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w mysim modelu knock-  

 
Ocena formalna 
Eksperymenty, na podstawie przygotowana oceniana rozprawa doktorska 

PAN w Poznaniu pod kierunkiem dr hab. Macieja Figla  
doktorskiej.   naukowych 
opublikowanych w Molecular Neurobiology i Frontiers in Molecular Neuroscience. 

recenzowane 
wyniki naukowe. Magister Kalina Wiatr jest pierwszym autorem 

przedstawionej do oceny rozprawy doktorskiej. h  
Doktorantki i promotora rozprawy  mgr Kalina Wiatr 
tylko w projektowaniu i wykonaniu opisanych w obu 

obu do druku. 
Opublikowane prace  i w 

 
nej rozprawy mgr Kalina Wiatr 

 aktualny stan wiedzy na 
temat molekularnych podstaw ataksji rdzeniowo- SCA3), a 

 patoge  Ten 
 

  
 SCA3. Z kolei p  tej 

choroby - ry 
pracy doktorskiej.  

  mgr Kalina Wiatr  
cele swojej pracy  

-
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jasno sprecyzowane, a  
ocenianej rozprawy . 

  rozprawy, 
zawartych w nich  uzyskanych i 

opublikowanych .   
 

bardzo 

oryginalnego modelu patomechanizmu SCA3 opartego o defekt transportu i 
 

 na  molekularnych przyczyn ataksji 
rdzeniowo- y o randze 

neurodegeneracyjnych. 

w opublikowanych pracach 
wane w 

przegadane.  
Stwierdzam,  

wszystkie warunki stawiane pracom doktorskim. D o a, w 
m promotor rozprawy, a wykorzystanych przez 

w naukowych, uje w przygotowaniu 

 na podstawie recenzji 

 
stawianym przed rozprawami doktorskimi. 
 
Ocena merytoryczna  

 
Handschuh L, Jungverdorben J, Br stle O, Figlerowicz M, Figiel M. (2019). Altered Levels 
of Proteins and Phosphoproteins, in the Absence of Early Causative Transcriptional 
Changes, Shape the Molecular Pathogenesis in the Brain of Young Presymptomatic 
Ki91 SCA3/MJD Mouse. Mol Neurobiol. 56(12): 8168-8202. 

 ocenianej rozprawy dotyczy charakterystyki zmian 
obserwowanych na poziomie molekularnym u myszy modelu SCA3 Ki91, ale 
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monitorowanych pierwszych 

homozygotycznych myszy Ki91 
genu Atxn3. Obie kohorty 
heterozygotycznych SCA3 Ki91. , Doktorantka 

 
  

 jeszcze no ich waga, jak i 

 
 agregaty ataksyny 3, ale tylko w niewielkiej jeszcze 

 Wykonane analizy transkryptomiczne  u 
 

kontrolnych i Ki91. Zmiany takie zaobserwowano dopiero u myszy 10- i 14-
samych 

-
Postanowiono jednak -  widoczne zmiany 
na poziom wykorzystano do 

przeanalizowa 9

fosfoproteomu ej fosforylacji 
grupy kontrolnej  enzym o 

 roli 
fosfory

a w  ta kinaza 

uprawdopodabnia -

h i myszy Ki91. Globalne dane proteomiczne  poddano 
wnikliwej analizie bioinformatycznej 
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   z organellami i innymi strukturami w 

zaburzonymi funkcjami neuronu, w tym metabolizmem energetycznym i transportem 
. Co ciekawe, n

 ych 
zaburzenie indukuje  

em 

i transporto  transport aksonalny. 
eksperymentalnie 

   
 
2.  Wiatr K, Marczak L,  JB, Brouillet E, Flament F, Figiel M. Broad Influence of 
Mutant Ataxin-3 on the Proteome of the Adult Brain, Young Neurons, and Axons 
Reveals Central Molecular Processes and Biomarkers in SCA3/MJD Using Knock-In 
Mouse Model. (2021) Front Mol Neurosci. 14: 658339. 

 
y 
 

 -10 
mie -  oraz 
faza symptomatyczna (myszy w wieku 16-   

myszy 18-

 

poziomie u myszy Ki91 w wieku 4-

starszych, ponad 10-m , 
 

energetyczny, formowanie cytoszkieletu i transport  Myszy w wieku 18 

a  
, 

obserwowana w ataksji rdzeniowo- indukowana zaburzeniami 
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SCA3. 
wykonuj  podobne do poprzednich analizy 

proteomiczne, ale przeprowadzone osobno w aksonach oraz we frakcji somatodendrytycznej. 
Wyniki tej analizy wsk

neuronach Z kolei 

 do frakcji somatodendrytycznej i kontroli. Uzyskane 
wyniki jasno  
mitochondrialnych. To pojawienia deficytu 

. 
Magister Kalina Wiatr przypuszcza  taka sytuacja spowodowana jest 

kontrolnych i Ki91. Takie bad

oryginalnej obser
neuronach SCA3, a jedynie  

 
ufosforylowanych neurof

 aksonalny
 , jak i 

w aksonie, . 
wew w patogenezie 

SCA3. 

 ataksji rdzeniowo-  typu 3  

,  . 
 

   
y 

dla nauki wyniki.  w znanych czasopismach naukowych
 na podstawie opinii  recenze w. 

Wiatr w przygotowaniu obu publikacji  
korespondencyjnego. Wyniki uzyskane przez Doktor
modelu patogenezy ataksji rdzeniowo-
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oraz oksydacyjnej w mitochondriach. 
wymogi stawiane pracom 

N PAN w Poznaniu o 

    

prof. dr hab. A
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