Ocena osiggniecia naukowego
»Charakterystyka wybranych zaburzen molekularnych w glejaku
wielopostaciowym ze szczegéinym uwzglednieniem genéw MGMT i TP53”
oraz dorobku naukowego dr n. med. Doroty Jesionek-Kupnickiej - kandydatki do
stopnia naukowego doktora habilitowanego w dziedzinie NAUKI MEDYCZNE w
dyscyplinie MEDYCYNA

Dorota Jesionek-Kupnicka uzyskata dyplom lekarza na Wydziale Lekarskim
Akademii Medycznej (obecnie Uniwersytet Medyczny w todzi) w 1988. Od czasu
studiow interesowata sie patomorfologig i po odbyciu stazu podyplomowego podijeta
specjalizacje w tej dziedzinie. W 1992 uzyskata | stopiett specjalizacji, aw 1996 - ||
stopienn specjalizacji z patomorfologii. W 1994 r. uzyskata stopien doktora nauk
medycznych na Akademii Medycznej w todzi, na podstawie pracy doktorskiej pod
tytutem: "Histoklinika stwardnienia guzkowego (NS) ziarnicy ztosliwe] z
uwzglednieniem cech immunofenotypowych komérek Reed-Sternberga i Hodgkina".

Od 1992 r. pracuje w Zaktadzie Patologii, Katedry Onkologii UMED t6dz,
najpierw jako asystent, nastepnie do roku 2016 jako adiunkt, a obecnie jako starszy
wyktadowca i koordynator dydaktyczny Katedry Onkologi UMED. Réwnolegle z
dziatalnoscig dydaktyczno- naukowg dr Jesionek-Kupnicka pracowata jako
patomorfolog w szpitalach w todzi i okolicy. Odbyifa liczne szkolenia na kursach i
stazach krajowych i miedzynarodowych organizowanych przez rézne jednostki
szkolace. Od 2005r. jest zatrudniona w Zakfadzie Patomorfologii SYNEVO t.6dz, przy
Szpitalu im. Kopernika w todzi, petnigc funkcjg koordynatora Pracowni
Immunohistochemii. Od 2018r. jest kierowniczkg tego Zaktadu Patomorfologii Synevo.

Dr Dorota Jesionek-Kupnicka jest wieloletnim aktywnym pracownikiem
naukowym o szerokich zainteresowaniach. Gtéwne obszary Jej pracy badawczej to
neuropatologia, hematopatologia, nowotwory przewodu pokarmowego,
dermatopatologia i nowotwory ginekologiczne.

Jako specjalista patomorfolog praktyk, zajmowata sie szczegdlnie
wszechstronnymi zagadnieniami histo-klinicznymi réznych nowotworéow. W

projektach naukowych stosowata rézne metody badawcze: klasyczne morfologiczne
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badania tkankowe i cytologiczne, prace na mikromacierzach tkankowych,
immunohistochemie, badania ultrastrukturalne, badania molekularne, cytometrie
przeptywowsq, badania cytogenetyczne, hybrydyzacje in situ, TUNEL do badania
apoptozy. Tak szerokie doswiadczenie metodyczne nabyte we witasnych badaniach i
pracach zespofowych, zastuguje na podkreslenie, gdyz $wiadczy o profesjonalizmie
warsztatu badawczego Habilitantki.

W obszarze neuropatologii Kandydatka zajmowata sie nowotworami mézgu w
aspektach diagnostycznych i poznawczych, chorobami neurodegeneracyjnymi i
metabolicznymi. Badania prowadzita i prowadzi z interdyscyplinarnymi zespotami:
Klinika i Oddziaty Neurochirurgii, Zaktad Biologii Molekularnej, Zaktadem Patologii
Molekularnej i Neuropatologii. W efekcie tej wspotpracy powstato wiele publikaciji
oryginalnych, opiséw przypadkéw i doniesien zjazdowych, w ktérych w znacznej
czesci Habilitantka jest pierwsza autorka. Diagnostyka guzéw mézgu, zwtaszcza
glejakoéw nalezy do jednego z gtdéwnych obszardw zainteresowan, obejmujgc takze
rzadsze w populacji dorostych typy nowotworéw, takich jak gwiazdziaki
cienkowtdkienkowe i zwojakoglejaki, ponadto- szczegdine podtypy oponiakow oraz
pierwotne chtoniaki, czy czerniak OUN. Istotny nurt dorobku dr Jesionek-Kupnickiej
to badania molekularne w glejakach i innych guzach OUN. Dotyczyly one zwitaszcza
analizy zmian i statusu genu TP53 i genu WWOX. Zespét badawczy, ktérego byta
aktywnym cztonkiem, analizowat szczegétowo gen p53 na poziomie DNA, cDNA i
biatka, uwzgledniajac korelacje z wieloaspektowg charakterystyka glejakéw. Badania
dotyczyty takze genu EGFR oraz aberracji chromosomalnych genomowych w
glejakach. Dr Jesionek-Kupnicka jest m.in. autorkg pracy pogladowej na temat
zaburzenh molekularnych w glejaku wielopostaciowym.

Habilitantka badata ponadto ultrastrukture guzéw maozgu i wybranych zmian
komorkowych w chorobie Krabbe’'go i Creutzfelda-Jakoba. W chorobach tych dr
Jesionek-Kupnicka badata miedzy innymi apoptoze. Nalezy wspomnie¢ takze o
pracach eksperymentalnych prowadzonych z Klinikg Neurologii dotyczacych
przezskornej immunizacji peptydami mielinowymi u chorych na stwardnienie rozsiane
oraz projektu realizowanego z Zaktadem Chirurgii Do$wiadczainej i Instytutem
Biochemii Technicznej Politechniki tédzkiej dotyczacego wptywu produkowanych
przez bakterie neurotub celulozowych na regeneracje uszkodzonych nerwéw

obwodowych.



Hematopatologia to druga ulubiona dziedzina badawcza Habilitantki. Liczne
prace w tym obszarze powstajg od lat w kooperacji z zespotami Kliniki Hematologii i
Klinikg Pediatrii, Onkologii, Hematologii i Diabetologii UM w t.odzi oraz instytutem
Hematologii i Transfuzjologii w Warszawie. Praca doktorska po$wigcona byta ziarnicy
zlosliwej (chtoniakowi Hodgkina). Dr Dorota Jesionek-Kupnicka jest pierwszg autorka
lub wspétautorkg serii publikacji dotyczacych polimorfizméw gendw i
immunofenotypizacji chtoniakéw ziarniczych i nieziarniczych oraz réznych typéw
biataczek. Napisata takze znaczace prace poglgdowe na temat diagnostyki
nowotworéw uktadu chionnnego oraz serie interesujgcych prac kazuistycznych.
Habilitantka jest cztonkiem Polskiej Grupy Badania Chtoniakéw. W swych badaniach
hematopatologicznych, Habilitantka istotng uwage przyktadata do korelacji pato-
klinicznych, zwigzkéw genotyp- fenotyp i poszukiwania nowoczesnych czynnikow
prognostycznych i predykcyjnych. Prace przeprowadzane w oparciu 0 nowoczesne
technologicznie metody poruszaty tez zagadnienia predyspozycji genetycznych do
zachorowania na nowotwory uktadu chtonnego. Kolejnym tematem badan byty rézne
aspekty angiogenezy w nowotworach hematologicznych.

Guzy przewodu pokarmowego, a gtéwnie rak zotgdka i rak jelita grubego
stanowiag nastepny obszar zainteresowan Habilitantki, realizowany we wspotpracy z
kilinicystami i biologami molekularnymi. Cykl prac dotyczyt préby wyodrebnienia
czynnikéw biologicznych o znaczeniu rokowniczym, takich jak indeks proliferacyjny,
apoptotyczny, gesto$¢ naczyniowa, charakterystyka pato- kliniczna w korelacji z
markerami immunofenotypowymi. W raku zotadka prowadzono tez badania
molekularne, zwlaszcza zmian i aktywnos$ci genéw ABCB1 i p65. W serii guzéw jelita
autorka zanalizowata réwniez geny KRAS, NRAS, BRAF, PIK3CA w kontekscie
prognostycznym, szczegolnie wystepowania przerzutéw. Przerzuty do watroby o
nieznanym ognisku pierwotnym to kolejny temat realizowany przez dr Jesionek-
Kupnickg, m.in. z Zaktadem Diagnostyki Obrazowej O$rodka Onkologicznego
Szpitala im. Kopernika w todzi. Na podstawie analiz interdyscyplinarnych powstato
kilka publikacji prezentujgcych algorytmy diagnostyczne. Ponadto wykonano badania
poréwnawcze czutosci i swoistosci biopsiji cienkoigtowej i gruboigtowej zmian
ogniskowych w watrobie na duzych grupach pacjentéw. Wyniki tych badan wptynety
na obecne podejscie diagnostyczne w codziennej praktyce klinicznej.

W zakresie dermatopatologii Habilitantka wspoétpracowata z zespotem
Centrum Zdrowia Matki Polki. Prowadzone badania dotyczyty patologii i biologii kilku
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nowotwordow zto$liwych i dermatoz, efektu i mechanizmu dziatania réznych metod
fototerapii w wybranych chorobach skéry.

Rak piersi i nowotwory ginekologiczne stanowia kolejne pole zainteresowan i
dziatalno$ci naukowej dr Jesionek- Kupnickiej. Wyniki prac zespotowych nad
angiogeneza, profilem i zmianami molekularnymi oraz aktywnos$cig wybranych
enzymow zostaty opublikowane w czasopismach polskich i zagranicznych. Jednym z
kluczowych zgtebianych zagadnien byta ekspresja i status HER2 i p65 w raku piersi,
badane réznymi metodami. Ponadto: definiowanie podtypéw molekularnych tego
raka, detekcja cytokeratyn basal-like, ocena nasilenia apoptozy, markeréw
proliferacyjnych (Ki67, cykliny E) jak i szeroko pojete korelacje pato- kliniczne w raku
gruczotu sutkowego. Habilitantka prowadzi tez prace z zakresu onkoimmunologii,
oznaczajgc CTLA-4, PD-1i TILs w tkankach guzéw. Projekty badawcze z udziatem
Habilitantki w dziedzinie ginekologii skupiaty sie na analizie réznic w systemach
oceny zaawansowania raka endometrium i badaniach czynnikéw wzrostu VEGF i
FGF w kontek$cie angiogenezy w procesie nowotworowym.

Istotnym elementem dorobku Habilitantki sa rozdziaty w kilku polskich
podrecznikach dotyczace podstaw patologii onkologicznej, guzéw koéci, raka trzonu
macicy — ,Onkologia. Podrecznik dla studentéw i lekarzy” (kolejne wydania od 2003)
oraz rozdziat dotyczacy badania histopatologicznego szpiku kostnego — w
podreczniku ,Hematologia dla studentéw i lekarzy”, ponadto rozdziaty na temat
guzéw zgbopochodnych i torbieli nabtonkowych, nowotworéw szczek, gardta i jamy
ustnej — ,Onkologia dla stomatologéw”, ,Nowotwory: zarys patologii onkologicznej”.

Nalezy doda¢, ze Kandydatka uczestniczyta aktywnie w zjazdach,
konferencjach i kongresach w Polsce i za granica, prezentujac ustnie i w formie
plakatowej naukowe doniesienia zjazdowe. Cze$¢ streszczen z tych doniesien

zostato opublikowanych w czasopismach i materiatach zjazdowych.

Podsumowanie dorobku naukowego dr med. Doroty Jesionek-Kupnickiej :

Na dziery 06 marca 2019 tgczny IF dr med. Doroty Jesionek-Kupnickiej wynosit
101,853, punktacja MNiSW- 1246.
Habilitantka jest autorkg 63 prac oryginalnych, w tym w wielu jako pierwsza autorka
(IF 14,525), licznych opiséw przypadkéw oraz 25 publikacji bez IF, a takze 8 prac
pogladowych. Publikacje Habilitantki datujg sie od roku 1993. Dorobek naukowy



ulegt wielokrotnemu pomnozeniu wzgledem osiagnie¢ przed uzyskaniem stopnia
doktora nauk medycznych.

Jest autorkg i wspotautorka 25 rozdziatdéw ksigzkowych, w tym jednego w monografii
zagranicznej.

W dorobku znajduje sie tez wspotautorstwo 63 doniesien zjazdowych, w tym 34 z
konferencji miedzynarodowych.

Cytowania- 488 (Scopus 651), indeks Hirscha- 12 (Scopus 13)

Udziat w projektach badawczych:

Dr Jesionek-Kupnicka kierowata kilkoma projektami typu prace wiasne
Uniwersytetu Medycznego w todzi: Badania apoptozy w chorobach
neurodegeneracyjnych i nowotworowych OUN; Znaczenie rokownicze analizy
cytometrycznej limfocytéw naciekajgcych tkanke nowotwordw ztosliwych; Badania
nad mechanizmami molekularnymi i nowymi czynnikami prognostycznymi w glejaku
wielopostaciowym (PTEN, LOH10, PDGFR, biatek cyklu komérkowego); Badania
LOH1p i 19q w glioblastoma w powigzaniu z ekspresjg MGMT i przebiegiem choroby;
W jednym z projektow prac wtasnych UM w todzi byta wykonawcg: Poszukiwanie
mechanizmoéw odpowiedzialnych za eliminacje transkryptu TP53 w nowotworach.

Byta nastepnie wykonawca etapéw badan w projektach ministerialnych
(NCN): ,Patogenetyczne i rokownicze znaczenie polimorfizméw genetycznych HLA w
nowotworach uktadu chtonnego” oraz ,Profil metylacyjny i ekspresja microRNA w

réznych typach nowotwordw”.

Nagrody i wyréznienia:

W latach 2007, 2009, 2010, 2012, 2013 i 2017 dr Jesionek-Kupnicka
otrzymata nagrody zespotowe |, I i Il stopnia Rektora Uniwersytetu Medycznego w
todzi za cykle prac lub pojedyncze publikacje w renomowanych czasopismach o

zasiegu miedzynarodowym.

Dziatalno$¢ dydaktyczna i organizacyjna.

Habilitantka ma duze doswiadczenie i zastugi dydaktyczne w szkoleniu przed i
podyplomowym oraz specjalistycznym.
Prowadzi od 1992 r. rézne zajecia (wyktady, seminaria, éwiczenia) ze studentami
wielu kierunkéw studiéw UM w todzi Wydziatu Lekarskiego, Wojskowo-Lekarskiego,
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Nauk Biomedycznych i Ksztatcenia Podyplomowego, Farmaceutycznego i Nauk o
Zdrowiu. Koordynuje od wielu lat prace dydaktyczng i opracowuje zaliczenia i
egzaminy oraz odpowiada za jako$¢ i poziom nauczania z zakresu patomorfologii i
onkologii. Prowadzi przedmioty; propedeutyka onkologii, onkologia, onkologia skory,
chirurgia z onkologig. Nadzorowata Studenckie Koto Patomorfologiczne oraz
uczestniczyta jako juror w sesjach STN ,Juvenes pro Medicina”.

Byta opiekunem trzech prac licencjackich i trzech magisterskich oraz recenzentem
prac licencjackich. Sprawowata opieke nad dwoma studentami medycyny UM w
t.odzi z indywidualnym tokiem studiéw.

W zakresie ksztatcenia podyplomowego dr Jesionek-Kupnicka byta
kierownikiem trzech specjalizacji w dziedzinie patomorfologii. Ponadto nadzorowata
kursy specjalizacyjne z patomorfologii odbywane przez lekarzy réznych specjalno$ci.

Byta wyktadowcg na wielu zebraniach szkoleniowych organizowanych w
obrebie UM w todzi oraz na forum ogoélnopolskim- CMKP w Warszawie, konferencje
naukowo- szkoleniowe towarzystw naukowych (Polskie Towarzystwo Onkologii,
Towarzystwo Neurochirurgéw Polskich, Stowarzyszenie Neuropatologéw Polskich,
Polskie Towarzystwo Patologéw, PTOiIHD).

Habilitantka partycypowata ponadto w pracach Komitetu Organizacyjnego
Zjazdow Polskiego Towarzystwa Patologéw oraz Komitetéw Naukowych spotkan i
zjazdoéw neuropatologicznych i hematologicznych w Polsce.

Habilitantka od wielu lat jest cztonkiem Polskiego Towarzystwa Patologéw,
petni funkcje przewodniczacej Oddziatu todzkiego PTP. Nalezy do Grupy Roboczej
Hematopatologicznej PTP. Dziatata w Stowarzyszeniu Neuropatologéw Polskich.
Jest takze cztonkiem Polskiego Towarzystwa Onkologicznego i dziata w zarzadzie
Oddziatu L6édzkiego PTO. Pracuje aktywnie w strukturach miedzynarodowych takich
jak European Bone Marrow Working Group. W ramach powyzszej dziatalnosci
uczestniczy w szkoleniach oraz opracowaniach nowoczesnych standardéw
diagnostycznych patomorfologicznych i zasad wspétpracy pato- klinicznej w
kontekscie diagnostycznym i terapeutycznym.

Osiggniecie naukowe dr med. Doroty Jesionek-Kupnickiej zatytutowane
.Charakterystyka wybranych zaburzei molekularnych w alejaku wielopostaciowym ze

szczegolnym uwzgdlednieniem genéw MGMT i TP53.” stanowi cykl czterech

oryginalnych publikacji naukowych, powstatych po uzyskaniu stopnia doktora nauk
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medycznych, opublikowanych w czasopismach z listy JCR (zagranicznych i poiskich)

o tacznym wspoiczynniku IF 6.768, punktacji MNiSW 85.

1.

Jesionek-Kupnicka D, Braun M, Trabska-Kluch B, Czech J, Szybka M, Szymariska
B, Kulczycka-Wojdala D, Bierkkowski M, Kordek R, Zawlik I. MiR-21, miR-34a, miR-
125b, miR-181d and miR-648 levels inversely correlate with MGMT and TP53
expression in primary glioblastoma patients. Archives of Medical Science 2017;
https.//doi.org/10.5114/aoms.2017.69374. (IF -2,344; MNiSW-30).
Jesionek-Kupnicka D, Szybka M, Matachowska B, Fendler W, Potemski P,
Piaskowski S, Jaskolski D, Papierz W, Skowroriski W, Och W, Kordek R, Zawlik |.
TP53 promoter methylation in primary glioblastoma: relationship with TP53 mRNA
and protein expression and mutation status. DNA Cell. Biol. 2014,33(4): 217-226.
(IF-2.055; MNiSW-20).

Jesionek-Kupnicka D, Szybka M, Potemski P, Kulczycka-Wojdala D, Jaskalski D,
Bienkowski M, Skowroniski W, Papierz W, Kordek R, Zawlik |. Association of loss
of heterozygosity with shorter survival in primary glioblastoma patients. Pol. J.
Pathol. 2013; 64(4):268-275. (IF- 0.832; MNiSW -15).

Jesien-Lewandowicz E*, Jesionek-Kupnicka D*, Zawlik I*, Szybka M, Kulczycka-
Wojdala D, Liberski PP, Kordek R. High incidence of MGMT promoter methylation
in primary glioblastomas without correlation with TP53 gene mutations. Cancer
Genet. Cytogenet. 2009;188(2):77-82. (IF -1.537; MNiSW-20). (*réwny udziat w

pracy)

Celem powyzszych publikacji byto okreslenie zaburzen epigenetycznych statusu

metylacyjnego promotorow TP53 i MGMT oraz ekspresji TP53 i MGMT na poziomie

transkrypcyjnym oraz translacyjnym (ocena immunohistochemiczna biatek) w glejaku
wielopostaciowym. Dokonano tez analizy mutacji TP53 i IDH1, amplifikacji genu

EGFR, oceny utraty heterozygotycznosci LOH 1p, 19q, 9p, 10q, 13q, 17p i kodelecji
1p/19q. Kolejnym celem byto okreslenie wptywu wybranych microRNA na regulacje

ekspresji TP53 (miR-21, miR-34a, miR-125b) i MGMT (miR-648 i miR-181d).

Dokonano nastepnie analizy powigzan pato- klinicznej charakterystyki badanej grupy

pacjentéw. Badania dotyczace glejaka wielopostaciowego przeprowadzone byty na

tkankach guzéw mozgu mrozonych oraz utrwalonych w formalinie i zatopionych w

parafinie; w badaniach LOH zbadano takze DNA krwi obwodowe;.



Przeprowadzone badania ujawnity istotne poznawczo i klinicznie wyniki. Czestosé
metylacji MGMT w pierwotnym glejaku wielopostaciowym w badanym materiale
charakteryzuje sig¢ duzg zmiennoscig. Metylacja MGMT nie miata zwigzku z wiekiem
pacjentéw i nie byta niezaleznym czynnikiem prognostycznym dla pacjentéw
leczonych standardowo radioterapig. Nie wykazano tez zwiekszonej liczby mutagii
TP53z G: C do A: T u pacjentéw z metylacja MGMT. Pacjenci z LOH w co najmnie;
jednym z badanych loci na wszystkich chromosomach, mieli istotnie gorsze rokowanie
niz pacjenci bez utraty heterozygotycznosci w tkance guza (z wyjgtkiem LOH13q) pod
wzgledem mediany czasu przezycia oraz zwiekszonego ryzyka zgonu. Mutacja,
ekspresja, metylacja TP53, ekspresja i metylacja MGMT oraz amplifikacja EGFR nie
miaty wplywu na czas przezycia pacjentow z pierwotnym glioblastoma. Kodelecje
1p/19q byly rzadkie w pierwotnym glioblastoma i nie wystepowaty z mutacjg IDH1.
Stwierdzana w nielicznych przypadkach kodelecja nie korelowata z dtugoscia
przezycia pacjentéw z glioblastoma. Czgsto$¢ metylacji promotora TP53 w badanych
grupach pacjentéw byta niska. Nie stwierdzono zwigzku miedzy metylacja promotora
TP53 a poziomem mRNA TP53 jak i ekspresjg biatka p53. Nie ujawniono zwigzkow
miedzy ekspresjg mRNA TP53 a mutacja genu TP53, ale stwierdzono istotny zwigzek
migdzy mutacjg TP53 a ekspresja biatka p53. Metylacja gtdwnego promotora TP53 nie
odgrywa roli w wyciszaniu ekspresji transkrypcyjnej oraz translacyjnej i jest
regulowana przez inne genetyczne i epigenetyczne mechanizmy zwigzane z genami
uczestniczacymi w szlaku TP53 w tym mikroRNA. Kolejne badania ujawnity, ze
wybrane mikroRNA sg znaczaco skorelowane z poziomami MGMT i TP53, ale stopien
tej korelacji r6zni sie w odniesieniu do statusu mutacji, nadekspresji i metylacji
promotora MGMT i TP53. Poziomy ekspresji miR-34a i TP53 byly ujemnie
skorelowane u pacjentéw z immunohistochemicznie wykrytg nadekspresijg biatka p53,
poziomy ekspresji miR-21 i TP53 byly ujemnie skorelowane u pacjentéw z mutacjami
TP53. Wykryto ujemna korelacje miedzy ekspresjg MGMT a miR-648 u pacjentéw z
metylacjg promotora MGMT oraz miedzy mRNA MGMT i miR-181d. U pacjentéw z
metylacja MGMT poziom ekspresji MGMT byt ujemnie skorelowany z poziomami
ekspresji miR-648 i miR-125b. Wyniki te maja istotne znaczenie, bowiem sugeruja, ze
wyselekcjonowane mikroRNA (szczegélnie miR-34a, miR-125b | miR-648) odgrywaja
istotng role w patogenezie glioblastoma, poniewaz mogg wptywaé na ekspresje genéw
supresorowych (7P53) i genéw naprawy DNA (MGMT) w zalezno$ci od ich statusu



mutacyjnego i metylacyjnego w pierwotnym glioblastoma, co w przysziosci moze

przetozyc¢ si¢ na opracowanie terapii opartej na niekodujgcych RNA.

Omoéwienie tematyki i wynikow badan wtasnych w autoreferacie ujawnia duza
wszechstronng wiedze merytoryczng i zaangazowanie Habilitantki oraz potwierdza,
ze wykonana i prowadzona przez wiele lat praca badawcza stanowi dojrzate dzieto
doswiadczonego patomorfologa wnoszace istotne nowe warto$ci do nauk
medycznych. Preferowane przez Kandydatke dziedziny neuropatologii i
hematopatologii sg szczegdlnymi i wysoko specjalistycznymi obszarami w patologii.
Dr Jesionek-Kupnicka posiada takze doskonatg umiejetnosé pracy zespotowej i
kooperacji w grupach badawczych interdyscyplinarnych, a réwnoczesnie jest
samodzielnym naukowcem rozwigzujgcym problemy badawcze i powierzone zadania

w oparciu o witasne koncepcje.

Uwazam, ze obfity i wszechstronny dorobek naukowy dr n. med. Doroty
Jesionek-Kupnickiej oraz Jej osiagniecia dydaktyczne i organizacyjne, jak i
osiggniecie naukowe ,Charakterystyka wybranych zaburzenn molekularnych w glejaku
wielopostaciowym ze szczegdlnym uwzglednieniem genéw MGMT i TP53” w pefni
uzasadniajg starania o uzyskanie stopnia doktora habilitowanego w dziedzinie nauk
medycznych w dyscyplinie medycyna.

Whioskuje o dopuszczenie dr n. med. Doroty Jesionek-Kupnickiej do dalszych

etapéw przewodu habilitacyjnego.

Gdansk, 29.08.2019.

Prof. dr habEwallzycka-Swieszewska
Zaktad Patologii i Neuropatologii
Gdanski Uniwersytet Medyczny
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