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Mukowiscydoza jest chorobg genetyczng, wynikajacg z mutacji genu kodujacego biatko
bedace kanalem jonowym, umozliwiajagcym wyplyw jondw chlorkowych z komérek i
nawilzenie nablonkéw wydzielniczych, niezbedne do rozrzedzenia §luzu i zapewnienia
ruchliwosci rzesek go ewakuujgcych. Jest choroba nieuleczalng, drastycznie obnizajacg jakos¢
i dlugos¢ zycia osoby chorej. Gestniejacy $luz blokuje kanaliki ptucne i stanowi doskonatg
pozywke dla mikroorganizméw, prowadzac do stanu zapalnego i niewydolnosci oddechowe;,
bedacej gléwna przyczyna zgondw. Uposledza tez czynno$é zewnatrz-wydzielniczg trzustki,
przyczyniajac sie do towarzyszacego chorym niedozywienia, skutkujacego opdéznieniem
dojrzewania piciowego oraz nizszym wzrostem i/lub masg ciata miodych pacjentéw w stosunku
do rowiesnikéw. Rozwdj] medycyny, wezesna diagnostyka (badania przesiewowe
noworodkdéw) i wcigz optymalizowana opicka nad chorym oraz lepsze zrozumienie
patomechanizméw choroby przyczynily sie¢ do zwigkszenia przeZywalnosci pacjentow.
Niestety, w Polsce w znacznie mniejszym stopniu niz w krajach wysokorozwinigtych.
Niewatpliwie, prowadzenie dalszych badan mogacych poglebi¢ nasza wiedze o
mukowiscydozie jest pozadane, a wybor przez dr Sabing Galiniak aspektu regulacji
hormonalnej apetytu oraz stresu oksydacyjnego, wobec niedozywienia i niskiej masy ciala
pacjentdw oraz znaczenia stanu zapalnego zaréwno w kacheksji, jak i infekcjach pluc czy

rozwijajacej si¢ wtornie u chorych cukrzycy, jak najbardziej uzasadniony.

W skiad cyklu wchodzg nastepujace prace:

P1. Galiniak S, Podgérski R, Rachel M, Mazur A. “Serum leptin and neuropeptide Y in
patients with cystic fibrosis-A single center study”. Front Med (Lausanne). 2022; 9:959584.
doi: 10.3389/fmed.2022.959584 (IF=3,9; MEiN=70);

P2 Galiniak S, Podgérski R, Rachel M, Mazar A. “Serum kisspeptin  and
proopiomelanocortin in cystic fibrosis: a single study”. Sci Rep. 2022; 12(1):17665. doi:
10.1038/s41598-022-21851-8 (IF=4,6; MEiN=140);

P3. Galiniak S, Podgorski R, Rachel M, Mazur A. “Serum levels of hormones regulating
appetite in patienis with cystic fibrosis - a single-center, cross-sectional study”. Front
Endocrinol (Lausanne). 2022; 13:992667. doi: 10.3389/fend0.2022.992667 (IF=5.2;
MEIN=100);

P4. Galiniak S, Podgodrski R, Rachel M, Mazur A. “Serum Appetite-Regulating Hormone
Levels in Cystic Fibrosis Patients: Influence of the Disease Severity and the Type of
Bacterial Infection-A Pilot Study”. Nutrients. 2023; 15(8):1851. doi: 10.3390/nu15081851
(IF=5,9; MEiN=140),




P5. Galiniak S, Molon M, Rachel M. “Links between Disease Severity, Bacterial Infections
and Oxidative Stress in Cystic Fibrosis”. Antioxidants (Basel). 2022; 11(5):887. doi:
10.3390/antiox 11050887 (IF=7,0; MEiN=100);

P6. Galiniak S, Rohovyk N, Rachel M. “Biomarkers of nitrosative stress in exhaled breath
condensate and serum among patients with cystic fibrosis”. Advances in Medical Sciences.
2023; 68(2):202-207. do1:10.1016/j.advns.2023.05.002 (IF=2,7; MEIN=100).

Prace cyklu publikowane byly gtéwnie w MDPI (2) i Frontiers (2), znalazla sie tez jedna
publikacja, ktora ukazata si¢ Scientific Reports z portfolio Nature. Laczny wspolczynnik
wptywu (IF) prac cyklu jest bardzo dobry —29,3 punktu, podobnie jak sumaryczna punktacja
MEiN, ktora wynosi 650,

Cykl ma zarysowana lini¢ podzialu tematycznego migdzy pracami P1-P4 dotyczacymi
hormonodw a P35 1 P6 dotyczacymi szeroko pojetego stresu oksydacyjnego. Jednakze, oprocz tej
samej jednostki chorobowej, prace posiadaja wspolny mianownik, ktérym jest stan zapalny.
Niektére z badanych hormonéw maja charakter pro lub przeciwzapalny a stres oksydacyjny
Jjest uwiklany w $cislg 1 wzajemnie napedzajacy si¢ relacje ze stanem zapalnym. Mozna wigc

uzna¢ go za cykl monotematyczny, tym samym spelniona jest czg$¢ przestanki z art. 219 ust. 1

pkt 2 ustawy p.s.w.n. o posiadaniu w dorobku jednego cvkiu powigzanych tematycznie

artykutow naukowych opublikowanych w_czasopismach naukowych. Watpliwosci budzi

natomiast kwestia spelnienia drugiej czgs¢ przestanki, wartosciujacej osiggniecia kandydatow
do stopnia doktora habilitowanego. Ze wzglgdu na obszernos¢ polemiki w tej kwestii, pozwole
sobie zamieni¢ kolejno§¢ elementow recenzji i oméwié najpierw inne osiagnigeia naukowe

Habilitantki oraz jej aktywnos$¢ w pozostatych obszarach dziatalnosci.

2. Ocena pozostalych osiggnieé naukowych

Habilitantka bardzo konsekwentnie buduje swodj gléwny dorobek naukowy wokot trzech,
powigzanych ze sobg tematow wiodgcych, a publikacje dotyczace kazdego z nich wymienia

jako dodatkowe osiggnigcia. Sg to:

e Olksydacyjne i glikooksydacyjne modyfikacje bialek: 12 publikacji, w tym 8 oryginalnych o
podobnym schemacie jak praca P5 z pordwnaniem st¢zen wybranych markeréw stresu
glikooksydacyjnego w grupie badanej wzgledem kontrolnej i analizg ich korelacji z danymi
antropometrycznymi 1 klinicznymi, tyle Ze dotyczacych innych niz mukowiscydoza

schorzen:



o stwardnienia rozsianego, w Kktérej stwierdzono wyzsze stgZenie wykladnikow
modyfikacji biatek indukowanych stresem u pacjentéw nieleczonych niz u oséb
zdrowych 1 jego czesciowa redukcje u pacjentdéw poddanych terapii interferonem B-1b
oraz — w wigkszym zakresie — leczonych interferonem i suplementowanych melanina;

o miastenii rzekomoporaznej, w ktdrej wykazano nasilenie stresu oksydacyjnego u chorych
i jego korelacje z mianem przeciwcial przeciw receptorowi acetylocholiny oraz
zalezno$cig od postaci 1 czasu trwania choroby;

o atopowego zapalenia skory i pokrzywki przewleklej spontanicznej, w ktorej wykazano
wyzsze stezenia markeréw oksydatywnych uszkodzen biatek a nizsze antyoksydantéw;

o kontrolowanej astmy u dzieci i mlodziezy, wykazujac istnienie zaburzen réwnowagi
oksydacyjno-redukcyjnej réwniez u chorych bez zaostrzen choroby, a jednoczesnie na
skuteczno$¢ obrony antyoksydacyjnej chronigcej makroczasteczki przed uszkodzeniem;

o nowotwordw pecherza moczowego, w ktorej wykazano nasilenie stresu oksydacyjnego u
pacjentow oraz obecnos¢ jego markeréw w moczu, jednak bez zwigzku z typem
nowotworu i jego zaawansowaniem histologicznym oraz ogdélnym zaawansowaniem
choroby nowotworowej (TNM);

o jasnokomorkowego raka nerki, w ktdrej wykazano nasilenie stresu oksydacyjnego u
pacjentow, ktérego biatkowe markery odzwierciedlaty stopiefi zaawansowania raka, a
lipidowy wskazywal na zajecie naczyn krwionosnych.

Zagadnieniu stresu glikooksydacyjnego po$wiecona jest tez praca wykazujgca, ze za

skuteczna ochrong erytrocytow przed glikacja odpowiada glutation, praca metodologiczna

optymalizujaca test oceny stopnia wigzania zelaza celem dostosowania go do badania
silnych chelatoréw oraz cztery prace pogladowe, w ktorych Habilitantka jest pierwszym
autorem;

Charakterystyka epidemiologiczno-kliniczna mukowiscydozy obejmujaca 4 prace oryginalne

poswigcone diagnostyce w mukowiscydozie, wzrostowi §redniej diugosci Zycia pacjentow,

utrzymujacej si¢ na tym samym poziomie Smiertelnosci z przesunigciem $redniej wieku, w

ktérym dochodzi do zgonu, pojawiania si¢, w zwigzku z wydhizeniem $redniej Zycia, chordb

wspotistniejacych, takich jak cukrzyca czy czestosci korzystania pacjentdéw z réznych form
opicki medycznej. Tylko jedna z prac cyklu zostala opublikowana w czasopismie z IF,
natomiast dwie zostaly opublikowane w czasopi$mie, ktore zostalo skre$lone z listy
filadelfijskiej, a ktorego wspdtczynnik wplywu wynosit w momencie submisji IF2021=4,614;
Tlenek azotu jako biomarker w chorobach zapainych dolnych i gornych drog oddechowych
obejmujacy 6 prac oryginalnych ‘dotyczy mozliwoéci wykorzystania jego oznaczen w
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wydychanym powietrzu z goérnych i dolnych drég oddechowych jako bezinwazyjnego
markera do oceny np.: efektywnosci leczenia astmy czy astmy z alergicznym niezytem nosa,
a takze oceny zwigzku stgZenia NO z paleniem u pacjentéw z chroniczng obturacyjng

choroba phic oraz z atopowym zapaleniem skory.

Jako czwarte osiagnigcie, Habilitantka wymienia dwie prace  dotyczace
przeciwstarzeniowych wlasnosci roznych gatunkéw kawy oraz 2,2,6,6-tetrametylopiperydyno-
1-oksylu (TEMPO), zwiazku wykorzystywanego w przemysle chemicznym, prowadzone na
drozdzowym modelu komorkowym. W pracach tych dowiodta wyzszoséci kawy Robusta nad
Arabika, dokumentujgc jej silniejsze wlasnosci antyoksydacyjne i genoprotekcyjne oraz
hamowania przez TEMPO proceséw starzenia w komorkach post-mitotycznych, dzigki
aktywnosci antyoksydacyjnej 1 genoprotekcyjnej, ale i jego toksycznodci, zwigzanej z

hamowaniem cyklu komérkowego komérek mitotycznych.

W nieco ponad polowie prac stanowiacych w/w osiagniccia, Habilitantka jest pierwszym
autorem 1 Jej znaczacy wkiad w powstanie osiggni¢¢ dotyczacych markerdw stresu
oksydacyjnego czy tlenku azotu (osiggniecie pierwsze 1 trzecie) nie budzi watpliwosci,

spetniony jest zatem wymog ustawy o posiadaniy osiagnie¢ w liczbie mnogiei.

3. Dane Naukometryczne

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

powstaty po doktoracie (wraz z pracami stanowigcymi cyk! habilitacyjny).

Laczny TF dorobku Habilitantki to 129,688 punktow.

Laczna punktacija MEIN to 4020 punktéw, w tym 3260 uzyskanych z publikacji
pelnotekstowych w czasopismach.

Liczba cytowan to 569 (bez autocytowan; WoS z 18.08.2023) a h-index 12 (bez autocytowan;
WoS z 18.08.2023)

Hosciowo 1 punktowo dorobek Habilitantki uznaé nalezy za imponujacy, szczegdlnie, ze
zgromadzony zostal w do$¢ krotkim czasie, z najstarszg praca opublikowang w 2013r. Jest tez
bardzo zroznicowany — skladajg sig¢ na niego 48 pelnotekstowe prace oryginalne (32 z IF),
siedem prac kazuistycznych (bez IF) i 10 prac pogladowych (trzy z IF). Habilitantka
opublikowala dwie monografie oraz zawrotng liczbe rozdziatow w podrgcznikach (75) oraz
publikacji innego typu (93), co zwigkszylo punktacje MEIN do 4020. ,,Rozdziaty” to hurtowo
produkowane serie artykuldw (5 pkt/sztuke) dla wydawnictwa Nova Science Publishers,

ktérego reputacja jest mocno niepewna. W 2019r. bylo to pigc ,rozdziatéw” do e-booka



Introduction to Flow Cytometry” i dwa do ,,Human Serum Albumin: Structure, Binding and
Activity”. W 2020r. byt juz “podrecznik” pod edycja wspotautorki publikacji Habilitantki pt.:
“Environmental Science of Heavy Metals: Perspectives, Practices and Challenges” z pigcioma
rozdziatami, ktérych autorzy zamieniaja sie kolejnoscia. W 2021r. ponownie ksigzka pod
edycjg wspotautorow Habilitantki pt.: ,,The Biochemical Guide to Medicinal Plants”, a w niej
45 kilkustronicowych ,,rozdziatéw” — kazdy z innym pierwszym autorem, prawdopodobnie
studentem (jest tu i pézniejsza ,,magistrantka”™ Habilitantki) i statym sktadem czterech autorow-
senioréw. Z jednej strony cieszy umozliwienie studentom przygotowania publikacji i uznanie
ich wiodacej roli w przygotowaniu rozdziahu, z drugiej... czy potrzeba az 4 autoréw-senioréw
dla pokierowania studentem? Rok 2021 byt bardzo obfity — rdéwnolegle Habilitantka
opublikowata 12 rozdzialéw (20 pkt/sztuke) w ksiazce ,Historia Biochemii” wydanej przez
UR, co oznacza powstawanie nowych rozdzialéw co 6 dni, przez caly rok bez dnia wolnego.
Narzuca sie pytanie na ile realne jest uzasadnione wspétautorstwo wszystkich tych rozdziatow
oraz jaka jest ich warto$¢? A w tym samym roku powstala jeszcze pelnotekstowa publikacja,
podrecznik i stownik dla studentéw, 91 ,publikacji innych” oraz 291 streszczefi zjazdowych,
ktorych Habilitantka jest wspotautorem.

Dr Sabina Galiniak jest biologiem i gro jej dorobku publikacyjnego wpasowuje si¢ w Jej
specjalnosl. Sg jednak prace 1 streszczenia stricte kliniczne czy kliniczno-ekonomiczne, np.:
bedace opisami przypadkéw, artykutami o wykorzystaniu diagnostyki obrazowej do
zmniejszania marginesow resekcji, etc. w ktérych udzial Habilitantki raczej dziwi. Narzuca sig
wiec kolejne pytanie, czy to przejaw wszechstronnoéci, czy raczej przyklad powigkszania

dorobku droga na skroty?

4. Aktywnos¢ naukowa realizowana w wigcej niz jednej uczelni, instytucji naukowej lub

instytucji kultury, w szczegdlnosci zagranicznef

Dr Sabina Galiniak deklaruje w autoreferacie, ze byla uczestniczka Migdzynarodowego
Studium Doktoranckiego Nauk Przyrodniczych PAN w Krakowie, ktdra wykonywata swoja
prace doktorska w Katedrze Biochemii 1 Biologii Komorki Wydziatu Biologiczno-Rolniczego
Uniwersytetu Rzeszowskiego (lata 2011-2015).

Wskazuje réwniez, ze techniki badawcze, wykorzystywane nastgpnie w pracy doktorskiej
/lub badaniach bg¢dacych podstawg Jej dorobku publikacyjnego, poznawala i szlifowata
podczas krétkoterminowych stazy w:

« Zakladzie Biochemii Analitycznej Wydzialu Biochemii, Biofizyki i1 Biotechnologii
Uniwersytetu Jagiellonskiego (kwiecien 2014r.);




« Katedrze Biofizyki Molekulammej Instytutu Biofizyki Uniwersytetu Lodzkiego (listopad,
2014r.),

» Zakladzie Pediatrii 1 Neonatologii Lwowskiego Narodowego Uniwersytetu Medycznego im.
Daniela Halickiego (luty 2021r.),

= Pracowni Badan Komoérkowych i Molekularnych w Klinice Pulmonologii, Alergologii
Dziecigeej 1 Immunologii Klinicznej Uniwersytetut Medycznego w Poznaniu (styczen
2022r.)

« Katedrze Nauk Medycznych i Chirurgicznych Uniwersytetu w Foggi we Wloszech, jako
stypendystka programu ERASMUS+ (wrzesien 2022r.);

* Klinice Endokrynologii Dziecigcej i Diabetologii Uniwersytetu w Ulm w Niemczech, jako
stypendystka programu ERASMUS (maj 2023r1.).

Udokumentowanie: o§wiadczenia kierownikow jednostek, w ktérych odbywaly sie staze

(zal. 8 do wniosku).

Potwierdzaja one jednak tylko fakt odbycia stazu, co nie jest tozsame z istotng aktywnoscia
naukowg podczas jego odbywania, a tego wymaga ustawodawca. Stosujgc szerokg interpretacje
zalecang przez RDN 1 MNiSW, w mojej opinii Habilitantka speinia przestanke z art. 219 ust.1
pkt 3 ustawy p.s.w.n o wykazywaniu si¢ istotna aktywnos$cia naukowg realizowang w_wiecej

niz jednej uczelni. Jako uzasadnienie wskazuj¢ udzial Habilitantki w realizowanym w tym

czasie grancie kierowanym przez prof. Grzegorza Bartosza z Katedra Biofizyki Molekularnej
Instytutu Biofizyki Uniwersytetu Lodzkiego wskazang we wniosku grantowym jako miejsce
realizacji. Udokumentowanie udzialu Habilitantki stanowi o$wiadczenie prof. Grzegorza
Bartosza (zal. 9 do wniosku) oraz wspdlne publikacje, tematycznie odpowiadajace opisowi
badant przez Nig wykonanych przywolanych w oswiadczeniu. Udokumentowaniem jest
réwniez wspbélna publikacja (P5) z prof. Nataliya Rohovyk z Lwowskiego Narodowego
Uniwersytetu Medycznego im. Daniela Halickiego, tematycznie odpowiadajgca deklarowanym
umiej¢tnosciom  zdobytym podczas stazu w Zakladzie Pediatrii i Neonatologii tegoz

uniwersytetu.
5. Wspdlpraca naukowa i udzial w interdyscyplinarnych zespotach badawczych

Habilitantka bierze roéwniez udzial w pracach miedzynarodowych i krajowych zespotéow
badawczych, w tym dotyczacych:
e badania klinicznego Goat Infant Formula Feeding and Eczema (the GIraFFE Study;
ClinicalTrials.gov Identifier: NCT04599946), bedgcego wicloosrodkowym projektem
kierowanym przez prof. Bertholda Koletzko z Uniwersytetu w Monachium, we wspolpracy

z glownymi badaczami z osrodkdw z Polski 1 Hiszpanii (od stycznia 20211.);


ClinicalTrials.gov

e polsko-wegierskiego projektu ASTRAGEN: "Ocena zmian epigenetycznych (metylacja
DNA) oraz miRNA u matek [ noworodkéw z cigz powikianych cukrzycq, otyloscig oraz z
cigz po metodach wspomaganego rozrodu”, kierowanych przez dr Szilvia Bokor oraz dr
Molnar Dénes Attila z Narodowego Laboratorium Rozrodu Czlowieka Uniwersytetu w

Pécs.

Poza macierzystym uniwersytetem, Habilitantka intensywnie wspolpracuje réwniez z

innymi oérodkami krajowymi:

e Katedra i Klinikg Neurologii oraz Katedra Pediatrii Slaskiego Uniwersytetu Medycznego
w Katowicach,

e Klinikg Alergologii i Mukowiscydozy oraz z Poradnia Neurologiczng Klinicznego Szpitala
Wojewodzkiego Nr 2 w Rzeszowie,

o Klinika Urologii i Urologii Onkologicznej Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego im.
Fryderyka Chopina w Rzeszowie,
czego udokumentowaniem sg wspélne publikacje oraz — w przypadku Katedry Pediatrii
SUM w Katowicach — wspdlny grant (NCN #2021/41/B/NZ5/01676).

Ponadto, Habilitantka deklaruje nawigzanie w 2021r. wspdlpracy naukowej z
Uniwersytetem Paracelsus w Salzburgu w Austrii (z dr Beate Priewasser oraz prof. Danielem
Weghuberem). Oprécz w/w, w Jej dorobku znalez¢ mozna réwniez przyklady inmych,
przeoczonych, wspdlprac, ktérych udokumentowaniem sg wspdlne publikacje. Sa to, m.in,,
wspolprace z:

Instytutem Farmakologii Eksperymentalnej i Toksykologii Stowackiej Akademii Nauk,
Kadra Biofizyki Molekularnej Uniwersytetu £édzkiego,
Zespolem Szkot Mechanicznych w Rzeszowie,

o 0O O O

Szpitalem MSWiA w Rzeszowic oraz
o Rzeszowskim Centrum Chirurgii Naczyniowej i Endowaskularne;.

W mojej opinii, dzialalnos¢ Habilitantki w obszarze wspélpracy 1 realizacji badan
interdyscyplinamnych jest jak najbardziej satysfakcjonujgca.
6. Granty

Habilitantka byta wykonawca w trzech zrealizowanych grantach (w dwéch tzw. wykonawcg
bezkosztowym):
o NCN#2011/01/M/NZ3/02065 pt.: . Zapobieganie potranslacyjnym modyfikacjom bialek™;

kierownik grantu: prof. dr hab. Grzegorz Bartosz;




e NCN#2012/07/B/NZ7/03618 pt.: ,,0ddzialywanie potencjalnego leku przeciwnowotworo-
wego, kwasu 3-bromopirogronowego, z komorkami prawidiowymi i nowotworowymi”,
kierownik grantu prof. dr hab. Grzegorz Bartosz;

e MEIN Juventus Plus #1P2011047971 pt.: “Ocena korelacji wybranych markerow stanu
zapalnego i wskaznikow stresu oksydacyjnego w astmie oskrzelowej i mukowiscydozie u

pacjentow pediatrycznych”; kierownik grantu: prof. dr hab. [zabela Sadowska-Bartosz;
oraz uczestniczy, jako wykonawca, w jednym grancie w toku realizacji (2022-2025):

e NCN #2021/41/B/NZ5/01676 pt.: ,,Czgsto$¢ wystgpowania otylosci monogenowej wsrod
polskich dzieci 1 miodziezy z otylo$cia olbrzymia — Polsko-Niemieckie badanie kliniczne i

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

Udokumentowanie powyzszych stanowia oswiadczenia kierownikOw grantow i/lub
o$wiadczenie Dziatu Nauki 1 Projektéw Uniwersytetu Rzeszowskiego (zatl. 9 do wniosku). W
przypadku grantow zakonczonych, sg to réwniez wspolne publikacje naukowe, odpowiadajace

tematyce grantéw i ze wskazaniem ich jako zrédla finansowania badan.
Uwage zwraca, niestety, brak projektéw konkursowych, o ktore aplikowataby Habilitantka
i petnitaby rolg kierownika. Do tej pory miata okazje sprawdzié si¢ w tej roli jedynie w ramach

badan statutowych.
7. Recenzje i ctlonkostwo w komitetach redakcyjnych i radach naukowych czasopism

Na prosbe redakcji 29 czasopism, od 2018r., Habilitantka wykonata 72 recenzje publikacji
naukowych. Z wyjatkiem European Journal of Clinical and Experimental Medicine (EJCEM)
wydawanego przez UR, wszystkie czasopisma posiadajg IF.

Od 2017r., Habilitantka pelni rolg sekretarza redakcji EJCEM a od 2021r. jest czlonkiem
Topical Advisory Panel czasopisma Antioxidants. Byla tez dwukrotnie edytorem wydan
specjalnych (Guest Editor) w:

¢ Antioxidants w 2022r. — Oxidative Stress in Respiratory Diseases,

¢ Pharmaceuticals w 2023r. — Antioxidants in the Processes of Retarding Ageing.

Réwniez na tym polu aktywno$¢ Habilitantki jest jak najbardziej satysfakcjonujaca.

III.  Ocena dzialalnosci dydaktycznej, w tym opieka nad mloda kadrg

Habilitantka bierze aktywny i wszechstronny udzial w ksztalceniu studentow poprzez

prowadzenie réznych form zajgé, opracowanie pomocy dydaktycznych, petnienie opieki nad
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kolem naukowym oraz nad indywidualnymi studentami podczas przygotowywania przez nich

prac dyplomowych wieficzagcych rézne etapy ksztalcenia.

1 Prowadzenie zajeé:

e (wiczen z: histologii, embriologii 1 cytofizjologii dla studentéw kierunku lekarskiego;

e (¢wiczenia laboratoryjnych z biochemii i chemii ogdlnej dla studentéw kierunku
lekarskiego;

e (wiczenia konwersatoryjne z biochemii i biofizyki dla studentéw pielggniarstwa;

o wyklady z cytofizjologii dla studentéw kierunku lekarskiego w jezyku polskim i
angielskim;

e wyklady z biochemii 1 biofizyki dla studentéw pielggniarstwa;

e zajecia fakultatywne z technik specjalnych: histochemicznych i immunohistochemicznych
w obrazowaniu morfologii wybranych tkanek i narzagdéw czlowieka oraz podstaw
cytobiochemii dla studentéw kierunku lekarskiego.

2 Autorstwo skryptow/podrecznikéw
Habilitantka jest wspotautorkg podrecznikéw dydaktycznych i stownika dedykowanych
studentom kierunku lekarskiego Uniwersytetu Rzeszowskiego:

e ., Laboratorium z biochemii i chemii ogdlnej dla studentow kierunku lekarskiego™, 2021r.,
e |, Histologia z elementami cytofizjologii i technik histologicznych”, 2022r.,

e |, Polsko-angielski stownik termindéw z histologii i cytofizjologii dla studentow kierunku

lekarskiego Kolegium Nauk Medycznych UR”, 2022r.

3. Promotorstwo

Udzial Habilitantki w ksztalcenin miodej kadry jest niestety kolejnym elementem, ktéry
budzi moje watpliwosci 1 nie jestem w stanie go oceni¢. Pozwolg sobie zacytowac fragment
autoreferatu, w ktdrym przedstawiona jest Jej aktywnos$¢ w tym zakresie.

,»0d rozpoczecia pracy jako nauczyciel akademicki bylam promotorem pomocniczym
zakonczonej pracy doktorskiej, dwdch prac magisterskich, pracy licencjackiej i inzynierskiej.
Ponizej przedstawiam szczegblowe informacje na temat mojego udziatu w pracach promotora.”

,,Ponize]” przedstawione sa jedynie suche informacje: imi¢ 1 nazwisko studenta, tytu} pracy
dyplomowej 1 data obrony (uchwaly w przypadku doktoratu), umieszczone pod
wytluszczonymi nagléwkami: praca doktorska, praca magisterska, praca licencjacka, praca
inzynierska. A sg to:

e praca doktorska mgr inz. Marka Biesiadeckiego pt.: ,.4naliza statystyczna stezenia tlenku

azotu w powietrzu wydychanym u pacjentéw pediatrycznych z mukowiscydozq, astmq
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oskrzelowg, alergicznym nieiytem nosa oraz astmg i alergicznym nieZzytem nosa”
(18.05.2023r.),

e praca magisterska Agnieszki Mokrzyfskiej pt.. ,.Stres oksydacyjny u pacjentow :
nowotworami urogenitalnymi” (2023r.),

e praca magisterska Patrycji Olech pt.: ,Stres oksydacyjny u pacjentow = kamicqg nerkowg”
(2023r.).,

e praca licencjacka Zofii Kobyliaskiej pt.: ,Stres oksydacyjny w moczu u pacjentow :
tagodnym rozrostem stercza” (2023r.) oraz

e praca inzynierska Dominiki Szlachcikowskiej pt.: ,,4Analiza fizjologiczna i molekularna
drozdzy pgczkujgcych traktowanych TEMPO (2,2,6,6-Tetrametylo-piperydyno-I-oksyl)”
(2022r.).
Mysle, ze nie jestem jedyna, ktora zinterpretowata powyzsze informacje jako bycie

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

magisterskich oraz jednej pracy licencjackiej i jednej inzynierskiej, co umozliwia Habilitantce
posiadany stopien doktora. Poniewaz w dorobku publikacyjnym Habilitantki znalaztam
wspolne publikacje z p. Mokrzyfiska, p. Olech i p. Szlachcikowska odpowiadajace tematowi
ich prac dyplomowych, chciatam wyrazi¢ uznanie, ze Habilitantka docenia wktad studentow
przyznajac im wspolautorstwo, co nie zawsze ma miejsce. Zakltadajac, ze Habilitantka byla
rzeczywiscie promotorem i to Jej zastuga, bo, niestety, takiej pewno$ci nie mam. W
przytoczonym fragmencie autoreferatu stwierdzenie o promotorstwie tak naprawde nie pada. Z
tekstu bezposrednio wynika, ze bylo to rowniez promotorstwo pomocnicze. Nie wiem, czy
istnieje formalnie funkcja promotora pomocniczego w przypadku prac magisterskich,
licencjackich 1 inzynierskich. Nie styszatam, ale jesli tak i Habilitantka takie powotanta posiada,
to powinna je do wniosku dotgczy¢ jako udokumentowanie 1 wyraznie okresli¢ w autoreferacie,
na czym polegal jej udzial, co deklaruje, ale nie realizuje. Inaczej jest to wprowadzanie
recenzentow w blad 1 nie chee zakladac, ze celowo. Nie udalo mi si¢ znalez¢ informaciji na
temat prac magisterskich czy pracy licencjackiej, Zeby promotorstwo dr Sabiny Galiniak
potwierdzi¢. Nie znalaztam tez informacji kto byl promotorem pracy inZynierskiej, natomiast
trafilam na nazwisko p. inz. Szlachcikowskiej w autoreferacie habilitacyjnym wspoétautora
wielu publikacji Habilitantki. W czesci dotyczgcej promotorstwa prac, przy zastosowaniu
identycznej formuly o byciu ,,promotorem pomocniczym jednej zakoriczonej pracy doktorskiej,
x prac magisterskich, x prac licencjackich i jednej pracy inZynierskiej (...). Ponizej szczegotowe

informacje na temat mojego udziafu w pracach promotora.” (rdbwniez bez sprecyzowania), pod
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nagléwkiem ,prace inzynierskie” widnieje praca dyplomowa p. inz. Szlachcikowskiej.
Zakladajac, ze funkcja promotora pomocniczego w tym przypadku rzeczywiscie istnieje, to kto
zostal do niej powotany? Czy zostal w ogdle powolany? Kto jest rzeczywistym promotorem
prac dyplomowych? Jak naprawde wyglada aktywnosé Habilitantki w zakresie ksztalcenia
miodej kadry?

4, Inne

Dr Sabina Galiniak od 2018r. jest opiekunem Studenckiego Kota Naukowego Biochemikow
URCell.

IV.  Ocena dzialalnesci organizacyjnej

Habilitantka jest zaangazowana w prace na rzecz macierzystej uczelni, pehiac rézne funkcje
w wielu gremiach, w tym:
e czlonka:

o zespohi przygotowujacego raport samooceny na kierunku lekarskim (2016 i
2018r.)
Wydziatowej Komisji ds. Oceny Nauczycieli Akademickich (2018r.)
Rady Instytutn Nauk Medycznych (od 2019r.)
Komisji Dydaktycznej na kierunku lekarskim (od 2019r1.)
o Komisji Hospitacyjnej w Instytucie Nauk Medycznych (od 2022r.)
e sckretarza:

O o O

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

o pelnomocnika Rektora UR ds. rekrutacji na kierunku lekarskim (2020r.)
e koordynatora programu MOST w Instytucie Nauk Medycznych (2018-2021)

o recenzenta komisji ds. oceny uczelnianych grantéw dla mtodych naukowcow

V. Ocena dzialalnosci popularyzatorskiej

Habilitantka jest bardzo aktywna réwniez na polu popularyzacji nauki, biorac czynny udzial
oraz organizujgc roznorodne wydarzenia dla mieszkancéw Podkarpacia i — co jest warte
podkreslenia — angazujac w nie réwniez studentdéw kola naukowego URCell. Dr Sabina
Galiniak prowadzila:

o wyklady i warsztaty podczas Malego Uniwersytetu Rzeszowskiego (2018r.),
o pokazy i warsztaty biochemiczne podczas:

e Podkarpackiego Festiwalu Nauki (2019r.),

e Zlotu Mlodych Odkrywcow (2019r.),

¢ Nocy Biologéw (2017 1 2023r.),
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¢ Pikniku Nauki EKSPOLARCIJE (2019-2022),
e wyklad podczas Pikniku Nauki EKSPOLARCIE (2018r.).

Habilitantka byla rowniez reprezentantem UR zaangazowanym we:

o wspotorganizacje Pikniku Nauki EKSPLLORACIE w roku 2021 oraz

o koordynacje wydarzenia Medyczna Niedziela, odbywajgcego sie podczas Pikniku 2021 i
2022r.).

VI.  Osiagniecie habilitacyjne — polemika

Prace P1-P4 dotycza potencjalnego zwigzku migdzy mukowiscydozg a hormonami
tkankowymi regulujgcymi apetyt a prace PS5 i P6 — zwigzku miedzy mukowiscydozg a
parametrami stresu oksydacyjnego. Prace P1-P3 majg ten sam schemat: poréwnanie stezenia
wybranych hormonéw migdzy pacjentami z mukowiscydoza a osobami zdrowymi oraz analiza
ich korelacji ze soba, czynnoScia pluc — reprezentowana przez parametr natezonej
pierwszosekundowej objetosci wydechowej (FEV-1), nasilong pojemnos¢ zyciowa (FVC)iich
stosunek (FEV-1/FVC) — oraz danymi antropometrycznymi i parametrami laboratoryinymi,
ktorych liczba kurczyla si¢ z pracy na prace. W P1: analizowano leptyne i neuropeptyd Y, w
P2 kisspeptyne i proopiomelanokortyne (POMC; prekursor hormonéw tkankowych), a w P3
greling, peptyd YY (PYY), hormon alfa-melanotropowy (a-MSH) i biatko sygnalizacyjne
Agouti (ASP). Praca P4 ponownie analizuje stgZzenia hormonéw, tymrazem pod katem zwigzku
z cigzkoscia choroby i infekcja bakteryjng. Praca P35 jest chronologicznie pierwszg
opublikowang pracg dotyczacy tej samej grupy chorych i kontroli. Jest tez, moim zdaniem,
najlepsza praca cyklu. Jest przekrojowa, przenalizowano w niej zmiany stgzen wielu markeréw
stresu oksydacyjnego, glikooksydacyjnego i nitrozacyjnego jednoczeénie i pod réznymi kgtami,
bez sztucznego rozdzielania materiatu na kilka publikacji, co ma miejsce w przypadku prac P1-
P4 (,salami publishing”). Natomiast ostatnia praca cyklu — P6 — skupia si¢ na stresie
nitrozacyjnym, z rownoleglym oznaczaniem jego markeréw, tj. 3-nitrotyrozyny oraz azotanow

i azotynow, w surowicy i1 kondensacie powietrza wydychanego.

Jako motywacje do podjecia badaf, dr Sabina Galicka podaje koniecznos¢ wyjasnienia
przyczyn krétszego czasu Zycia pacjentow z mukowiscydoza w Polsce oraz pofrzebe
znalezienia biomarkeréw ostroéci choroby i infekcji. Celowo$¢ badant argumentuje brakiem
odpowiednich danych literaturowych lub sprzecznoscia ismiejgcych, co sugeruje chec
uzupelnienia luk w wiedzy oraz rozstrzygnigcia watpliwosci. Problematyke uwazam za wazng,
choé nie bardzo rozumiem zasadno$¢ poszukiwania biomarkerow. Poszukuje sig ich najczesciej

wtedy, gdy istnicjace metody diagnostyczne sg niewystarczajace (za mato czulte, za malo
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swoiste, etc.) lub sg inwazyjne. W mukowiscydozie ostro$¢ choroby jest definiowana przez
stopiefi utraty wydolnoéci oddechowej mierzonej wartoScig parametru FEV1 podczas
spirometrii, ktéra wydaje sie by¢ badaniem stosunkowo nieinwazyjnym i rozstrzygajacym. Jesli
tak nie jest, to zabraklo wyjasnienia ze strony Habilitantki, ktdre uzasadniatoby takie

poszukiwania.
1. Metodyka badan niedopasowana do celu postawionego przez cyklem habilitacyjnym

Problemem, ktory zwrdcit moja uwage, jest zastosowana przez Habilitantke metodyka
badan, ktdra nie pozwala na realizacje celéw nadrzednych osiagnigcia habilitacyjnego, kibre
nadajg sens realizacji celow szczegbtowych. Pordwnania $rednich w grupach i
jednoczynnikowa analiza korelacji, a tylko takimi narzgdziami postuguje si¢ Habilitantka, nie
s3 wystarczajace, aby wnioskowaé o potencjale diagnostycznym ewentualnego biomarkera czy
0 istnieniu prawdziwej zaleznosci miedzy zmiennymi, a tym bardziej zalezno$ci przyczynowo-
skutkowej. Dr Galiniak powinna by¢ tego szczeg6lnie §wiadoma jako wspotautorka rozdziatu
~Metody statystyczne w diagnostyce chordb” w ksigzce ,Badania naukowe i doniesienia ze
$wiata Mechatroniki” pod redakcja Bobytskyy Y z 2019r. (pozycja IV.B.3 w analizie
bibliometrycznej; zat. 7 do wniosku). Bez réwnoleglego zrekrutowania do badan pacjentow i
osob zdrowych z krajow o znaczaco wickszej przeiyv&afnoéci niz w Polsce, nic ma tez
mozliwosci identyfikacji parametréw réznicujacych, a i wtedy, bez badan typu follow-up,
mozna by jedynie méwi¢ o potencjalnych kandydatach, a nie o zwigzku przyczynowo-
skutkowym. Natomiast wielko$¢ grupy badanej 1 kontrolnej nie jest wystarczajgca, by moc
rozstrzyga¢ watpliwosci dotyczace istnienia rdznic i kierunku zmian stgzen badanych
zwigzkéw w mukowiscydozie w stosunku do zdrowych kontroli. W literaturze przedmiotu
opublikowane sg wyniki badan przeprowadzonych na znacznie wigkszych grupach i, co rtéwnie
istotne, pozbawionych bledéw metodologicznych, ktérymi obarczone sa badania Habilitantki.
Na tym tle, badania dr Sabiny Galiniak w kwestiach stanowigcych przedmiot kontrowersji nic

nie wnosza, a zwigkszajg jedynie niepewnosc.
2. Bledy metodologiczne

Powaznym blgdem jest nieuwzglednienie stopnia dojrzalosci dzieci 1 mlodziezy
zrekrutowanej do badan, szczegblnie w przypadku hormonéw. Wiek nie jest tu dobrym
przyblizeniem ze wzgledu na fakt opdznionego dojrzewania chorych z mukowiscydozg,

wielokrotnie podkreslany przez Habilitantkg. Hormony zwiazane z apetytem, np.: leptyna, sa
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Scisle zwiazane z masg tkanki thiszczowej, o ktorg (lub BMI) nalezaloby skorygowaé dane
podczas analizy. Standardowo koryguje si¢ rowniez o wiek i plec. Analizujac parametry w
grupie dzieci i miodziezy nie poshuguje sig surowYmi parametrami wagi, wzrostu, BMI,
obwodu pasa, etc. tylko warto$ciami relatywnymi, uwzgledniajacymi wlasnie wiek i pte¢ —
centyle, z-scory, efc., co Habilitantka zrobita dopiero w publikacji P3, zapewne po uwagach
recenzenta. Komplikuje to natomiast analize i interpretacje wynikéw, jesli grupy badane i
kontrolne sg mieszaning rdéznych grup wiekowych, a tak jest w przypadku prac Habilitantki.
Wiasciwie grupa dzieci i mlodzieZy oraz grupa dorostych powinna byé analizowana odrebnie,
co z kolei obniza znaczagco moc testow statystycznych (mniejsza liczebno$¢ w grupach). Nie
zgadzam si¢ wigc z opinig Habilitantki, ktéra w kazdej publikacji cyklu wymienia, jako mocne
strony swoich badan: (1) ujgcie w badanych grupach jednoczesnie dzieci, nastolatkdéw i oséb
doroslych oraz (2) szczegotowa charakterystyke kliniczng pacjentow. Pierwsze uwazam za
powazny blad, a drugie za nieprawde. Nie jest rowniez prawdziwe twierdzenie o braku/matej
losci badan na dorostych, ktore przewija si¢ przez autoreferat i publikacje cyklu. Sa. Jak
nadmienia Habilitantka w autoreferacie ,,oprécz samej choroby wiele czynnikéw, w tym typ
mutacji CFTR, styl Zycia, odzywianie, a takze leczenie, moze wplywac na poziom hormonow”.
Ani styl zycia, ani odzywianie, ani leczenie, ani stgzenie glukozy, insuliny, IGF-1, dojrzatos¢
plciowa i pewnie wiele jeszcze innych danych klinicznych, majacych potencjalnie istotny
wplyw na stezenie hormonow, nie zostalo zebranych i1 nie zostato uwzglednionych. Gdyby
nawet zostaly zebrane, to ich uwzglednienie wymagaloby znacznie liczniejszych grup.
Uwazam wiec, ze juz z tego powodu wiarygodno$é 1 istotno$¢ uzyskanych wynikow stoi pod

duzym znakiem zapytania.

W pracach Habilitantki niepokoi mnie do&é niespoine podejscie do analiz statystycznych. W
metodach deklarowane jest wykorzystanie testéw Kruskal-Wallisa lub Manna-Whitneya. Cho¢
oba testy sa nieparametryczne, to wszystkie dane prezentowane sg jako $rednie z odchyleniem
standardowym, niereprezentatywne dla danych pozbawionych rozkladu normalnego. Co
wiccej, w analizach, ktére powinny by¢ wielogrupowe z korekcja na porownania wiclokrotne,
pojawiaja sie indywidualne wartoéci p dla poréwnan dwéch grup, zamiast wartosci p testu
Kruskala-Wallisa. W przypadku pracy P4 dotyczy to pacjentdéw z infekcja P. aeruginosa i
pacjentéw bez infekcji oraz pacjentdéw z fagodng i cigzka postacig choroby. Podobna sytuacja
miala tez miejsce w przypadku pracy P1 i P2 przy analizie stgzenia hormonow migdzy
pacjentami 1 kontrolami oddzielnie dla obu plci. Trudno mi tez uwierzyé, Ze Zaden z

poréwnywanych parametrow, tacznie z danymi typu wiek (a grupy sa po wzgledem wieku
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zrownowazone), przez wszystkie publikacje nie miat rozktadu normalnego. W Zadnej z prac
nie ma proby normalizacji danych poprzez transformacje, zeby moc zastosowac silniejsze testy
parametryczne i analize wieloczynnikowa. Wydaje sie¢, Ze badanie rozkladu danych,
deklarowane przez Habilitantke, zostalo wykonane tylko raz i dotyczylo wszystkich
uczestnikow badania, tj. 0s6b chorych oraz zdrowych, co, ze wzgledu na naturalna rozbieznos¢
czgsci parametrow miedzy obiema grupami, przyczynia sie do skosnosci i/lub kurtozy rozkladu.
Tymczasem, przy analizowaniu juz tylko pacjentow, rozkiad danych powinien by¢ ponownie
przeanalizowany 1 powtarzany przy kazdej kolejnej analizie w inny sposob stratyfikujace)
pacjentéw. Nie ma informacji, czy dane przeanalizowano pod katem homogennosci wariancji,
co jest istotniejszym zatozeniem testow parametrycznych niz normalno$¢ rozktadu i mogloby
da¢ ziclone $wiatlo do analiz parametrycznych. Czy przeanalizowano dane pod katem
obserwacji odstajgcych 1 mozliwosci ich usuniecia? To réwniez mogloby poméc w
znormalizowaniu rozktadu. W zadnej z prac nie ma analizy statystycznej rozktadu ptci w grupie
badanej 1 kontrolnej, zeby udokumentowaé ich zréwnowazenie pod tym wzgledem
(sprawdzitam, rdznica rozkladu nie jest znamienna). W pracach nie ma tez analiz mocy testow
czy obliczen dotyczacych minimalnej wielkosci proby, tak aby otrzymane wyniki byly
dokladne a wnioski nie obarczone zbyt duzym biedem. Jest mato prawdopodobne, zeby 6
przypadkéw (a i takie sg analizowane) bylo uznane za wystarczajgce. Wszystko to kiadzie si¢

cieniem na prezentowanych wynikach.

Dr Sabina Galimak przywigzuje duza wage do analiz korelacji, a ich wyniki wymienia jako
najwaznigjsze osiggnigcia. Jednakze, korelacja nie dowodzi zwigzku przyczynowo-
skutkowego. Co wigcej, wobec wspéizaleznosci roznych badanych zmiennych, analiza
jednoczynnikowa, a wige nieskorygowana, nie dowodzi nawet, ze korelacja faktycznie istnieje
lub Ze rzeczywisScie ma wyznaczony w niej kierunek. Jej uzytecznoé¢ sprowadza si¢ do wyboru
zmiennych do analizy wieloczynnikowej, ktéra pozwolitaby chociaz zidentyfikowac niezalezne
predyktory i oceni¢ wage ich wplywu na stgzenia hormondéw. Wobec braku analizy

wieloczynnikowej, uzyskane wyniki maja ograniczone znaczenie.

3. Polemika z wypunktowanymi przez Habilitantke odkryciami naukowymi

Dr Sabina Galiniak w punkcie 4.3.3 autoreferatu podsumowata wyniki swoich badan,

przedstawiajgc liste 12 najwainiejszych, Jej zdaniem. odkryé naukowych opisanych w

osiggni¢ciu habilitacyjnym, co, notabene, uwazam za bardzo pomocne. Pozwole je sobie

wymieni¢ 1 opatrzy¢ komentarzem. Sa to:
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wykazanie wyzszego stezenia leptyny w surowicy chorych z CF niz 0sob zdrowych”

Obserwacia nie jest oryginalna. Leptyna jest jednym z lepiej przebadanych hormonow w
mukowiscydozie, jednak doniesienia na temat jej steZenia sg rzeczywiscie sprzeczne: wyzsze,
nizsze lub poréwnywalne w stosunku do oséb zdrowych. Niestety, badania Habilitantki nie
mozna uznaé za rozstrzygajace, co stanowiloby osiagnigcie 1 istotny wklad w badania nad
leptyng w mukowiscydozie. Przeprowadzone zostalo na malej grupie (38 pacjentow/16
kontroli), co Habilitantka sama kazdorazowo wymienia jako ograniczenie swoich prac i zaleca
ostroznos$¢ w interpretacji ich wynikdéw. W literaturze tematu istnieja wezeéniejsze doniesienia
234567 7 obserwacjami poczynionymi na podstawie obszerniejszych analiz, na lepiej
dopasowanych grupach i/lub skorygowane o potencjalne czynniki zaburzajgce, czego u
Habilitantki brakuje. Przykladowo, badania Polito i wsp.® obejmowaty 116 dorostych
pacjentow i 98 kontroli i wskazywaly na nizsze stgzenie leptyny w mukowiscydozie, a badania
Ahmeda i wsp. ', przeprowadzone na 144 pacjentach pediatrycznych i 40 kontrolach,

przeciwnie — na wyzsze st¢zenie hormonu.

Stezenie leptyny jest SciSle zwigzane z iloscig tkanki thuszczowej i zeby dowies¢
faktycznego zwiazku hormonu z mukowiscydoza, nie jako pochodnej ilosci tkanki thuszczowej
czy innych powiazanych zmiennych zaburzajacych, nalezaloby przeprowadzi¢ analize
wieloczynnikows, uwzgledniajacg grupe kontrolng i status zdrowy-chory jako zmienng
niezaleznag.
~wykazanie, Ze stgzenie KISS, POMC, greliny | ASP jest niZsze w surowicy pacjentow z CI' niz

0s0b zdrowych”

W przypadku greliny, podobnie jak leptyny, istniejg dane literaturowe a badania
Habilitantki nie majg charakteru rozstrzygajacego, zeby moc nazwac je osiggnieciem. Ponadto

aktualny wtedy stan wiedzy dotyczacy greliny zostat przedstawiony nierzetelnie. Spoérod kilku

dostepnych prac, tylko jedna jest zgodna z wynikiem badan Habilitantki i wskazuje na nizsze
stezenie hormonu w mukowiscydozie. 1 jest ona w pracy przywolana. Habilitantka nie
wspomina jednak, Ze nizsze st¢zenie dotyczy tylko nastolatkéw plci meskiej, a u dziewczat

takiej zaleznoéci brak oraz ze wynik uzyskano przez pordwnanie siedmiu pacjentéw z

2 Granados i wsp. doi: 10.1016/j.jc£.2021.06.004.

* Polito 1 wsp.doi: 10.1155/2019/2153934.

4 Ziai i wsp. dot: 10.1016/j.diabet.2011.07.003.

* QOlveira i wsp. doi: 10.1016/.jand.2012.08.013.

% Cohen { wsp. doi: 10.1016/j,jc£.2008.02.002.

T Abmed i wsp, doi: 10.1111/].1651-2227.2004.tb02746,x



siedmioma kontrolami ¢, co negatywnie wplywa na wiarygodno$é obserwacji. Jako przykiad
braku zwiazku greliny z mukowiscydoza, Habilitantka cytuje publikacj¢ Cohen’a i wsp. 6 Ale
robi to réwniez nierzetelnie, poniewaz odnosi si¢ tylko do czgéci obserwacji autoréw,
dotyczacych postaci tagodnej i umiarkowanej choroby. Milczeniem pomija natomiast
znamiennie wyzsze stezenie greliny wérdd chorych z cigzkg postacia mukowiscydozy, ktore
zaobserwowali autorzy. Co wigcej, wskazali oni, ze FEV1, na podstawie ktérego okresla si¢
stopien ciezkosci choroby, jest niezaleznym predyktorem stezenia greliny, skorelowanym z
hormonem ujemnie. Oprocz ujemnej korelacji greliny z FEV1, drugim niezaleznym
predyktorem jej stgzenia byto BMI, roéwniez skorelowane z hormonem ujemnie. W Kolejnej
pracy, niecytowanej przez Habilitantke, Cohen i wsp. ° konsekwentnie wskazali, ze wzrost
stezenia greliny dotyczy pacjentow z niskim BMI a nie tych z prawidtowym. Wyzsze stgzenia
hormonu u polskich pacjentéw z niskim BMI potwierdza réwniez Wiecek i wsp. '°, ktérzy
jednoczeénie wskazujg na niZsze stezenie hormonu u chorych z niskim steZeniem albuminy i
cholesterolu — wskaznikoéw niedozywienia. Na marginesie, dane nt. cholesterolu byly dostepne,
poniewaz pojawily sie w pracy P1. Szkoda wiec, ze Habilitantka nie pokusita sig o weryfikacje
tej zaleznosci. Praca Wiecek i wsp. !° nie zostata zacytowana w odniesieniu do st¢Zenia
hormonu w mukowiscydozie, mimo ze par¢ zdan poOzniej jest przywotana do poparcia
obserwacji Habilitantki o braku wplywu plci i typu mutacji na st¢Zenie greliny. Jako jedyng
publikacj¢ z wynikiem odwrotnym do wlasnego, czyli wyzszym st¢zeniem greliny, cytuje pracg
Monajemzadeh’a i wsp. !!. Nie wspomina jednak i nie odnosi sie do ciekawej sugestii autorow,
ze za roznice w wynikach dotyczacych greliny moga odpowiadac jej rozne formy i swoistos¢
wykorzystywanych w testach przeciwcial. Rzeczywiscie, Monajemzadeh’a i wsp. '' oraz
Cohen i wsp. ®°, autorzy wskazujacy na wyzsze stezenie greliny w mukowiscydozie, korzystali
z testéw specyficznych wobec greliny acylowanej. Natomiast Stylianou i wsp. ¥, u ktérych
stezenie bylo nizsze, oznaczali greling catkowita, czyli acznie form¢ acylowanag i
nieacylowana. W pracach Wiecek i wsp. '° oraz Habilitantki takiej informacji brakuje, mimo
ze dr Galiniak pracg Monajemzadeh’a i wsp. !! cytuje, a wiec znany byt jej i fakt istnienia
réznych form hormonu, i hipoteza autoréw. Wyzsze stgzenia acylowanej formy hormonu
zaobserwowano tez na modelu zwierzgcym mukowiscydozy (fretki), wykazujgc tez, ze podanie

acylowanej greliny fretkom z mukowiscydoza powoduje zahamowanie wydzielania insuliny a

8 Stylianou i wsp. doi.org/10.1016/1.jc£.2006.10.011
? Cohen i wsp. doi.org/10.1159/000254486

10 Wigcek i wsp. doi:10.4172/2161-1017.1000211

" Monajemzadeh i wsp,




stymulacje hormonu wzrostu, prowadzac do hiperglikemii, ktérej konsekwencja moze byé

rozwdj cukrzycy 2.

Nie ma danych literaturowych nt. kisspeptyny, proopiomelanokortyny oraz biatka
sygnalowego Agouti w mukowiscydozie — wigc sg to oryginalne obserwacje. Jednakze, st¢zenie

kisspeptyny jest zalezne od stopnia dojrzatoéci plciowej '*'*

, z¢ wzgledu na gidwna role
hormonu w inicjacji procesu. Nie wiadomo, na ile grupa badana w pracach Habilitantki jest
zgodna pod tym wzgledem z grupa kontrolna. Srednia wieku i jego zakres s3 podobne, jednak
— jak wielokrotnie wspomina Habilitantka — pacjentdéw z mukowiscydoza cechuje opdZnione
dojrzewanie. Jak wspomnialam, jest to duzy blad metodologiczny, ktory odbiera istotnosé

obserwacji dotyczgcej kisspeptyny.

3. ,wykazanie, Ze stgZenie neuropeptydu Y, PYY i a-MSH w surowicy nie rozni sie miedzy

pacjentami z CF a osobami zdrowymi”

Z uwagi na brak danych literaturowych, obserwacje odnoszace si¢ do peptydu YY 1 a-MSH
w mukowiscydozie sg oryginalne. W kwestii neuropeptydu Y — réwniez. Jedyna dostgpna
wtedy publikacja !> o neuropeptydzie skupia si¢ na obserwacjach zalezno$ci w grupie chorych
a osoby zdrowe nie zostaly do badan zrekrutowane. Jednak, obserwacja Habilitantki o braku
zalezno$ci migdzy stgzeniem neuropeptydu Y a leptyny jest sprzeczna z wynikami Nowaka i
wsp. °, ktore wskazuja na korelacje ujemna, a uzyskane zostaty na wigkszej grupie chorych
(n=56). O odmienno$ci wynikoéw Habilitantka wspomina w dyskusji, niestety bez jakiejkolwiek
interpretacji czy komentarza. Nie ma tez refleksji nad obserwacja, ze wartoSci stgzen

neuropeptydu Y w obu publikacjach réZni rzad wielkosci.

4, stwierdzenie, Ze u chorych na CF stezenie leptyny dodatnio koreluje z wiekiem, wagg, BMI
oraz zawarto$cig thanki tluszczowej, a takie jest ujemnie skorelowane z wynikami

spirometrii”

Dodatnia korelacja leptyny z parametrami ,,otytosciowymi” byla wielokrotnie opisywana, w
tym w badaniach o wigkszej wiarygodnosci 1 nie jest przedmiotem kontrowersji. Co wigcej,
sposrod réznych korelujacych zmiennych, tylko masa tkanki thuszczowej byta niezaleznym
predyktorem ste¢zenia leptyny w mukowiscydozie, w badaniu analizujgcym 74 dorostych

pacjentdéw °, za§ w populacji zdrowych dzieci/nastolatkow (n=647) byty to BMI oraz obwdd

2 Qun i wsp. doi: 10.1016/.j¢£2019.01.010

13 Lee 1 wsp. doi: 10.3390/cells1 1071146.

¥ Zhu 1 wsp. doi: 10.1155/2016/6790794.

15 Nowak i wsp. doi: 10.51 {4/a0ms.2018.75322.
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pasa, de facto reprezentujace dwa gléwne kompartymenty tkanki thuszczowej, ktorej masa nie
byla w publikacji oceniana '*. Co wiccej, Habilitantka postuguje si¢ parametrami
nieskorygowanymi o wiek i ple¢ dzieci i miodziezy, co moze falszowac i falszuje wyniki.
Wida¢ to, poroéwnujac prace P1/P2 z praca P3. W pierwszych dwoch (BMI nieskorygowane),
grupa kontrolna i badana réznia si¢ od siebie znamiennie pod wzgledem tego parametru. W
trzeciej, korekcja BMI1 1 oddzielna analiza dzieci/nastolatkow i dorostych chorych, nie ujawnita

statystycznie istotnych réznic.

Natomiast w kwestii ujemnej korelacji z FEV1, sam fakt uzyskania wyniku innego niz
pozostali badacze, nie czyni z obserwacji osiagniecia, szczegdlnie, gdy w ,,opozycji” sg lepie)
przeprowadzone badania. Habilitantce brakuje krytycznego spojrzenia na wtasne wyniki. Przed
publikacja Habilitantki tylko w trzech pracach oceniono zalezno$¢ migdzy leptyng a FEV1: w
dwoéch wykazano brak zaleznosci >'°, a w jednej — relacje dodatnig é. O wynikach wskazujacych
na brak zaleznoéci Habilitantka nie wspomina, mimo ze prace, z ktérych pochodza, sg cytowane
w innych miejscach publikacji P1. Wymienia jedynie publikacj¢ z wynikiem dodatnim, lecz
nierzetelnie. Nie wspomina, ze zaleznos¢ ta traci znamienno$¢ w analizie wieloczynnikowej, a
jedynym predyktorem stezenia leptyny jest masa tkanki thuszczowej b, Tak wiec, wszystkie
wymienione publikacje sg zgodne co do braku zwigzku a dotyczyly wigkszych grup badanych
i przeprowadzone w nich analizy byly skorygowane o zmienne zaburzajace, a wigc bardziej
wiarygodne. ,,Utrata” znaczenia FEV1 po uwzglednieniu masy tkanki thuszczowej w publikacji
Cohen’a i wsp. ® dobitnie pokazuje jak mylgce i bezwartosciowe sg wyniki indywidualnych

korelacji, bez skorygowania o zmienne potencjalnie zaburzajace.

Ujemna korelacja leptyny z POMC, na ktora wskazuje Habilitantka w publikaciji P3, jest
niezgodna z danymi literaturowymi wskazujacymi na role leptyny w aktywacji szlakow
stymulowanych przez neuropeptydy anoreksogenne, poprzez indukcje transkrypcji POMC, z
ktérego powstaje a-MSH. Réwnolcgle, Ieptyna hamuje hormony orcksygenne — ncuropeptydu
Y i biatka sygnatowego Agouti '*!7. Hormony te sa z kolei odwrotnie regulowane przez greling
17 Wyniki dr Sabiny Galiniak mozna by uznaé za udokumentowanie deregulacji tych szlakow
w mukowiscydozie, gdyby nie ,,odwrotno$¢” wynikéw leptyny przez Nig uzyskanych i
watpliwoséci, co do wiarygodnosci wynikow uzyskiwanych w analizach obciazonych duzym
ryzykiem biedu (vide dyskusje powyzej).

16 Obramovic i wsp. doi.org/10.3389/fendo.2021.585887
17 Klok i wsp. doi.org/10.1111/.1467-789X.2006.00270.x
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Zapoznajac si¢ z kolejnymi pracami cyklu zauwazylam, 1 jest to dla mmie zupehie
niezrozumiate, brak analiz wihasnej grupy kontrolnej, ktérych wykonanie az si¢ narzuca,
szczegblnie w przypadku hormondw dotychczas nieoznaczanych. Habilitantka poréwnuje
swoje wyniki w mukowiscydozie do stezefs hormonow w réznego rodzaju innych populacjach,
w tym os6b zdrowych, ale nie pasujacych np.: strukturg wieku, zamiast odnies¢ si¢ do wiasnej,
jednak lepiej dopasowanej grupy kontrolnej. Rzucifoby to nieco $wiatfa na to, jaka jest ,,norma”

1 stworzylo szersza perspektywe dla interpretacji wynikow ,,w patologii”.

. LStwierdzenie, Ze stezenie KISS i POMC ujemnie koreluje z wiekiem pacjentow i stezeniem CRP,

a takze KISS ujemnie koreluje z BMI chorych”

Ze wzgledu na brak danych o w/w hormonach w mukowiscydozie, kazda informacja o
istniejacych zalezno$ciach jest oryginalna i bylby cenna, gdyby byta wiarygodna. W przypadku
kisspeptyny, wspomnialam juz o zalezno$ci jej stezenia od stopnia dojrzatosci plciowej. Tu

13140 czym, jako osoba analizujaca kisspeptyne,

dodam, Ze zaleznosC ta jest nieliniowa
Habilitantka powinna wiedzie¢. Zamiast wspodlczynnika korelacji Spearmana uzyskanego w
analizie calej grupy pacjentow, nalezalo przeanalizowac zaleznos¢ od wieku osobno dla
dorostych (dojrzatych) pacjentdw 1 osobno dia dzieci/mlodziezy. Powinna byl tez
przedstawiona w formie rozrzutu, zeby najpierw przekona¢ sie, czy i jak ksztaltuje sie ta
zalezno$¢, a dopiero potem jg ,,zmierzy¢”. Co wigeej, wraz z wigkszym stopniem dojrzatosci
w stezeniu kisspeptyny pojawia sie¢ dymorfizm plciowy ", co rowniez powinno zostad
uwzglednione. Wiarygodnos$¢, a wiec i istotnosé, wynikoéw analiz, ktore nie uwzgledniaja
stopnia dojrzatosci 1 plci pacjentow i ktére blednie zakiadajg liniowo$¢ badanych zaleznoéci,

jest watpliwa.

Ze zdziwieniem obserwuje powierzchowno$¢ przeprowadzanych analiz i brak u
Habilitantki dociekliwosdci typowej dla naukowcow. Jej przejawem jest wspomniany wyzej
przypadek kisspeptyny, o ktorej dr Sabina Galiniak nie zdobyla dos$¢ podstawowych informacji.
Ale sg tez 1 inne przyklady, np.: opisywanie znanych z literatury zalezno$ciach bez préby ich
potwierdzenia lub wykluczenia u swoich pacjentéw. W analizowanej tu publikacji P3, nie
zbadano zalezno$ci st¢Zenia a-MSH 1 ASP od masy i udzialu procentowego tkanki ttuszczowe;j,
cho¢ Habilitantka wspomina, ze oba hormony reguluja jej odkladanie. W P3 dane o masie i
udziale procentowym tkanki ttuszczowej si¢ nie pojawiaja (dlaczego?), mimo Ze byly dostepne,

skoro analizowano je w P1 w odniesieniu do leptyny.
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o It should be emphasized that none of the hormones was correlated with the spirometry
results, indicating that the severity of the disease does not affect the level of hormones.”

(P3).
Nie jest tez tak, ze Habilitantka nie miata Swiadomosci istnienia réznicowania przypadkow
podtug stopni cigzkosci choroby. Analize i korelacji, i poréwnania $rednich w grupach

przeprowadzila w najwczesniejszej chronologicznie pracy cyklu, cho¢ umiejscowionej jako P5.

8. .wykazanie, Ze stezenie leptyny jest wyisze u pacjentow zakazonych P. aeruginosa niz u

chorych z CF, u ktorych nie wystepuje przewlekia infekcja bakteryjna”

Obserwacja oryginalna z zastrzezeniami, co do wiarygodnosci wyniku opisanymi w
poprzednich punktach. Dodatkowo, podziat na 4 podgrupy powoduje, Ze iloéé obserwacji w
kazdej z nich jest niska: 9/11/9/9. Brakuje analizy, ktéra udowodnitaby, Ze jest wystarczajgca

dla wyciagnigcia wiarygodnych wynikéw,

Wrazliwos¢ na infekeje jest wigksza u pacjentdw z niZsza masg ciata 1 wigze sig z ciezkos$cig
choroby (o czym Habilitantka wspomina w autoreferacie), tak wigc parametry te powinny by¢
rozpatrywane wspolnie, w jednej analizie, by méc wyznaczy¢ wplyw netto tych czynnikow.
Habilitantka sugeruje, ze facznikiem mig¢dzy leptyng a infekcja jest stan zapalny, positkujac sie
dodatnig korelacja miedzy nig a IL-6. Jednak korelacja ta jest bardzo staba a wykres typu dot-
plot pokazuje, Ze opiera si¢ na trzech obserwacjach odlegtych, bez ktérych wykres zaleznosei
ma posta¢ chmury. Analiza korelacji rang Spearmana jest mniej wrazliwa niz Pearsona na
wartosci odstajgce, ale mniej nie znaczy wceale. W oryginalnej publikacji P1, leptyna nie
korelowata z WBC ant z neutrofilami, charakterystycznymi dla infekeji pluc w
mukowiscydozie. Zupelnie niezrozumialy jest tez brak analizy korelacji leptyny z CRP, ktéra
zostata przeprowadzona dla pozostaltych hormondéw w pracach P2 i P3. Dane byly dostepne,
poniewaz s3a wymienione w tabeli charakteryzujacej badane grupy w chronologicznie
najwczesniejszej pracy cyklu — P5. Zreszta, stan zapalny towarzyszy réwniez infekcjom
gronkowcem zlocistym, dlaczego wicc wyzsze stezenie leptyny mialoby by¢ jedynie w
przypadku pateczki ropy blekitnej? Jesli z kolei miataby to by¢ szczegdlna relacja miedzy
leptyng a G- P. aeruginosa, to czy stezenie leptyny nie powinno byé wyzsze roéwniez u
pacjentéw z koinfekeja? Od razu narzuca si¢ pytanie, jak wygladal rozklad markerdw
zapalnych migdzy poszczegdlnymi grupami — [L-6, ale tez WBC, NEU 1 nieobecnego CRP?
Nie wiadomo, poniewaz w pracy, zamiast poréwnania danych antropometrycznych i

klinicznych migdzy grupami podzielonymi wedtug kryterium cigzkosci przebiegu choroby oraz
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bakteryjnej w odniesieniu do stezenia produktéw Amadoriego, AOPP, wolnych grup tiolowych
oraz TAC (metody zapomniano opisa¢). Udokumentowano natomiast znamiennie wyzsze
stezenie grup karbonylowych w mukowiscydozie, jednak bez wplywu typu infekeji bakteryjne;j.
We wczesniejszym badaniu interwencyjnym (wiekszym, bo analizujacym 50 pacjentow i 20
kontroli) — pacjenci z mukowiscydoza mieli znamiennie nizsze stezeniec TAC (metodg FRAP)
a nieznamiennie tioli, za$ znamiennie wyzsze stezenie MDA/TBARS ?!. Wzrost stezenia
markeréw peroksydacji lipidow MDA 1 8-izoprostanéw oraz uszkodzen biatek (grupy
karbonylowe) w mukowiscydozie potwierdzila metaanaliza, ktéra wskazala réwniez na
towarzyszgca chorobie hipoalbuminemie '8. To istotne, bo jest przyczyng kolejnego btedu
metodologicznego i kolejnym dowodem na niewystarczajgca ilos¢ zebranych danych

klinicznych.

W pracy Habilitantki brak jest oznaczen albuminy. Dyskredytuje to wynik przedstawiany
w publikacji jako oryginalne odkrycie a wskazujacy na wigkszy stopienn modyfikacji albuminy
(ABSU) w mukowiscydozie. Modyfikacja uniemozliwia jej wigzanie kobaltu, co przeklada sig
na wzrost wartosci ABSU. Hipoalbuminemia bedzie falszywie zawyza¢ jego warto$¢. Stezenie
albuminy we krwi jest parametrem do$¢ statym, ale nie w przypadku choréb zwigzanych z
niedozywieniem, takich jak mukowiscydoza. Aby dowies¢, Ze przyczyng wyZsze] wartosci
ABSU jest modyfikacja albuminy a nie jej obniZone stezenie, parametr powinien by¢ o stgzenie

albuminy skorygowany. A nie jest.

Oryginalnym odkryciem Habilitantki ma by¢ tez brak znamiennych réznic w stezenm 4-
hydroksynonenalu (4-HNE). Jednak 4-HNE byt juz w mukowiscydozie badany. Ze wzgledu na
duza reaktywno$¢, 4-HNE wystepuje glownie w formie adduktéw z biatkami, W
mukowiscydozie opisano wyzsze stezenia i adduktow biatkowych 22, i lipidowych 2* 4-HNE, i
to mimo prawidiowych stezen witamin, ktére miatyby przed peroksydacja lipidéw chronié.
Wykazano, zc st¢Zzenic adduktéw biatkowych w mukowiscydozic ro$nic wraz z pogarszanicm
si¢ tolerancji glukozy. Natomiast w chroniczne] obturacyjnej chorobie phluc, wraz z
pogarszajaca si¢ ich funkcjg (odwrotna korelacja z FEV1) 2%, Z kolei obecno$¢ adduktow
lipidowych 4-HNE nasila si¢ u chorych z mukowiscydoza i niewydolno$cig trzustki oraz

dodatnio koreluje z wiekiem a odwrotnie ze stgzeniem witaminy C.

3 Sadowska-Woda i wsp. doi:10.1016/j.nutres.2011.07.002
22 Ntimbane i wsp.: doi:10.1016/j.jcf.2008.01.004

23 Lezo i wsp.: doi.org/10.1016/).jcf.2012.06.002

24 Rachman i wsp. doi.org/10.1164/rccm.2110101
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prawdopodobienstwa p jest nieco inna, tego nie zmienia. I, niestety, nie jest to przypadek

odosobniony, do czego jeszcze wWroce.

Problematyczna jest metoda oznaczania stezenia nitrotyrozyny, co dokumentuja Celio i
wsp. *> oraz Larstad i wsp. 2°. Autorzy ci wykazali, Ze testy wykorzystujace przeciwciala sg
niespecyficzne, poniewaz otrzymywane w nich wyniki sg ponad 50-krotnie wyzsze niz
uzyskane przy zastosowaniu spektrometrii mas. Autorzy konkluduja, ze testy ELISA mogg by¢
traktowane jedynie jako metody pétilosciowe. Od siebie dodam, e i to tylko wtedy, gdy w
porownywanych grupach istnieje proporcjonalny rozkiad czynnika odpowiedzialnego za
wyniki falszywie dodatnie, a tego nie wiadomo. Habilitantka przywoluje badania Celio i wsp.
> poniewaz jeden z wynikéw potwierdza Jej obserwacje, nie odnosi si¢ natomiast do
przystowiowego ,,stonia w pokoju”, czyli wiarygodnosci wykonanych przez Nia oznaczen

nitrotyrozyny.

Dostepne dane literaturowe dotyczace stezenia markera w kondensacie powietrza
wydychanego sa niejednoznaczne, wskazujace tak na wzrost w mukowiscydozie, jak i jego
brak. Habilitantka podkresla oryginalnos$¢ rownoleglego oznaczania markerow w surowicy i
kondensacie powietrza wydychanego, sugerujgc jednoczesnie, ze wigksza warto$¢ maja

pznaczenia w SUrowicy:

“To date, there have been no reports on whether the levels of markers determined in the
EBC and serum of patients with CF are correlated.” oraz

T he results of the EBC study should be interpreted with caution, especially in patients with
stable disease, because the EBC results may not reflect the level of circulating markers.”.

Badania poréwnawcze markeréw zaburzen rownowagi oksydacyjno-redukcyjnej zostaty w
mukowiscydozie wykonane. Na przykltad, Antus i wsp. ?7 porownali wyniki stgzenia MDA
uzyskane dla osocza, plwociny 1 powietrza wydychanego. Co wigcei, ocenili, ktore z oznaczen
ma najwigksza moc dyskryminacyjna i najlepiej roznicuje pacjentow z mukowiscydoza i osoby
zdrowe. Poprawno$¢ dla MDA z surowicy wynosita jedynie 68% (50% to rzut moneta), zas dla
MDA z plwociny 1 kondensatu wydychanego powietrza byta bardzo wysoka — odpowiednio 98
1 94%. Jednoznacznie wskazuje to na wigksza wiarygodno$¢ oznaczen blizszych miejscu

toczacego sie procesu zapalnego niz oznaczen w SUrowicy.

%5 Celio 1 wsp. dot.org/10.1016/).ni0x.2006.06.008
% Larstad i wsp. DOIL: 10.1016/5.ni0x.2005.05.009
7 Antus i wsp. doi: 10.1007/s60408-015-9739-1
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Reasumujac, po zapoznaniu sie¢ z cyklem publikacji przedstawionych jako glowne
osiagnigcie habilitacyjne oraz po analizie dostepnych na czas ich publikacji danych
literaturowych, wobec opisanych wyzej zastrzezen stwierdzam, ze mimo oryginalnosci

niektérych spostrzezefi, zaprezentowane osiggniecie, w mojej opinii, nie spetnia przestanki z

art. 219 ust. 1 pkt 2 ustawy p.s.w.n, w cze$ci warunkujacej jako$¢ osiagniecia, ti.. Ze ..stanowi

(ono) znaczny wkiad w rozwdj okreslonej dyscvpliny”.

Ocena znaczenia/istotnosci badan dla danej dziedziny jest bardzo subiektywna i mozna z nia
polemizowaé. Jednakze, lektura publikacji cyklu habilitacyjnego zwroécila mojg uwage na inne
istotne kwestie, ktére uwazam za dyskwalifikujace. Sa to brak dojrzatosci naukowej i dziatania,
ktérych etyczno$¢ budzi watpliwoéci. Cze$é probleméw zostala juz zasygnalizowana w

komentarzach do wykazanych przez Habilitantke odkry¢ naukowych.

4.  Ocena dojrzalosci naukowej i samodzielnosci Habilitantki oraz Jej gotowosci do

sprawowania merytorycznej opieki nad miodq kadrg naukowq

Od kandydata do stopnia doktora, a nawet juz od magistranta, oczekuje si¢ ,,umiejetnosci
samodzielnego analizowania i wnioskowania”, co ustawodawca wymienia w definicji pracy
dyplomowej (art.76 ust. 2 ustawa p.n.s.w). Trudno sobie wyobrazi¢, zeby kandydat do stopnia
doktora habilitowanego, czyli samodzielnego pracownika nauki, takiej umiej¢tnosci nie
posiadatl. O dojrzatosci naukowca $§wiadczy umiejetnosé interpretacji wynikow wilasnych w
kontekscie cudzych obserwacji i aktualnej wiedzy z danego tematu, prowadzenie logicznego
wywodu argumentujacego prawdziwos$C stawianej czy popieranej przez niego tezy lub
dowodzacej nieprawdziwosci tezy, z ktorg sig nie zgadza, a takze wyjasnienia ewentualnych
rozbieznosci, a przynajmniej podjecia takiej proby. Waine jest tez krytyczne spojrzenie, w

szczegoblnosci na wyniki wlasne. Zadnej z tych cech u dr Sabiny Galiniak nie dostrzegam.
Uzasadnienie

Publikacje cyklu habilitacyjnego cechuje powierzchowno$é. Badania sg wykonywane wg
jednego schematu: (1) poréwnaé stgzenie miedzy grupg badang a kontrolng 1 (2) wykonaé
analizg¢ korelacji z wiekiem, picig, BMI, FEV1, czasem CRP oraz hormonami migdzy sobg.
Wyniki analiz przedstawi¢ jako wnioski, a w autoreferacie wymieni¢ jako odkrycie,
niezaleznie, ile publikacji opublikowano juz na dany temat, czy jak bardzo réznig si¢ wlasne
obserwacje od wynikéw innych i/lub dost¢pnej wiedzy na témat relacji. Przy czym dostepne do
analizy korelacji dane kliniczne i antropometryczne to znikaja, to sie pojawiaja. Niestety, czesto
znikajg te, ktére moglyby cos wniesé (vide komentarz do odkrycia #8 dotyczacy CRP i leptyny
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oraz komentarz do odkrycia #5 dotyczgcy masy tkanki thuszczowej 1 0-MSH 1 ASP). Nie ma
dodatkowych analiz, ktorych przeprowadzenie wydaje si¢ oczywiste i mogloby pracg
wzbogacié, np.: wspomnianego pordwnania danych klinicznych i antropometrycznych migdzy
grupami pacjentdow wydzielonych na podstawie réznic w cigzkosci choroby i typu infekeji,
analizy leptyny z CRP, a pozostatych hormonéw z IL-6. Nie wiem, czy dr Sabina Galiniak nie
widzi koniecznosci wyjscia poza schemat i zindywidualizowania analiz, dostosowania ich do
otrzymywanych wynikow, zeby sprébowaé co$ rzeczywiscie wyjasni¢ czy po prostu nie jest
tym zainteresowana? Nie wiem, czy obecno$¢ takich a nie innych danych kiinicznych w
publikacjach jest przypadkowa czy przyswieca jej jaki$ cel? Ze strony Habilitantki brakuje
wyjasnien, uzasadnienia, dlaczego np. analizuje te dane a inne nie, dlaczego uwaza, ze coS jest
istotne 1 przede wszystkim, nadania sensu przez podkre§lenie, co z konkretnych obserwacji

wynika, jaki jest ich szerszy kontekst.

Opus magnum kazdej publikacji to Dyskusja. W artykutach Habilitantki s3 one mialkie,
poniewaz zasadniczo sprowadzaja si¢ do wymiany wyniku za wynikiem, z suchym
zestawieniem ich z obserwacjami innych autoréw. Brakuje w nich interpretacji i brakuje
polemiki. Nie ma dyskusji nad przyczyng ewentualnych rozbieznoSci, proby obronienia

swojego wyniku.
Udokumentowanie
» fragment dyskusji z P1, str. 6 ostatni akapit lewej kolumny:

“The current study demonstrates a positive association between weight, BMI and leptin
concentrations as previously described (10, 18, 21). We found no correlations between leptin
and patients’ height which is in line with a recent study in participants without CF (34).
Moreover, leptin concentration was positively correlated with body fat which is in line 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. Nonetheless, we found a negative correlation between FEVI and leptin
concentration which is different from that described earlier in CF patients aged 22—48 years
(10).”

» 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 male subjects’’. 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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negatively correlated with BMI, serum levels of insulin, glucagon, active ghrelin, and leptin
in female volunteers®. Additionally, an inverse correlation was observed between BMI and
serum KISS (R = ~ 0.6, p = 0.012) in the typical anorexia nervosa®. In patients with sepsis,
KISS levels were not correlated with CRP and other serum adipokines measured, including
leptin, resistin, ghrelin, or adiponectin’®. Furthermore, KISS concentrations” did not
correlate with markers of systemic inflammation, including CRP in patients with pancreatic

cancer*”.
fragment dyskusji z P3, str. 5 prawa kolumna akapit 2

“We found a decreased level of ghrelin in CF participants. Contrary 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 (11). This indicates a discrepancy
that may be influenced by more factors 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
presented lower fasting ghrelin levels in CF males compared to CF females (p=0.01) (11).”

fragment dyskusji z P1, ostatnie zdanie str. 5 1 pierwsze str. 6:

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

To réznica o rzad wielkosci pozostawiona bez jakiegokolwiek wyjasnienia. Nie mozna jej
uzasadni¢ réznicami w badanych populacjach — oba badania wykonano na homogennej

rasowo polskiej populacji, obie uwzgledniajg dzieci i dorostych.

Powierzchownie traktowane sg rdwniez publikacje cytowane przez Habilitantke. Nawet
wtedy, kiedy podsuwaja sensowne wytlumaczenie rozbiezno$ci, ktére mozna by przywotac,
rozwing¢ w dyskusje¢ nad jego stuszno$cig badz nie oraz nad potencjalnymi implikacjami (vide
komentarz do odkrycia #2 i kwestii formy oznaczanej greliny), dr Galiniak z tego nie korzysta.
Ten brak glebszego wejscia w temat, zastapienie dyskusji wyliczankg sprawia przygnebiajace
wrazenie, ze Habilitantka nie jest zainteresowana rozwigzaniem problemu ani przekonaniem

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

Kazdy wynik traktowany jest oddzielnie, Habilitantka nie patrzy na nie tacznie i nie prébuje
stworzy¢ na ich podstawie pelniejszego obrazu. To patrzenie tylko na jeden wynik na raz,

powoduje, ze Habilitantka nie dostrzega niespdjnosci swoich obserwacji.
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Udokumentowanie
e fragment dyskusji z P1 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 reduced pulmonary function in CF may be related to an elevated
level of leptin. These results could provide an explanation and could also be an additional
cause of the appetite suppression and poor weight gain seen in CF patients (42).
Niestety, wyniki uzyskane przez Habilitantke sa niespdjne, a poniewaz nie odnosi si¢ Ona do
tej niespojnosct —~ niczego nie wyjasniajg. Dodatnia zalezno$¢ miedzy leptyna a BMI oraz
iloscig tkanki thuszczowej przeczy wnioskowi, Ze obserwowane wyzsze steZenie leptyny
wyjasnia i stanowi dodatkowg przyczyne trudnosci w zwigkszeniu masy ciata. Znaczyloby to,
7e im wicksze BMT 1 masa tkanki thuszczowej, tym trudniej jest jg zwigkszy¢. Co wigeej, niska
warto$¢ BMI jest wskaznikiem niedozywienia i wigze si¢ z pogorszeniem funkcji pluc, co
sugeruje, ze nalezaloby si¢ spodziewaé nizszego stgzenia leptyny u pacjentdw z nizszymi
warto§ciami FEV1, a wigc korelacji dodatniej migdzy parametrami. Jednoczesnie leptyna jest
prozapalna, jej wzrost bgdzie si¢ przyczyniat do rozwoju stanu zapalnego w phucach, a wigc i
pogorszenia wydoInosci oddechowej, co uzasadniatoby ujemna relacje migdzy leptyng i FEV1.
Prozapalny charakter leptyny nie znajduje jednak potwierdzenia w ramach przeprowadzonych
analiz — brak korelacji z ogblnym wykladnikiem stanu zapalnego ~ WBC — i wykiadnikiem
stanu zapalnego pluc charakterystycznego dla mukowiscydozy — odsetkiem neutrofili.
Habilitantka nie przeprowadza analizy miedzy leptyng a CRP ami w tej pracy, ani w
powtdrkowej publikacji P4. CRP bylo oznaczone i dane dla pacjentéw oraz 0séb zdrowych
byly dostepne. Pojawiaja si¢ w publikacjach P2 i P3, gdzie koreluja z analizowanymi
hormonami, ale tez w P5 w tabeli zawierajgcej charakterystyk¢ badanych grup. Jak
wspomnialam, z poréwnania metryczek wszystkich publikacji cykiu wynika, ze to PS bylo
chronologicznie pierwsza wystana praca. Nie jest to pierwszy przypadek, w ktérym dane, ktdre
s3 w posiadaniu Habilitantki, i az prosi sig, zeby w konkretnej publikacji zostaly
przeanalizowane, akurat w niej si¢ nie pojawiajg. W omawianym przypadku, zamiast analizy z
CRP, wylgcznie dla leptyny, pojawia sie w P4 analiza korelacji z IL-6. Wykazuje ona slabg i
marginalnie znamienng korelacj¢ dodatnig, co ,,pasuje” do koncepciji wzrostu stgzenia leptyny
w zwigzku ze stanem zapalnym. Korelacja ta oparta jest na trzech wynikach mocno
odstajacych, a pozostale przypadki tworza chmurg. Wykorzystana w analizie korelacja rang
Spearmana jest testem mniej wrazliwym na wyniki odstajace, co nie znaczy, ze nie wplywajg

one zupelnie na wynik. To, czy ,,zniknigcie” CRP bylo celowe, czy przypadkowe, bo dr Sabina
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W publikacjach stanowigcych gldwne osiggnigcie naukowe wystepuja nieprawidtowosci o
rozinym cigzarze. Przyklady nierzetelnego przedstawiania aktualnego stanu wiedzy
przedstawitam juz w polemice 7z ,odkryciami”. Pomijanie niewygodnych prac, selektywne
podchodzenie do wynikéw w cytowanej pracy i oméwienie tylko niektérych z nich a
pominigcie pozostatych, niepasujacych, zacytowanie tylko czgsci wyniku, zacytowanie wyniku
wstepnego bez wspomnienia o konkluzji ostatecznej, czy sposob cytowania wprowadzajgcy w
blad co do przedmiotu cytowanej pracy — wszystkie te elementy pojawiajg si¢ w pracach
Habilitantki.

Z wyjatkiem PS5, prace cyklu habilitacyjnego sa ubogie pod wzgledem ilodci
prezentowanych wynikéw. Sa natomiast sztucznie powigkszane przez jednoczesne
prezentowanie tych samych wynikow w wielu formach: w tek$cie i na rysunkach oraz w
tekscie, tabeli 1 na rysunkach (P1); w tekScie i na rysunkach oraz w tekscie 1 w tabeli (P2, P4),

w tekscie 1 tabeli (P5).

Stynna punktoza i brak funduszy na badania sprawiajg, ze wszyscy staraja si¢ gospodarowa¢
wynikami w sposob ekonomiczny, ale nie moze to prowadzi¢ do wielokrotnego publikowania
tych samych wynikow jako oryginalne odkrycie. A tak si¢ w przypadku dr Sabiny Galiniak,
niestety, dzieje. Caly cykl powstal na tej samej grupie pacjentdéw, czemu przyklaskuje.
Stworzylo to jednak sytuacje, w ktorej Habilitantka w kazdej publikacji powtarza t¢ samg
charakterystyke pacjentow. I ponownie, jest to jak najbardziej zrozumiale. Niezrozumiale jest
natomiast, dlaczego dr Sabina Galiniak kazdorazowo przedstawia porownanie grupy badane;j i
kontrolnej pod wzgledem réinych parametrow jako wynik, umieszczajac tabelaryczne
zestawienie oraz opis stowny w sekcjach ,Results”. Raz opublikowane wyniki staja si¢
wlasnosciag wydawnictwa i nie mozna ich powielaé bez jego zgody, ale tez powiadomienia
kolejnych wydawnictw, ze cze$¢ danych nie jest oryginalna. A ze sg to praktyki przez
wydawnictwa co najmnicj nicpozadanc, $wiadczy naktadanic na autorow obowigzku
informowania o pokrewnych manuskryptach 1 ich réwnolegle wystanie celem oceny przez

edytora. Zmiana formy opisu wyniku nie zmienia faktu jego powielania.

Udokumentowanie:

e Pl: “Levels of white blood cell were significantly elevated in subjects with CF as compared
with controls. {...) Pulmonary function indices were significantly worse in CF participants
(p<0.01)”

WBC (10%/uL) mean+SD 9.95+3.6 vs. 7.46=2.3, p=0.022;

FEV1 (%epredicted): mean+tSD 86.35+27 vs. 102.448.2, p=0.006
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LAdditionally, 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 rowniez nie ma odnoénika do oryginalnej publikacji:
“Furthermore, the level of both hormones was negatively correlated with age, CRP, and
serum leptin levels, KISS...”

Publikacja zrédlowa w pracy pojawia si¢ jako ref. 15 i jest przywolana we wstepie, w

nastepujacej formie:

o “Dysregulation of hormones that regulate appetite is common in CF and primarily affects

leptin and ghrelin'®>>

e Wrykorzystanie danych o leptynie 1 neuropeptydzie Y (P1) oraz KISS 1 POMC (P2) w pracy
P3
o W Wynikach pojawia si¢ taka wzmianka:

“In addition, we present the correlations between the tested and other appetite regulating
hormones, including leptin, neuropeptide Y, kisspeptin (KISS) and proopiomelanocortin
(POMC), which we previously determined by us (data not shown).”

o Praca P1 (ref. 12) jest cytowana, wylacznie we wstepie, w nastepujgcym kontekscie:

“Notwithstanding, other hormonal disorders affect the population of patients with CF,
including hormones that regulate appetite and the reproductive system (9—-12).”

o Praca P4 jest, jak juz pisalam, ponownym wykorzystaniem tych samych wynikéw i analiza
ich pod katem typu infekcji i, co nie jest nowoscig, cigzkosci choroby (omdwione w
polemice z odkryciem #7). Habilitantka i tu nie przyznaje si¢ do recyklingu danych. Inaczej
niz w pracach P2 1 P3, w ktorych powtarzajace si¢ parametry nie byly wspominane w
materiatach i metodach, przedstawia metody oznaczania hormondw, tak jakby byto 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:
9.375 pg/mL; ASP: 0.938 pg/mL; POMC: 0.094 ng/mL; KISS: 0.094 ng/mL,; PYY: 3.75 pg/mL;
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nie sg opisem wyniku wilasnego lub innego badacza (a i te bywa, Ze teZ), sa cudze. Nie stanowia
opisanego wiasnymi stowami streszczenia czy glebokiej parafrazy cudzych odkry¢ i mysli,
tylko sa cytatem. Niewlasciwy sposob ich oznakowania, tj. odnosdnikiem literaturowym zamiast
przywolania autora z nazwiska i ujeciem cytatu w cudzysiéw, wprowadza wydawcow i
czytelnik6w w blad, co do ich autorstwa. A zdarza sig, ze i odnoénika brakuje lub jest

niewlasciwy. Sa to zapozyczenia nieuprawnione. Zmiana kilku siow na bliskoznaczne lub

kompilacja kilku zdan w jedno tego nie zmienia, podobnie jak cytowanie pojedynczych zdan
od roznych autoroéw i robienie z nich mozaiki, a tak wyglgdaja ,,dyskusje” dr Sabiny Galiniak.
Sugeruje to natomiast celowos¢ dziatania i nazywane jest ,,plagiatem ukrytym”. Poniewaz jego
wychwycenie jest znacznie trudniejsze, niz w przypadku cytowania wigkszych fragmentéw od
tego samego autora, plagiat ukryty bardzo czesto pozostaje niezauwazony **. Jak bardzo
restrykcyjni w kwestii parafrazowania i plagiatu sg Amerykanie, mozna zobaczy¢ na

przykladzie instrukcji w podreczniku dla studentéw MIT: ,, Academic Integrity at MIT” %°.

Gdyby nawet dr Sabina Galiniak prawidlowo zacytowata zdania odwzorowujace sposéb
wyrazania innych autordw, tj. ujela je w cudzystow i wymienifa autorOw z nazwiska
(zapozyczenie uprawnione), 1o cytowania te bylyby nieuzasadnione. W pracach Habilitantki
nie ma dyskusji z tym, co kto$ powiedzial oryginalnego, co uzasadniatoby cytat. Jest natomiast
wyklejanka cudzych zdan, ktore w dyskusji pelnig funkcje komentarza odautorskiego do
wynikéw. I ponownie, gdyby nawet bylyby to zapozZyczenia uprawnione i uzasadnione, to ich
skala wskazuje na catkowita niesamodzielno§é, co samo w sobie stanowi czynnik

dyskwalifikujacy.
Udokumentowanie

Zestawienie zdan z publikacji cyklu gabilitacyjnego z tekstem Zrodtowym, ktore uwazam za

zapozyczenia nieuprawnione (teksty pochodza z Dyskusji publikacji P1-P5)

e 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 :i+: 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 332"

{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 character%zed as
neurohormones induced by stressful signals in context of the classical hypothalamic-pituitary-

% Bielawska. doi.org/10.29316/r5.2018.34
29 https://integrity.mit.edu/handbook/academic-writing/avoiding-plagiarism-paraphrasing
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tu, probujac zmienic tekst i dodajac przecinek, Habilitantka zgubita sens zdania i z przyczyniania sie
leptyny do stabego tempa wzrostu wyszto cos odwrotnego, tj. przyczynianie sig leptyny do wzrostu
dzieci z mukowiscydozg.

$G-P4: “Episodic hypoxia may occur during periods of physiological stress in CF, such as sleep,
exercise, and disease exacerbations {47].”

[47] Urquhart i wsp.: “Episadic hypoxaemia may occur at times of physiclogical stress in CF, such
as sleep,? exercise,® = oveiand oo ninorioe exacerbations of CE

$G-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.: s b ooie e that leptin plays an important role in the
deveiopment and regu!atlon of the redox systern and that elevated leptin levels

- may induce oxidative stress and promote inflammation.”

$G-P1: R ~onenocs that leptin plays an important role in the development and
regu!atton of the redox system hence elevated leptin levels 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:” oo .0 oo oo the expression of the ghrelin receptor in the CF participants with normal
BMIs was similar to that of controls; it lowered during an acute exacerbation related with weight
toss and returned to baseline after treatment [54].”

[54] i (49) Cohn i wsp.: “Ghrelin receptor expression in the CF group with normal BMI was simifar
to controls; it decreased during an acute exacerbation associated with weight loss and returned to
haseline fo!lowmg treatment and recovery of the welght loss
SG-P3; - D e O Tunaig i : :: the expressuon of the ghrelin receptor
in the CF group wrth normal BM! was s;mllar fo el o controls, =000 it decreased during an
acute exacerbation associated with weight loss and returned to baseiine 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 levels, possibly by reducing the amount of extraceliular cystine
required for the synthesis of GSH [36].”

[36] de Bari i wsp.: “Furthermore, defective CFTR proved to cause both extracelfular and
intraceltular GSH level decrease, probably by reducing the amount of extracellular GSH-derived
cysteine required for cytosolic GSH synthesis.”

SG-P5: “ o i ¢ the modulation of biological processes related to
survival functzons in CF celi !mes is medlated by oxidative stress [31]
[31] Voisin i wsp.: .- o e : the modulation of biological

processes associated with survival functlons in CF ceit hnes under ox:dat:ve stress.”

SG-PS: “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.: “Our findings demonstrate the formation of MPO-derived oxidizing and
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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Whiosek koncowy

Po przeanalizowaniu catosci dorobku dr Sabiny Galiniak, a w szczegdlnosci osiagniecia
stanowigcego cykl szeSciu powiazanych artykuldéw pod wspdlnym tytutem ,,Zaburzenia
hormonalne i stres oksydacyjny w mukowiscydozie”, stwierdzam, Ze spetnione sg dwie z trzech
przestanek stawianych przez ustawodawce kandydatom do stopnia doktora habilitowanego. Nie
jest natomiast spetniona przestanka z art. 219 ust.1 pkt 2 ustawy Prawo o szkolnictwie wyzszym
i nauce z dnia 20 lipca 2018 r. (Dz. U. z 2018 r. poz. 1668 z p6Zn. zm.) o posiadanin w dorobku
osiagniecia naukowego stanowiacego znaczny wktad w rozwdj dyscypliny nauk medycznych.
Dorobek publikacyjny dr Sabiny Galiniak jest ilodciowo 1 punktowo wigce] niz
satysfakcjonujacy a pozostata dziatalnoéé naukowa nie budzi zastrzezen. Wysoko oceniam tez
dzialalno§¢ popularyzatorska oraz zaangazowanie w prace ze studentami. Jednakze
wymienione w recenzji zastrzezenia co prawidlowosci wyboru metodyki badan, wiarygodnosci
wynikow 1 braku ich interpretacji w szerszym konteks$cie sprawiaja, ze nie mogg uzna¢ w/w
osiggni¢cia naukowego za merytorycznie wartosciowe. Ponadto uwazam, Ze dr Sabina
Galiniak nie wykazala si¢ umiejetnodcia samodzielnego 1 krytycznego mySlenia oraz

zdolno$cig do poglebionej analizy, a pewne praktyki uwazam za etycznie watpliwe.

W zwigzku z powyzszym wnioskuje do Rady Naukowej Kolegium Nauk Medycznych
o odmowe nadania dr Sabinie Galiniak stopnia doktora habilitowanego w dziedzinie nauk

medycznych i nauk o zdrowiu w dyscyplinie nauki medyczne.
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