone na 144 pacjentach pediatrycznych i 40 kontrolach, 

przeciwnie - na wyższe stężenie hormonu.

2 Granados i wsp. doi: 10.1016/j.jcf.2021.06.004.
3 Polito i wsp.doi: 10.1155/2019/2153934.
4 Ziai i wsp. doi: 10.1016/j.diabeł.2011.07.003.
5 Olveira i wsp. doi: 10.1016/j.jand.2012.08.013.
6 Cohen i wsp. doi: 10.1016/j,jcf.2008.02.002.
7 Ahmed i wsp. doi: 10.1111/j. 1651 -2227.2004.tb02746.x

Stężenie leptyny jest ściśle związane z ilością tkanki tłuszczowej i żeby dowieść 

faktycznego związku hormonu z mukowiscydozą, niejako pochodnej ilości tkanki tłuszczowej 

czy innych powiązanych zmiennych zaburzających, należałoby przeprowadzić analizę 

wieloczynnikową, uwzględniającą grupę kontrolną i status zdrowy-chory jako zmienną 

niezależną.

2. „wykazanie, że stężenie KISS, PO MC, greliny i ASP jest niższe w surowicy pacjentów z CF niż 

osób zdrowych"

W przypadku greliny, podobnie jak leptyny, istnieją dane literaturowe a badania 

Habilitantki nie mają charakteru rozstrzygającego, żeby móc nazwać je osiągnięciem. Ponadto 

aktualny wtedy stan wiedzy dotyczący greliny został przedstawiony nierzetelnie. Spośród kilku 

dostępnych prac, tylko jedna jest zgodna z wynikiem badań Habilitantki i wskazuje na niższe 

stężenie hormonu w mukowiscydozie. I jest ona w pracy przywołana. Habilitantka nie 

wspomina jednak, że niższe stężenie dotyczy tylko nastolatków płci męskiej, a u dziewcząt 

takiej zależności brak oraz że wynik uzyskano przez porównanie siedmiu pacjentów z
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siedmioma kontrolami 8, co negatywnie wpływa na wiarygodność obserwacji. Jako przykład 

braku związku greliny z mukowiscydozą, Habilitantka cytuje publikację Cohen’a i wsp. 6. Ale 

robi to również nierzetelnie, ponieważ odnosi się tylko do części obserwacji autorów, 

dotyczących postaci łagodnej i umiarkowanej choroby. Milczeniem pomija natomiast 

znamiennie wyższe stężenie greliny wśród chorych z ciężką postacią mukowiscydozy, które 

zaobserwowali autorzy. Co więcej, wskazali oni, że FEV1, na podstawie którego określa się 

stopień ciężkości choroby, jest niezależnym predyktorem stężenia greliny, skorelowanym z 

hormonem ujemnie. Oprócz ujemnej korelacji greliny z FEV1, drugim niezależnym 

predyktorem jej stężenia było BMI, również skorelowane z hormonem ujemnie. W kolejnej 

pracy, niecytowanej przez Habilitantkę, Cohen i wsp. 9 konsekwentnie wskazali, że wzrost 

stężenia greliny dotyczy pacjentów z niskim BMI a nie tych z prawidłowym. Wyższe stężenia 

hormonu u polskich pacjentów z niskim BMI potwierdza również Więcek i wsp. 10, którzy 

jednocześnie wskazują na niższe stężenie hormonu u chorych z niskim stężeniem albuminy i 

cholesterolu - wskaźników niedożywienia. Na marginesie, dane nt. cholesterolu były dostępne, 

ponieważ pojawiły się w pracy PI. Szkoda więc, że Habilitantka nie pokusiła się o weryfikację 

tej zależności. Praca Więcek i wsp. 10 nie została zacytowana w odniesieniu do stężenia 

hormonu w mukowiscydozie, mimo że parę zdań później jest przywołana do poparcia 

obserwacji Habilitantki o braku wpływu płci i typu mutacji na stężenie greliny. Jako jedyną 

publikację z wynikiem odwrotnym do własnego, czyli wyższym stężeniem greliny, cytuje pracę 

Monajemzadeh’a i wsp.1 h Nie wspomina jednak i nie odnosi się do ciekawej sugestii autorów, 

że za różnice w wynikach dotyczących greliny mogą odpowiadać jej różne formy i swoistość 

wykorzystywanych w testach przeciwciał. Rzeczywiście, Monajemzadeh’a i wsp. 11 oraz 

Cohen i wsp. 6’9, autorzy wskazujący na wyższe stężenie greliny w mukowiscydozie, korzystali 

z testów specyficznych wobec greliny acylowanej. Natomiast Stylianou i wsp. s, u których 

stężenie było niższe, oznaczali grelinę całkowitą, czyli łącznie formę acylowaną i 

nieacylowaną. W pracach Więcek i wsp. ]0 oraz Habilitantki takiej informacji brakuje, mimo 

że dr Galiniak pracę Monajemzadeh’a i wsp. 11 cytuje, a więc znany był jej i fakt istnienia 

różnych form hormonu, i hipoteza autorów. Wyższe stężenia acylowanej formy hormonu 

zaobserwowano też na modelu zwierzęcym mukowiscydozy (fretki), wykazując też, że podanie 

acylowanej greliny fretkom z mukowiscydozą powoduje zahamowanie wydzielania insuliny a

8 Stylianou i wsp. doi.org/10.1016/j.jcf.2006.10.011
9 Cohen i wsp. doi.org/10.1159/000254486
10 Więcek i wsp. doi:10.4172/2161-1017.1000211
11 Monajemzadeh i wsp.
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stymulację hormonu wzrostu, prowadząc do hiperglikemii, której konsekwencją może być 

rozwój cukrzycy 12.

52 Sun i wsp. doi: 10,i016/j.jcf.2019.01.010
13 Lee i wsp. doi: 10.3390/cellsl 1071146.
14 Zhu i wsp. doi: 10.1155/2016/6790794.
15 Nowak i wsp. doi: 10.5114/aoms.2018.75322.

Nie ma danych literaturowych nt. kisspeptyny, proopiomelanokortyny oraz białka 

sygnałowego Agouti w mukowiscydozie - więc są to oryginalne obserwacje. Jednakże, stężenie 

kisspeptyny jest zależne od stopnia dojrzałości płciowej 13,i4, ze względu na główną rolę 

hormonu w inicjacji procesu. Nie wiadomo, na ile grupa badana w pracach Habilitantki jest 

zgodna pod tym względem z grupą kontrolną. Średnia wieku i jego zakres są podobne, jednak 

-jak wielokrotnie wspomina Habilitantka - pacjentów z mukowiscydozą cechuje opóźnione 

dojrzewanie. Jak wspomniałam, jest to duży błąd metodologiczny, który odbiera istotność 

obserwacji dotyczącej kisspeptyny.

3. „-wykazanie, że stężenie neuropeptydu Y, PYY i a-MSH w surowicy nie różni się między 

pacjentami z CF a osobami zdrowymi”

Z uwagi na brak danych literaturowych, obserwacje odnoszące się do peptydu YY i a-MSH 

w mukowiscydozie są oryginalne. W kwestii neuropeptydu Y - również. Jedyna dostępna 

wtedy publikacja 15 o neuropeptydzie skupia się na obserwacjach zależności w grupie chorych 

a osoby zdrowe nie zostały do badań zrekrutowane. Jednak, obserwacja Habilitantki o braku 

zależności między stężeniem neuropeptydu Y a leptyny jest sprzeczna z wynikami Nowaka i 

wsp. 15, które wskazują na korelację ujemną, a uzyskane zostały na większej grupie chorych 

(n=56). O odmienności wyników Habilitantka wspomina w dyskusji, niestety bez jakiejkolwiek 

interpretacji czy komentarza. Nie ma też refleksji nad obserwacją, że wartości stężeń 

neuropeptydu Y w obu publikacjach różni rząd wielkości.

4, „stwierdzenie, że u chorych na CF stężenie leptyny dodatnio koreluje z wiekiem, wagą, BMI 

oraz zawartością tkanki tłuszczowej, a także jest ujemnie skorelowane z wynikami 

spirometrii”

Dodatnia korelacja leptyny z parametrami „otyłościowymi” była wielokrotnie opisywana, w 

tym w badaniach o większej wiarygodności i nie jest przedmiotem kontrowersji. Co więcej, 

spośród różnych korelujących zmiennych, tylko masa tkanki tłuszczowej była niezależnym 

predyktorem stężenia leptyny w mukowiscydozie, w badaniu analizującym 74 dorosłych 

pacjentów 6, zaś w populacji zdrowych dzieci/nastolatków (n=647) były to BMI oraz obwód
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pasa, de facto reprezentujące dwa główne kompartymenty tkanki tłuszczowej, której masa nie 

była w publikacji oceniana 14 Co więcej, Habilitantka posługuje się parametrami 

nieskorygowanymi o wiek i płeć dzieci i młodzieży, co może fałszować i fałszuje wyniki. 

Widać to, porównując prace P1/P2 z pracą P3. W pierwszych dwóch (BMI nieskorygowane), 

grupa kontrolna i badana różnią się od siebie znamiennie pod względem tego parametru. W 

trzeciej, korekcja BMI i oddzielna analiza dzieci/nastolatków i dorosłych chorych, nie ujawniła 

statystycznie istotnych różnic.

Natomiast w kwestii ujemnej korelacji z FEVI, sam fakt uzyskania wyniku innego niż 

pozostali badacze, nie czyni z obserwacji osiągnięcia, szczególnie, gdy w „opozycji” są lepiej 

przeprowadzone badania. Habilitantce brakuje krytycznego spojrzenia na własne wyniki. Przed 

publikacją Habilitantki tylko w trzech pracach oceniono zależność między leptyną a FEV1: w 

dwóch wykazano brak zależności5'15, a w jednej - relację dodatnią 6. O wynikach wskazujących 

na brak zależności Habilitantka nie wspomina, mimo że prace, z których pochodzą, są cytowane 

w innych miejscach publikacji PI. Wymienia jedynie publikację z wynikiem dodatnim, lecz 

nierzetelnie. Nie wspomina, że zależność ta traci znamienność w analizie wieloczynnikowej, a 

jedynym predyktorem stężenia leptyny jest masa tkanki tłuszczowej 6. Tak więc, wszystkie 

wymienione publikacje są zgodne co do braku związku a dotyczyły większych grup badanych 

i przeprowadzone w nich analizy były skorygowane o zmienne zaburzające, a więc bardziej 

wiarygodne. „Utrata” znaczenia FEV1 po uwzględnieniu masy tkanki tłuszczowej w publikacji 

Cohen’a i wsp. 6 dobitnie pokazuje jak mylące i bezwartościowe są wyniki indywidualnych 

korelacji, bez skorygowania o zmienne potencjalnie zaburzające.

Ujemna korelacja leptyny z POMC, na którą wskazuje Habilitantka w publikacji P3, jest 

niezgodna z danymi literaturowymi wskazującymi na rolę leptyny w aktywacji szlaków 

stymulowanych przez neuropeptydy anoreksogenne, poprzez indukcję transkrypcji POMC, z 

którego powstajc a-MSH. Równolegle, leptyna hamuje hormony orcksygcnnc - neuropeptydu 

Y i białka sygnałowego Agouti 1 ^^7. Hormony te są z kolei odwrotnie regulowane przez grelinę 

17. Wyniki dr Sabiny Galiniak można by uznać za udokumentowanie deregulacji tych szlaków 

w mukowiscydozie, gdyby nie „odwrotność” wyników leptyny przez Nią uzyskanych i 

wątpliwości, co do wiarygodności wyników uzyskiwanych w analizach obciążonych dużym 

ryzykiem błędu (vide dyskusje powyżej).
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Zapoznając się z kolejnymi pracami cyklu zauważyłam, i jest to dla mnie zupełnie 

niezrozumiałe, brak analiz własnej grupy kontrolnej, których wykonanie aż się narzuca, 

szczególnie w przypadku hormonów dotychczas nieoznaczonych. Habilitantka porównuje 

swoje wyniki w mukowiscydozie do stężeń hormonów w różnego rodzaju innych populacjach, 

w tym osób zdrowych, ale nie pasujących np.: strukturą wieku, zamiast odnieść się do własnej, 

jednak lepiej dopasowanej grupy kontrolnej. Rzuciłoby to nieco światła na to, jaka jest „norma” 

i stworzyło szerszą perspektywę dla interpretacji wyników „w patologii”.

5. ^twierdzenie, że stężenie KISS i POMC ujemnie koreluje z wiekiem pacjentów i stężeniem CRP, 

a także KISS ujemnie koreluje z BMI chorych”

Ze względu na brak danych o w/w hormonach w mukowiscydozie, każda informacja o 

istniejących zależnościach jest oryginalna i byłby cenna, gdyby była wiarygodna. W przypadku 

kisspeptyny, wspomniałam już o zależności jej stężenia od stopnia dojrzałości płciowej. Tu 

dodam, że zależność ta jest nieliniowa !3,M, o czym, jako osoba analizująca kisspeptynę, 

Habilitantka powinna wiedzieć. Zamiast współczynnika korelacji Spearmana uzyskanego w 

analizie całej grupy pacjentów, należało przeanalizować zależność od wieku osobno dla 

dorosłych (dojrzałych) pacjentów i osobno dla dzieci/młodzieży. Powinna być też 

przedstawiona w formie rozrzutu, żeby najpierw przekonać się, czy i jak kształtuje się ta 

zależność, a dopiero potem ją „zmierzyć”. Co więcej, wraz z większym stopniem dojrzałości 

w stężeniu kisspeptyny pojawia się dymorfizm płciowy S3, co również powinno zostać 

uwzględnione. Wiarygodność, a więc i istotność, wyników analiz, które nie uwzględniają 

stopnia dojrzałości i płci pacjentów i które błędnie zakładają liniowość badanych zależności, 

jest wątpliwa.

Ze zdziwieniem obserwuję powierzchowność przeprowadzanych analiz i brak u 

Habilitantki dociekliwości typowej dla naukowców. Jej przejawem jest wspomniany wyżej 

przypadek kisspeptyny, o której dr Sabina Galiniak nie zdobyła dość podstawowych informacji. 

Ale są też i inne przykłady, np.: opisywanie znanych z literatury zależnościach bez próby ich 

potwierdzenia lub wykluczenia u swoich pacjentów. W analizowanej tu publikacji P3, nie 

zbadano zależności stężenia a-MSH i ASP od masy i udziału procentowego tkanki tłuszczowej, 

choć Habilitantka wspomina, że oba hormony regulują jej odkładanie. W P3 dane o masie i 

udziale procentowym tkanki tłuszczowej się nie pojawiają (dlaczego?), mimo że były dostępne, 

skoro analizowano je w PI w odniesieniu do leptyny.
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6. „wykazanie, że stężenie greliny ujemnie koreluje z wiekiem pacjentów, stężeniem CRP i BMI 

dorosłych chorych”

Obserwacje Habilitantki w tym zakresie są albo potwierdzające, albo sprzeczne z 

doniesieniami pozostałych autorów. Ze względu na omówione wcześniej kwestie, nie mają 

charakteru rozstrzygającego. Na dodatnią korelację stężenia greliny z wiekiem wskazuje 

Więcek i wsp. 10. Na ujemną z FEV1 (brak korelacji u Habilitantki) a dodatnią z cytokinami 

prozapalnymi (TNFa, IL-lp i IL-6) u dorosłych pacjentów - Cohen i wsp. 6. Na brak korelacji 

z BMI u dzieci a procentową zawartością tkanki tłuszczowej u nastolatków, co jest zgodne z 

obserwacjami Habilitantki, wskazują wcześniejsze prace Stylianou i wsp. 8 i Monajemzadeh’a 

i wsp. n, zaś Cohen i wsp. 6, wcześniej i na większej grupie, zaobserwował ujemną zależność 

między greliną a BMI u dorosłych pacjentów.

7. „ustalenie, że stężenie leptyny wzrasta wraz ze stopniem ciężkości choroby, podczas gdy poziom 

pozostałych badanych hormonów regulujących apetyt nie jest związany ze stopniem ciężkości 

choroby”

Jest to obserwacja opisana w publikacji P4 cyklu. Z jednej strony jest całkowicie wtórna 

względem obserwacji własnych przedstawionych przez Habilitantkę w pracach P1-P3, a z 

drugiej - niezgodna z wynikami innych autorów, co omówiłam wcześniej przy okazji korelacji 

z FEV1. Ciężkość choroby jest bowiem określana wyłącznie na podstawie wartości FEV1. 

Związek FEV1 z hormonami był już oceniany testem korelacji rang Spearmana w pracach Pl- 

P3. Analiza korelacji przeprowadzana jest na całej grupie (n=38), zaś stratyfikacja na postać 

łagodną, umiarkowaną i ciężką mukowiscydozy prowadzi do analizy w podgrupach (n=23/9/6). 

Z tego względu moc testu korelacji jest znacznie większa, a wynik wiarygodniejszy. Z 

publikacji P1-P3 wynikało, że żaden z hormonów nie korelował z FEV1. Wyjątkiem w P1 oraz, 

co nie dziwi, w P4 była leptyna. W P4 jest więc powtórka z analizy już rozwiązanego problemu 

badawczego, tylko z użyciem słabszego narzędzia statystycznego. Nie pojawiają się tu żadne 

nowe dane czy okoliczności, które uzasadniałyby ponowną analizę zagadnienia, np.: inni 

pacjenci czy nowa metoda określania ciężkości choroby oparta na innych/dodatkowych 

parametrach. Dr Sabina Galiniak również uważała zagadnienie za wyjaśnione, na co wskazują 

umieszczone w publikacjach wnioski:

• “It should be emphasized that the KISS level did not correlate with the spirometry results, 

which may indicate that the KISS level is not related to the severity of the disease” (P2);
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• „It should be emphasized that nonę of the hormones was correlated with the spirometry 

results, indicating that the severity of the disease does not affect the level ofhormonesC 

(P3)-

Nie jest też tak, że Habilitantka nie miała świadomości istnienia różnicowania przypadków 

podług stopni ciężkości choroby. Analizę i korelacji, i porównania średnich w grupach 

przeprowadziła w najwcześniejszej chronologicznie pracy cyklu, choć umiejscowionej jako P5.

8. „wykazanie, że stężenie leptyny jest wyższe u pacjentów zakażonych P. aeruginosa niż u

chorych z CF, u których nie występuje przewlekła infekcja bakteryjna”

Obserwacja oryginalna z zastrzeżeniami, co do wiarygodności wyniku opisanymi w 

poprzednich punktach. Dodatkowo, podział na 4 podgrupy powoduje, że ilość obserwacji w 

każdej z nich jest niska: 9/11/9/9. Brakuje analizy, która udowodniłaby, że jest wystarczająca 

dla wyciągnięcia wiarygodnych wyników.

Wrażliwość na infekcję jest większa u pacjentów z niższą masą ciała i wiąże się z ciężkością 

choroby (o czym Habilitantka wspomina w autoreferacie), tak więc parametry te powinny być 

rozpatrywane wspólnie, w jednej analizie, by móc wyznaczyć wpływ netto tych czynników. 

Habilitantka sugeruje, że łącznikiem między leptyną a infekcją jest stan zapalny, posiłkując się 

dodatnią korelacją między nią a IL-6. Jednak korelacja ta jest bardzo słaba a wykres typu dot- 

plot pokazuje, że opiera się na trzech obserwacjach odległych, bez których wykres zależności 

ma postać chmury. Analiza korelacji rang Spearmana jest mniej wrażliwa niż Pearsona na 

wartości odstające, ale mniej nie znaczy wcale. W oryginalnej publikacji PI, leptyna nie 

korelowała z WBC ani z neutrofilami, charakterystycznymi dla infekcji płuc w 

mukowiscydozie. Zupełnie niezrozumiały jest też brak analizy korelacji leptyny z CRP, która 

została przeprowadzona dla pozostałych hormonów w pracach P2 i P3. Dane były dostępne, 

ponieważ są wymienione w tabeli charakteryzującej badane grupy w chronologicznie 

najwcześniejszej pracy cyklu - P5. Zresztą, stan zapalny towarzyszy również infekcjom 

gronkowcem złocistym, dlaczego więc wyższe stężenie leptyny miałoby być jedynie w 

przypadku pałeczki ropy błękitnej? Jeśli z kolei miałaby to być szczególna relacja między 

leptyną a G- P. aeruginosa, to czy stężenie leptyny nie powinno być wyższe również u 

pacjentów z koinfekcją? Od razu narzuca się pytanie, jak wyglądał rozkład markerów 

zapalnych między poszczególnymi grupami - IL-6, ale też WBC, NEU i nieobecnego CRP? 

Nie wiadomo, ponieważ w pracy, zamiast porównania danych antropometrycznych i 

klinicznych między grupami podzielonymi według kryterium ciężkości przebiegu choroby oraz
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typu infekcji bakteryjnej, które są przedmiotem badania, umieszczona jest charakterystyka 

porównawcza grupy badanej i kontrolnej, która przedmiotem badania nie jest w P4, tylko w 

P1-P3. Habilitantka powołuje się w dyskusji tego osiągnięcia (P4) na stymulujący wpływ 

wzrostu stężenia leptyny na produkcję reaktywnych form tlenu, generujący stan zapalny. 

Jednakże, na tej samej grupie, rok wcześniej, wykazała brak zależności markerów stresu 

oksydacyjnego - a przebadała ich 10 - od typu infekcji, przy identycznej stratyfikacji grupy 

pacjentów, jak również brak jakiejkolwiek korelacji między markerami stresu oksydacyjnego 

a wykładnikami stanu zapalnego, tj. WBC i CRP (publikacja P5). Przykład ten dobrze ilustruje 

bezkrytyczność? bezrefleksyjność? a na pewno swego rodzaju „tunelowe spojrzenie” na własne 

wyniki i brak próby stworzenia szerszego obrazu, opartego na innych wynikach uzyskanych 

dla tej samej populacji i opublikowanych w innych pracach cyklu habilitacyjnego.

9. ^twierdzenie, że rodzaj infekcji bakteryjnej nie wpływa na stężenie greliny, ASP, neuropeptydu 

Y, POMC, KISS, PYY i a-MSH u chorych z CF”

Obserwacja oryginalna z zastrzeżeniami, co do wiarygodności wyników opisanymi w 

poprzednich punktach.

10. ^wykazanie, że stężenie markerów stresu oksydacyjnego wzrasta wraz ze stopniem ciężkości 

choroby i wiekiem chorych”

Dodatnią korelację między wiekiem i markerami oksydatywnych uszkodzeń 

makrocząsteczek, a ujemną antyoksydantów, wykazywano w literaturze dotyczącej 

mukowiscydozy wielokrotnie i potwierdzono w metaanalizie ]8. Nie jest więc przedmiotem 

kontrowersji i trudno uznać ją za odkrycie. Z wiekiem narasta u pacjentów nie tylko stres 

oksydacyjny, ale i pogarsza się funkcja płuc - powstało nawet określenie „inflammaging” 19 - 

stąd, bez analizy obu zmiennych jednocześnie, nie wiadomo, który parametr - wiek czy 

ciężkość choroby, czy może oba? - i w jakim stopniu wiąże się z wykładnikami stresu 

oksydacyjnego.

18 Causer i wsp. doi: 10.1016/j.redox.2020.101436
19Kunzi i wsp. doi: 10.3389/fphar.2021.601438
20 Sadowska-Bartosz i wsp. doi: 10.1155/2014/389629

Analizowane parametry stresu oksydacyjnego były już przedmiotem bardzo wielu badań w 

mukowiscydozie, w tym prowadzonych również przez Habilitantkę i/lub osoby z Nią 

współpracujące. Jaka jest więc celowość powtarzania tych samych oznaczeń po raz któryś? W 

pracy Sadowskiej-Bartosz i wsp. 20, przedstawiono brak znamiennych różnic między 

pacjentami z mukowiscydozą a osobami zdrowymi oraz brak różnic względem typu infekcji
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bakteryjnej w odniesieniu do stężenia produktów Amadonego, AOPP, wolnych grup dołowych 

oraz TAC (metody zapomniano opisać). Udokumentowano natomiast znamiennie wyższe 

stężenie grup karbonylowych w mukowiscydozie, jednak bez wpływu typu infekcji bakteryjnej. 

We wcześniejszym badaniu interwencyjnym (większym, bo analizującym 50 pacjentów i 20 

kontroli) - pacjenci z mukowiscydozą mieli znamiennie niższe stężenie TAC (metodą FRAP) 

a nieznamiennie tioli, zaś znamiennie wyższe stężenie MDA/TBARS 21. Wzrost stężenia 

markerów peroksydacji lipidów MDA i 8-izoprostanów oraz uszkodzeń białek (grupy 

karbonylowe) w mukowiscydozie potwierdziła metaanaliza, która wskazała również na 

towarzyszącą chorobie hipoalbuminemię 18. To istotne, bo jest przyczyną kolejnego błędu 

metodologicznego i kolejnym dowodem na niewystarczającą ilość zebranych danych 

klinicznych.

25 Sadowska-Woda i wsp. doi: 10.1016/j.nutres.2011.07.002
22 Ntimbane i wsp.: doi:10.10I6/j.jcf.2008.01.004
23 Lezo i wsp.: doi.org/10.1016/j.jcf.2012.06.002
24 Rachman i wsp. doi.org/10.1164/rccm,2110101

W pracy Habilitantki brak jest oznaczeń albuminy. Dyskredytuje to wynik przedstawiany 

w publikacji jako oryginalne odkrycie a wskazujący na większy stopień modyfikacji albuminy 

(ABSU) w mukowiscydozie. Modyfikacja uniemożliwia jej wiązanie kobaltu, co przekłada się 

na wzrost wartości ABSU. Hipoalbuminemia będzie fałszywie zawyżać jego wartość. Stężenie 

albuminy we krwi jest parametrem dość stałym, ale nie w przypadku chorób związanych z 

niedożywieniem, takich jak mukowiscydozą. Aby dowieść, że przyczyną wyższej wartości 

ABSU jest modyfikacja albuminy a nie jej obniżone stężenie, parametr powinien być o stężenie 

albuminy skorygowany. A nie jest.

Oryginalnym odkryciem Habilitantki ma być też brak znamiennych różnic w stężeniu 4- 

hydroksynonenalu (4-HNE). Jednak 4-HNE był już w mukowiscydozie badany. Ze względu na 

dużą reaktywność, 4-HNE występuje głównie w formie adduktów z białkami. W 

mukowiscydozie opisano wyższe stężenia i adduktów białkowych 22, i lipidowych 23 4-HNE, i 

to mimo prawidłowych stężeń witamin, które miałyby przed peroksydacją lipidów chronić. 

Wykazano, żc stężenie adduktów białkowych w mukowiscydozie rośnie wraz z pogarszaniem 

się tolerancji glukozy. Natomiast w chronicznej obturacyjnej chorobie płuc, wraz z 

pogarszającą się ich funkcją (odwrotna korelacja z FEV1) 24. Z kolei obecność adduktów 

lipidowych 4-HNE nasila się u chorych z mukowiscydozą i niewydolnością trzustki oraz 

dodatnio koreluje z wiekiem a odwrotnie ze stężeniem witaminy C.
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Oprócz zależności ABSU od stężenia albuminy, również stężenia AOPP, produktów 

Amadoriego i wolnych grup tiolowych są zależne od stężenia białka. Mukowiscydozę 

charakteryzuje niedożywienie, więc bez uwzględnienia stężenia białka/albumin nie uzyska się 

miarodajnych wyników. Tymczasem, Habilitantka podchodzi do zagadnienia wybiórczo i 

uwzględnia stężenie białka dla AOPP i produktów Amadoriego i nie wykazuje związku z 

chorobą, a nie uwzględnia (dlaczego?) dla grup tiolowych i ABSU, wykazując istotne różnice 

między pacjentami a grupą kontrolną.

11. „wykazanie, że przewlekłe zakażenie P. aeruginosa lub S. aureus jest związane z obniżeniem 

stężenia grup tiolowych i podwyższeniem stężenia 3-nitrotyrozyny w surowicy chorych”

Habilitantka wskazuje w autoreferacie w/w wyniki jako osiągnięcie, mimo że są one 

izolowane i zależności te nie są widoczne w grupie pacjentów z koinfekcją, co w publikacji 

zostało przez Nią samą słusznie wypunktowane. Publikacja kończy się uzasadnionym 

wnioskiem o braku związku między parametrami stresu oksydacyjnego a infekcją bakteryjną:

“The presence of bacterial infection with P. aeruginosa or S. aureus only had an effect on 

thiol groups and 3-nitrotyrosine leyels, while co-infection by two species did not ąffect the 

level of oxidative stress, which mav suggest that oxidative stress is not affected by bacterial 

infection in CF.”

Co więcej, we wcześniejszej publikacji (2014r.) też analizującej tiole w kontekście infekcji, 

Habilitantka różnic nie wykazała 20. Co zatem uzasadnia przedstawienie tego wyniku, wbrew 

własnym wcześniejszym obserwacjom i wbrew własnym wnioskom, jako najważniejszego 

odkrycia naukowego?

12. „stwierdzenie, że stężenie 3-nitrotyrozyny i azotanów/azotynów jest wyższe w surowicy 

chorych niż zdrowych osób i nie ma istotnie statystycznej różnicy w stężeniu tych markerów 

w EBCpacjentów z CF a uczestników z grupy kontrolnej”

Odnośnie stężenia nitrotyrozyny w surowicy - ten sam wynik Habilitantka opublikowała 

dwukrotnie - w pracach P5 i P6. W Materiałach i metodach późniejszej pracy P6 nie ma 

informacji, że wyniki dotyczące jej stężenia nie stanowią nowego odkrycia, tylko zostały już 

opublikowane w P5, a w aktualnej publikacji jedynie wykorzystane ponownie w celach 

porównawczych. Jest to wprowadzanie w błąd wydawnictwa i czytelników. Fakt, że w P6, 

prawdopodobnie ze względu na mniejszą liczbę osób, które poddały się badaniu polegającemu 

na zebraniu powietrza wydychanego, jest o kilku uczestników mniej i stąd wartość
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prawdopodobieństwa p jest nieco inna, tego nie zmienia. I, niestety, nie jest to przypadek 

odosobniony, do czego jeszcze wrócę.

Problematyczna jest metoda oznaczania stężenia nitrotyrozyny, co dokumentują Celio i 

wsp. 25 oraz Larstad i wsp. 26. Autorzy ci wykazali, że testy wykorzystujące przeciwciała są 

niespecyficzne, ponieważ otrzymywane w nich wyniki są ponad 50-krotnie wyższe niż 

uzyskane przy zastosowaniu spektrometrii mas. Autorzy konkludują, że testy ELISA mogą być 

traktowane jedynie jako metody półilościowe. Od siebie dodam, że i to tylko wtedy, gdy w 

porównywanych grupach istnieje proporcjonalny rozkład czynnika odpowiedzialnego za 

wyniki fałszywie dodatnie, a tego nie wiadomo. Habilitantka przywołuje badania Celio i wsp. 

2\ ponieważ jeden z wyników potwierdza Jej obserwację, nie odnosi się natomiast do 

przysłowiowego „słonia w pokoju”, czyli wiarygodności wykonanych przez Nią oznaczeń 

nitrotyrozyny.

25 Celio i wsp. doi.org/10.1016/j.niox.2006.06.008
26 Larstad i wsp. DOI: 10.1016/j.niox.2005,05.009
27 Antus i wsp. doi: 10.1007/s00408-015-9739-1

Dostępne dane literaturowe dotyczące stężenia markera w kondensacie powietrza 

wydychanego są niejednoznaczne, wskazujące tak na wzrost w mukowiscydozie, jak i jego 

brak. Habilitantka podkreśla oryginalność równoległego oznaczania markerów w surowicy i 

kondensacie powietrza wydychanego, sugerując jednocześnie, że większą wartość mają 

oznaczenia w surowicy:

‘To datę, there have been no reports on whether the levels of markers determined in the 
EBC and serum of patients with CF are correlatedT oraz

„The results of the EBC study shotdd be interpreted with caution, especially in patients with 
slabie disease, because the EBC results may not reflect the level of circulating markersT.

Badania porównawcze markerów zaburzeń równowagi oksydacyjno-redukcyjnej zostały w 

mukowiscydozie wykonane. Na przykład, Antus i wsp. 27 porównali wyniki stężenia MDA 

uzyskane dla osocza, plwociny i powietrza wydychanego. Co więcej, ocenili, które z oznaczeń 

ma największą moc dyskryminacyjną i najlepiej różnicuje pacjentów z mukowiscydozą i osoby 

zdrowe. Poprawność dla MDA z surowicy wynosiła jedynie 68% (50% to rzut monetą), zaś dla 

MDA z plwociny i kondensatu wydychanego powietrza była bardzo wysoka - odpowiednio 98 

i 94%. Jednoznacznie wskazuje to na większą wiarygodność oznaczeń bliższych miejscu 

toczącego się procesu zapalnego niż oznaczeń w surowicy.
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Reasumując, po zapoznaniu się z cyklem publikacji przedstawionych jako główne 

osiągnięcie habilitacyjne oraz po analizie dostępnych na czas ich publikacji danych 

literaturowych, wobec opisanych wyżej zastrzeżeń stwierdzam, że mimo oryginalności 

niektórych spostrzeżeń, zaprezentowane osiągnięcie, w mojej opinii, nie spełnia przesłanki z 

art. 219 ust. 1 pkt 2 ustawy p.s.w.n, w części warunkującej jakość osiągnięcia, tL że etanowi 

(ono) znaczny wkład w rozwój określonej dyscypliny^,

Ocena znaczenia/istotności badań dla danej dziedziny jest bardzo subiektywna i można z nią 

polemizować. Jednakże, lektura publikacji cyklu habilitacyjnego zwróciła moją uwagę na inne 

istotne kwestie, które uważam za dyskwalifikujące. Są to brak dojrzałości naukowej i działania, 

których etyczność budzi wątpliwości. Część problemów została już zasygnalizowana w 

komentarzach do wykazanych przez Habilitantkę odkryć naukowych.

4. Ocena dojrzałości naukowej i samodzielności Habilitantki oraz Jej gotowości do 

sprawowania merytorycznej opieki nad młodą kadrą naukową

Od kandydata do stopnia doktora, a nawet już od magistranta, oczekuje się „umiejętności 

samodzielnego analizowania i wnioskowania”, co ustawodawca wymienia w definicji pracy 

dyplomowej (art.76 ust. 2 ustawa p.n.s.w). Trudno sobie wyobrazić, żeby kandydat do stopnia 

doktora habilitowanego, czyli samodzielnego pracownika nauki, takiej umiejętności nie 

posiadał. O dojrzałości naukowca świadczy umiejętność interpretacji wyników własnych w 

kontekście cudzych obserwacji i aktualnej wiedzy z danego tematu, prowadzenie logicznego 

wywodu argumentującego prawdziwość stawianej czy popieranej przez niego tezy lub 

dowodzącej nieprawdziwości tezy, z którą się nie zgadza, a także wyjaśnienia ewentualnych 

rozbieżności, a przynajmniej podjęcia takiej próby. Ważne jest też krytyczne spojrzenie, w 

szczególności na wyniki własne. Żadnej z tych cech u dr Sabiny Galiniak nie dostrzegam.

Uzasadnienie

Publikacje cyklu habilitacyjnego cechuje powierzchowność. Badania są wykonywane wg 

jednego schematu: (1) porównać stężenie między grupą badaną a kontrolną i (2) wykonać 

analizę korelacji z wiekiem, płcią, BMI, FEV1, czasem CRP oraz hormonami między sobą. 

Wyniki analiz przedstawić jako wnioski, a w autoreferacie wymienić jako odkrycie, 

niezależnie, ile publikacji opublikowano już na dany temat, czy jak bardzo różnią się własne 

obserwacje od wyników innych i/lub dostępnej wiedzy na temat relacji. Przy czym dostępne do 

analizy korelacji dane kliniczne i antropometryczne to znikają, to się pojawiają. Niestety, często 

znikają te, które mogłyby coś wnieść (vide komentarz do odkrycia #8 dotyczący CRP i leptyny
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oraz komentarz do odkrycia #5 dotyczący masy tkanki tłuszczowej i a-MSH i ASP), Nie ma 

dodatkowych analiz, których przeprowadzenie wydaje się oczywiste i mogłoby pracę 

wzbogacić, np.: wspomnianego porównania danych klinicznych i antropometrycznych między 

grupami pacjentów wydzielonych na podstawie różnic w ciężkości choroby i typu infekcji, 

analizy leptyny z CRP, a pozostałych hormonów z IL-6. Nie wiem, czy dr Sabina Galiniak nie 

widzi konieczności wyjścia poza schemat i zindywidualizowania analiz, dostosowania ich do 

otrzymywanych wyników, żeby spróbować coś rzeczywiście wyjaśnić czy po prostu nie jest 

tym zainteresowana? Nie wiem, czy obecność takich a nie innych danych klinicznych w 

publikacjach jest przypadkowa czy przyświeca jej jakiś cel? Ze strony Habilitantki brakuje 

wyjaśnień, uzasadnienia, dlaczego np. analizuje te dane a inne nie, dlaczego uważa, że coś jest 

istotne i przede wszystkim, nadania sensu przez podkreślenie, co z konkretnych obserwacji 

wynika, jaki jest ich szerszy kontekst.

Opus magnum każdej publikacji to Dyskusja. W artykułach Habilitantki są one miałkie, 

ponieważ zasadniczo sprowadzają się do wymiany wyniku za wynikiem, z suchym 

zestawieniem ich z obserwacjami innych autorów. Brakuje w nich interpretacji i brakuje 

polemiki. Nie ma dyskusji nad przyczyną ewentualnych rozbieżności, próby obronienia 

swojego wyniku.

Udokumentowanie

• fragment dyskusji z PI, str. 6 ostatni akapit lewej kolumny:

“The current study demonstrates a positive association between weight, BMI and leptin 
concentrations aspreviously described (10, 18, 21). Wefound no correlations between leptin 
andpatients' height which is in linę with a recent study in participants without CF (34). 
Moreorer, leptin concentration was positirely correlated with body fat which is in linę with 
study by Stylianou et al. and Grandos et al. (9, 21). The concentration of leptin waspositively 
correlated with anthropometric indicators, fasting glucose, triglycerides, and negatively 
related with the concentration ofHDL and cholesterol in study among 34 patients aged from 
3 months to 18 years (35). Nevertheless, we did notfind any correlations between leptin and 
lipid profile in CF. Nonetheless, wefound a negative correlation between FEV1 and leptin 
concentration which is differentfrom that described earlier in CFpatients aged 22~48years

® fragment dyskusji z P2, str. 6 przedostatni akapit

“Sitticharoon et al. revealed that serum KISS was positively correlated with body weight, 
BMI, and serum leptin in małe subjects31. This contrasts to our results in CF patients in 
whom KISS was negatively correlated with BMI and leptin. Similarly, serum KISS was
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nega.ti.vely correlated with BMI, serum levels of insulin, glucagon, active ghrelin, and leptin 
in female volunteers45. Additionally, an inverse correlation was observed between BMI and 
serum KISS (R — — 0.6, p = 0.012) in the typical anorexia nervosa46. Inpatients with sepsis, 
KISS levels were not correlated with CRP and other serum adipokines measured, including 
leptin, resistin, ghrelin, or adiponectin78. Furthermore, KISS concentrations' did not 
correlate with markers of systemie inflammation, including CRP in patients with panereatie 
cancer27".

• fragment dyskusji z P3, str. 5 prawa kolumna akapit 2

“We found a decreased level of ghrelin in CF participants. Contr ary to our results, the 
levels of ghrelin in the serum of children with CF patients were significantly higher than 
those of the control group (31). On the other hand, the plasma ghrelin level did not differ 
between healthy Controls and patients with mild or moderate disease in a study conducted 
among adults with CF (10). However, a lower level of ghrelin compared to healthy Controls 
was also reported, which is consistent with our results (II). This indicates a discrepancy 
that may be influenced by morefactors than the disease itself Similarly to our results, no 
differences were shown between serum ghrelin concentration levels in relation to sex and 
the type of CFTR mutation in previous studies (10, 31, 32). Nevertheless, one report 
presentedlowerfastingghrelin levels in CFmales compared to CFfemales (p~0.01) (11).”

* fragment dyskusji z PI, ostatnie zdanie str. 5 i pierwsze str. 6:

“A study on 56patients with CF revealed that the serum neuropeptide Y concentration was 
3.7±2.99 ng/mL, while in our study it was 278.9±56 pg/mL (11). Elevated neuropeptide Y 
was found in olfactory epithelium of CFTR knockout mice (29)2'

To różnica o rząd wielkości pozostawiona bez jakiegokolwiek wyjaśnienia. Nie można jej 

uzasadnić różnicami w badanych populacjach - oba badania wykonano na homogennej 

rasowo polskiej populacji, obie uwzględniają dzieci i dorosłych.

Powierzchownie traktowane są również publikacje cytowane przez Habilitantkę. Nawet 

wtedy, kiedy podsuwają sensowne wytłumaczenie rozbieżności, które można by przywołać, 

rozwinąć w dyskusję nad jego słusznością bądź nie oraz nad potencjalnymi implikacjami (yide 

komentarz do odkrycia #2 i kwestii formy oznaczanej greliny), dr Galiniak z tego nie korzysta. 

Ten brak głębszego wejścia w temat, zastąpienie dyskusji wyliczanką sprawia przygnębiające 

wrażenie, że Habilitantka nie jest zainteresowana rozwiązaniem problemu ani przekonaniem 

czytelnika do swoich racji, tylko, brzydko mówiąc, wyprodukowaniem kolejnej pozycji.

Każdy wynik traktowany jest oddzielnie, Habilitantka nie patrzy na nie łącznie i nie próbuje 

stworzyć na ich podstawie pełniejszego obrazu. To patrzenie tylko na jeden wynik na raz, 

powoduje, że Habilitantka nie dostrzega niespójności swoich obserwacji.
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Udokumentowanie

• fragment dyskusji z PI str. 6, przedostatni akapit w prawej kolumnie:

''The results of our study suggest that weight loss may be associated with a decreased level 
of leptin. On the other hand reducedpulmonary function in CF may be related to an eleyated 
level of leptin. These results could provide an explanation and could ais o be an additional 
cause of the appetite suppression andpoor weight gain seen in CFpatients (42).

Niestety, wyniki uzyskane przez Habilitantkę są niespójne, a ponieważ nie odnosi się Ona do 

tej niespójności - niczego nie wyjaśniają. Dodatnia zależność między leptyną a BMI oraz 

ilością tkanki tłuszczowej przeczy wnioskowi, że obserwowane wyższe stężenie leptyny 

wyjaśnia i stanowi dodatkową przyczynę trudności w zwiększeniu masy ciała. Znaczyłoby to, 

że im większe BMI i masa tkanki tłuszczowej, tym trudniej jest ją zwiększyć. Co więcej, niska 

wartość BMI jest wskaźnikiem niedożywienia i wiąże się z pogorszeniem funkcji płuc, co 

sugeruje, że należałoby się spodziewać niższego stężenia leptyny u pacjentów z niższymi 

wartościami FEV1, a więc korelacji dodatniej między parametrami. Jednocześnie leptyna jest 

prozapalna, jej wzrost będzie się przyczyniał do rozwoju stanu zapalnego w płucach, a więc i 

pogorszenia wydolności oddechowej, co uzasadniałoby ujemną relację między leptyną i FEV1. 

Prozapalny charakter leptyny nie znajduje jednak potwierdzenia w ramach przeprowadzonych 

analiz - brak korelacji z ogólnym wykładnikiem stanu zapalnego - WBC - i wykładnikiem 

stanu zapalnego płuc charakterystycznego dla mukowiscydozy - odsetkiem neutrofili. 

Habilitantka nie przeprowadza analizy między leptyną a CRP ani w tej pracy, ani w 

powtórkowej publikacji P4. CRP było oznaczone i dane dla pacjentów oraz osób zdrowych 

były dostępne. Pojawiają się w publikacjach P2 i P3, gdzie korelują z analizowanymi 

hormonami, ale też w P5 w tabeli zawierającej charakterystykę badanych grup. Jak 

wspomniałam, z porównania metryczek wszystkich publikacji cyklu wynika, że to P5 było 

chronologicznie pierwszą wysłaną pracą. Nie jest to pierwszy przypadek, w którym dane, które 

są w posiadaniu Habilitantki, i aż prosi się, żeby w konkretnej publikacji zostały 

przeanalizowane, akurat w niej się nie pojawiają. W omawianym przypadku, zamiast analizy z 

CRP, wyłącznie dla leptyny, pojawia się w P4 analiza korelacji z IL-6. Wykazuje ona słabą i 

marginalnie znamienną korelację dodatnią, co „pasuje” do koncepcji wzrostu stężenia leptyny 

wf związku ze stanem zapalnym. Korelacja ta oparta jest na trzech wynikach mocno 

odstających, a pozostałe przypadki tworzą chmurę. Wykorzystana w analizie korelacja rang 

Spearmana jest testem mniej wrażliwym na wyniki odstające, co nie znaczy, że nie wpływają 

one zupełnie na wynik. To, czy „zniknięcie” CRP było celowe, czy przypadkowe, bo dr Sabina

32



Galiniak nie uważała CRP za istotny w analizie leptyny parametr, w zasadzie nie ma znaczenia 

- żadna z tych opcji nie przynosi Jej chluby.

Trudno czasem zrozumieć, czym Habilitantka kieruje się wybierając publikacje, na które się 

powołuje. Wyniki dotyczące korelacji w mukowiscydozie są często odnoszone do korelacji 

obserwowanych w cudzej grupie osób zdrowych, zamiast własnej, mimo ich gorszego 

dopasowania.

Udokumentowanie

• P2 str.6 przedostatni akapit dyskusji

“KISS was negatively correlated with age, BMI, CRP, and serum leptin level among 
participants with CF. Serum KISS levels of healthy women were found to be significantly 
and negatively correlated with age (R = - 0.458) in the study by Erel et al.43” (kobiety w 
wieku reprodukcyjnym)

Niektóre wybory wyników do porównania są nieadekwatne i z braku jakiegokolwiek 

wyjaśnienia ich ewentualnej relewantności, sprawiają wrażenie losowo wybranych. 

Przykładem może być zestawienie braku różnicy w stężeniu a-MSH w mukowiscydozie w 

badaniu własnym z niższym stężeniem hormonu w martwicy głowy kości udowej czy u osób z 

urazem czaszkowo-mózgowym oraz wyższym u pacjentów z zespołem chronicznego 

zmęczenia i otyłością podwzgórzową związaną z czaszkogardlakiem. (P3)

Udokumentowanie

• P3 str.6 ostatnie zdania lewej kolumny-początek prawej

“We did not find any difference in the concentration of a-MSH between CFpatients and 
healthy people. Nerertheless, reduced serum a-MSH concentrations were found in patients 
with osteonecrosis of the femoral head and people with craniocerebral injury compared to 
healthy Controls (42, 43). An elevated serum level of a-MSH was observed in patients with 
chronic fatigue syndrome and hypothalamic obesity associated with craniophaiyngioma 
(44, 45). ”

Część odniesień jest zdumiewająca. Jak odnieść się do uwiarygodniania braku różnic w 

stężeniu danego hormonu między swoimi grupami niezależnie od płci, obecnością braku różnic 

powodowanych płcią między badanymi grupami w publikacji X, gdy własna dotyczy chorych 

na mukowiscydozę i osób zdrowych, zakres wieku 10-38 lat, a X - grup będących kombinacją 

pacjentów z/bez nadciśnienia i z/bez otyłości w wieku 30-65 lat?

33



Udokumentowanie

• P3 str. 6 przedostatnie zdanie pierwszego akapitu w prawej kolumnie

„Similarly to our results, plasma levels of a-MSH did not differ significantly between groups 
in both małe andfemale populations, as previously reported (47)."

(47) Baltazi i wsp. “Plasma neuropeptide y (NPY) and alpha-melanocyte stimulating 
hormone (aMSH) levels in patients with or without hypertension and/or obesity: A pilot 
study."

Albo braku związku stężenia hormonu z parametrami klinicznymi w badaniu własnym, 

brakiem związku z parametrami klinicznymi w badaniu Y, gdy różnią się one:

o podmiotem badania - chorzy na mukowiscydozę us. zdrowe nastolatki płci męskiej o 
prawidłowej i nadmiarowej masie ciała,

o ocenianymi parametrami - płeć, BMI, CRP, FEV-1 i typ mutacji CFTR vs. intensywność 
wysiłku fizycznego i parametry tolerancji wysiłku,

o typem zastosowanej analizy - analiza jednoczynnikowa nieskorygowana vs. analiza 
skorygowana do wieku, BMI i stopnia dojrzałości wg Tunnera.

Odniesienie zawiera też przekłamanie, ponieważ stężenie PYY w przywołanej pracy było, 

oprócz testosteronu, niezależnym czynnikiem predykcyjnym umiarkowanej aktywności 

fizycznej w analizie wieloczynnikowej.

Udokumentowanie

• P3 str.7 lewa kolumna 3 akapit

“PYY was not correlated with other clinical parameters of the patients, which is consistent 
with the report describedpreviously (53). ”

(53) Remmel i wsp. “Associations of serum leptin, ghrelin and peptide YY levels with 

physical activity and cardiorespiratory fitness in adolescent boys with different BMI values.”

Pozwolę sobie przytoczyć i skomentować (niebieskie fragmenty) cały akapit, który dobrze 

ilustruje sposób prowadzenia „dyskusji” przez Habilitantkę:

“In our study, we showed a negative correlation between the level of PYYand the age ofthe 

study participants. PYY lerels were influenced by age, thyroid hormones, and growth 

hormones in rats (38) [nie byl to model mukowiscydozy. Choć Dr Sabina Galiniak często 

odnosi się do publikacji dotyczących pacjentów z anorexia nervosa, tym razem nie 

skonfrontowała swojego wyniku, mimo cytowania jednej z nich (jako ref. 15) w innym 

miejscu, a wskazującej na brak korelacji PYY z wiekiem]. PYY was not correlated with
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other clinical parameters of the patients, which is consistent with the report described 

previously (53) [zastrzeżenia omówione powyżej |. PYY levels appear to be affected by acute 

exercise, macronutrient composition, adiposity, race, and the composition of fatty acids in 

dietary fat (54) [jaki jest cel przywołania? To review, w którym mowa jest o braku korelacji 

z wiekiem, o czym Autorka nie wspomina i nie polemizuje. Jest natomiast o ujemnej 

korelacji z BMI (w pracy - brak korelacji) i otyłością, do czego również się nie odnosi i nie 

komentuje, ani tu. ani w innym miejscu pracy. Nie weryfikuje także istnienia związku, np. 

sprawdzając inne parametry związane z tkanką tłuszczową, które były dostępne dla badanej 

kohorty (yide publikacja PI). Czy przywołanie ma stanowić kontr-dowód, też bez 

komentarza odnośnie przyczyn odmiennego wyniku, że jednak PYY koreluje z jakimiś 

parametrami klinicznymi? . Moreover, PYY levels were significantly associated with age 

and cardiovascular risk factors, including hypertension, diabetes, and kidney function, in 

addition to biomarkers of heart failure and inflammation in patients with acute myocardial 

infaretion (55) [“Moreover” sugeruje, że w cytowanej pracy korelacja z wiekiem jest 

ujemna, podobnie jak w pracy własnej, co wprowadza w błąd, bo korelacja jest dodatnia. 

PYY jest też wyższy u pacjentów z wyższym CRP. podczas gdy w pracy Autorki jest trend 

odwrotny, o czym nie wspomina i do czego się nie odnosi]. However, PYY was negatively 

correlated with leptin [przeskok do wyniku własnego, całkowicie pozbawionego odniesień 

i interpretacji]. In our study, there was no correlation between ghrelin levels and PYY, but 

the result of the correlation analysis was close to statistical significance (p=0.070). PYY is 

known to inhibit ghrelin expression, and this action occurs at the level of the vagal afferent 

fibers, the ganglia, and the hypothalamus, especially the arcuate nucleus (56) [Komentarz 

sugeruje, że korelacji należy oczekiwać i powinna ona być ujemna. Habilitantka wskazuje, 

że w badaniu własnym korelacja między greliną a PYY była bliska znamienności, 

przytaczając na dowód wartość p (0.070). Jest to wprowadzenie w błąd, ponieważ 

nieprzytoczony, a wyznaczony w pracy, współczynnik korelacji jest dodatni].

Jednozdaniowe komentarze, które się czasem pojawiają, bywają nielogiczne, 

wprowadzające w błąd i/lub dyskredytujące własny wynik:

Udokumentowanie

• P3 str.6 prawa kolumna 2 akapit

“Regarding ghrelin, no age-dependence was reported in a study of children with CF (32). 
Nevertheless, only children with an average age of 4.5 years were included in this report, 
which may suggest that such a correlation did not exist (32).”
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Komentarz zaskakuje i konkluzją i jej uzasadnieniem.

• PI str. 6 lewa kolumna 2 akapit

“Contrary to our results, serum leptin and neuropeptide Y correlated negatively in study by 
Nowak et al. (11). After exposure, leptin may rapidly inhibit food intake by lowering the 
secretion ofhypothalamic neuropeptide Y (32)."

Komentarz przemawia za ujemną korelacją, czyli potwierdza wyniki Nowaka i wsp. a nie 

własne Habilitantki, która się do tego w żaden sposób nie odnosi. Ponadto, dotyczy myszy, 

które nie stanowiły modelu dla mukowiscydozy, a zostały poddane resekcji nadnerczy - nie 

ma podanego uzasadnienia, dlaczego badania te miałyby być znaczące w kontekście 

mukowiscydozy. Co więcej, u zdrowych zwierząt zależność ta nie jest obserwowana ze 

względu na supresję przez kortykosteroidy.

• P2 str.6 przedostatni akapit dyskusji

''Research in celi lines has shown that KISS directly regulates neuropeptide Y synthesis and 
secretion via the ERK1/2 and p38 MAPK pathways, which indicates that there may be an 
association between the levels of the two hormones, which was not confirmed in our study47." 

Stwierdzenie braku korelacji między kisspeptyną a neuropeptydem Y pozostaje 

nieskomentowane, mimo danych literaturowych o bezpośredniej stymulacji syntezy i 

wydzielania neuropeptydu Y przez kisspeptynę, przytoczonych zdanie wcześniej.

• P5 str. 13 akapit 2

"Moreover, to our knowledge, this is also the first study to present albumin cobalt binding 
estimation. Albumin cobalt binding test revealed a decreased ability of serum albumin to 
bind cobalt ions in CF patients, which may be associated with a decrease in albumin 
concentration in CFpatients [47].”

Habilitantka twierdzi, że wykazała obniżenie zdolności albumin do wiązania kobaltu, a 

jednocześnie uzasadnia to niskim stężeniem albumin. Niskie stężenie albumin wcale nie 

musi mieć związku z upośledzeniem odziaływań białko-jon metalu. Przy okazji podważona 

została wiarygodność badań (skoro zależy od stężenia albuminy, to powinno być o nie 

skorygowane), czego, wydaje się, że Habilitantka nawet nie zauważając.

• P l str. 6 lewa kolumna 3 akapit.

“In norma! condition, aging is associated with decreased leptin uptake in the hypothalamus 

due to reduced expression of leptin receptor mRNA and reduced levels of leptin receptor 

protein in the hypothalamus (33). This is in contrast to our results which indicate that leptin 

levels increase with age in CF [1. nieuprawnione użyczenie; 2. informacja o niezgodności
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własnego wyniku z danymi literaturowymi bez próby uzasadnienia, dlaczego? 3. 

nieprawidłowa interpretacja: spadek wychwytu leptyny przez hipokamp w związku z 

wiekiem, jak również towarzyszący mu spadek ekspresji megaliny, ułatwiającej transport 

leptyny przez barierę krew-mózg, powodują, że jej stężenie we krwi rośnie. Należy więc 

oczekiwać korelacji dodatniej między wiekiem a stężeniem leptyny, co jest zgodne z 

warnikami Habilitantki u pacjentów z mukowiscydozą], The current study demonstrates a 

positive association between weight, BMI and leptin concentrations as previously described 

(10, 18, 21). Wefound no correlations between leptin andpatients’ height which is in linę 

with a recent study in participants without CF (34). Moreover, leptin concentration was 

positively correlated with body fat which is in linę with study by Stylianou et al. and Grandos 

et al. (9, 21). The concentration of leptin was positively correlated with anthropometric 

indicators, fasting glucose, triglycerides, and negatively related with the concentration of 

HDL and cholesterol in study among 34 patients aged from 3 months to 18 years (35). 

Nevertheless, we did not find any correlations between leptin and lipid profile in CF 

nieuprawnione użyczenie; 2. informacja o niezgodności własnego wyniku z danymi 

literaturowymi bez próby uzasadnienia, dlaczego? 3. wymienione pozytywne korelacje nie 

są wynikami publikacji Więcek i wsp. (35). którzy nie zaobserwowali żadnej z tych 

zależności; są natomiast fragmentem ich dyskusji i odwołują się do wyników innych 

autorów!. Nonetheless, we found a negative correlation between FEV1 and leptin 

concentration which is different from that described earlier in CFpatients aged 22-48 years 

(10) fw przywołanej publikacji, analiza wieloczynnikowa nie potwierdziła związku leptyny 

z FEV-1, podobnie jak dwie pozostałe publikacje analizujące taką zależność w 

mukowiscydozie. Publikacje te nic są tu przywołane, mimo cytowania w innych 

fragmentach pracy. Wszystkie trzy publikacje, zgodnie wskazujące na brak zależności, 

dotyczyły większych grup pacjentów niż u Habilitantki]. A study on human coronaiy artery 

smooth cells showed that hypoxia inereased leptin expression, with earlier expression of 

angiotensin IIandreactive oxygen species (36) [ 1. nieuprawnione użyczenie: 2. dość odległy 

przeskok myślowy bez wprowadzenia i interpretacji, która uzasadniałaby jego obecność w 

tym miejscu]. A negative correlation between FE VI and serum leptin has ais o been reported 

in healthy obese and non-obese children, adults, and asthmatic individuals (37—39) [jako 

wsparcie dla własnej obserwacji cytowane są trzy prace, które nie dotyczą pacjentów7 z 

mukowiscydozą. Brak ewentualnego wyjaśnienia, czemu miałyby być bardziej wiążące niż 

dane uzyskane na pacjentach]. Due to theprolongation oflife of patients with CF, morę and 

morę comorbidities appear, including cystic fibrosis-related diabetes (CFRD) (40).
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Disturbance in leptin levels in CFRD patients with lower insulin secretion, may present an 

early symptom of a cascade for metabolic alternations that may finally lead to negatiwe 

clinical outcomes in subjects with CF (21) [l. nieuprawnione użyczenie; 2. celowość 

podania tych informacji jest niezrozumiała. Jak odnoszą się do wyników własnych (w 

populacji brak pacjentów z cukrzycą)? Miały być komentarzem do FEV1, czy do WBC, o 

którym jest kolejne zdanie ?]. We found no correlation between the level of leptin and the 

level of white blood cells in the blood and thepercentage of neutrophils, indicating that these 

are independent factors in CF. Nevertheless, white blood count was positively correlated 

with fasting plasma leptin concentration (R=0.38, p=0.0001) in obese people, which 

indicate that count of white blood cells to percent body fat may be mediated, in part, through 

the effect of leptin (41) [1. nieuprawnione użyczenie; 2. przeklejona druga część zdania jest 

wyrwana z kontekstu, co powoduje, że przytoczony wniosek nie ma uzasadnienia w 

przywołanym wyniku; 3. niezrozumiałe jest umieszczenie tej części - dotyczy stosunku 

WBC/FM%, który nie był analizowany w pracy habilitantki. choć mógł być]. ”

Nieliczne wnioski, które wyciąga Habilitantka niekoniecznie znajdują uzasadnienie w 

uzyskanych wynikach (P3) lub opierają się na zależnościach wewnętrznie niespójnych, czego 

zdaje się zupełnie nie dostrzegać (PI). Czasem wydaje się wręcz, że są wyciągane pomimo 

otrzymanych wyników (P2);

• “In conclusion, decreased KISS and POMC levels may be associated with lower body weight 
and delayedpuberty in patients with CF.” (P2)

KISS korelowało z BMI ujemnie, a nie dodatnio. Związek hormonów z dojrzewaniem nie 

był w pracy analizowany. Zaś analiza ich stężenia w trzech grupach wiekowych, które miały 

chyba odzwierciedlać różne etapy dojrzałości, nie wykazała znamiennych różnic.

• “Overall, ghrelin appears to play a key role in regulating energy management in CF.” 

Wniosek ten pojawia się w ostatnim akapicie dyskusji publikacji P3, dedykowanemu 

podsumowaniu wyników pracy i stanowi jeden z przykładów wyciągania przez Habilitantkę 

wniosków nie umocowanych w przeprowadzonych przez Nią analizach, a wyciągnięty na 

podstawie niższego stężenia greliny u pacjentów z mukowiscydozą niż w grupie kontrolnej, 

dodatniej korelacji z KISS i POMC a ujemnej korelacji z CRP i leptyną oraz BMI, przy 

czym z BMI jedynie w grupie pacjentów >20 lat.

• Contrary to our results, the concentration of leptin in patients below 16 years of age was 
higher than in older patients indicating that different CF populations may have different 
leptin concentrations (11).
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Przywołana praca to Nowak i wsp.15, a więc również badanie na polskiej populacji, tyle że 

na większej grupie niż u Habilitantki i na danych skorygowanych o zmienne zaburzające. 

Argument jest więc chybiony.

• “Although our study shows for the first time an association between the severity of the 
disease and the type of bacterial infection on the level of appetite-regulating hormones in 
CF, some limitations of the study should be mentioned.” (P4)

Wniosek wprowadza w błąd, bo deklaruje istnienie takich związków dla co najmniej kilku 

hormonów, a jest prawdziwy jedynie w przypadku leptyny.

• “Nonetheless, no difference in the 3-nitrotyrosine concentrations between the young CF 
patients and healthy subjects was also reported by Celio et al., suggesting that oxidative 
stress increases with age [39]. ”

[39] Celio: “Levels of 3-NT were similar in our healthy group of children and adults, 
therefore, age does not account for the higher levels found in our study.”

Habilitantka przypisuje wyznaczanym przez siebie korelacjom zależność przyczynowo- 

skutkową, np.:

• “Our results did not show a correlation between ghrelin level and spirometry results, which 

may indicate that hmgfunętipndoesnol affect hormoneleyels”

Co więcej, gubi się w określaniu kierunku ewentualnej zależności. Opisując cele 

przyświecające cyklowi habilitacyjnemu wskazywała, że chciałaby zidentyfikować - wśród 

hormonów i markerów stresu oksydacyjnego i nitrozacyjnego - przyczyny krótszego czasu 

życia polskich pacjentów z mukowiscydozą. Abstrahując od wykonalności, sugeruje to 

kierunek spodziewanego efektu hormony i markery stresu -> przebieg choroby, w tym przede 

wszystkim funkcja płuc i czynniki ją upośledzające (np. zakażenia), bo to niewydolność 

oddechowa jest główną przyczyną zgonów wśród chorych z mukowiscydozą. Tymczasem w 

powyższym cytacie mowa jest o zależności w kierunku funkcjonalność płuc -> hormony. 

Podobnie, jak i we fragmencie z autoreferatu i publikacji P3:

• „Uzyskane we wcześniejszych etapach badań wyniki skłoniły mnie do sprawdzenia, czy 

stopień zaawansowania choroby i rodzaj infekcji bakteryjnej wpływa na poziom hormonów 

regulujących apetyt, w tym leptyny, greliny, ASP, neuropeptydu Y, POMC, KISS, PYY oraz 

a-MSH.'” autoreferat

• “It should be emphasized that nonę of the hormones was correlated with the spirometry 

results, indicating that the severity of the disease does not affect the level of hormones. ” P3
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W publikacjach stanowiących główne osiągnięcie naukowe występują nieprawidłowości o 

różnym ciężarze. Przykłady nierzetelnego przedstawiania aktualnego stanu wiedzy 

przedstawiłam już w polemice z „odkryciami”. Pomijanie niewygodnych prac, selektywne 

podchodzenie do wyników w cytowanej pracy i omówienie tylko niektórych z nich a 

pominięcie pozostałych, niepasujących, zacytowanie tylko części wyniku, zacytowanie wyniku 

wstępnego bez wspomnienia o konkluzji ostatecznej, czy sposób cytowania wprowadzający w 

błąd co do przedmiotu cytowanej pracy - wszystkie te elementy pojawiają się w pracach 

Habilitantki.

Z wyjątkiem P5, prace cyklu habilitacyjnego są ubogie pod względem ilości 

prezentowanych wyników. Są natomiast sztucznie powiększane przez jednoczesne 

prezentowanie tych samych wyników w wielu formach: w tekście i na rysunkach oraz w 

tekście, tabeli i na rysunkach (PI); w tekście i na rysunkach oraz w tekście i w tabeli (P2, P4), 

w tekście i tabeli (P5).

Słynna punktoza i brak funduszy na badania sprawiają, że wszyscy starają się gospodarować 

wynikami w sposób ekonomiczny, ale nie może to prowadzić do wielokrotnego publikowania 

tych samych wyników jako oryginalne odkrycie. A tak się w przypadku dr Sabiny Galiniak, 

niestety, dzieje. Cały cykl powstał na tej samej grupie pacjentów, czemu przyklaskuję. 

Stworzyło to jednak sytuację, w której Habilitantka w każdej publikacji powtarza tę samą 

charakterystykę pacjentów. I ponownie, jest to jak najbardziej zrozumiałe. Niezrozumiałe jest 

natomiast, dlaczego dr Sabina Galiniak każdorazowo przedstawia porównanie grupy badanej i 

kontrolnej pod względem różnych parametrów jako wynik, umieszczając tabelaryczne 

zestawienie oraz opis słowny w sekcjach „Results”. Raz opublikowane wyniki stają się 

własnością wydawnictwa i nie można ich powielać bez jego zgody, ale też powiadomienia 

kolejnych wydawnictw, że część danych nie jest oryginalna. A że są to praktyki przez 

wydawnictwa co najmniej niepożądane, świadczy nakładanie na autorów obowiązku 

informowania o pokrewnych manuskryptach i ich równoległe wysłanie celem oceny przez 

edytora. Zmiana formy opisu wyniku nie zmienia faktu jego powielania.

Udokumentowanie:

• PI: “Levels of white blood celi were significantly eleyated in subjects with CF as compared 
with Controls. (...) Pulmonary function indices were significantly worse in CFparticipants 
(p<0.01)C

WBC (103/pL) mean±SD 9.95±3.6 vs. 7.46±2.3, p-0.022;

FEV1 (%predicted): mean±SD 86.35±27 vs. 102.4±8.2, p-0.006
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® P2: “Wbite celi levels were significantly higher in CF subjects compared to Controls. (...) 
Pulmonary function indices were significantly reduced among CFparticipants (p < 0.01). ” 

WBC (103/pL) mean±SD 9.95±3.6 vs. 7.46±2.3, p=0.022;

FEV1 (%predicted): mean±SD 86.35±27 vs. 102.4±8.2, p=0.006

• P3: “CF patients had significantly higher white blood celi counts and CRP levels. Lung 
function was decreased in the CFgroup compared to healthy subjects.”

WBC (103/pL) mean±SD 9.95±3.6 vs. 7.46±2.3, p=0.022;

FEV1 (%predicted): mean±SD 86.35±27 vs. 102.4±8.2, p=0.006

• P4: “CF participants had significantly higher white blood celi count. Lung function, 
determined by spirometry, was worse in the CFgroup than in healthy Controls.” 

WBC (103/pL) mean±SD 10±3.6 vs. 7.5±2.3, p=0.022;

FEV1 (%predicted): mean±SD 86.4±27 vs. 102.4±8.2, p=0.006

W publikacji P4, powtórnie zostały opublikowane wyniki stężeń hormonów w grupie 
kontrolnej, umieszczone po raz pierwszy w publikacjach PI, P2 i P3.

• “The level of leptin in healthy subjects was 6.5 ±2.6 ng/mL.” P4

• “The degree of disease severity did not affect the level of other tested hormones. The level of 
other hormones in healthy subjects was as follows: ghrelin—979.8 ± 285pg/mL; ASP—16.9 
±4.1 pg/mL; NPY—295.5 ±48.2pg/mL; POMC—14.7± 6.2 ng/mL; KISS—2.3 ±0.6ng/mL; 
PYY—73.9 ±16.8pg/mL; and a-MSH—14.5 ± 1.8pg/ml.” P4

Co czyni w/w praktyki jeszcze bardziej etycznie wątpliwymi jest fakt, że Habilitantka 

poddaje dane recyklingowi, ale to ukrywa i świadomie wprowadza i edytora, i czytelników w 

błąd. W kolejnych publikacjach nie ma informacji o ponownym wykorzystaniu tych samych 

danych, ani nie ma odnośnika ze wskazaniem pracy źródłowej.

Udokumentowanie

• Wykorzystanie danych o leptynie i neuropeptydzie Y (PI) w pracy P2

o W materiałach i metodach nie ma wzmianki, że badania na tej populacji były już 

prowadzone i została ona wcześniej scharakteryzowana, nie ma odwołania do P1. Przy 

opisie metod oznaczania stężenia hormonów nie ma opisu skąd pozyskano dane o 

leptynie i neuropeptydzie Y.

o W wynikach pojawia się zdanie, z którego wynika wręcz, że stężenia leptyny i greliny 
zostały oznaczone w tej publikacji. Odnośnika do oryginału brak:
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„Additionally, KISS was negatively correlated with CRP in patients with CF. 
Furthermore, we also checked whether there was a correlation between the hormones 
tested and leptin and neuropeptide Y, which we also determined in patients with CF.”

o W dyskusji również nie ma odnośnika do oryginalnej publikacji:

“Furthermore, the level of both hormones was negatively correlated with age, CRP, and 
serum leptin levels. KISS...”

Publikacja źródłowa w pracy pojawia się jako ref. 15 i jest przywołana we wstępię, w 

następującej formie:

o “Dysregulation of hormones that regulate appetite is common in CF andprimarily affects 
leptin and ghrelin12~/5.”

• Wykorzystanie danych o leptynie i neuropeptydzie Y (PI) oraz KISS i POMC (P2) w pracy 

P3

o W Wynikach pojawia się taka wzmianka:

“In addition, wepresent the correlations between the tested and other appetite regulating 
hormones, including leptin, neuropeptide Y, kisspeptin (KISS) andproopiomelanocortin 
(POMC), which wepreviously determined by us (data not shown).”

o Praca PI (ref. 12) jest cytowana, wyłącznie we wstępie, w następującym kontekście:

“Notwithstanding, other hormonal disorders affect the population of patients with CF, 
including hormones that regulate appetite and the reproductive system (9—12). ”

• Praca P4 jest, jak już pisałam, ponownym wykorzystaniem tych samych wyników i analiza 

ich pod kątem typu infekcji i, co nie jest nowością, ciężkości choroby (omówione w 

polemice z odkryciem #7). Habilitantka i tu nie przyznaje się do recyklingu danych. Inaczej 

niż w pracach P2 i P3, w których powtarzające się parametry nie były wspominane w 

materiałach i metodach, przedstawia metody oznaczania hormonów, tak jakby było one 

oznaczane w tej pracy.

Udokumentowanie:

"‘2.7. Appetite-Regulating Hormones Determination

Serum levels of leptin, ghrelin, NPY, ASP, POMC, KISS, PYY, and-MSH were determined in 
duplicates with previous dilution using commercially available the ELISA kits (Wuhan Fine 
Biotech Co., Ltd., Wuhan, China) according to the manufacturers’ instructions. The limits of 
detection for hormones were as follows: leptin: 18.75 pg/mL: ghrelin: 1.125 pg/mL; NPY: 
9.3 75pg/mL; ASP: 0.938pg/mL; POMC: 0.094 ng/mL; KISS: 0.094 ng/mL; PYY: 3.75pg/mL;
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and-MSH: 7.5 pg/mL. The intra-assay coefflcients of rariation were lower than 8%, and the 
inter-assay coefflcients of variation were lower than 10% for each ELISA. ”

W dyskusji pojawiają się odwołania w do poprzednich publikacji (Pl=re£13, P3=ref,15, 

P2=ref. 34) w postaci:

o “There are few reports in the literaturę that describe the impact of the severity of the disease 
and bacterial infections on the level of appetite-regulating hormones. Data mainly concern 
ghrelin and leptin, whose levels are disrupted as lung function declines [13-15]. ”

o “Additionally, it appears that the Iow body mass in CF patients may be associated with 
disturbances in the levels of hormones that regulate appetite [13,14]. ”

o “Currently, reports on levels of appetite-regulating hormones in CF are inconclusive and 
suggest that, in addition to the disease itself many factors, including types of CFTR 
mutations, lifestyle, and nutrition, may influence hormone levels [13,14,32—35]. ”

o Jedyne odwołanie, do wyniku jest w poniższym cytowaniu, ale najwyraźniej nikt się temu nie 
przyjrzał uważniej. Habilitantka podtrzymuje wrażenie, że są to różne sety wyników.

o “Howerer, in our previous study, we found a negative correlation between leptin levels and 
FE VI [13]. ”

Przykładem publikowania „na zakładkę”, jest też praca P6, w której powielone są wyniki 3- 

nitrotyrozyny w surowicy z pracy P5, a dodane stężenia azotanów i azotynów w surowicy oraz 

azotanów i azotynów oraz 3-nitrotyrozyny w wydychanym powietrzu. Wzmianka o publikacji 

P5 (ref. #5) pojawia się wyłącznie we wstępie jako:

• “Increased markers of oxidative and nitrosative stress have been observed in serum, plasma, 
exhaled breath condensate (EBC), and sputum of CFpatients [5-7].”

Nie rozumiem, jak mogło do tego dojść, wiem natomiast, że są to praktyki nieakceptowalne. 

Trudno się tłumaczyć niewiedzą czy innymi (brakiem) standardów „kiedyś”, bo są to prace z 

2022 i 2023r. Niektóre czasopisma, w tym i Scientific Reports, w którym znalazła się praca P2, 

zobowiązują nawet autorów do informowania o opublikowanych lub równolegle 

procedowanych manuskryptach pokrewnych i ich przesłanie do redakcji, celem weryfikacji i 

zabezpieczenia się wydawnictwa właśnie przed takimi zdarzeniami (yide Scientific Reports).

Jednakże najpoważniejszą nieprawidłowością jest stosowanie przez dr Sabinę Galiniak 

nieuzasadnionych i nieupoważnionych zapożyczeń. W utworach ochroną objęty jest sposób 

wyrażania. Tymczasem, dr Sabina Galiniak kopiuje zdania innych autorów, zastępując w nich 

- lub nie - pojedyncze wyrazy/zwroty słowami bliskoznacznymi czy rozpisując/wprowadzając 

skróty, etc. Skala zjawiska jest porażająca. Zdania i ich ciągi w rozdziałach „Dyskusja”, które
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nie są opisem wyniku własnego lub innego badacza (a i te bywa, że też), są cudze. Nie stanowią 

opisanego własnymi słowami streszczenia czy głębokiej parafrazy cudzych odkryć i myśli, 

tylko są cytatem. Niewłaściwy sposób ich oznakowania, tj. odnośnikiem literaturowym zamiast 

przywołania autora z nazwiska i ujęciem cytatu w cudzysłów, wprowadza wydawców i 

czytelników w błąd, co do ich autorstwa. A zdarza się, że i odnośnika brakuje lub jest 

niewłaściwy. Są to zapożyczenia nieuprawnione. Zmiana kilku słów na bliskoznaczne lub 

kompilacja kilku zdań w jedno tego nie zmienia, podobnie jak cytowanie pojedynczych zdań 

od różnych autorów i robienie z nich mozaiki, a tak wyglądają „dyskusje” dr Sabiny Galiniak. 

Sugeruje to natomiast celowość działania i nazywane jest „plagiatem ukrytym”. Ponieważ jego 

wychwycenie jest znacznie trudniejsze, niż w przypadku cytowania większych fragmentów od 

tego samego autora, plagiat ukryty bardzo często pozostaje niezauważony 28. Jak bardzo 

restrykcyjni w kwestii parafrazowania i plagiatu są Amerykanie, można zobaczyć na 

przykładzie instrukcji w podręczniku dla studentów MIT: „Academic Integrity at MIT” 29.

28 Bielawska, doi.org/10.29316/rs.2018.34
29 https://integrity.mit.edu/liandbook/academic-writing/avoiding-plagiansm-paraphrasing

Gdyby nawet dr Sabina Galiniak prawidłowo zacytowała zdania odwzorowujące sposób 

wyrażania innych autorów, tj. ujęła je w cudzysłów i wymieniła autorów z nazwiska 

(zapożyczenie uprawnione), to cytowania te byłyby nieuzasadnione. W pracach Habilitantki 

nie ma dyskusji z tym, co ktoś powiedział oryginalnego, co uzasadniałoby cytat. Jest natomiast 

wyklejanka cudzych zdań, które w dyskusji pełnią funkcję komentarza odautorskiego do 

wyników. I ponownie, gdyby nawet byłyby to zapożyczenia uprawnione i uzasadnione, to ich 

skala wskazuje na całkowitą niesamodzielność, co samo w sobie stanowi czynnik 

dyskwalifikujący.

Udokumentowanie

Zestawienie zdań z publikacji cyklu gabilitacyjnego z tekstem źródłowym, które uważam za 

zapożyczenia nieuprawnione (teksty pochodzą z Dyskusji publikacji P1-P5)

• SG-P2: "Peptides delivered from POMC play a crucial role in a variety of physiological processes, 
including energy homeostasis, adrenal function, sexual activity, thermoregulation,
exocrine gland activity, immune system and pigmentation’/ Although originally characterized 
as stress signal-induced neurohormones in the context of the classical hypothalamic-pituitary- 
adrenal stress axis, it has now been established that POMC and its derivative peptides can also be 
autonomously generated in many peripheral tissues 37 39,"

[38] Bohm i wsp: "These peptides play an important role in a diversity of physiological processes 
including energy homeostasis, adrenal function, sexual activity, thermoregulation, 
exocrine gland activity, immune function, and pigmentation. Although originally characterized as 
neurohormones induced by stressful signals in context of the classical hypothalamic-pituitary-
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adrenal (HPA) stress axis, it is now established that POMC and its derived peptides can also be 
autonomously generated in a number of peripheral tissues : ' . ' "

• Tu, dodatkowo, pierwsze zdanie jest przypisane innemu autorowi, tj. Harno i wsp. (37)

• SG-P2: "Therefore, a malfunction in KISS signaling could contribute, directly or indirectly, to some 
aspects of human obesity, diabetes, or metabolic dysfunction 34."
[34] Tolson i wsp.: "therefore, alterations in kisspeptin signaling might contribute, directly or 
indirectly, to some facets of human obesity, diabetes, or metabolic dysfunction."

• SG-P2: "POMC deficiency is related to s- severe obesity, adrenal insufficiency, skin 
hypopigmentation and red hair21."
[21] Gregoric i wsp.: "Proopiomelanocortin (POMC) deficiency is . '

? characterized by severe obesity, adrenal insufficiency, skin
hypopigmentation, and red hair."

• SG-P2: "Maldigestion and malabsorption, especially fat and fat-soluble vitamins, poor appetite, and 
increased energy consumption contribute to the frequent occurrence of malnutrition in the 
population with CF 33."
[33] Soltman i wsp.: "Maldigestion and malabsorption, especially of fat and fat-soluble vitamins, 
poor appetite, and increased energy expenditure contribute to the frequent occurrence of 
undernutrition in the affected population".

• SG-P2: "An increased level of KISS in females may be associated with a higher number of 
KISS neurons in the female hypothalamus and increased KISS production in the ovaries and adipose 
tissues24."

[24] Lee i wsp.: "An increased level of KPs in females can be linked to increased numbers of KP 
neurons in female hypothalamus and morę KP production in the ovaries and adipose tissues."

• SG-P2: "KISS is involved in the regulation of puberty onset, ovarian function, trophoblast invasion, 
fertility regulation, pregnancy and lactation"
[23] Zeydabadi i wsp.: "Kisspeptin has been implicated in the regulation of puberty onset, ovarian 
function, trophoblast invasion, fertility regulation, parturition, and lactation."

• SG-P2: "In addition to the hypothalamus, KISS and the KISS receptor are also expressed in various 
extrahypothalamic tissues, including the liver, pancreas, fat and gonads24."
[24] Lee i wsp.: "In addition to the hypothalamus, KPs and KPR are also expressed in various 
extrahypothalamic tissues including the liver, pancreas, fat, and gonads."

• SG-P2: "Gonadotropin releasing hormone acts on the gonadotrophs in the anterior pituitary gland 
to release follicle stimulating hormone and luteinizing hormone into the systemie circulation. The 
gonadotrophins then stimulate the gonads to release testosterone in males, and oestradiol as well 
as progesterone in females 24'36."

follicle stimulating hormone , and luteinizing hormone ."
[36] Cominos i wsp.: "This GnRH arrives at the gonadotrophs of the anterior pituitary, and 
stimulates the release of the gonadotrophins (luteinising hormone [LH] and follicle stimulating 
bormojne_[FSHlHntojtke_syst^ The gonadotrophins tben stimulate the gonads to
release testosterone in males, and oestradiol as węll as progesterone in females."

[24] Lee i wsp.: "GnRH acts on the gonadotrophs in the anterior pituitary gland to release

45



• SG-P3: "Comparison of PYY levels between małe and female rats showed the existence of sex- 
related differences in early postnatal life, but not in the pubertal or adult stage (38)."
[38] Tovar i wsp.: "Comparison between małe and female rats showed the existence of sex-related 
differences in early postnatal life but not at the pubertal or adult stage."

• SG-P3: "PYY levels were influenced by age, thyroid hormones, and growth hormones in rats (38)." 
[38] Towar i wsp.: " PYY levels are influenced by age, thyroid
hormones, and GH."

• SG-P3: " the expression of the ghrelin receptor
in the CF group with normal BMI was similar to Controls; it decreased during an
acute exacerbation associated with weight loss and returned to baseline after treatment and 
recovery of weight loss (49)."

[49] Cohen i wsp.: "Ghrelin receptor expression in the CF group with normal BMI was similar to 
Controls; it decreased during an acute exacerbation associated with weight loss and returned to 
baseline following treatment and recovery of weight loss."

• SG-P3: "Peripheral PYY has been reported to act as a satiety signal, regulating the termination of 
individual meals, in part by reducingthe production of the hunger-stimulating peptide ghrelin."

• fragment bez cytowania

Sedlackova i wsp.: "It is suggested that peripheral PYY acts as a satiety signal regulating the 
termination of individual meals, partially by decreasing the production of the hunger-stimulating 
peptide ghrelin."

• SG-P3: "PYY levels appear to be affected by acute exercise, macronutrient composition, adiposity, 
race, and the composition of fatty acids in dietary fat (54)."
[54] Cooper i wsp.: "PYY levels appear to be affected by acute exercise, macronutrient composition, 
adiposity, race and the composition of fatty acids from dietary fat."

• SG-P3: "Moreover, PYY levels were significantly associated with age and cardiovascular risk factors, 
including hypertension, diabetes, and kidney function, in addition to biomarkers of heart failure 
and inflammation . . r ."
[55] Haj-Yehia i wsp.: "PYY levels were significantly associated with age and cardiovascular risk 
factors, including hypertension, diabetes, and kidney function in addition to biomarkers of heart 
failure and inflammation

• SG-P3: "Data suggest that the a-MSH and neuropeptide Y system interact to control food intake, 
but the detailed role of this crosstalk in the regulation of energy balance remains unclear (58)." 
[58] Baltatzi i wsp.: "Accumulating data suggest that the NPY and a-MSH systems interact to control 
food intake but the precise role of this cross-talk in the regulation of energy balance remains 
unclear."

• SG-P3: "Malnutrition results from a discrepancy between energy/nutrient requirements and food 
intake, which can be caused by malabsorption (29)."
[29] Stallings i wsp.: "Malnutrition results from a discrepancy between energy and micronutrient 
requirements and food intake modified by malabsorption."

• SG-P3: "Chronić loss of appetite malnutrition in CF belong to the most common complication 
in adolescents and adults with CF, both affecting patients, their families ."
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[23] Barni i wsp.: 'Malnutrition in a d o I e s ce n ts,a,n d-,ad_u Its, wJth_CE,
dcspite dietary advice/’
[26] Chinuck i wsp.:
“Chronić loss of appetite in cystic fibrosis concerns both individuals and families”
"Loss of appetite in people with cystic fibrosis concerns both the patients themselyes and their 
families."

• SG-P3: “^'^r''- appetite stimulants are used to obtain optimal BMI, nutritional status, and 
consequently improve lungfunction in CF (25,26). Nonetheless, many ofthem may have an adyerse 
effect on the clinical status (27, 28)."
[26] Chinuck i wsp: "Appetite stimulants have been used to ., :- .< i< .. : ;•...■. .. r.

: a attain optimal body mass index (BMI) and nutritional status. Howeyer, these may have 
adyerse effects on clinical status."

• SG-P3: "Humań ASP is expressed at the highest levels in adipose tissue where it is a competitiye 
antagonist of the a-MSH to bind to receptor (33)."
[33] Voisey i wsp.: human ASIP is expressed at highest levels in adipose
tissue where it may antagonize one of the melanocortin receptors."

Ze wstępu:

• SG-P3: "Ghrelin is a multifaceted gut hormone and plays a crucial role in the release of growth 
bormojjeSzJoo^^ glucose and energy homeostasis, cardioprotection, muscle
atrophy, and bonę metabolism (13)."
[13] Pradhan i wsp. (abstract): "Ghrelin is a multifaceted gut hormone which activates its receptor, 
growth hormone secretagogue receptor (GHS-R). Ghrelin's hallmark functions are its stimulatory 
effects on food intake, fat deposition and growth hormone release. (...) In addition to ghrelin's 
effects on appetite and adiposity, ghrelin signaling also plays crucial roles in glucose- and energy- 
homeostasis, cardioprotection, muscle atrophy, bonę metabolism and cancer."

• SG-P1: " ' ir 3 . leptin may rapidly inhibit food intake by lowering the secretion of 
hypothalamic neuropeptide Y (32).
[32] Jang i wsp.: "Leptin may rapidly inhibit food intake by altering the secretion of hypothalamic

. ■ -mb neuropeptide Y (NPY) (...)"

• SG-P1: " - ' -- -< , aging is associated with decreased leptin uptake in the hypothalamus
due to reduced expression of leptin receptor mRNA and reduced levels of leptin receptor protein 
in the hypothalamus (33)".

[33] Sasaki: Aging is associated with decreased leptin
uptake in the hypothalamus due to decreased expression of leptin receptor mRNA , decreased 
levels of leptin receptor protein in the hypothalamus

• SG-P1: "Disturbance in leptin levels in CFRD patients with lower insulin secretion, may present an 
early symptom of a cascade for metabolic alternations that may finally lead to negative clinical 
outcomes in subjects with CF (21)."

[21] Granados i wsp.: " ■ ? ■ /: : " Iow leptin levels in those patients with lower insulin
secretion -: observea ir cj , may represent an early manifestation of a cascade for 
metabolic derangements that may ultimately result in negative clinical outcomes in patients with 
CF."
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• SG-P1: " increasing caloric intake while disrupting a metabolic
regulatory system, leptin signaling, led to enhanced growth and significant fat Stores (14)."
[14] Bederman i wsp.: " increasing caloric intake while disrupting a metabolic 
regulatory system, leptin signaling, resulted in CF mice with improved growth and substantial fat 
Stores."

• SG-P1: " that leptin plays an important role in the development and
regulation of the redox system hence elevated leptin levels may induce generation of reactive 
oxygen species and promote inflammation

(16,17)."
SG-P4: "Leptin is important for the development and regulation of the redox system; hence, 
increased leptin concentrations may induce the release of ROS and promote inflammation

[16], [51] Berger i wsp.: " that leptin plays an important role in the
development and regulation of the redox system and that elevated leptin levels

may induce oxidative stress and promote inflammation."

• SG-P1: "A higher proportion of body fat and an increased ratę of leptin synthesis per unit mass of 
adipose tissue may explain the higher level of serum leptin in women than in men (24)."
[24] Hellstróm i wsp.: "A higher proportion of adipose tissue and increased production ratę of leptin 
per unit mass of adipose tissue might explain why women have higher circulating leptin levels than 
men."

• SG-P1: Neuropeptide Y was of interest in CF due to its close location to CFTR
< ■ ^moic-.r e 7 how-^ę r there is li. lk- data .- i the imoNcine;- o this peptide In the pathogene

[28] Atanasowa I wsp.: "NPY was of interest in CF due to its close chromosomal location to CFTR."

• SG-P1: "It is assumed that neuropeptide Y could reduce antimicrobial secretion or promote 
inflammation (30)."
[30] McMahon i wsp.: "(...); however, NPY could still reduce antimicrobial secretion or promote 
inflammation."

• SG-P1: "The concentration of leptin was positively correlated with anthropometric indicators, 
fasting glucose, triglycerides, and negatively related with the concentration of HDL and cholesterol

(35)."
[35] Więcek i wsp.: "The concentration of leptin is positively related with anthropometric 
indicators, the concentrations of glucose on an empty stornach, triglycerides,

and negatively related with the concentration of HDL cholesterol."

• SG-P1: "A study on human coronary artery smooth cells showed that hypoxia increased leptin 
expression, with earlier expression of angiotensin II and reactiye oxygen species (36)."
[36] Chiu i wsp.: "Hypoxia in HCASMCs increases leptin expression through the induction of Angll, 
ROS, and the JNK pathway to enhance atherosclerosis in HCASMCs."
[36] Chiu i wsp.: "Leptin mRNA and protein levels increased after 2.5% hypoxia for 2-to-4 hours, 
with earlier expression of angiotensin II (Angll) and reactiye oxygen species (ROS)"
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• SG-P1: "Nevertheless, white blood count was positively correlated with fasting plasma leptin 
concentration (R=0.38,p=0.0001) ~ that count of white blood cells
to percent body fat may be mMlated^^ the effect of leptin (41)/'
[41] Carlton i wsp.: "The WBC count was positively correlated with

leptin concentrations (r = 0.38, P = 0.0001, Fig.3)."
[41] Carlton i wsp.: "

^ that the relation of
th_eJA(BC_aiuntJojxer_cejitJjAd.wfat^

• SG-P1: "Leptin is a peptide hormone e: . ;., , ach • .- i st regulates food intake, body mass, 
reproductive functioning and plays a vital role in fetal growth, proinflammatory immune responses, 
angiogenesis, and lipolysis (6)."
[6] Obradovic i wsp.: "The peptide hormone leptin regulates food intake, body mass, and 
reproductive function and plays a role in fetal growth, proinflammatory immune responses, 
angiogenesis and lipolysis."

• SG-P4: "Due to the fact that nutritional status is intimately related to lung function and survival 
outcomes, the prevention of malnutrition is fundamenta! to the care of patients with CF [28]".
[28] Soltman i wsp.: "Because nutritional status is intimately linked with pulmonary function and 
survival, nutrition has been at the mainstay of cystic fibrosis (CF) care."

• SG-P4: Malnutrition in CF is primarily due to the following factors: nutrient malabsorption and fecal 
energy loss due to Pancreatic Insufficiency, increase in the energy expenditure related to chronię 
inflammation, breathing efforts, and loss of appetite [29]. Malnutrition may accelerate the 
progression pf the disease; however, being underweight is known _tp_ be associated with 
deterioration in the lung function and higher morbidity and mortality in patients with CF [30,31]. 
[29]: Among patients with CF, malnutrition is commonly seen, mainly caused by the combination 
of the fo IJowing mechanisms: (1) nutrient ma labsorption and fecal energy loss due to PI, (2) 
increased energy ex penditure predominantly related, to chronic inflammation and breathing 
efforts, and (3) loss of appetite . Malnourishment may
acceleratę the progression of the disease; nevertheless, underweight

known to be associated with worse pulmonary function and increased morbidity and mortality in 
patients with CF.

Tu także nieprawidłowe przypisanie autorstwa - [30,31] zamiast [29]

• SG-P4: "Moreover, hormonal disorders of CF are morę common in the elderly and are expected to 
become morę frequent as medical care improves and the population ages [36,37]."
[36] Blackman i wsp.: "Endocrine complications of CF tend to occur morę frequently in older 
individuals and thus can be expected to become morę common as CF medical care improves and 
the population grows older."

• SG-P4: "High levels of leptin may contribute to the anorexia, poor weight gain, and development of 
children with CF [38]."
[38] Ahmed i wsp. "The higher leptin levels — - . . - 5-
inflammatory cytokines and we postu may contribute to the anorexia, poor weight
gain and growth of these children."
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tu, próbując zmienić tekst i dodając przecinek, Habilitantka zgubiła sens zdania i z przyczyniania się 
leptyny do słabego tempa wzrostu wyszło coś odwrotnego, tj, przyczynianie się leptyny do wzrostu 
dzieci z mukowiscydozą.

• SG-P4: "Episodic hypoxia may occur during periods of physiological stress in CF, such as sleep, 
exercise, and disease exacerbations [47],"
[47] Urquhart i wsp.: "Episodic hypoxaemia may occur at times of physiological stress in CF, such 
as sleep,12 exercise,3 and exacerbations of CF."

• SG-P4: "Leptin is important for the development and regulation of the redox system; hence, 
increased leptin concentrations may induce the release of ROS and promote inflammation which 
may be one of the causes of the exaggerated oxidative stress in CF [51,52]",
[51] (16) Berger i wsp.: " that leptin plays an important role in the
development and regulation of the redox system and that elevated leptin levels

may induce oxidative stress and promote inflammation."
SG-P1: " that leptin plays an important role in the development and
regulation of the redox system hence elevated leptin leve!s may induce generation of reactive 
oxygen species and promote inflammation which may be one of the causes of the exaggerated 
oxidative stress in CF (16,17)".

• SG-P4:" the expressionofthe ghrelin receptor in the CFparticipants with normal
BMIs was similar to that of Controls; it lowered during an acute exacerbation related with weight 
loss and returned to baseline after treatment [54]."
[54] i (49) Cohn i wsp.: "Ghrelin receptor expression in the CF group with normal BMI was similar 
to Controls; it decreased during an acute exacerbation associated with weight loss and returned to 
baseline following treatment and recovery of the weight loss "
SG-P3: " the expression of the ghrelin receptor
in the CF group with normal BMI was similar to Controls; it decreased during an
acute exacerbation associated with weight loss and returned to baseline after treatment and 
recovery of weight loss (49)."

• SG-P5: "Furthermore, a defective CFTR channel has been shown to cause a decrease in both 
extracellular and intracellular GSH ievels, possibly by reducing the amount of extracellular cystine 
required for the synthesis of GSH [36]."
[36] de Bari i wsp.: "Furthermore, defective CFTR proved to cause both extracellular and 
intracellular GSH level decrease, probably by reducing the amount of extracellular GSH-derived 
cysteinę required for cytosolic GSH synthesis."

• SG-P5: " the modulation of biological processes related to
survival functions in CF celi lines is mediated by oxidative stress [31]."
[31] Voisin i wsp.: the modulation of biological
processes associated with survival functions in CF celi lines under oxidative stress,"

• SG-P5: "The formation of oxidizing and possibly nitrating species derived from myeloperoxidase in 
the airways of patients with CF, collectively, may contribute to bronchial injuries and respiratory 
failure in CF [38]."
[38] A Van Der Vliet i wsp.: "Ourfindings demonstrate the formation of MPO-derived oxidizingand 
possibly nitrating species within the respiratory tract of subjects with CF, which collectively may 
contribute to bronchial injury and respiratory failure in CF."
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• SG-P5: "Furthermore, a study on CFBE41o-cells expressing F508del CFTR revealed increased activity 
of NADPH oxidase and expression level, mainly responsible for the elevated ROS production [36]." 
[36] de Bari i wsp.: "We found that CFBE41ocells, expressing F508del CFTR, have increased NADPH 
oxidase (NOX) activity and expression level, mainly responsible of the increased ROS production.. 
and decreased glutathione reductase (GR) activity, not dependent on GR protein level decrease."

• SG-P5: "However, an elevated concentration of 4-HNE was noted in chronic obstructive pulmonary 
disease and pulmonary fibrosis, leadingto the imbalance of the expression of both proinflammatory 
mediators and protective antioxidant genes [45,46]."
[45] Rahman i wsp.: "The elevated levels of 4-HNE may play a role in the signaling events in lung 
inflammation leadingto the imbalance of the expression of both proinflammatory mediators and 
protective antioxidant genes in COPD."

• SG-P5: "Moreover, coinfection by the two species is a frequent situation that may promote their 
interaction [1]."
[1] Camus i wsp.: "Co-infection by the two species is a frequent situation that promotes their 
interaction."

® SG-P5: "CFTR deficiency causes oxidative stress in the airway epithelium of CF, affecting multiple 
bioactive lipid metabolic pathways, which are likely to play a role in lung disease progression [3]." 
[3] Veltman i wsp.: "We propose that CFTR deficiency causes oxidative stress in CF airway 
epithelium, affecting multiple bioactive lipid metabolic pathways, which likely play a role in CF lung 
disease progression."

• SG-P5: "Accordingly, the implication of oxidative stress in the complex pathophysiology of CF is 
widely accepted [8,9]."
[8] Kleme i Levy: "The implication of oxidative stress (OxS) in the complex pathophysiology of CF is 
widely accepted (159)."

• SG-P5: "The oxidation products of GSH were elevated in bronchoalveolar lavage of CF children with 
pulmonary infections with P. aeruginosa compared to those without (p < 0.05) [50]."
[50] Dickerhof i wsp.: "Oxidation products of glutathione (glutathione sulfonamide, GSA) and uric 
acid (allantoin), were elevated in BAL of children with pulmonary infections with Pseudomonas 
aeruginosa (PsA) compared to those without (p<0.05) and correlated with othe ■ markers of 
neutrophilic inflammation."

• SG-P5: "Antioxidant-enriched multiyitamin treatment was associated with a lower risk of first 
pulmonary ęxaęerbation, which aIso resulted in increased systemie antioxidant concent ra tions and 
reductions in systemie inflammation [57]."
[57] Sagel i wsp.: "Antioxidant supplementation was safe and well tolerated, resulting in increased 
systemie antioxidant concentrations and medesi reductions in systemie inflammation after 4 
. aeks. Antioxidant treatment was also associated with a lower risk of first pulmonary 
exacerbation."
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Wniosek końcowy

Po przeanalizowaniu całości dorobku dr Sabiny Galiniak, a w szczególności osiągnięcia 

stanowiącego cykl sześciu powiązanych artykułów pod wspólnym tytułem „Zaburzenia 

hormonalne i stres oksydacyjny w mukowiscydozie”, stwierdzam, że spełnione są dwie z trzech 

przesłanek stawianych przez ustawodawcę kandydatom do stopnia doktora habilitowanego. Nie 

jest natomiast spełniona przesłanka z art. 219 ust. 1 pkt 2 ustawy Prawo o szkolnictwie wyższym 

i nauce z dnia 20 lipca 2018 r. (Dz. U. z 2018 r. poz. 1668 z późn. zm.) o posiadaniu w dorobku 

osiągnięcia naukowego stanowiącego znaczny wkład w rozwój dyscypliny nauk medycznych. 

Dorobek publikacyjny dr Sabiny Galiniak jest ilościowo i punktowo więcej niż 

satysfakcjonujący a pozostała działalność naukowa nie budzi zastrzeżeń. Wysoko oceniam też 

działalność popularyzatorską oraz zaangażowanie w pracę ze studentami. Jednakże 

wymienione w recenzji zastrzeżenia co prawidłowości wyboru metodyki badań, wiarygodności 

wyników i braku ich interpretacji w szerszym kontekście sprawiają, że nie mogę uznać w/w 

osiągnięcia naukowego za merytorycznie wartościowe. Ponadto uważam, że dr Sabina 

Galiniak nie wykazała się umiejętnością samodzielnego i krytycznego myślenia oraz 

zdolnością do pogłębionej analizy, a pewne praktyki uważam za etycznie wątpliwe.

W związku z powyższym wnioskuję do Rady Naukowej Kolegium Nauk Medycznych 

o odmowę nadania dr Sabinie Galiniak stopnia doktora habilitowanego w dziedzinie nauk 

medycznych i nauk o zdrowiu w dyscyplinie nauki medyczne.
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