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Recenzja zostata sporzadzona w zwiazku z powotaniem mnie przez Rad¢ Dyscypliny Inzynieria
Biomedyczna Politechniki Slaskiej w dniu 16.10.2025 roku do pelnienia funkcji recenzenta w po-
stepowaniu o nadanie stopnia naukowego doktora nauk inzynieryjno-technicznych w dyscyplinie
Inzynieria Biomedyczna panu mgr. inz. Arturowi Wycislokowi. Celem recenzji jest ocena spelnienia
przez rozprawe doktorska mgr. inz. Artura Wycisloka warunkoéw okreslonych w Ustawie z dnia 20
lipca 2018 r. Prawo o szkolnictwie wyzszym i nauce (Dz. U. z 2024 r. poz. 1571, z p6zn. zm.).

Rozprawa doktorska ,,Struktury sterowania i wrazliwo$¢ wybranych modeli uktadow biome-
dycznych” dotyczy potaczenia metod matematycznego modelowania wybranych zagadnien biome-
dycznych z metodami inzynierskimi, w szczego6lnosci uktadami regulacji bazujacymi na teorii ste-
rowania. Takie podejScie bardzo dobrze wpisuje si¢ w dyscypling InzZynieria Biomedyczna. Tematy-
ka rozprawy zwigzana jest z nastepujacymi publikacjami naukowymi, ktérych wspodtautorem jest
doktorant:

+ A Wycislok, J. Smieja: Robustness of closed-loop glucose control systems, Archives of
Control Sciences 33(LXIX) 2023, 681 — 705.

+ A Wycislok, J. Smieja: Wysilek fizyczny i szumy pomiarowe w uktadzie sztucznej trzustki
— analiza rozwiazan, w Automatyzacja procesow dyskretnych. Teoria i zastosowania. T. 2,
A. Swierniak, J. Krystek (wyd.), Wydawnictwo Politechniki Slaskiej, 2022, Gliwice.

+ J. Smieja, A. Wycislok: Two-Dimensional vs. Scalar Control of Blood Glucose Level in
Diabetic Patients, in: Pietka, E., Badura, P, Kawa, J., Wieclawek, W. (eds) Information
Technology in Biomedicine. ITIB 2022, pp. 510 — 521, Advances in Intelligent Systems and
Computing, vol 1429, Springer.

+ A Wycislok, J. Smieja: Metastasis Modelling Approaches—Comparison of Ideas, in:
Strumitto, P, Klepaczko, A., Strzelecki, M., Bocigga, D. (eds) The Latest Developments and



Challenges in Biomedical Engineering, PCBEE 2023, pp. 199 — 214, Lecture Notes in
Networks and Systems, vol 746, Springer.

1. Tematyka rozprawy doktorskiej

Tematyka rozprawy doktorskiej zostata uwidoczniona w jej tytule. Autor analizuje trzy zagad-
nienia biomedyczne: uktad glukoza-insulina, tworzenie si¢ przerzutow nowotworowych z wykorzy-
staniem danych od pacjentéw z niedrobnokomoérkowym rakiem pluc oraz mechanizm przemian epi-
telialno-mezenchymalnych, ktore stanowig odpowiednio przyktady zjawisk na poziomie makro (po-
ziom fizjologiczny), mezo (poziom populacji komdérkowych) i mikro (wewnatrzkomorkowe szlaki
sygnatowe). Do badania tych zagadnien wykorzystuje znane modele matematyczne, ktére nastepnie
poddaje analizie w wykorzystaniem narzedzi inzynierskich, implementujac odpowiednie narzgdzia
informatyczne do badania struktur sterowania czy wrazliwosci modelu na odchylenia parametrow.

Badane procesy sa wazne z medycznego punktu widzenia (poszukiwanie najlepszych rozwigzan
dla pacjentow z cukrzyca, analizowanie wptywu réznych czynnikoéw na tworzenie si¢ przerzutow
nowotworowych, badanie, w ktérym miejscu szlaku sygnatowego EMT nalezy ingerowac, by
zmniejszac¢ ryzyko powstawania przerzutéw), a jednoczesnie wykorzystuja z jednej strony modelo-
wanie matematyczne, a z drugiej narzedzia inzynierskie, co stanowi o kompleksowosci prezentowa-
nego podejscia. W zwigzku z tym uwazam, ze podjeta tematyka jest zarbwno wazna jak i1 aktualna,
a przeprowadzone badania wnoszg istotny wktad w dyscypling InzZynieria Biomedyczna.

2. Cele badawcze

Zaréwno cele badawcze jak 1 hipotezy badane w rozprawie zostaty jasno sformutowane 1 zapre-
zentowane na poczatku rozprawy w rozdziale 1.2 ,,Cel pracy i hipotezy badawcze”, jak réwniez
w streszczeniu. Jako gtowny cel rozprawy doktorant wskazal poszukiwanie analogii miedzy struk-
turami technicznych uktadow regulacji a strukturami wystgpujagcymi w naturze lub w medycznych
procedurach zwigzanych z procesami chorobowymi i leczeniem pacjentow. Odnalezienie takich
analogii ma na celu usprawnienie analizy badanych ukladow biomedycznych. W kontekscie prze-
prowadzonych badan wyr6znione zostaty nastepujace hipotezy, w kolejnosci poszczegodlnych anali-
zowanych pozioméw od makro do mikro.

1. W ukladzie ,,sztucznej trzustki” (rozumianym jako model oddziatywan w uktadzie insulina-
glukoza) poprawe jakosci regulacji mozna uzyska¢ nie tylko poprzez modyfikacje struktury
regulacji oraz algorytmu, ale takze przez zmiany wartosci referencyjnej poziomu glukozy
(warto$¢ zadana w konteks$cie struktury regulacji).

2. Zgodnos$¢ jakosciowa wynikéw modelu z danymi rzeczywistymi dotyczacymi analizy prze-
zycia w istotny sposob zalezy od sposobu generowania wirtualnej kohorty pacjentow,
w szczegdlnosci od uwzglednienia rozktadow parametréw klinicznych.

3. Istnienie w modelu struktur sterowania ze sprz¢zeniem wprzoéd pozwala ograniczy¢ liczbg
parametrow branych pod uwage w analizie wrazliwosci.

W mojej ocenie postawione cele badawcze sg wazne, nietrywialne, a uzyta metodologia witasci-
wa 1 aktualna, tym samym wigc spetniajag wymagania stawiane przed pracami doktorskimi. Wskaza-
ne cele zostaly zrealizowane, a sformutowane hipotezy poparte solidnymi badaniami. Z jednej stro-
ny — podziwiam naklad pracy doktoranta, by zrealizowa¢ zadane cele i wykaza¢ postawione hipote-
zy. Z drugiej strony — zastanawiam si¢, czy nie mozna bylo pokusi¢ si¢ o bardziej spdjne dobranie
zagadnien na poszczego6lnych poziomach, bo w obecnej postaci wydaje sig, ze te ,,poziomy’ zostaty
dobrane w sposob nieco sztuczny, by postuzy¢ wlasnie do uspdjnienia badan, ktore byty prowadzo-
ne oddzielnie. Nie umniejsza to jednak warto$ci pracy.

3. Organizacja, zawartos¢ i strona redakcyjna rozprawy

Recenzowana rozprawa doktorska liczy184 strony lacznie ze streszczeniami (w jezyku polskim
1 angielskim), procz stron tytulowych, dedykacji oraz spiséw tresci, rysunkéw i tabel. Zostata po-
dzielona na 5 rozdziatow, w tym trzy gldwne rozdzialy zawierajace wyniki analiz dotyczace po-



szczegllnych poziomdéw makro, mezo i mikro. W pracy zawarto obszerng bibliografie, ktora liczy
273 pozycje.

Rozdziat 1 pt. ,,Wstep” sktada si¢ z trzech podrozdziatow, ktore w jednoznaczny sposob identy -
fikujg zawartos¢: ,,Tto pracy”, ,,Cel pracy 1 hipotezy badawcze” oraz ,,Struktura pracy”. W szcze-
gblnosci Autor wskazuje na modelowanie matematyczne i teori¢ sterowania jako na dwa uzyteczne
narze¢dzia, ktore wspomagaja z jednej strony decyzje terapeutyczne, a z drugiej dziatanie réznych
przemystowych linii technologicznych.

Rozdzial 2, zatytulowany ,,Poziom fizjologiczny”, opisuje badania zwigzane z ukladem tzw.
sztucznej trzustki. Oméwione zostaty metody leczenia cukrzycy. Wskazany zostal obiekt podlegaja-
cy sterowaniu, czyli uktad glukoza-insulina. Uktad ten zamodelowano za pomocg uktadu réwnan
rozniczkowych. Nastepnie opisana zostata struktura uktadu regulacji i wybrane odpowiednie algo-
rytmy sterowania (PID 1 MPC). Jednym z istotnych zagadnien badanych w ramach pracy jest
wplyw wysitku na zmiany poziomu glukozy i insuliny w oparciu o wybrany model. W tym celu
roOwnanie na zmienng G zostalo odpowiednio zmodyfikowane, a do tego zaproponowano odpowied-
nio zmodyfikowany uktad regulacji (sprze¢zenie zwrotne ze sprz¢zeniem w przod). W podrozdziale
,»Metodyka prowadzonych badan” przedstawione zostaly parametry modelu wybrane do analizy
oraz testowane scenariusze. Przeprowadzone zostaty testy symulacyjne dla pojedynczego pacjenta
1dla kohorty pacjentow (populacyjne). Jako§¢ wynikéw byta oceniana przy uzyciu wskaznikow
jakosci wyszczegolnionych w tabeli 2.3. Wyniki zostaly przedstawione na wykresach. W testach dla
pojedynczego pacjenta widzimy poréwnanie dzialania dwdch wybranych algorytmoéw przy (a) nie-
ograniczonym sygnale sterujagcym i (b) przy ograniczonym sygnale oraz zmieniajacych si¢ wybra-
nych parametrach. W testach populacyjnych przedstawione zostaly histogramy czaséw trwania hi-
poglikemii i hiperglikemii w réznych scenariuszach testowych, w szczegdlnosci w przypadku wy-
stepowania dodatkowego wysitku. Sprawdzono, ze oba typy regulatoréw moga by¢ stosowane bez
koniecznosci precyzyjnego indywidualnego dostrajania. Istotny wplyw na dziatanie regulatora ma
ustalenie warto$ci zadanej, czyli poziomu glukozy, do ktorego powinien dazy¢ uktad.

Rozdziat 3 pt. ,,Poziom populacji komorkowych” dotyczy modelowania wystapienia przerzutow
w oparciu o dane kliniczne od pacjentdw z niedrobnokomoérkowym rakiem ptuc. We wprowadzeniu
Autor nakresla tlo zagadnienia — diagnostyke, leczenie, modelowanie wzrostu nowotworow i inter-
pretacje planowania terapii jako zagadnienia sterowania w postaci otwartej petli. Nastepnie przed-
stawia uzasadnienie dla modelu ODE, w oparciu o ktéry prowadzone byly badania, w szczegdlnos$ci
analizuje zasadno$¢ przyblizenia rownan rozniczkowych czastkowych réwnaniami zwyczajnymi.
W kolejnym kroku przedstawione zostaty dane kliniczne, na ktérych testowany byl model w réz-
nych wersjach — roznice dotyczyly sposobu generacji wirtualnej kohorty oraz roznych scenariuszy
terapeutycznych: chemioterapia, radioterapia oraz terapia laczona. Pierwsze wyniki obrazujg histo-
gramy dotyczace porownania kohort klinicznej 1 wirtualnej w ré6znych wersjach. Nastepnie analizo-
wane sg krzywe przezycia w rdéznych testowanych scenariuszach versus dane kliniczne wraz z od-
powiadajagcymi poszczegdlnym scenariuszom wynikami testu log-rank. W kolejnym kroku poréw-
nywane byly krzywe przezycia wolnego od przerzutu. W podsumowaniu Autor zauwaza, ze plano-
wanie terapii jako problem sterowania zalezy w duzym stopniu od jakosci wybranego modelu. Prze-
dyskutowane zostaty takze mozliwe modyfikacje wraz z przykladowymi krzywymi przezycia.

Rozdzial 4, ,,Poziom wewnatrzkomorkowy”, zwigzany jest ze szlakiem sygnalowym przejs$¢ epi-
telialno-mezenchymalnych, przy czym obecnie uwaza si¢ te przej$cia za bezposrednio odpowie-
dzialne za powstawanie przerzutow nowotworowych. Do analizy wybrany zostat model opisujacy
interakcje migdzy sze$cioma zmiennymi: biatkami Snail i Zeb, ich mRNA 1 odpowiednimi mi-
kroRNA. Analiza dotyczy poszukiwania sprzezenia zwrotnego ze sprz¢zeniem wprzod od sygnatu
wejsciowego. Sprzgzenie takie mozna odzwierciedli¢ za pomoca odpowiedniego grafu. Poszukiwa-
nie odpowiednich struktur zaczyna si¢ od wytypowania kandydatow w oparciu o graf oddziatywan,
a nastepnie sprawdza strukture rownan. Przedstawione zostaty pseudokody obrazujace dziatanie al-
gorytmu na poszczegdlnych etapach. Nastepnie algorytm zostat zweryfikowany w oparciu o znane
modele i znane struktury w nich wystepujace, by na koniec przeanalizowac¢ za jego pomoca model
szlaku sygnatowego EMT/MET. Wykonana zostata takze analiza wrazliwosci w oparciu o dwie me-



tody (czgstotliwosciowa i catkowanie sygnatu czasowego), by dodatkowo zweryfikowaé wyszukane
struktury. Analiza wrazliwo$ci w trzech wariantach (wokot nominalnych wartosci parametrow 1 ze
znacznym zmniejszeniem lub zwigkszeniem tych wartosci) zilustrowana zostata na wykresach
przedstawiajacych wartosci §redniej 1 wariancji odpowiedniego indeksu wrazliwo$ci oraz w tabe-
lach przedstawiajacych warto$ci liczbowe lub porownanie kolorystyczne (zielony vs. czerwony ko-
lor). Co istotne, w przypadku wszystkich pozytywnych weryfikacji kandydatow, kazdorazowo rola
regulatora byta przypisana do miRNA, co zgadza si¢ z badaniami wskazujacymi takg rolg miRNA.

Rozdziat 5 to ,,Podsumowanie”, omawiajace sterowanie w otwartej petli (planowanie terapii no-
wotworowej), w zamknietej petli (sprzezenie zwrotne w uktadzie glukoza-insulina) wraz z dodatko-
wym sprzezeniem wprzdd (model szlaku sygnatowego EMT/MET).

Rozprawa zostala w przygotowana po polsku, jednak zawiera ,,Summary”, czyli streszczenie po
angielsku. Od strony edytorskiej mam sporo uwag. Po pierwsze, mozna znalez¢ drobne btedy jezy-
kowe, jak np. stosowanie wielkiej litery w zwrotach typu: ,,w Réwnaniu 2.1”, ,,na Rysunku 2.4” itp.
Jest to poprawny zapis w jezyku angielskim, ale w jezyku polskim powinno si¢ pisa¢ rownanie 2.1,
rysunek 2.4, itp. Cho¢ nie jest wykluczone, ze w najblizszym czasie zasada ta zostanie zmieniona.
Kolejny anglicyzm pojawia si¢ w zwrotach typu ,,mozna opisac za [272]”, co stanowi bezposrednie
thumaczenie zwrotu ,,following [272]”. Po polsku nalezatoby jednak napisa¢ np. ,,w oparciu o”. Po-
dobnie w jezyku polskim nie piszemy ,,1.5 godziny” tylko ,,1,5 godziny”, tzn. cz¢$ci dziesi¢tne licz-
by zapisujemy po przecinku (nie po kropce). Dodatkowo, Autor w wigkszoS$ci stosuje bezosobowy
sposob narracji, by w niektorych fragmentach przej$¢ na osobowy — zwykle w pracach naukowych
stosuje si¢ jednolity sposob narracji. Pojawit si¢ tez dos¢ zabawny blad w tytule paragrafu ,,Okre-
Slenie tempa opozniania (zamiast oprdzniania) zotadka”. Mozna znalez¢ tez troche btgdow inter-
punkcyjnych, w szczegdlnosci nalezy tez zwrdci¢ uwage, ze wzory 1 rOwnania matematyczne stano-
wig cz¢$¢ zdania, wige do nich rowniez stosujemy zasady interpunkcji, czego w pracy albo nie ma,
albo znaki interpunkcyjne uzyte sa niewtasciwie (np. przecinek pojawia si¢ na poczatku kolejnej li-
nii zamiast po wycentrowanym wzorze). Znalaztam tez btgdy typograficzne, jak np. uzycie krotkiej
kreski zamiast myslnika, zostawione na koncu linii pojedyncze litery (tzw. sierotki) czy rézne zapi-
sy typoéw cukrzycy (1/2 vs. I/II). Jednak najgorsze wrazenie sprawia sposob przygotowania biblio-
grafii. Cho¢ cytowane pozycje s3 zestawione alfabetycznie, to poczatkowo trudno mi si¢ byto zo-
rientowac, ze tak jest. Imiona i nazwiska autoroOw sg pisane na rézne sposoby: raz petne imiona, raz
inicjaly, raz petlne pierwsze imig¢ 1 inicjat drugiego, raz przed nazwiskiem, raz po nazwisku, w wiek-
szo$ci tylko pierwsza litera jest wielka, ale bywa, ze wszystkie. Znalaztam pozycj¢ bibliografii,
gdzie lista autoréw zajmuje 7 stron! W takim przypadku typowo wymieniamy pierwszego autora
z dodatkiem ,,i in.”. Podsumowujac — szkoda, ze praca nie zostala staranniej zredagowana.

4. Osiagni¢cia naukowe

Gtowne osiggniecia naukowe, na podstawie ktorych wnioskuj¢ ponizej o dopuszczenie do obro-

ny, to:

» zweryfikowanie dziatania regulatorow PID 1 MPC w kontekscie modelowania uktadu glu-
koza-inulina;

* zbadanie wptywu dodatkowego wysitku na poprawnos¢ dziatania regulatora;

* wskazanie na istotno§¢ wartosci zadanej poziomu glukozy w konteks$cie dziatania regulato-
ra;

* przeprowadzenie analizy poréwnawczej dotyczacej stosowalnosci do badania przerzutow
nowotworowych modelu opartego o réwnania rézniczkowe zwyczajne w porownaniu do
réwnan rozniczkowych czastkowych;

* zbadanie wptywu sposobu generowania wirtualnej kohorty pacjentéw na wyniki modelowa-
nia i pordwnanie tych wynikéw z danymi klinicznymi;

* zaproponowanie 1 zweryfikowanie dzialania algorytmu wyszukujacego petle sprzezenia
zwrotnego ze sprzezeniem wprzod w modelach szlakéw sygnatowych;



zastosowanie zaproponowanego algorytmu do szlaku zwigzanego z przejSciem epitelialno-
mezenchymalnym;

zaproponowanie metod weryfikacji kandydatow na sprzezenie przy uzyciu analizy wrazli-
wosScl;

zastosowanie analizy wrazliwosci do badania, ktore parametry modelu sg najbardziej wrazli-
we na wigksze zmiany (poszukiwanie potencjalnych celow terapeutycznych).

5. Uwagi krytyczne i dyskusyjne

Powyzej przedstawitam juz szereg uwag krytycznych dotyczacych redakcyjnej strony rozprawy.
Ponizej przedstawiam dodatkowe uwagi szczegdtowe, gtbwnie merytoryczne.

Uwagi szczeg6lowe:

1.

2.

Trudno doczyta¢ si¢ w rozprawie, ktore wyniki zostaty wcze$niej opublikowane, a jesli tak,
to gdzie. Moim zdaniem nalezato to podkresli¢ we wstegpie do rozprawy.

W rozdziale 2:

nie catkiem rozumiem, w jakim celu bazowa wartos¢ dodatkowej zmiennej P* w rownaniu
(2.8) nie zostata ustalona na poziomie 1, jak wynika z wyj§ciowego roéwnania (2.1);

na str. 22 pojawia si¢ (po raz pierwszy) okreslenie uchyb regulacji bez zdefiniowania tej
wielkosci, a caty podrozdziatl zostal napisany jezykiem zrozumiatym dla inZyniera, ale nie
np. dla medyka;

nie znalaztam informacji na temat sposobu implementacji regulatora PID, cho¢ jest analo-
giczna informacja dotyczaca regulatora MPC;

na str. 31 opisane sg testy symulacyjne, przy czym dla testow populacyjnych parametry byty
losowane z pewnego rozktadu, ale nie wiadomo z jakiego — nalezalo doktadniej opisac,
w jaki sposob powstaje kohorta wirtualna;

wykresy 1 histogramy obrazujace wyniki w rozdziale 2 sa mato czytelne — przede wszystkim
mozna je byto powiekszy¢, ale tez tam, gdzie na osi pionowej mamy duzy zakres wartosci
(roznice kilku rzgdow, szczegolnie dla insuliny), mozna bylo pomysle¢ o zastosowaniu np.
skali logarytmicznej, dla zwigkszenia czytelnosci;

na str. 44 czytamy ,,Histogramy dla regulator6w z ograniczeniem pokazuja, ze wprowadzo-
ne ograniczenie utrzymuje 1lo$¢ podawanej insuliny znacznie ponizej dawki maksymalnej.”
— czy mozna uzasadnié, z czego to wynika?

na str. 67 Autor stwierdza, ze w pracy [273] przedstawil pewng modyfikacj¢ regulatora wraz
z odpowiednimi symulacjami — szkoda, Zze w ramach pracy nie zostat przedstawiony zaden
przyktad dotyczacy tej modyfikacji, jak to zostalo zrobione w kolejnym rozdziale.

W rozdziale 3:

na str. 77 Autor przechodzi od réwnania (3.10) do (3.11) piszac, Ze ,,mozna zapisa¢ rOwna-
nie w postaci” — kiedy (zatozenia) tak mozna zrobi¢?

na str. 80 po rownaniu (3.19) czytamy ,,roOwnanie jest prawdziwe jedynie dla Ny(¢) > 0...” —
nalezatoby doktadniej skomentowa¢ dodatnio$¢ rozwigzan dla dodatniego warunku poczat-
kowego;

na str. 81 w réwnaniu (3.22) nie bardzo wiadomo, co jest podnoszone do potegi a przy takim
sposobie zapisu;

na str. 82 Autor zupelnie niepotrzebnie przedstawia réwnanie (3.24) zamiast w odpowiedni
sposOb zmodyfikowac¢ rownanie (3.25), by prawa strona byta poprawnie zdefiniowana takze
dla Nne(?) = 0;

na str. 83 przedstawiony zostal warunek $mierci zaproponowany przez Autora — zastana-
wiam si¢, czy nie nalezaloby doda¢ jeszcze warunku na sume wielko$ci guza pierwotnego
1 przerzutu;

w tabelach 3.1 1 3.2 nie wszystko sumuje si¢ do 100%, jak powinno;

w tabeli 3.3 brakuje wartosci parametru A;



* w tabeli 3.4 podane zostaly rozktady dla poszczegolnych parametréw (czgs$¢ ze wskazaniem
zrodia, cze$¢ zostala zatozona) — przydatoby sie wyjasni¢, dlaczego takie rozktady (rozne
dla r6znych parametréw) zostaty wybrane, przynajmniej te, ktore zostaty zatozone w pracy;

* porownanie na wykresach kohort klinicznej 1 wirtualnych w rédznych wersjach nasuwa pyta-
nie, czy nie dalo si¢ wygenerowac kohorty wirtualnej doktadnie odzwierciedlajacej dane kli-
niczne?

* na wykresach 3.10 — 3.12 trudno jest poréwnywaé przedziaty ufnosci dla poszczegdlnych
wariantow 1 krzywej klinicznej, bo si¢ mocno ze sobg zlewaja;

* nie zostato podane przy uzyciu jakiego narze¢dzia liczone byty wartosci testu log-rank;

4. Rozdziat 4:

* nastr. 116 mamy powtdrzenie tego, co juz bylo omdéwione w rozdziale 1;

* 7z tego, co wiem, to marker fenotypu epitelialnego nazywamy E-kadheryna (nie E-kadhedry-
na);

* na str. 120 wzory (4.8)-(4.10) sa identyczne z doktadno$cig do parametru, wigc nie widze
powodu, by ten sam wzor powtarzaé trzykrotnie;

* nastr. 125 zdanie ,,Zatozenie to wynika z” nie ma konca;

* we wzorze (4.13) mamy w gornej granicy sumowanie do M + 1 = log,N — jak mozna sumo-
wac¢ do liczby rzeczywistej?

* wykresy obrazujace wyniki w tym rozdziale sa znow malo czytelne — lepsze bytyby stupki
zamiast kropek;

* wydaje sig, ze grafy powiazan dla uktadu 6 zmiennych mozna bylo narysowac¢ na podstawie
rownan 1 zweryfikowa¢ w ten sposob dziatanie algorytmu — automatyzacja wydaje si¢ istot-
na przy duzej liczbie zmiennych.

6. Konkluzja

W mojej ocenie rozprawa doktorska mgr. inz. Artura Wycisloka zawiera bardzo wartosciowe
wyniki, zarbwno w kontek$cie chordb nowotworowych jak i sztucznej trzustki. Wedlug mnie kazde
z trzech rozpatrywanych zagadnien mogloby samo w sobie, oczywiscie po pewnych uzupeknieniach
1 rozbudowaniu przeprowadzonej analizy, stanowi¢ podstawe rozprawy doktorskie;.

Dorobek publikacyjny Autora jest wystarczajacy w swietle obowigzujacych przepisow.

W zwigzku z powyzszym, rozprawa ta spetnia warunki Ustawy z dnia 20 lipca 2018 roku ,,Pra-
wo o szkolnictwie wyzszym 1 nauce” (Dz.U. z 2024 r. poz. 1571, z pdzn. zm.)
1 moze by¢ przedmiotem publicznej obrony w dziedzinie nauk inzynieryjno-technicznych w dyscy-
plinie Inzynieria Biomedyczna. Wnioskuje o dopuszczenie rozprawy doktorskiej pana mgr. inz. Ar-
tura Wycisloka do publicznej obrony.

prof. dr hab. Urszula Forys



