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Recenzja zostata opracowana na podstawie uchwaty Rady Dyscypliny Inzynieria Biomedyczna
Politechniki Slaskiej z dnia 16 pazdziernika 2025 roku oraz
pisma RDIB.002.34.2025 Przewodniczgcego Rady Dyscypliny Inzynieria Biomedyczna
Politechniki Slaskiej prof. dr. hab. inz. Roberta Michnika.

1. Problematyka naukowa oraz przedmiot rozprawy

Rozmaite metody matematyczne sg od wielu lat z powodzeniem stosowane w
inzynierii biomedycznej jako narzedzia stuzgce do rozwigzywania wybranych problemdéw
wspotczesnej medycyny. Postep technologiczny, jaki dokonat sie w ostatnim okresie, sprawit,
Ze coraz czesciej sy one z powodzeniem stosowane jako narzedzia wspierajgce poprawe
efektywnosci, optymalizacje oraz indywidualizacje terapii. Wykorzystywane sg rowniez do
badan medycznych in silico, istotnie wptywajac na redukcje kosztéow i czas zwigzany z
wdrazaniem nowych rozwigzan technologicznych czy terapeutycznych. Modele
biomatematyczne, budowane w oparciu o wiedze fizjologiczng, umozliwiajg nie tylko
jakoSciowy i iloSciowy opis badanych zjawisk. Stanowig réwniez znakomite narzedzie do
gtebszego zrozumienia ztozonych proceséw fizjologicznych zachodzacych (niejednokrotnie
jednoczesnie) w organizmach zywych oraz roli i relacji pomiedzy poszczegdlnymi procesami
stojgcymi u podstaw badanego zjawiska. Wiedza ta jest niezbedna do rozwoju zaréwno
technologicznego jak i terapeutycznego w tym obszarze. Jednakze zaréwno walidacja jak i
dalsze zastosowania ztozonych modeli biomedycznych zwigzane sg z koniecznoscia
wiarygodnego wyznaczenia wartosci wielu parametrdéw, co jest nie tylko kosztowne ale w
warunkach klinicznych czesto nieosiggalne.

W kontekscie powyzszych przestanek mgr. inz. Artur Wycislok w ramach swojej
rozprawy doktorskiej postanowit wykorzysta¢ wiedze z zakresu teorii sterowania do badania
wybranych modeli biomedycznych, pod katem detekcji najwazniejszych sprzezen w uktadzie
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oraz odpowiadajgcych im kluczowych dla badanego procesu parametréw. Badania te
doskonale wpisujg sie w aktualne trendy badawcze ukierunkowane na indywidualizacje
terapii przy jednoczesnej optymalizacji kosztéw z nig zwigzanych, potencjalnie umozliwiajgc
ograniczenie liczby wyznaczanych czy tez mierzonych parametrow uktadu, pozostate
przyjmujac na podstawie danych literaturowych.

2. Struktura pracy

Praca doktorska mgr. inz. Artura Wycisloka liczy facznie 238 stron i zostata napisana
po polsku. Na poczatku pracy zamieszczono streszczenia po polsku i po angielsku wraz ze
spisem stéw kluczowych. Dalsza czes¢ pracy obejmuje pieé nastepujgcych rozdziatow: Wstep
(8 str.), Poziom fizjologiczny (56 str.), Poziom populacji komdérkowych (46 str.), Poziom
wewngtrzkomorkowy (62) oraz Podsumowanie (8 str.). Na konicu pracy zostata zataczona
obszerna bibliografia, zawierajgca 273 pozycje, wraz ze spisem 43 rysunkdw i 9 tabeli
zamieszczonych w pracy. Szczegdtowy opis wybranych metod i modeli matematycznych, jak
rowniez uzyskanych wynikéw zostat przedstawiony osobno w kazdym z rozdziatow 2-4.
Kazdy z rozdziatéw 2-4 zawiera réwniez wstep i podsumowanie rozdziatu. Taki uktad pracy
jest czesciej spotykany w przypadku rozpraw doktorskich opartych na zbiorze publikacji,
jednak biorgc pod uwage specyfike rozprawy w moje opinii jest on dobrze dobrany do
zawartosci pracy.

3. Cel i tezy pracy

Gtéwnym cel pracy mgr. inz. Artura Wycisloka polegat na wykazaniu istnienia analogii
miedzy strukturami technicznymi uktadéw regulacji a tymi wystepujacymi w naturze badz
wykorzystywanymi w medycynie, a nastepnie wykorzystanie ich w analizie wybranych
modeli uktadéw biomedycznych.

W rozprawie sformutowano trzy tezy badawcze:

Teza 1. W uktadzie sztucznej trzustki poprawe jakosci regulacji mozna osiggnac nie tylko
przez modyfikacje algorytmu i struktury regulacji, lecz takze poprzez odpowiednie
zmiany wartosci zadane;j.

Teza 2. Uwzglednienie rozktaddéw parametréow klinicznych w subpopulacjach przy
generowaniu kohorty wirtualnej ma istotny wptyw na zgodnos¢ jakosciowg wynikow
modelu z danymi rzeczywistymi w analizie przezycia.

Teza 3. Wiedza o obecnosci struktur ze sprzezeniem w przéd w modelach biologicznych
pozwala ograniczy¢ liczbe parametréw rozpatrywanych w ramach analizy wrazliwosci.

4. Opis pracy

Rozdziat 1 zawiera ogdlne wprowadzenie do teorii sterowania. Autor przedstawit w
nim podstawowe struktur uktadow regulacji i regulatoréw — wskazujgc na zasadnos$é
wykorzystania tych narzedzi i wiedzy z teorii sterowania w analizie modeli biomedycznych.
Ponadto, w Rozdziale 1, zostat sformutowany cel pracy oraz hipotezy badawcze.



Uzasadniono réwniez wybdér struktury pracy, w ktéorym Rozdziaty 2-4 opisujg badane
zjawiska na réznym poziomie szczegdtowosci zdefiniowanym jako skala badanego zjawiska -
poczynajgc od poziomu ogdlnoustrojowego — nazwanego przez autora fizjologicznym, przez
poziom populacji komérkowych, az do poziomu wewngatrzkomdérkowego. Wybor kazdego
poziomu zostat powigzany z wybranym zjawiskiem lub problemem medycznym i konkretnym
problemem dotyczgcym proceséw regulacji.

W Rozdziale 2, w ramach zastosowania struktur regulacji na poziomie
ogdlnoustrojowym, rozwazano przyktad regulacji poziomu glukozy we krwi u pacjentéw z
cukrzycg typu 1. Autor pokrétce omowit cukrzyce jako chorobe oraz metody jej leczenia.
Uzasadnit przyjete dalej w pracy poziomy norm dla hipoglikemii oraz hiperglikemii. W tym
kontekscie zdefiniowat uktad sztucznej trzustki jako uktadu sterowania glukoza — insulina
zawierajgcy uktad pomiarowy, urzadzenie wykonawcze i regulator. W dalszej czesci
doktorant przedstawit metody stosowane w pracy - zarébwno w odniesieniu do modelu
matematycznego jak i uktadu sterowania. Wybrany przez doktoranta model matematyczny
to model minimalny Bergmana, znany i stosowany w literaturze. Opisuje on odziatywanie
pomiedzy poziomem stezenia glukozy i insuliny. Wykorzystana w pracy wersja modelu
uwzglednia zaréwno podawanie dozylne insuliny, wchtanianie glukozy z jelita (po positku) jak
rowniez tempo oprozniania zotadka. Dodatkowo w modelu uwzgledniony zostat wptyw
wysitku fizycznego na badany uktad. W odniesieniu do uktadu sztucznej trzustki doktorant
przedstawit strukture uktadu regulacji wskazujgc na istnienie sprzezenia zwrotnego, a w
przypadku rozwazania wptywu wysitku fizycznego, mozliwosé¢ uwzglednienia istnienia
sprzezenia zwrotnego ze sprzezeniem w przdod od zaktdcenia jakim w tym wypadku jest
wysitek fizyczny. W odniesieniu do algorytmdéw sterowania, autor zaproponowat i
wykorzystat do badania dwa powszechnie stosowane algorytmy tj. PID (Proportional-
Integral-Derivative) oraz MPC (Model Predictive Control). W pracy zbadano rowniez wptyw
dodania ograniczenia na maksymalng wartos$ci sygnatu sterujgcego (podawanej dawki
insuliny) na dziatanie uktadu regulacji. Dalszg analize autor zawezit do czterech parametrow
opisujgcych uktad. Wyniki badan zostaty przedstawione w postaci testéw symulacyjnych
obejmujgcych jedng dobe - zaréwno dla pojedynczych, wirtualnych pacjentéw jak i
wirtualnej kohorty 1000 pacjentéow. Wyniki oceniono jako$ciowo, a w przypadku danych
populacyjnych réwniez iloSciowo w oparciu o zaproponowane przez autora wskazniki
zwigzane z wystepowaniem hipoglikemii i hiperglikemii oraz dobowym wykorzystaniem
insuliny. W przypadku badan dla pojedynczych pacjentéw badano wptyw wybranych
parametréw na badany ukfad regulacyjny, natomiast w przypadku populacyjnym w
odniesieniu do zaproponowanych wskaznikdw rozwazono facznie 6 scenariuszy: 3
scenariusze roznigce sie liczbg positkdw i wysitkiem zostaty zbadane dla dwdch wartosci
zadanych glukozy (agresywnej, tagodniejszej). Otrzymane wyniki poréwnano z wynikami dla
przypadku uwzgledniajgcego sprzezenie w przéd zwigzane z wysitkiem - przeprowadzone dla
dwodch scenariuszy rdéznigcych sie intensywnoscig wysitku w przypadku uwzglednienia
sprzezenia w przéd zwigzanego z wysitkiem. Pokazano, ze MPC czesciej prowadzi do
powstania hipoglikemii niz PID, podczas gdy PID gorzej zapobiega hiperglikemii w
poréwnaniu do MPC. Modyfikacja struktury sterowania w przypadku wysitku zmniejszyta

liczbe ale nie wyeliminowata przypadkdéw hipoglikemii, przy czym wspomniana zmiana byta
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bardziej skuteczna w przypadku PID niz MPC. Ponadto wykazano, ze zwiekszenie wartosci
zadanej z 80 do 100 mg/dL pozwala wyeliminowaé (jedynie w scenariuszu bez wysitku) lub
istotnie zmniejszy¢ liczbe epizodéw hipoglikemii, ale odbywa sie to kosztem czasu trwania
hiperglikemii.

Czeé¢ wynikéw przedstawiona w Rozdziale 2 zostata opublikowana w pracy Wycislok, Smieja
Robustness of closed-loop glucose control systems. Archives of Control Sciences, Vol 33 (3):
2023, str. 681-705.

Rozdziat 3 opisuje sterowanie na poziomie populacji komdérkowych w odniesieniu do
modelu wzrostu nowotwordw i ich terapii. We wstepnej czesci Rozdziatu 3 doktorant opisuje
metody stosowane w diagnostyce i leczeniu nowotwordw, a takze podstawowe podejscia
stosowane do modelowania wzrostu nowotworéw. W dalszej czesci tego rozdziatu autor
rozwaza planowanie terapii nowotworowe] traktowanej jako sterowanie w uktadzie
otwartym wykorzystujgcego prosty model kompartmentowy. W tym celu, w czesci
dotyczacej metod, w oparciu o analize teoretyczng, jak i symulacje numeryczne doktorant
wykazat, ze dla wybranego modelu rozwoju nowotworu opisanego rdéwnaniami
rézniczkowymi czgstkowymi, mozliwe jest (przy pewnych zatozeniach) uzyskanie podobnych
jakosciowo wynikbw do modelu wzrostu guza opisanego réwnaniem rézniczkowym
zwyczajnym. Pozwolito to sformutowac¢ docelowy model rozwoju guza pierwotnego jak i jego
przerzutéw wykorzystujgcy model wzrostu Gompertza oraz uwzgledniajgcy unaczynienie
guza i wpltyw terapii nowotworowych: chemioterapii (model Skippera), radioterapii (model
liniowo-kwadratowy). Model ten zostat wykorzystany do symulacji wirtualnej populacji 1000
pacjentdéw i poréwnany z danymi klinicznymi pochodzgcymi od 657 pacjentéw w réznym
stadium choroby zaréwno z brakiem lub z istniejgcymi przerzutami w momencie diagnozy
poddanym réznym formom terapii. W pierwszej kolejnosci zbadano zbiezno$¢ danych
populacji rzeczywistej i wirtualnej oraz przedstawiono wyniki wybranych zatozen uktadu w
oparciu o analize 4 wariantéw (z uproszczonymi zatozeniami dotyczagcymi parametrow
poczgtkowych ukfadu) oraz wariantu 5 — docelowego, uwzgledniajgcego rozktad danych
klinicznych w ramach stadium rozwoju guza. Porodwnania przeprowadzono w oparciu analize
przezycia metodg Kaplana-Meiera w odniesieniu do czasu przezycia (OS) oraz czasu wolnego
od przerzutéw (MFS). Test log-rank wykorzystano do pordéwnania rozktadéw pomiedzy
badanymi wariantami, zaréwno w przypadku badania catej kohorty, jak i z uwzglednieniem
podziatu na stadia rozwoju guza. Uzyskane wyniki koicowe nie wykazaty réznic statycznych
wzgledem rozktadu populacji rzeczywistej w odniesieniu do OS i MFS, zaréwno z
uwzglednieniem podziatu na stadium rozwoju guza jak i bez podziatu. W dyskusji koncowej
tego rozdziatu, w oparciu o analize OS i MFS, przedstawiono dodatkowo wptyw opuszczenia
zatozenia zwigzanego z progiem migracji komorek nowotworowych oraz zastgpieniem go
zatozeniem uwzgledniajgcym zdolnosci migracyjne komérek na drodze przejscia epitelialno-
mesynchemalnego (EMT).

w Rozdziale 4  przedstawione  zostato  sterowanie na poziomie
wewnatrzkomdérkowym w odniesieniu do wybranych szlakdw sygnatowych, ze szczegdlnym
uwzglednieniem szlakdw zwigzanych z EMT. Tutaj réwniez autor przedstawit krétki wstep
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dotyczacy EMT i modelowania tego szlaku w oparciu o model Lu i wspétautorow, jak réwniez
opisat strukture sterowania oparta na sprzezeniu zwrotnym ze sprzezeniem w przéd od
sygnatu wejsciowego, prowadzgcego do przyspieszenie dziatania uktadu w przypadku zmian
sygnatu wejsciowego. Nastepnie doktorant nakreslit metodyke automatyzacji procesu
poszukiwania wybranej struktury poprzez utworzenie grafu oddziatywan, okreslenie listy
kandydatéw i ich weryfikacje w oparciu o réwnania modelu. Zaimplementowane przez
autora kody zostaty zweryfikowane w oparciu o 3 modele testowe, w ktérych wystepowanie
sprezen zostato opisane w literaturze. W pierwszym modelu - zwigzanym z ekspresjg gendw
towarzyszgcg wystgpieniu stanu zapalnego, zgodnie z wiedzg literaturowg algorytm wykryt
istnienie jedynie prostych sprzezend zwrotnych, jednak nie znalazt struktury typu feeback-
feedforward. W drugim modelu testowym (szlaku NF-kB z IkB) algorytm nie wykryt
spodziewanych sprzezen najprawdopodobniej ze wzgledu na ztozonos$¢ sprzezenia
nieuwzgledniong w algorytmie. Trzeci model opisywata szlak sygnatowy p53/Mdm2. W
przypadku badania tego szlaku sygnatowego znaleziono kilku kandydatéw na strukture typu
feeback-feedforward jednak zaden z nich nie przeszedt pozytywnej weryfikacji ze wzgledu na
istnienie sprzezenia zawierajgcego wiecej niz dwie zmienne, nieuwzglednionego w
algorytmie. W dalszej czesci pracy zaproponowany przez doktoranta algorytm zostat
zastosowany do analizy szlaku EMT w modelu Lu i wspoétautoréw. Weryfikacja modelu
zostata przeprowadzona z wykorzystaniem analizy wrazliwosci w oparciu o indeks
wrazliwosci zaréwno w ujeciu czestotliwosciowym jak i catkowym. Pozytywng weryfikacje na
strukture typu feeback-feedforward uzyskato 6 kandydatéw, w oparciu o 3 rézne sprzezenia
zwrotne. Ostateczng weryfikacje przeprowadzono wykorzystujgc analize wrazliwosci
znalezionych kandydatéw - wykonang zaréwno dla wartosci nominalnych parametréw
modelu, jak i dla wartosci istotnie zmniejszonych i zwiekszonych. W rezultacie pozwolito to
wyznaczy¢ ostatecznie 3 struktury typu feeback-feedforward, w ktdrych regulatorem byto
miRNA.

Rozdziat 5 zawiera krétkie podsumowanie przeprowadzonych badan oraz uzyskanych
wynikéw w odniesieniu do postawionych tez badawczych, tgczgc czeSciowe podsumowania
przedstawione w Rozdziatach 2-4.

5. Uwagi merytoryczne i redakcyjne

Mgr. inz. Artur Wycislok podjat sie trudnego zadania jakim jest zastosowanie wiedzy i
metod z teorii sterowania na gruncie modelowania uktadéw biomedycznych.
Zaproponowane i zbadane przez doktoranta trzy uktady biomedyczne zostaty dobrane w taki
sposob aby zilustrowaé szeroki wachlarz zastosowan i uzytecznosé¢ wspomnianych metod -
zarbwno w odniesieniu do skali opisu (od modelu ogdlnoustrojowego, przez model
komérkowy, do modelu wewnatrzkomdrkowego), jak réwniez struktury badanego ukfadu
sterowania (od prostszych uktadéw ze sprzezeniem zwrotnym, uktadu otwartego, az po
ztozone struktury ze sprzezeniem zwrotnym ze sprzezeniem w przod zaréwno od zaktécenia
jak i wartosci zadanej). W mojej opinii zaproponowane w rozprawie rozwigzania pokazujg
potencjat zastosowania tego typu narzedzi do badania uktadéw biomedycznych. Uzyskane w



rozprawie wyniki sg interesujgce i perspektywiczne, jednakze wymagajace dalszych prac nad
ich rozwojem zanim bedg mogty by¢ wykorzystane w praktyce.

Struktura rozprawy jest czytelna i dobrze sie jg czyta. Zawiera réwniez obszerng
bibliografie wskazujgc na bogaty zasdb aktualnej wiedzy zdobyty przez doktoranta. Niestety,
nie moge jednak poming¢ uwag krytycznych. Moim zdaniem praca zawiera duzo wyrazen
pochodzacych z zargonu oraz w wielu miejscach sformutowania stosowane przez autora sg
mato precyzyjne, co w sposob istotny utrudnia zrozumienie i weryfikacje poprawnosci
przedstawionych rozwigzan. Jest to szczegdlnie wazne w przypadku tak interdyscyplinarnej
pracy. Przyktadem zargonu, czesto uzywanego w pracy, jest okreslenie pochodna czasowa,
wskaznik wrazliwosciowy, tempo zamiast szybko$é, czy tez poziom, dawka lub ilos¢ np.
glukozy we krwi (nie jest jasne czy dotyczy to stezenia czy masy substancji). W niektérych
przypadkach trudno jest tez znalez¢ szczegétowy opis zmiennej, jej parametréw i zatozen ich
dotyczacych.

W tym kontekscie, w odniesieniu do modelu glukoza-insulina, nie jest dla mnie jasne
jakie wielkosci fizyczne opisujg przedstawione réwnania i jakie wartosci parametréw byty
wykorzystane w symulacji. Przyktadowo, okreslenie ,bazowa produkcja” (str. 16), czy ,tempo
przenikania glukozy z positkéw” (str. 17) nie umozliwia mi na jednoznaczne stwierdzenie o
jakich wielkosciach fizycznych doktadnie méwimy i w jakich sg one jednostkach. Jakie s3
zatozenia dotyczgce wartosci parametréw tego modelu nie podlegajgcych sterowaniu jak np.
k2? Nie znalaztam tez informacji jaki jest zwigzek insuliny przedstawionej na rysunkach 2.4-
2.7 ze zmienng I(t). Zabrakfo mi réwniez informacji jakie byty parametry strojenia i czy ich
zmiany wptywaty na liczbe epizoddéw hipoglikemii? W modelu wzrostu nowotworu réwniez w
kilku miejsca nie jest jasne co doktadnie opisujg przedstawione réwnania. Przyktadowo co
opisuje rownanie 3.20 - czy jest to zmiana stezenia czy tez masy? Jakie sg zatozenia
dotyczace parametréw z réwnania 3.227 Nie znalaztam réwniez informacji jakie byty warunki
poczgtkowe dla réwnan z opdinieniem 3.23-3.35, i jak wptywajg one na stabilnosé
rozwigzan? Nie jest tez dla mnie jasne dlaczego parametry Ko i Kmet w tabeli 3.3 wyrazone
sg w cm S$rednicy, jezeli model byt zdefiniowany dla zmiennych opisujgcych liczebnosci? Do
czego odnoszg sie parametry p, i y,? W mojej opinii moze warto by byto réwniez pogtebic¢
poréwnanie graficzne kohorty wirtualnej z rzeczywistg (przedstawione na rys. 3.3,3.4i3.5) o
jakie$ metody ilosciowe. Natomiast w odniesieniu do modelu szlakéw sygnatowych
prositabym o wyjasnienie dlaczego uznano taka strukture sprzezenia za odpowiedni przyktad
do weryfikacji (str. 118). Nie jest dla mnie jasne jakie byly zatozenia odnosnie zewnetrznego
sygnatu |.

Zagadnienia do poruszenia podczas obrony

1. W pracy pokazano, ze podwyzszenie zadanego poziomu stezenia glukozy z 80 mg/dL do
100 mg/dLw pozwala zmniejszy¢ liczbe epizoddw hipoglikemii. Jak sie majg te wartosci do
zatozonej w modelu wartosci bazowego stezenia glukozy we krwi? Czy zmiana wartosci
bazowej w modelu wptynie jako$ciowo na otrzymane wyniki?



2. Czym podyktowane byto zatozenie, ze radioterapia jest podawana w sposéb ciggty a nie
dyskretny, i jaki to moze mieé wptyw na wyniki modelu? W jakim okresie czasu jest ona
podawana w sposodb ciggty? Czy w przysztosci mozliwe by byto uwzglednienie stosowania
radioterapii w sposob bardziej dyskretny tj. w krétkich odcinkach czasu?

3. W modelu wzrostu nowotworu, pomimo braku rdznic statystycznych w rozktadzie
przezycia pomiedzy wariantem 5 a danymi klinicznymi, widoczne sg réznice np. dotyczace
czasu przezycia - szczegdlnie w okresie poczagtkowym. W niektérych przypadkach warianty
3 i 4 dawaty zblizone lub przedziatowo lepsze wyniki. Czy mozliwe by byto wprowadzenie
wskaznika, ktéry umozliwitby porédwnanie ilosciowe réznic w rozktadach, a jezeli tak to jak
mogtby by¢ on zdefiniowany?

4. W analizie przedstawionej w rozdziale 4, czy zmiana wartosci mnoznika zwigzanego ze
znacznym zmniejszeniem i zwiekszeniem parametrow (podanego w tabeli 4.2) wptynie na
zachowanie zaproponowanego algorytmu? A jezeli tak, to w jaki sposdb?

Uwagi redakcyjne

W rozprawie autor nie ustrzegt sie od btedéw redakcyjnych, takich jak btedne
odniesienia do rysunkdéw (na str. 95, str. 149), niespdjne oznaczenia (str. 18 i 19: Tup_max i
Tdown_max niezgodne z oznaczeniami w réwnaniach 2.6 i 2.7. Zdarzajg sie tez bfedy
literowe (str. 177, zdanie na str. 125 wymaga skonczenia, brak nawiasu na str. 70), czy tez
brak zaznaczenia istnosci statystycznej dla T2 (str. 104, tabela 3.7).

Na str. 75 w réwnaniu 3.3 zmieniona zostata kolejno$¢ zmiennych dla warunku
poczgtkowego, a na str. 77 w rédwnaniu 3.14 brak jest granic catkowania. Ponadto dane
procentowe przedstawione w tabeli 3.2 na str. 81 nie sumujg sie do 100%.

Uwazam réwniez, ze w przypadku niektdrych rysunkdw podpisy sg niejasne i dobrze
by byto je uscisli¢. Przyktadowo w odniesieniu do rys.4.3 na str. 124 brak jest opisu co na
przedstawionym schemacie reprezentujg A, B, C i D. Na rysunkach 2.4-2.7 opis osi y jest
nieprecyzyjny. Nalezatoby doprecyzowaé, ze glukoza oznacza stezenie glukozy we krwi,
podobnie dla insuliny. Niefortunne wydaje mi sie rowniez okres$lenie stosowane na rysunku
2.10 i odpowiednio dalej tagcznej dawki insuliny okres$lanej jako ,uzyta dobowo insulina” lub
,Suma wykorzystanej insuliny”. Ponadto na str. 35 rysunek 2.2a oraz na str. 40 rysunki 2.7a i
b - wartosci parametréw nie zgadzajg sie z wartosciami brzegowymi z tabeli 2.2. Uwazam, ze
wymaga to komentarza.

Mam réwniez uwagi dotyczgce sposobu sporzadzenia bibliografii, ktéry powinien by¢
jednolity. Przewazajgca cze$é pozycji bibliograficznych zostata zamieszczona w porzadku
alfabetycznym, za wyjgtkiem pozycji [269-273], co wymaga poprawy. Ujednolicona powinna
by¢ tez czcionka (np. duze litery w [225]). Zdarzajg sie tez niepetne cytowania niektérych
pozycji, ktére wymagajg uzupetnienia - zaréwno w przypadku czasopism w wersji papierowe;j
(brak numerdéw stron) oraz elektronicznej (brak numeru referencyjnego) np. w pozycjach
[18, 238, 256].



6. Podsumowanie

Niezaleznie od przedstawionych powyzej drobnych uwag krytycznych oceniam
pozytywnie przedstawiong mi do oceny rozprawe. Uwazam, ze mgr. inz. Artur Wycislok
wykazat sie rozlegta wiedzg zaréwno z obszaru nauk medycznych, biologicznych jak réwniez
technicznych, niezbedng w przypadku tak interdyscyplinarnej pracy.

Doktorant udowodnit postawione tezy rozprawy doktorskiej, umiejetnie wybierajac i
analizujgc uktady biomedyczne, stosujgc przy tym bogaty warsztat badawczy, co stanowi
podkreslenie jego umiejetnosci w zakresie inzynierii biomedycznej i samodzielnego
korzystania z wielu technik badawczych.

Przedstawione w rozprawie oryginalne rozwigzania i nowe wyniki wykorzystujgce
narzedzia teorii sterowania zastosowane do problemdédw biomedycznych stanowig
perspektywiczne podejscie moggace znalez¢ zastosowanie w przysztosci.

7. Wnioski koncowe

Stwierdzam, ze rozprawa doktorska mgr. inz. Artura Wycisloka pt. “Struktury
sterowania i wrazliwos$¢ wybranych modeli uktadéw biomedycznych” bardzo dobrze wpisuje
sie w dyscypline inzynieria biomedyczna, wychodzac na przeciw wyzwaniom wspétczesnej
medycyny. Moim zdaniem rozprawa zawiera oryginalne i interesujace wyniki naukowe
dotyczace wykorzystania metod teorii sterowania do badania uktadéw biomedycznych.
Uwazam, ze przedifozona rozprawa spetnia wszystkie wymagania stawiane rozprawom
doktorskim okreslone w Ustawie z dnia 20 lipca 2018 r. Prawo o szkolnictwie wyzszym i
nauce (Dz. U.z 2024 r. poz. 1571, z p6éZn. zm.) i wnosze o dopuszczenie mgr. inz. Artura
Wycisloka do publicznej obrony jego rozprawy.

dr hab. Joanna Stachowska-Pietka



