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Recenzja osiagni¢cia naukowego oraz pozostalego dorobku
Pana dr Macieja Maurycego Ealowskiego w zwigzku z postepowaniem w sprawie nadania stopnia
doktora habilitowanego w dziedzinie nauk Scistych i przyrodniczych w

dyscyplinie nauki biologiczne

Wryksztalcenie i praca zawodowa

Pan dr Macie] Lafowski ukoficzyl studia z biologii na Wydziale Biologii Uniwersytetu
Warszawskiego w 1991 r. (praca magisterska pt. Przemieszczanie sig 3-0-monoglukozydu
kwasu [3-3H]-oleanolowego do Scian komdrkowych w lisciach nagietka, jego zmiany i lokalizacja
produktéw w protoplascie, Scianie komorkowej i przestrzeni pozakamdrkowej). Nastepnie ukonczyl studia
podyplomowe na Wydziale Geografii. Stopienn doktora nauk biologicznych uzyskat w grudniu 1997 r. na
podstawie rozprawy pt. Charakterysivka skladu peptydow amyloidu B i czynnikéw towarzyszgcych w
ztogach amyloidu w mézgu starczym i chorobie Alzheimera. Promotorem pracy byla pani prof. dr hab.
Joanna Strosznajder, a przewdd byl przeprowadzony w  Instytucie Centrum Medycyny Doswiadezalne i
Klinicznej Polskiej Akademii Nauk w Warszawie. W tej jednostce by} zatrudniony najpierw na stanowisku
asystenta (do 1998 r.), a potem adiunkta (do 1999 r.) w Zakladzie Komérkowej Transdukcji Sygnatu. W
trakcie wykonywania pracy doktorskiej przez ponad 4 lata przebywal w Department of Pathology, New
York Medical Center w USA. Staze podoktorskie odbyl w Uniwersytecie w Helsinkach w latach 1998-2002
oraz w Max Planc Institute of Genetics and Max Delbriick for Molecular Medicine w Berlinie w latach
2002-2005. Tam tez byl zatrudniony do kofica lipca 2008 r., a nastgpnie w Uniwersytecic w Helsinkach,
gdzie w listopadzie 2011 r. zostal uhonorowany tytutem docenta biochemii medycznej. Z ta uczelnia jest
zwigzany do dzi§. Od sierpnia 2020 r. jest tez zatrudniony na etacie adiunkta w Zakltadzie Proteomiki

Biomedycznej Instytutu Chemii Bioorganicznej Polskiej Akademii Nauk w Poznaniu.
Ocena osiggni¢cia naukowego
Podstawa ubiegania sig o stopien doktora habilitowanego przez pana dr Macicja Latowskiego jest

osiggniccic pt. Analiza interakcji bialkowych oraz zaburzomych Sciezek sygnalowych w. patologii

neuronalnych cereidolipofuscynoz. Skiada si¢ na nie 10 publikacji (9 prac eksperymentalnych i 1 praca




przegladowa), ktore zostaly opublikowane w latach 2005-2020 w czasopismach z listy Journal Citation
Reports. Suma punktow IF (wartos$¢ z roku poprzedzajgcego publikacje) wynosi 63,627; a punktéw MNiSW
— 314 (lub 970, jesli liczy¢ wedlug punktacji czasopism z 2019 r.). Byly one cytowane 1707 razy. Wszystkie
te publikacje sa efektem pracy zespolowej. W jednej Habilitant jest na 3 pozycji, w pozostatych - jest
autorem korespondujacym lub wspdtkorespondujacym.

Identyfikacja sieci interakcji biatko-biatko jest, obok genomiki, traskryptomiki, proteomiki,
metabolomiki, waznym obszarem pozyskiwania informacji o biologii komoérek, co ma szczegélne znaczenie
w przypadku badan stanéw patologicznych. Pozwala poznaé funkcje biatek i ich partneréw w procesach
komérkowych, a wiee odpowiedzialnych za konkretny fenotyp komérki. Jesli badane sg stany patologiczne,
wiedza o oddziatywaniach biatek moze by¢ kluczowa dla poznania molekularnych mechanizméw lezacych
u podtoza chordb i opracowania nowych terapii ich leczenia. Osiggnigcie naukowe pana dr Macigja
L atowskiego dotyczy badan odzialywan migdzy biatkami w genetycznie uwarunkowanych, rzadkich
chorobach neurodegeneracyjnych, tj. cereidolipofuscynozach neuronalnych (NCL), gdzie w komoérkach
chorego, szczegodlnie w neuronach, dochodzi do spichrzania materiatu o cechach lipofuscyny i ceroidu, a to
z kolei prowadzi do degeneracji komérek 1 postgpujacego uszkodzenia w obrgbie QUN. Publikacje
wchodzace w sklad osiagnigcia pana dr Latowskiego dokumentuig szereg waznych odkry¢.

Praca w Cell z 2005 r. {IF0.=29,389; MNiSW21016=200; 1603 cytowania wg Web of Science w
momencie sporzadzania recenzji, Habilitant jest na 3 pozycji wérod autoréw), co prawda nie dotyczy NCL,
ale pokazuje warsztat pod kolejne badania ludzkiego interaktomu. Przy uzyciu zautoamatyzowanego
drozdzowego systemu dwuhybrydowego przebadano ponad 25 mln potencjalnych par interakcji bialek, a
zawezenie wynikéw po analizach bioinformatycznych dato 911 sieci interakcji z udziatlem 401 biatek.
Przydatno$¢ tego modelu przetestowano, mapujac patologiczne biatka lub niescharakteryzowane dotad geny
i odkryto m.in., ze biatka CRMP1 i ANP32A oddzialujg z Axin 1, co moduluje wazny dla przezycia
komdrek szlak Wnt.

W pracy, ktora zostata opublikowana w Newrobiology and Disease w 2013 r. (IFz12=45,624;
MNiSW2015=100, 15 cytowan) pordéwnano proteom w synaptosomach myszy zdrowej 1 pozbawione) genu
katepsyny D (Ctsd™), co jest przyczyna ceroidolipofuscynozy typu 10 (CLNI0), ktéra dotyka juz
niemowlgta. Analizy bioinformatyczne interakcji i dodatkowe analizy immunologiczne konkretnych biatek
pokazaty, ze brak katepsyny D negatywnie wplywa na dynamike cytoszkieletu tubulinowego oraz phytki
przylegania, a przez to zaburza migracje, adhezj¢ i polaryzacje neurondw. Moze to thumaczy¢ molekularny
mechanizm tej choroby.

Praca w Journal of Proteom Research z 2013 r. (IF201275,056; MNiSWa19=100; 24 cytowania)
pokazuje pracochtonne podejécie eksperymentalne dla znalezienia biatlek oddziatujacych z biatkiem
blonowym CLN3, ktére odpowiada za typ 3 ceroidolipofuscynozy objawiajacy si¢ degeneracja kory
mozgowej. Badania wykonano na modelu komorek nerwiaka niedojrzalego SH-SYSY, w ktérych
nadprodukowano CLN3. Zidentyfikowano wiele nieopisanych dotad biatek oddziatujacych z CLN3, a

zaangazowanych m.in. w transport przezblonowy, biosynteze lipidéw i zwigzkéw azotowych oraz




pobudliwos¢ neurondw, przekaz sygnatéw z udziatem biatek G i fatdowanie biatek w ER. Zbadano tez,
jakie biatka oddziatujg z CLIN3, odpowiedzialnego za ceroidolipofuscynoze typu 5, ktorego funkcja rowniez
nic jest w pelni poznana. Potaczony interaktom obu biatek obejmowat skiadniki lipofuscyny. biatka
zaangazowane w przebieg choroby oraz takie, ktére zwigzane sa z autofagia, co sugeruje podobny
mechanizm obu chorob.

Kontynuacja badan z uzyciem tego modelu koméorkowego sa 2 publikacje w Journal of Proteomics
(IF2014=3,888; MNiSW2015=100; 18 cytowan) i Data in Brief (MNiSW2019=40; 3 cytowania) z 2015 r., w
ktérych szukano biatek oddziatujacych z biatkowa tiosteraza palmitoilowa, PPT1, ktorej defekt jest
obserwowany w ceroidolipofuscynozie typu 1. Badania te pokazaly, ze oprécz znanej roli tego biatka w
kierowaniu aksonéw i metabolizmie lipidéw, PPT1 odgrywa rol¢ w migracji neuronéw i sygnalizacji z
receptoréw dopaminy, a wérdd biatek, z ktérymi oddziatuje sa biatka mitochondrialne lub zwiazane z
neurodegeneracyjng. Niektore z partneréw PPT1 sa w mézgu palmitoilowane, np. CRMP1, DBH i MAPIB,
wigc moga stanowié substraty komorkowe PPTI.

W pracy w NeuroMolecular Medicine z. 2016 r. (IFx15=3,692; MNiSW215=70; 15 cytowan) przy
uzyciu réznych metod biofizycznych i analiz bioinformatycznych dokonano analizy ilosciowej i
wizualizacji bialek w mézgu myszy Pptl” w réznych stadiach choroby CLN1. Uzyskane wyniki odniesiono
do sytuacji w ludzkich fibroblastach skéry od pacjentéw z CLN1. U myszy przedobjawowych zmiany w
stosunku do myszy zdrowych dotyczyly bialek proceséw metabolicznych, neurytogenezy i dynamiki
mikrotubul. Na etapie objawowym zmiany dotyczyly mitochondriéw, transportu pecherzykow
synaptycznych 1 sygnalizacji z udziatem biatka RhoA, a na etapie zaawansowanej choroby - dodatkowo
smierci komorki i rozpadu ostonki mielinowej. Dane te moga mie¢ znaczenie w diagnostyce i dla
projektowania terapii celowanych.

W pracy w Cellular and Molecular Neurobiology z 2017 r. (IF206=2,939; MNiSWa15=100: 11
cytowan). Habilitant badal, jakie zmiany w transkryptomie zachodzg podczas réinicowania komérek SH-
SY5Y w kierunku fenotypu neuronalnego. Analizy pokazaly, ze podczas tego procesu ekspresja
przynajmniej 2 tys. gendéw jest zmieniona, wérdd nich nieopisane dotad geny. Co ciekawe, zauwazono, ze
proces rdznicowania nie zachodzi jednakowo we wszystkich komdrkach. Waznym wnioskiem z tych
obserwacji jest tez to, ze tak znaczne réznice ekspresji gendw, a zatem po6Zniej zmiany odziatywan
biatkowych majace miejsce podczas proceséw komoédrkowych, moga mie¢ wplyw na fenotyp choroby
neurodegeneracyjnej.

W kolejnej pracy, opublikowanej we Frontiers in Molecular Neuroscience w 2017 1. (IF2016=5.076;
MNiSWai;9=140; 3 cytowania), stosujac ten sam model komérkowy, nadprodukowano PPT1 wt lub
warianty zmienione, jakie odnotowano u 0séb chorych na CLN1. Roznicowanie komérek nie wptywato na
ekspresj¢ PPTI, natomiast ekspresja PPT/ lub jego zmutowanych wersji modulowata transkryptom
komérek. ZauwazZono, ze zmutowane wersje biatka mialy negatywny wplyw na geny zwiazane z

réznicowaniem i funkcjonowaniem neurondéw. Wérdd nich byty takie, ktére kodujg biatka zaangazowane we




wzrost aksondéw i funkcje synaps oraz podlegaja palmitoilacji, czyli moga byé potencjalnymi substratami
PPTI.

Publikacja w Cell Death Discovery z 2020 r. (IFan9=4,114; MNiSW1019=20; 1 cytowanie) dotyczy
choroby CLN5. Analizowano w nigj proteomy oraz funkcje mitochondriéw w komérkowych i mysich
modelach tej choroby oraz w fibroblastach pacjentéw. Odkryto znaczne réznice w profilach biafek
mitochondrialnych, ktére réwniez dotyczyly stadium choroby. Przektadalo si¢ to na zaburzony metabolizm
mitochondriéw, szczegdlnie na poziomie komplekséw taficucha oddechowego oraz zwiekszony poziom
mitofagii. Wyniki te sa istotne dla poznania patogenezy tej choroby oraz projektowania nowych jej terapii.

Bogate doswiadczenie w badaniu komoérek ukfadu nerwowego przy uzyciu metod biologii
systemow zostato wykorzystane przez Habilitanta w powstaniu pracy przegladowej na ten temat,
opublikowanej w Expert Review of Proteomics w 2017 r. (IF2016~3,849; MNiSWa2010=100; 5 cytowan). Jest
to bardzo wartosciowa pozycja, w ktérej omowione zostaly m.in. rézne metody analizy proteomu.
frakcjonowania subkomérkowego, obrazowania mézgu, co moze by¢ zastosowane w badaniach uktadu
nerwowego, szczegdlnie w stanach chorobowych.

Prace cksperymentalne skltadajace si¢ na osiagniecie naukowe s3 na wysokim poziomie
kencepcyjnym i metodologicznym. We wszystkich Habilitant miat wiodacy udzial na wszystkich etapach
ich powstania. W wigkszosci byly one finansowane z grantéw, ktérymi kierowat. Powstaty we wspétpracy z
zespolami z roznych panstw. Fakty te $wiadczg o dojrzalosci naukowe]j pana dr Latowskiego. Zwraca w
nich uwage wykorzystanie i doskonalenie narzgdzi do badan sieci oddziatywari biatkowych, co moze byé z
powodzeniem implementowane przez innych badaczy. Wyniki uzyskane z uzyciem tych metod sa
oryginalne i wnosza istotny wkiad w poznanie mechanizméw lezacych u podioza choréb z grupy CLN.
Odkrycia te maja tez potencjat do wykorzystania w diagnostyce oraz projektowaniu lekéw na te choroby.
Uwazam, ze osiggnigcie to z powodzeniem spelnia wymagania okreslone w art. 219 ust. 1 pkt 2 oraz w art.

219 ust. 2 Ustawy z dn. 20 lipca 2018 r. Prawo o szkolnictwie wyzszym i nauce.

Ocena dzialalnoSci naukowej

Pozostaty dorobek publikacyiny pana dr Macieja Latowskiego to 49 prac, z czego § powstalo przed
uzyskaniem stopnia doktora, a takze 4 rozdzialy w ksigzkach.

Problematyka prac przed doktoratem dotyczy réznych aspektow amyloidoz i wickszos¢ powstata
dzigki pobytowi w laboratorium prof. Blas Frangione w New York Medical Center, USA. Sa tu prace w
prestizowych czasopismach, jak dnnals of Newrology (IF190:=7,624), Lancet (IF1905=17,49) czy Journal of
Biological Chemistry (IF1997= 6,963), a taczny IF tych publikacji wynosi 48,587, liczba cytowan 545.

Tematyka prac opublikowanych po uzyskaniu stopnia doktora réwniez dotyczy choréb
neurodegeneracyjnych (choroba Alzheimera, Huntingtona), ale tez chordb serca czy nerek, nowotwordw,
czy wplywu estrogenu na migénie. Poczgtkowo badania te ukierunkowane byty na konkretne geny i biatka, a

nastgpnie zglebialy dyamik¢ proteoméw 1 interakcje biatek przy uzyciu doskonalonych metod




fizykochemicznych i bioinformatycznych, przy czym Habilitant miat znaczny wktad w opracowanie i
wdroZenie tych metod. Wigkszo$¢ powstata w kooperacji z zespolami miedzynarodowymi. W 4 z nich
Habilitant jest pierwszym (lub réwnorzednym) autorem, a w 3 - autorem korespondujacym (fub
wspotkorespondujgcym). Wsroéd tych prac sa publikacje w wysoko punktowanych czasopismach jak:
Human Molecular Genetics  (1F200:=8,726), Molecular Cell (IF2003=16,835), Nature Methods
(IF2008=13,651), PNAS (IF2005=9,380), Nature Communications (IFx12=10,015 i IF20;7=12,353), Molecular
and Cellular Proteomics (IF2015=7,254), Cell Reports (IF20:4=8,358), Cellular and Molecular Life Sciences
(IF2019=7,014). Sumaryczny IF dla tych prac wynosi 206,086 i byty cytowane ponad 1500 razy.

Dorobek publikacyjny uzupetnia 49 doniesien konferencyjnych i na zaproszenia zespotéw z innych
jednostek. Wéréd nich jest 29 wyktadéw, w tym10 wyktadéw plenarnych.

Parametry bibliometryczne catego dorobku publikacyjnego Habilitanta, to taczny IF= 318,3; liczba
punktéw MNiSW=1438 (lub 6460, jesli liczy¢ wg listy z 2019 r.); liczba cytowan (bez autocytowar) — 3777
i Indeks Hirscha=21, wedtug bazy Web of Science w momencie przygotowania dokumentacji. Parametry te
$wiadczg o bardzo wysokim poziomie aktywnosci naukowej.

Warte jest podkreslenia, ze dziafalno$¢ naukowa Habilitanta jest realizowana w ramach wspétprac
badaczy z wielu osrodkéw (Norwegia, Szwecja, Izrael, Niemcy Wiochy, Kanada Wielka Brytania i Polska)
oraz dzigki grantom, w ktérych pan dr Latowski pemnit lub petni wiodgea role, jako gléwny wykonawca lub
kierownik. Kierowat On grantem Akademii Fifiskiej w latach 2009-12 (pt. A systematic analysis of
molecular complexes underlying aggregation/misfolding disorders of Finnish inheritance),; The Magnus
Ehmrooth Foundation w latach 2013-2014 (Diagnostic, proteomic and therapeutic approaches towards
vascular pathologies in the brain) oraz grantami Komisji Europejskiej i Akademii Finskiej — lata 2016-2019
(pt. Propagation behaviour of peripheral amyloid-f towards brain structures: effects of the blood-brain
barier) i lata 2018-2021 (pt. Microglial control of synaptic function in stress response and vulnerability to
depression). Uczestniczyl w realizacji (réwniez jako jeden z lideréw) 5 innych projektdow, w tym
sponsorowanych przez EU i realizowanych w konsorcjach (DEM-CHILD), Marie Sklodowska-Curie
Actions Research and Innovation Staff Exchange (RISE), Helmholtz Systems Biology Initiative, Jusélius
Foundation, Alcohol Foundation.

Pan dr Lalowski odbyt diugoterminowy staz przed doktoratem (1992-1996) w Departement of
Pathology, New York Medical Center, New York w USA, pod kierunkiem prof. Blas Frangione oraz 2 staze
podoktorskie: w University of Helsinki (Neuroscience Program and Department of Pathology, Haartman
Institute w Finlandii, grupa prof. Olli Carpen) w latach 1998-2002 i w Max Delbriick for Molecular
Medicine (Department of Neuroproteomics, grupa prof. Ericha W. Wankera) w Berlinie w latach 2002-
2005. Ten ostatni pobyt przedtuzyl si¢ do 2008 r. z racji kierowania projektem naukowym majacym na celu
generacj¢ i analize funkcjonalng przeciwcial przeciwko biatkom zwigzanym z chorobg Huntingtona. Od
tego czasu caly czas pracuje za granicg, gldwnie w Uniwersytecie w Helsinkach., Wszystkie te staze

zaowocowaty wspdtpracami i bardzo dobrymi publikacjami




Habilitant jest rozpoznawalny w migdzynarodowym srodowisku naukowym, o czym swiadezy fakt,
ze jest zapraszany do recenzowania manuskryptow prac naukowych w m.in. takich czasopismach jak Nature
Methods, Nature Scientific Reports, Science, Proceedings of the National Academy of Sciences USA,
Neurobiology of Disease, Human Mutation, Human Molecular Genetics, Journal of Neuroscience, Journal
of Neurochemistry, Journal of Biological Chemistry, Journal of Proteomics i wielu innych zwiazanych z
neurobiologia i badaniami proteomu. Réwniez wielokrotnie recenzowal projekty grantowe (dla
BMBF/NGFN2, Narodowego Centrum Nauki, ERANET; UKRI MRC council i FEBS). Jest edytorem 1
recenzentem czasopisma Molecular Neuroscience.

Pan dr Latowski ma do$wiadczenie we wspdlpracy z sektorem gospodarczym. W latach 2017-2019
kierowal projektem pt. Systematic approaches towards analysis of drug penetration and action on tissues
dla firmy Pfizer. Jest wspdtautorem 2 patentéw migdzynarodowych zwiazanych z metodami badaf sieci
biatkowych,

Uwazam, Ze pan dr Lalowski bardzo aktywnie dziata na polu nauki. Jego dorobek naukowy jest

bogaty i wartosciowy. Bez watpienia wnosi istotny wklad w rozwéj dyscypliny nauk biologicznych.

Dzialalnosé¢ dydaktyczna i organizacyjna

Pan dr Latowski ma bardzo duze doswiadczenie dydaktyczne. Podczas pracy w Uniwersytecie w
Helsinkach organizowat lub/i prowadzit zajecia laboratoryjne, wyklady, seminaria i zajecia typu PBL dla
studentow medycyny, m.in. w ramach kursu Basic Metabolism, Introduction to proteomics and
metabolomics, Cell structure and function, Molecular Biology oraz Genome and Development,
Immunological methods, Measurement techniques for Bioinformatics, Clinical proteomics for dummies,
Proteomics and mass spectrometry imaging module. W Max Delbriick Center organizowal kursy
laboratoryjne dla doktorantéw i stazystéw podoktorskich dotyczgce interaktomiki przy uzyciu drozdzowego
systemu dwuhybrydowego. Zaprojektowal i prowadzit wyklady z Proteomics and Protein-Protein
Interactions w ramach programu MSc/PhD Program in Molecular Medicine at the Charité University
Hospital w Berlinie. Zorganizowat wiele réznych kurséw dla doktorantéw lub postdokéw, m.in. w
Uniwersytecie w Helsinkach - Advanced Courses in Proteomics and Protein Chemistry, Introduction to
Basic Protein Chemistry and Proteomics with Clinical Applications, Special Course in Mass Spectrometry
Imaging (MALDI-Imaging) i inne na zaproszenie badaczy z réznych osrodkéw i fundacji naukowych.

Nalezy dodac, ze doswiadczenie dydaktyczne pan dr Latowski zdobyt jeszcze przed rozpoczeciem
pracy na uczelni, gdy uczyt biologii w 41 liceum w Warszawie (1989-1990)

Habilitant byt opickunem 3 magistrantéw w Uniwersytecie w Helsinkach (Wydzial Medyczny).
Sprawowat funkcje promotora pomocniczego dwdch doktorantéw w Max Delbriick Center for Molecular
Medicine oraz promotora doktoranta w Uniwersytecie w Helsinkach. Obecnie jest kopromotorem w 3
przewodach doktorskich w Uniwersytecie w Helsinkach i promotorem pomocniczym na Politechnice

Slaskiej. Byt tez recenzentem 6 prac doktorskich (w Uniwersytetach w Helsinkach, Turku, Florencji).




Pan dr Latowski angazuje si¢ w prace organizacyjne uczelni, w ktérych pracuje, nie tylko w
projektowanie programow studiéw, planowanie i organizacje zajeé, ale tez kompleksowy ich rozwdj. Przez
rok 2015 petnit funkcje dyrektora Kliniczngo Osrodka Proteomicznego w kampusie Meilahti w Helsinkach.

Habilitant brat udzial w organizacji konferencji naukowych (np. Ist Finnish Symposium on
Biological Mass Spectrometry w 2015 r., Proteomics in Finland — Present and Future Technologies w 2016
r., 2nd Finnish Symposium on Biological Mass Spectrometry w 2017 r.). Jest cztonkiem, a od maja 2016 r.,
przewodniczacym Finnish Proteomics Society (FinnProt), réwniez czlonkiem Federation of European
Biochemical Societies (FEBS) i Society for Biochemistry, Microbiology and Biophysics in Finland
(BioBio), Human Proteome organization (HUPO), Federation of European Neuroscience Societies oraz
cztonkiem honorowym Polskiego Towarzystwa Proteomicznego. W latach 2019-2024 nalezat do FEBS
Fellowships Committee, w latach 2010-2013 - do COST Action (BM0702): European Cooperation in
Science and Technology on Kidney and Urine Proteomics, a w 2014-2018 do COST Action (BM1104):
European Cooperation in Science and Technology on Mass Spectrometry Imaging: New tools for
Healthcare Research. Byt tez cztonkiem inicjatywy EU FP7 DEM-Child (2012-2014).

Whiosek koncowy

Biorge pod uwage catoksztatt dorobku pana dr Macieja Latowskiego, uwazam, ze nie tylko spelnia,
ale nawet przewyzsza wymogi stawiane do stopnia naukowego doktora habilitowanego okreslone w art. 187
Ustawy z dn. 20 lipca 2018 r. Prawo o szkolnictwie wyzszym i nauce (Dz.U. z 2018 r., poz. 1668 z p6zn.
zm.). W zwigzku z tym wnioskuj¢ o dopuszczenie pana dr Latowskiego do dalszych etapéw postepowania o
nadanie Mu stopnia naukowego doktora habilitowanego w dziedzinie nauk $cistych i przyrodniczych, w

dyscyplinie nauk biologicznych.
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