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Il Klinika Kardiologii Swigtokrzyskiego Centrum Kardiologii

Collegium Medicum

Uniwersytet Jana Kochanowskiego w Kielcach

Ocena osiagnie¢ naukowych dr n. med. Pawla Tomasza Matusika
w postepowaniu habilitacyjnym
w dziedzinie nauk medycznych i nauk zdrowiu w dyscyplinie nauki medyczne

Recenzje wykonatam na podstawie powotania mnie jako recenzenta do komisji habilitacyjnej
dr n. med. Pawta Tomasza Matusika przez Rade Dyscypliny Nauki medyczne Uniwersytetu
Jagiellonskiego - Collegium Medicum w Krakowie nr 503.5110.13.2020 z dnia 15.02.2021 r.

1. Charakterystyka Habilitanta

Dr n. med. Pawel Tomasz Matusik ur. 25 marca 1986 r. w D¢bicy ukonczyt studia
na Wydziale Lekarskim w Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie w
r. 2011. Stopien naukowy doktora nauk medycznych uzyskal w roku 2015 na podstawie
rozprawy doktorskiej pt. ,,Wybrane duze problemy geriatryczne i schorzenia uktadu sercowo-
naczyniowego w okresie poznej staro$ci”. (Promotor: Prof. dr hab. Tomasz Grodzicki).

Od roku 2018 jest cztonkiem Europejskiej Asocjacji Heart Rhythm Association
(FEHRA), W roku 2019 zakonczyt szkolenie specjalizacyjne i jest specjalista kardiologii.

Dr n. med. Pawet T Matusik jest wykwalifikowanym specjalista kardiologii, ze
znaczacym Stazem pracy w dziedzinie elektrokardiologii. Jest znany z bardzo wielu cennych
publikacji naukowych z tego zakresu, prezentowanych w recenzowanych czasopismach
medycznych oraz na kongresach i konferencjach naukowych.

2. Ocena osiagniecia naukowego

Szczegélnym osiggnieciem naukowym dr n. med. Pawla Matusika jest
monotematyczny cykl publikacji pod tytutem: ,,Kliniczne i laboratoryjne markery ryzyka
zakrzepowo-zatorowego a stan prozakrzepowy u pacjentow z migotaniem
przedsionkow” W sktad cyklu wchodzi 5 publikacji o tacznej punktacji IF = 36,952;
MNISW =495, ktorych pierwszym Autorem jest Pawel Tomasz Matusik:

1. Matusik PT, Matusik PS, Kornacewicz-Jach Z, Matecka B, Zgbek A, Undas A.

Elevated NT-proBNP is associated with unfavorably altered plasma fibrin clot
properties in atrial fibrillation. Int J Cardiol. 2017; 243: 244-250. IF (2017) = 4,034



2. Matusik PT, Prior SM, Butenas S, Matecka B, Lelakowski J, Undas A. Association
of cardiac troponin | with prothrombotic alterations in atrial fibrillation. Kardiol.
Pol. 2018; 76(7): 1106-1109. IF (2018) = 1,674.

3. Matusik PT, Matecka B, Lelakowski J, Undas A. Association of NT-proBNP and
GDF-15 with markers of a prothrombotic state in patients with atrial fibrillation
off anticoagulation. Clin Res Cardiol. 2020; 109(4): 426-434. IF (2019) = 5,268.

4. Matusik PT, Heleniak Z, Papuga-Szela E, Plens K, Lelakowski J, Undas A. Chronic
kidney disease and its impact on a prothrombotic state in patients with atrial
fibrillation. J Clin Med. 2020; 9(8): 2476. IF (2019) = 3,303

5. Matusik PT. Biomarkers and Cardiovascular Risk Stratification. Eur Heart J
2019; 40 (19): 1483-1485. IF (2019) = 22,673

Glowng ideg badan Autora byto stwierdzenie, ze wystepujace migotanie przedsionkow
(AF) jest silnie zwigzane z obecnoscig stanu prozakrzepowego i niekorzystnie zwigksza
ryzyko wystapienia udaru mézgu i zatorowosci systemowej. Wymagato to podjecia badan
okreslajacych zwigzki wystepujacych nieprawidtowosci uktadu krzepnigcia i fibrynolizy u
chorych z AF oraz poszukiwanie biomarkerow okreslajacych zwigkszone ryzyko

zakrzepowo-zatorowe w tej grupie chorych.

W pierwszej pracy: Elevated NT-proBNP is associated with unfavorably altered plasma
fibrin clot properties in atrial fibrillation. (Int J Cardiol. 2017; 243: 244-250), Autor i wsp.
analizujgc cytowane poprzednio przeprowadzone badania zwrécili uwagg na fakt, ze pacjenci
z AF w porownaniu do grupy kontrolnej charakteryzuja si¢ miedzy innymi wigksza generacja
trombiny oraz niekorzystnymi witasciwosciami skrzepu fibrynowego. Dlatego gtéwnym celem
tej publikacji byta ocena czynnikow wplywajacych na wtasciwosci skrzepu fibrynowego w
grupie 160 chorych z AF bez aktywnego leczenia przeciwkrzepliwego. Badano w niej
zalezno$ci wystepujace pomiedzy generacja trombiny (wyrazong przez endogenny potencjat
trombiny (ETP)), przepuszczalnoscia (Ks) i czasem trwania lizy skrzepu fibrynowego (CLT)

a parametrami uktadu krzepniecia i fibrynolizy oraz N-koncowym fragmentem propeptydu
natriuretycznego typu B (NT-proBNP).

W publikacji wykazano, ze stgzenie log NT-proBNP jest dodatnio skorelowane z generacja
trombiny (r=0,59, P<0,0001) oraz z czasem trwania lizy CLT (R=0,61, P<0,0001) a
odwrotnie proporcjonalne do przepuszczalnosci Ks (r=-0,34, P<0,0001). Ponadto wykazano,
ze poziom NT-proBNP (zmiana o 100 pg/ml) oraz poziom inhibitora aktywacji fibrynolizy
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PAI-1 sa niezaleznymi predyktorami wydtuzonego CLT (gorny kwartyl CLT, > 109 min).
Ponadto PAI-1 determinowal w sposob niezalezny niska przepuszczalnosé skrzepu
fibrynowego (dolny kwartyl Ks, < 6 x 10 cm?).

Znany jest fakt, ze zwigkszenie stezenia PAI-1 jest przyczyng hamowania fibrynolizy
u chorych na chorobe wiencowg. Z przeprowadzonego badania wynika, ze u rowniez U
pacjentow z AF prozakrzepowe wilasciwosci skrzepu fibrynowego $cisle zalezg od poziomu
NT-proBNP oraz PAI-1. Dlatego u pacjentow z AF antygen aktywowanego trombing
inhibitora fibrynolizy moze by¢ rozwazony jako nowy marker wysokiego ryzyka

zakrzepowo-zatorowego,

Troponina | w organizmie cziowieka blokuje interakcje aktyny z miozyng poprzez
wigzanie si¢ z aktyng. Jej podwyzszone stezenie W surowicy krwi wskazuje na uszkodzenie
kardiomiocytow, jednak nie wyjasnia mechanizmow lezgcych u podtoza tego procesu. Wzrost
jej stezenia wystepuje po uszkodzeniu tkanek migsnia serca. Ze wzglgdu na wysokag czuto$¢ i
swoistos¢ troponiny | jest ona preferowanym i rekomendowanym biomarkerem do
rozpoznania zawatlu migsnia sercoweg0. Na pytanie czy oznaczanie poziomu tej troponiny
moze by¢ przydatne przy ocenie ryzyka zakrzepowo-zatorowego w grupie chorych z AF
odpowiada druga praca ocenianego cyklu publikacji: ,,Association of cardiac troponin |
with prothrombotic alterations in atrial fibrillation”. (Kardiol. Pol. 2018; 76(7): 1106-
1109). Habilitant badat w niej zwigzki wystepujace pomiedzy czterema grupami markerow
takich jak: poziom sercowej troponiny | oznaczonej testem o wysokiej czutosci (cTnl-hs),
cystatyna C, czynnikiem von Willebranda (VWF), NT-proBNP a profilem generacji trombiny
(TG) i ryzykiem zakrzepowo-zatorowym ocenionym za pomocg skali CHA>2DS>-VASc w tej
grupie chorych. W pracy przebadano 65 pacjentow z AF bez zawatu migsnia sercowego lub
zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej stwierdzanych w ciggu ostatnich trzech miesiecy, z
klirensem kreatyniny > 15 ml / min i bez marskosci watroby, nowotworu lub ostrej infekcji.
Na 12 godzin przed pobraniem krwi do badania przerwano podawanie antagonistow
witaminy K i heparyny drobnoczasteczkowej. Dane dotyczace fibrynogenu, czasu opdznienia
I endogennego potencjalu trombiny ( ETP) byly dostepne odpowiednio dla 63, 63 i 60
pacjentow.

W wyniku badania potwierdzono, ze wystgpienie Szczytowego stezenia (piku)
trombiny i wysokiego poziomu cTnl-hs u pacjentow z AF, ale nie endogennego potencjatu

trombiny jest zwigzane z procesami niedokrwienia, przecigzenia lub uszkodzenia migsnia



sercowego W tej arytmii. Czas osiggniecia szczytowego poziomu trombiny i czynnika VWF
koreluje z poziomem troponiny cTnl-hs ale nie z NT-proBNP lub cystatyna C.

Otrzymane wyniki dowodza, ze podwyzszony poziom CTnl-hs jest $cisle zwigzany z
ryzykiem zakrzepowo-zatorowym okreslonym wedtug skali CHA2DS2-VASc. Maksymalne
stezenie trombiny nie bylo zwigzane ze wspotczynnikiem przesgczania kiebuszkowego (GFR)

i wiekiem.

Celem trzeciej pracy Association of NT-proBNP and GDF-15 with markers of a
prothrombotic state in patients with atrial fibrillation off anticoagulation.(Clin Res
Cardiol. 2020; 109(4): 426-434.) byla ocena czy i w jaki sposob czynnik réznicowania
wzrostu-15, jest zwigzany ze stanem prozakrzepowym, a takze porownanie Otrzymanych
zalezno$ci do obserwowanych w publikacjach 1 i 2 zwigzkéw z NT-proBNP oraz cTnl-hs u
pacjentow z AF. W prawidlowych warunkach migsien sercowy nie produkuje czynnika
réznicowania wzrostu 15 (growth differentiation factor 15, GDF-15) nazywanego rowniez
cytoking hamujgca makrofagi-1 - peptydu, ktorego ekspresja, a nastgpnie sekrecja przez
kardiomiocyty nasila si¢ znacznie wskutek uszkodzenia, niedokrwienia lub stymulacji przez
prozapalne cytokiny i wolne rodniki tlenowe. W warunkach ostrego niedokrwienia endogenny
GDF-15 wykazuje wlasciwosci kardioprotekcyjne, ograniczajac rozleglos¢ uszkodzenia
miokardium.

W wyniku tego badania wykazano, ze pacjenci z AF oraz wysokim poziomem GDF-
15, definiowanym jako poziom GDF-15 powyzej lub rowny medianie GDF-15, mieli istotnie
wyzszy poziom endogennego potencjatu trombiny (ETP) oraz istotnie dtuzszy czas trwania
lizy skrzepu fibrynowego (CLT). Stwierdzono rowniez, po uwzglednieniu dodatkowo innych
zmiennych, ze NT-proBNP byl niezaleznym predyktorem ETP. Zaréwno NT-proBNP jak
rowniez GDF-15 w sposob niezalezny determinujg CLT. Czynniki te maja istotny wptyw na
fibrynoliz¢. Fibrynoliza w uktadzie hemostazy stanowi naturalng przeciwwage dla procesu
krzepniecia krwi. Uktad fibrynolityczny kontroluje ilos¢ trombiny tworzonej z fibrynogenu w
wyniku aktywacji Kkrzepnigcia, usuwa niepotrzebne skrzepliny i zapewnia utrzymanie
ptynnosci krwi, dlatego wazng konkluzja tego badania bylo stwierdzenie, ze podwyzszony
poziom GDF-15 i NTproBNP moze niezaleznie przewidywac niski poziom potencjatu

fibrynolitycznego w osoczu u chorych z AF bez leczenia przeciwzakrzepowego.

W czwartej pracy analizowanego cyklu ,,Chronic kidney disease and its impact on a
prothrombotic state in patients with atrial fibrillation.” (J Clin Med. 2020; 9(8): 2476.) badano
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502 pacjentow z AF (mediana wieku - 66 lat, mediana wyniku w skali CHA2DS>-VASc - 3),
bez aktywnego leczenia przeciwkrzepliwego, ktorzy byli rekrutowani do badania zarowno w
warunkach ambulatoryjnych, jak réwniez szpitalnych. Oceniano zwiazki pomigdzy czterema
kategoriami funkcji nerek (eGFR: >90 ml/min/1,73m? 60-89 ml/min/1,73m?, 30-59
ml/min/1,73m? oraz 15-29 ml/min/1,73m?), a uznanymi czynnikami ryzyka zakrzepowo-
zatorowego, Szczegoélnie interesujace wyniki w aspekcie zwigkszonej generacja trombiny
oraz niekorzystnych wtasciwosci skrzepu fibrynowego uzyskano wsrdd pacjentow z AF oraz
3. lub 4. stadium przewleklej choroby nerek (CKD).

Pacjenci z AF oraz stadium 4. CKD charakteryzowali si¢ nasilonym stanem
prozakrzepowym, wyrazonym zwigkszong generacjg trombiny oraz hipofibrynoliza,
niezaleznie od klinicznych czynnikéw ryzyka udaru moézgu. Nie stwierdzono podobnych
zaleznosci u pacjentow w stadium 3. CKD.

Nalezy podkresli¢, ze wykazanie tych zaleznos$ci jest oryginalnym, istotnym wktadem
w rozw0j dyscypliny. Nalezy rozwazy¢ uwzglednienie stadium 4 CKD jako potencjalnego

czynnika ryzyka zdarzen zakrzepowo-zatorowych u pacjentéow z AF.

W ostatniej, wysoko punktowanej publikacji ocenianego ,,Osiagnigcia naukowego”
dr n. med. Pawla Matusika: Biomarkers and Cardiovascular Risk Stratification. (Eur Heart J
2019; 40 (19): 1483-1485) Autor tematycznie uzupetnit prezentowany cykl prac oryginalnych
oraz omowit zastosowanie skal uwzgledniajacych zmienne kliniczne i biomarkery w
stratyfikacji ryzyka u pacjentow z AF. Podkreslit przydatnos¢ oceny wieku, poziomu
biomarkerow (NT-proBNP, cTnl-hs i GDF-15) oraz zmiennych klinicznych (przebyty udar
mozgu lub przemijajacy atak niedokrwienny) w predykcji udaru moézgu oraz zatorowosci
systemowej u pacjentow z AF. Autor analizowat potencjalne mechanizmy wigzace
biomarkery krwi obwodowej oraz ryzyko zakrzepowo-zatorowe, wyrazone skala CHA2DS,-
VASc. W wyniku tych analiz wykazat, ze skala ryzyka udaru mozgu ABC okazata si¢
lepszym predyktorem zdarzen zakrzepowo-zatorowych niz skala CHA2DS>-VASc u

pacjentow z AF.

Znanych jest wiele czynnikéw ryzyka zakrzepowo-zatorowego u pacjentow z
chorobami sercowo-naczyniowymi. Pojedyncze analizy wplywu kazdego z nich na rokowanie
sa Szeroko opisywane w pi$miennictwic medycznym. Aby jednak oceni¢ wpltyw
jednoczesnego oddzialtywania wielu réznych, wspoétistniejacych ze soba czynnikow trzeba

positkowac si¢ zagregowanymi wskaznikami. Naleza do nich wieloczynnikowe algorytmy

5



oparte na ré6znych modelach diagnostycznych, powszechnie znane jako skale oceny ryzyka
np. skala CHA2DS2-VASc itp. Glownym osiagni¢ciem Habilitanta jest zastosowanie takiego
podejscia do oceny ryzyka zakrzepowo-zatorowego u pacjentdw z migotaniem przedsionkow.

W podsumowaniu, jak podkresla Habilitant w swoim autoreferacie: ,,Przedstawione
zalezno$ci sklaniajg do stosowania skal oceny ryzyka opartych o zmienne kliniczne i
biomarkery, zwlaszcza w przypadku pacjentéw z AF i granicznymi wskazaniami do leczenia
przeciwkrzepliwego, ukazuja potencjalne szlaki patofizjologiczne odpowiadajace za ich
znaczenie Kkliniczne oraz zachgcajg do ich dalszego rozwoju w ramach medycyny

spersonalizowanej”.

Na podstawie analizowanych publikacji stwierdzam, ze gloéwny cel ocenianego
,Oslagnigcia naukowego” zostal zrealizowany. Habilitant skutecznie poszukiwat 1 odkryt lub
potwierdzit przydatnos¢, znanych z innych badan, tatwo mierzalnych czynnikow ryzyka oraz
znanej skali CHA2DS2-VASc przydatnych w ocenie zagrozenia wystgpienia zakrzepow i
zatorow u pacjentow z migotaniem przedsionkow. Migotanie przedsionkow istotnie czgsciej
niekorzystnie zwieksza ryzyko wystapienia udaru mozgu, zatorowosci systemowej, ZChZZ
itp. Chorzy z migotaniem przedsionkow majg czesto liczne dodatkowe obcigzenia, ale nawet
po uwzglednieniu chordb wspdtistniejacych nadal maja oni wyzsze ryzyko zakrzepowo-
zatorowe. Calkowite ryzyko powstania zakrzepu lub zatoru, w zaleznosci od wieku chorych
moze wynosi¢ od kilku do kilkunastu procent. Nie znamy doktadnej przyczyny zwigzku
migotania przedsionkow z zakrzepica. Czgsciowo moze to wynika¢ z wtdrnego charakteru
tego zwigzku. Dlatego uwazam, ze zarowno sam temat jak i osiggniete rezultaty sg
oryginalne. Wszystkie badania przeprowadzone byly na grupach chorych, leczonych i
obserwowanych w podobnych warunkach i czasie. Uzyskane wyniki sg przekonywujace,
bardzo dobrze udokumentowane oraz profesjonalnie i starannie opracowane statystycznie, co
istotnie wptywa na ich wiarygodno$¢. Nalezy tez podkresli¢, ze wszystkie prace wchodzace w
sktad ,,Osiggni¢cia naukowego™ dr n. med. Pawta Tomasza Matusika opublikowane zostaty
w renomowanych czasopismach medycznych i w trakcie dopuszczenia ich do druku poddane
byty indywidualnej szczegotowej recenzji,

Na szczeg6lng uwage ocenianego ,,Osiaggnigcia naukowego” zastuguje badanie
dotyczace wptywu wydolno$ci nerek na zagrozenie zakrzepowo-zatorowe mozgu u pacjentow
z AF. Pacjenci z AF oraz stadium 4. CKD charakteryzowali si¢ nasilonym stanem
prozakrzepowym, wyrazonym zwigkszong generacja trombiny oraz hipofibrynoliza,

niezaleznie od klinicznych czynnikéw ryzyka udaru moézgu. Odkrycie to moze Stanowic
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istotng przestanke do uwzglednienia stadium 4. CKD jako potencjalnego czynnika ryzyka

zdarzen zakrzepowo-zatorowych u pacjentow z AF.

Najwazniejszym aspektem ,,0siggni¢cia” jest oryginalnos$¢ 1 innowacyjnos¢ prezentowanej
tematyki, publikacja wynikéw badan w uznanych naukowych czasopismach medycznych, a
takze mozliwosci praktycznego wykorzystania uzyskanych wynikow zaréwno dla lepszej
oceny ryzyka jak i wyodrebnienia chorych szczegdlnie zagrozonych i wymagajacych bardziej
intensywnego leczenia. Coraz wig¢cej dowodow sugeruje, ze podejscie oparte na biomarkerach
jest przydatne w stratyfikacji ryzyka zakrzepowo-zatorowego pacjentow z AF, a dalsze
badania oceniajgce zastosowanie biomarkerow w opiece spersonalizowanej moze przyniesé

bardziej racjonalne wykorzystanie lekow w przysztosci.

Pozytywnie oceniam prezentowane ,,Osiggnigecie naukowe” dr n. med. Pawla
Tomasza Matusika. W mojej opinii recenzowane stanowi ono znaczacy wklad w rozwaj
kardiologii i zgodnie z art. 219 ust 1 pkt 2 i 3 ustawy z dn. 20 lipca 2018 r. — Prawo 0
szkolnictwie wyzszym i nauce (Dz. U. z 2020 r. poz. 85 ze zm.) spelnia kryteria do

uznania go jako podstawy postepowania habilitacyjnego.

3. Ocena aktywnos$ci naukowej dr n. med. Pawla Tomasza Matusika

Dr n. med. Pawet Tomasz Matusik posiada niekwestionowany duzy dorobek
naukowy. Jest autorem lub wspotautorem wielu, blisko zwigzanych i rozszerzajacych
tematyke jego gldéwnych =zainteresowan, oryginalnych, kazuistycznych i pogladowych
publikacji naukowych, a takze rozdzialdow w monografiach. Jego dorobek naukowy, poza

opracowaniami wchodzacymi w_sktad ,.0Siggni¢cia naukowego”, obejmuje tacznie 27

publikacji oryginalnych, z ktorych 19 opublikowanych zostato w czasopismach bedacych na
liscie filadelfijskiej, 10 opisow przypadkoéw (cases), 14 prac pogladowych prac oraz 2
rozdziatéw w monografiach. L.gczna punktacja za te prace wynosi 1744 pkt. MNiSW, IF =
127,595.

Liczba cytowan  (dot. wszystkich publikacji) 438, indeks Hirscha 9. Poza
opracowaniami wchodzacymi w sktad ,,0Siagniecia naukowego”, W okresie po doktoracie
Habilitant jako autor lub wspotautor uzyskat za opublikowane prace tacznie 1470 punktow
MNISW i IF = 104,799 pkt.

Obok ocenianego cyklu publikacji stanowigcych ,,0Osiggnigcie naukowe” w dorobku

doktora P.T Matusika znajdujg si¢ inne ciekawe i inspirujace badania zwigzane ze
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wspoélczesng kardiologig. Uwage zwracajag jego publikacje zwigzane z badaniami
dotyczacymi:

1. elektrokardiologii - 12 publikacji dotyczacych gtéwnie charakterystyki klinicznej oraz
optymalizacji postepowania diagnostyczno-terapeutycznego u pacjentow przed i po
implantacji wszczepialnych elektronicznych stymulatorow serca,

2. diagnostyki i dysfunkcji $rédblonka naczyniowego oraz oceny wpltywu ukladu
immunologicznego w patogenezie dysfunkcji naczyniowej, nadcisnienia tetniczego chorob
alergicznych stomatopatii. (8 publikacji),

3. znaczenia zmiennoSci rytmu serca (HRV) - 3 unikalne opracowania powstate w ramach
wspotpracy migdzynarodowej z USA,

4. rzadkich choréb ukladu sercowo-naczyniowego (10 publikacji).

Pozytywnie oceniam caly dorobek naukowy dr n. med. Pawla Tomasza Matusika. W
mojej opinii dotyczy on szerokiego zakresu kardiologii, jest oryginalny i wnosi znaczny

wklad w jej rozwaj.

4. Aktywnos$¢ naukowa realizowana w wiecej niz jedna uczelni, instytucji naukowej, w
szczego6lnosci zagranicznej

Dr n. med. Pawet T. Matusik odbyt 3 naukowe staze zagraniczne: 2 w USA
(Washington University School of Medicine), 1 w Wielkiej Brytanii (Division of
Cardiovascular Medicine — University of Oxford) oraz 1 staz krajowy z zakresu
elektrokardiologii w | Katedrze | Klinice Kardiologii WUM w Warszawie.

Wszystkie staze pozwolity Habilitantowi nawigza¢ wspotprace naukowsa, a w czasie
prowadzonych tam badan powstato kilka wartosciowych publikacji (3w USA i 1 w WUM).

Nalezy podkreslic, ze dorobek naukowy i aktywnos$¢ szczegdlnie widoczna na
miedzynarodowym forum uznanych czasopism medycznych mtodego jeszcze lekarza jakim
jest dr n. med. Pawet T. Matusik jest imponujacy. Zwigzany jest $ciSle z podstawami
wspotczesnej kardiologii oraz stanowi istotny wktad w lepsze zrozumienie ztozonych i nie do
konca poznanych mechanizmoéw lezacych u podstaw choréb uktadu krazenia.

Podsumowujac caty oryginalny dorobek naukowy, znaczacg aktywno$¢ naukowg oraz
doswiadczenie zwigzane ze wspotpracg z osrodkami naukowymi w  USA i w Polsce,
uwazam, ze dr n. med. Pawet T Matusik spelnia warunki do ubiegania si¢ o stopien doktora

habilitowanego nauk medycznych.



4. Wnioski koncowe

Pozytywnie oceniam catoksztaltt dorobku naukowego oraz szeroko rozumianej
aktywnosci naukowej dr n. med. Pawla Tomasza Matusika, w tym po uzyskaniu stopnia
naukowego doktora, jego szerokie zaangazowanie w rozwdj Wspotczesnej kardiologii, a
przede wszystkim w badania nad poszukiwaniem nowych biomarkerow ryzyka zakrzepowo-

zatorowego, stwierdzam, ze dr n. med. Pawel Tomasz Matusik spelnia kryteria okreslone

w art. 219 ust 1 pkt 2 i 3 ustawy z dn. 20 lipca 2018 r. — Prawo o szkolnictwie wyzszym i

nauce (Dz. U. z 2020 r. poz. 85 ze zm.) w prowadzonym w post¢powaniu habilitacyjnym w

dziedzinie nauki medyczne i nauki o zdrowiu w dyscyplinie nauki medyczne.

W zwiazku z pozytywna opinig - przedstawiam Wysokiej Radzie Dyscypliny Nauki
medyczne Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie, wniosek o dopuszczenie dr n. med.
Pawta Tomasza Matusika do dalszych etapow postgpowania habilitacyjnego.

Ozﬂm

Prof. dr hab. n. med. Marianna Janion



