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Recenzja w postepowaniu w sprawie nadania stopnia doktora habilitowanego
dr n. med. Adamowami Ptuzanskiego z Kliniki Nowotworéw Pluca i Kiatki
Piersiowej, Narodowego Instytutu Onkologii im. Marii Sktodowskiej-Curie

Paristwowego Instytutu Badawczego

w dziedzinie nauk medycznych i nauk o zdrowiu w dyscyplinie nauki medyczne

Kryteria uzyskania stopnia naukowego doktora habilitowanego zostaly zawarte w art. 219
ustawy z dnia 20 lipca 2018 roku Prawo o szkolnictwie wyzszym i nauce z pozniejszymi
aktualizacjami (Dz. U. z 2021., poz. 478). Wynika z nich, ze stopien doktora habilitowanego moze

by¢ nadany osobie, ktora posiada stopien doktora oraz:

1. posiada w dorobku osiggnigcia naukowe albo artystyczne, stanowigce znaczny wklad w

rozwdj okreslonej dyscypliny, w tym co najmniej:

a. 1 monografie naukowg wydang przez wydawnictwo, ktére w roku opublikowania
monografii w ostatecznej formie bylo ujete w wykazie sporzqdzonym zgodnie z

przepisami wydanymi na podstawie art. 267 ust. 2 pkt 2 lit. a, lub

b. 1 cykl powigzanych tematycznie artykulow naukowych opublikowanych w
czasopismach naukowych lub w recenzowanych materiatach z konferencji
migdzynarodowych, ktore w roku opublikowania artykulu w ostatecznej formie
byly ujete w wykazie sporzqdzonym zgodnie z przepisami wydanymi na podstawie
art. 267 ust. 2 pkt 2 lit. b, lub



c. 1 zrealizowane oryginalne osiggnigcie projektowe, konstrukcyjne, technologiczne

lub artystyczne;

2. wykazuje sig istotng aktywnoscig naukowq albo artystyczng realizowang w wigcej niz

Jednej uczelni, instytucji naukowej lub instytucji kultury, w szczegélnosci zagranicznej.

Podstawowe informacje o dr n. med. Adamie Pluzariskim

Podstawg niniejszej oceny byty nadestane dokumenty: wniosek z dnia 03.01.2022 o
przeprowadzenie postepowania w sprawie nadania stopnia doktora habilitowanego w dziedzinie nauk
medycznych i nauk o zdrowiu w dyscyplinie nauki medyczne wraz z wyszczegdlnionymi w nim

Zatgcznikami.

Dr n. med. Adam Pluzariski odbyt studia wyzsze na kierunku Wydziatu lekarskiego w zakresie
medycyny i uzyskat dyplom lekarza w Akademii Medycznej w todzi w 2002 roku. W 2008 roku uzyskat
stopieri naukowy doktora nauk medycznych na podstawie rozprawy doktorskiej zatytutowanej: , Wyniki
leczenia zaawansowanych nowotwordw jadra w materiale Regionalnego Osrodka Onkologicznego w
todzi”, pod promotorstwem dr hab. n. med. Marka Sosnowskiego. Dyplom specjalisty onkologii klinicznej

Habilitant uzyskat w 2009 roku w centrum Egzamindéw Medycznych w todzi.

Dr n. med. Adam Ptuzanski swojg prace rozpoczat w 2007 roku na stanowisku mtodszego
asystenta w Klinice Chemioterapii Nowotwordw, Uniwersytetu Medycznego w todzi. W roku 2007
Habilitant podjat prace jako mtodszy asystent w Klinice Nowotwordw Ptuca i Klatki Piersiowej, Centrum
Onkologii Instytutu im. Marii Sktodowskiej-Curie w Warszawie (obecnie Narodowy Instytut Onkologii im.
Marii Sktodowskiej-Curie, Panstwowy Instytut Badawczy w Warszawie) i zwigzat sie zawodowo |
naukowo z tym osrodkiem, awansujac w 2009 roku na starszego asystenta, w 2010 roku na asystenta

naukowego, a w 2015 roku na adiunkta.

Ocena osiqgniecia naukowego pt. ,,Analiza wynikdw leczenia i czynnikéw warunkujgcych
niepowodzenie terapii inhibitorami tyrozynowej kinazy EGFR u chorych na niedrobnokomaérkowego

raka ptuca w codziennej praktyce klinicznej”, o ktérym mowa w art. 219 ust. 1 pkt.2 Ustawy

Habilitant przedstawit osiagniecie naukowe jako monografie naukowa wydang przez

wydawnictwo, ktére w roku opublikowania monografii w ostatecznej formie bylo ujete w wykazie



sporzadzonym zgodnie z przepisami wydanymi na podstawie art. 267 ust. 2 pkt 2 lit. a. Na osiggniecie

naukowe skitada sie takze artykut oryginalny opublikowany w recenzowanym czasopismie naukowym.

W jego sktad wchodzg:

1. Monografia naukowa zatytutowana ,Analiza czynnikéw niepowodzenia leczenia inhibitorami
tyrozynowe] kinazy EGFR u chorych na niedrobnokomdrkowego raka ptuca” (ISBN: 978-83-
67091-29-9) wydana w 2021 roku w Gdansku przez Wydawnictwo: VM Media sp. z 0.0. VM
Group sp.k. (grupa Via Medica). Recenzentami wydawniczymi byli dr hab. n. med. Ewa Kalinka
oraz prof. dr hab. n. med. Rafat Krenke

2. Publikacja autorstwa: Ptuzanski A, Krzakowski M, Kowalski DM, Dziadziuszko R. Real-world
clinical outcomes of first and second generation epidermal growth factor receptor tyrosine
kinase inhibitors in a large cohort of European non-small-cell lung cancer patients. ESMO Open,
vol. 5, nr 6: 001011, 2020; DOI:10.1136/esmoopen-2020-001011. (IF=5,329; MNiSW=40).
Habilitant podkresla, ze jest gtownym autorem oraz autorem korespondencyjnym pracy. Autor
okresla swoj wktad w przygotowanie publikacji jako opracowani.e koncepcji pracy, zgromadzenie
materiatu, opracowanie wynikéw badan, przeprowadzenie analiz statystycznych, przygotowanie
manuskryptu, korespondencje z biurem edytorskim oraz korekte pracy zgodnie z zaleceniami

recenzentow.

Przedstawienie osiagniecia jako monografii oraz publikacji jest podejsciem niestandardowym.
niemniej jednak praca ,Real-world clinical outcomes of first and second generation epidermal growth
factor receptor tyrosine kinase inhibitors in a large cohort of European non-small-cell lung cancer
patients” opublikowana w 2020 roku w ESMO Open, jest oceng wartosci leczenia IKT (inhibitory kinazy
tyrozynowej) EGFR (ang. Epidermal Growth Factor Receptor) w ramach codziennej praktyki klinicznej w
Polsce w latach 2012-2016, ktdra znakomicie nawigzuje i wpisuje sie w temat osiggniecia naukowego
przedtozonego tutaj do oceny. Na uwage w publikacji wiaczonej do dzieta zastuguje liczba chorych
objetych badaniem. Byto to 620 chorych w Il lub IV stopniu zaawansowania klinicznego
niedrobnokomdrkowego raka ptuca z mutacjami aktywujacymi w genie EGFR, ktdrzy w pierwszej linii
leczenia otrzymali erlotynib, gefitynib lub afatynib. Autor wskazuje, ze grupa chorych byta jednolita pod
wzgledem stopnia sprawnosci, przebiegu terapii i sposobu monitorowania skutecznosci leczenia, co
stanowi dodatkowa wartos¢ opracowania. Habilitant wskazuje rowniez, e liczba chorych
rozpoczynajacych leczenie w kolejnych latach stopniowo sie zwigkszata (od 46 chorych w 2012 roku do

212 chorych w 2016 roku), a czas od rozpoznania do rozpoczecia leczenia IKT EGFR ulegat skrdceniu. jest



to oczywiscie korzystne dla chorych i wskazuje na zwiekszenie swiadomosci lekarzy dotyczacej aplikacji
szybkiej diagnostyki molekularnej w planowaniu spersonalizowanego leczenia chorych onkologicznych.
Niemniej jednak Autor wskazuje, ze ai 21% chorych rozpoczeto leczenie IKT EGFR po ponad trzech

miesigcach od rozpoznania choroby.

Dr n. med. Adam Ptuzanski wykazat w swoich badaniach istotnie wyzszg mediane czasu przezycia
wolnego od progresji (ang. Progression Free Survival, PFS) wérdd chorych leczonych afatynibem (16,4
miesigca) w poréwnaniu do chorych otrzymujacych erlotynib czy gefitynib (mediany odpowiednio 12,1
miesigca i 10,3 miesigca). Autor w Autoreferacie wskazuje, ze mediana PFS dla chorych leczonych
afatynibem, wyniosta 6,4 miesiaca, jednak jest to pomytka, ktéra pojawita sig przy opisywaniu publikacji,
natomiast w samym manuskrypcie jest wskazana na mediana 16,4 miesigca. Autor zauwaiyl, ie
wystapienie dziatai niepozadanych (w grupie 522 chorych o znanym statusie toksycznodci)
towarzyszacych leczeniu IKT EGFR bytlo istotnie zwigzane z mediang PFS oraz z mediang czasu przezycia
catkowiego (ang. Overal Survival, OS). Okazato sie bowiem, ze w grupie chorych, u ktérych wystapita
toksyczno$¢ w stopniu 3. lub 4. zaobserwowano mediang OS wynoszacg 42,1 miesiaca a w grupie bez
objawéw toksycznosci 15.5 miesiaca (mediana PFS wyniosta odpowiednio 18,7 versus 8,9 miesiaca).
Habilitant zaznacza potencjalng role wystapienia toksycznoéci jako markera korzysci klinicznej z terapii
IKT EGFR. Dr n. med. Adam Piuzanski wskazuje réwniez na réznice w medianie OS w stosunku do
randomizowanych badan klinicznych (19,4 miesiaca w catej grupie badanej i 20-28 miesigcy w badaniach
z randomizacjg), co moze wynika¢ z tego, e dopiero w listopadzie 2017 roku zostal w Polsce
wprowadzony do leczenia drugiej linii inhibitor nastepnej generacji — ozymertynib, stosowany w grupie
chorych, u ktérych po progresji choroby stwierdzono mutacje opornosci T790M w genie EGFR. W
opisywanym badaniu Habilitant zauwaiyt, e tylko 55% chorych, z progresja choroby otrzymato kolejna
linie leczenia, co jest istotng réinica w stosunku do badan klinicznych, gdzie okoto 90% chorych

otrzymuje taka terapie.

Dr n. med. Adam Ptuzanski wskazuje, ze obecnie chorych mozna kwalifikowa¢ do leczenia IKT
EGFR wszystkich trzech generacji juz w pierwszej linii terapii, jednak pomimo obecnosci mutacji
aktywujacych w genie EGFR, cze$¢ chorych nie odnosi korzysci z terapii. Podjat zatem trud kompleksowej
analizy rezultatéw zastosowania lekéw z grupy inhibitoréw kinazy tyrozynowej EGFR w codziennej
praktyce klinicznej w celu okreslenia czynnikéw prowadzacych do niepowodzenia terapii. Widoczne jest
w tym podejéciu doswiadczenie kliniczne w potaczeniu z niezmiernie duig $wiadomoscia, jaka role w

procesie kwalifikacji do terapii ukierunkowanych odgrywa szybka diagnostyka molekularna,



umotzliwiajaca identyfikacje mutacji w genie EGFR, jak réwniez genetycznych wariantéw opornosci na
leczenie IKT EGFR. Ponadto Autor wskazuje, ze kluczowe dla podejmowania decyzji leczniczych moze byé
okreslenie wystapienia mutacji opornosci T790M u kaidego chorego i wylonienie grupy chorych, u
ktorych leczenie sekwencyjne dwoma generacjami IKT EGFR bytoby skuteczne. Zagadnienia te Habilitant
zgtebia w monografii zatytutowanej ,Analiza czynnikéw niepowodzenia leczenia inhibitorami
tyrozynowej kinazy EGFR u chorych na niedrobnokomdrkowego raka ptuca.” bedacej gtéwna czescia

recenzowanego tutaj osiggniecia naukowego.

Monografia zawiera 118 stron i 278 pozycji literaturowych, z czego znaczng cze$é stanowia
publikacje dotyczace badan klinicznych. Zawiera 33 przejrzyste tabele i 21 rycin. Habilitant we wstepie
zawart informacje dotyczace epidemiologii raka ptuca w Polsce i na Swiecie, diagnostyki raka ptuca ze
szczegolnym uwzglednieniem diagnostyki molekularnej. Ostatnia z wymienionych jest niezwykle istotna
w planowaniu leczenia personalizowanego, w tym za pomoca IKT EGFR. Autor wymienia czynniki
predykcyjne w kwalifikacji do terapii takie jak mutacje w genach EGFR, KRAS i BRAF, rearaniacje gendw
ALK, ROS1, RET, NTRKI-3 czy mutacje omijajace ekson 14 w genie MET. Habilitant wspomina w tym
rozdziale o ekspresji czasteczki PD-L1 na komdrkach nowotworowych jako o biomarkerze kwalifikujgeym
chorych na NDRP do immunoterapii. Nalezy pamietaé¢ jednak, ze ekspresja PD-L1 jest oceniana na
poziomie biatka metodami immunohistochemicznymi, a nie metodami molekularnymi, jak sugeruja tytut
podrozdziatu. Jest zrozumiatym jednak, ze Habilitant chciat zaznaczyé najwazniejsze obecnie czynniki
predykcyjne, kwalifikujace chorych do leczenia spersonalizowanego, jakim précz leczenia
ukierunkowanego molekularnie jest immunoterapia. Autor nie ustrzegt sie rowniez nazwania techniki
real-time PCR jako RT-PCR. Jest to czesty biad wynikajacy z zapisu literowego zarezerwowanej dla
metody Reverse Transcription PCR, ktéra stuzy przepisaniu sekwencji RNA na cDNA (ang. complementary
DNA), majacej rowniez zastosowanie w onkologicznej diagnostyce molekularnej. Wainym aspektem,
ktory zostat poruszony w rozdziale Diagnostyka molekularna jest metoda ptynnej biopsji, bazujaca na
izolacji wolnokrazacego, nowotworowego DNA (ang. circulating-free DNA, circulating tumor DNA).
pomimo, ze ta nieinwazyjna technika umozliwia identyfikacje mutacji w materiale genetycznym
krazacym we krwi obwodowej, Autor bardzo stusznie wskazuje na problem jakim jest liczba wynikow
fatszywie ujemnych, ktére moga powstawaé z powodu niewystarczajacej czutosci stosowanej metody
molekularnej oraz niewielkiej ilosci krazacego, nowotworowego materiatu genetycznego. Jest to bardzo
wazne przy monitorowaniu chorych leczonych inhibitorami EGFR, w zwigzku z mozliwoscia pojawienia sie

opisywanej w recenzowanym tu Osiggnigciu mutacji opornosci T790M w eksonie 20 genu EGFR.



W kolejnych rozdziatach Autor zawart informacje dotyczace leczenia chorych na NDRP we
wszystkich stadiach zaawansowania. Szczegdélng uwage poswiecit leczeniu inhibitorami anty-EGFR, ze
wstepnym opisem roli szlaku przekazywania sygnatéw w $ciezce EGFR-zaleinej oraz czynnikom
predykcyjnym odpowiedzi na inhibitory EGFR. Zamiescit réwniez informacje dotyczace mechanizméw
molekularnych niepowodzenia terapii IKT EGFR, w tym mutacji T790 oraz zwigzanych z mutacjami w
genach MET, HER2, czy BRAF. Autor zwrdcit rowniez uwage na to, ze u 10% chorych wystepuje
koegzystencja wiecej niz jednej zmiany molekularnej przyczyniajgcej sie do niepowodzen leczenia IKT
EGFR. Autor opisat rowniez postepowanie po niepowodzeniu leczenia pierwszej linii inhibitorami kinazy
tyrozynowej EGFR. Habilitant uzasadnia wybér tematu tym, ze w Polsce brakuje danych dotyczacych

wynikow leczenia po progresji choroby.

Celem pracy bylo okreslenie czynnikéw klinicznych i molekularnych zwigzanych z
niepowodzeniem leczenia pierwszej linii u chorych na NDRP z mutacjami EGFR otrzymujacych IKT EGFR
pierwszej lub drugiej generacji. Autor podjat prébe opracowania modelu opartego o parametry kliniczne,
patomorfologiczne i molekularne, majgcego na celu oszacowanie prawdopodobieristwa wystapienia
wariantu T790M w genie EGFR u chorych po niepowodzeniu leczenia IKT EGFR pierwszej lub drugiej
generacji. Dodatkowo przeanalizowat wyniki leczenia tej grupy chorych w codziennej praktyce klinicznej.
poréwnujac skutecznoéé leczenia pierwszej i drugiej linii z uwzglednieniem nieskutecznosci leczenia
zwiazanej z wystgpieniem przerzutéw do o$rodkowego uktadu nerwowego (OUN). Do badania wigczono
140 chorych leczonych w pierwszej lub drugiej linii inhibitorami EGFR. Testy na obecnos¢ mutacji EGFR
wykonywano zwalidowanymi metodami qPCR oraz NGS wedtug $wiatowych standardéw, zaréwno w
przypadku w identyfikacji wariantéw EGFR w pierwszym podejséciu diagnostycznym, jaki w identyfikacji
mutacji opornoéci T790M w przypadku wystgpienia opornosci na terapie. Widocznym jest, ze
diagnostyka genetyczna byta przeprowadzana w porozumieniu pomigdzy klinicysta, patomorfologiem,
diagnosta oraz personelem zajmujagcym sie badaniami molekularnymi, co jest niezmiernie wazne.
Obecnie kitadziony jest szczegdlny nacisk na tworzenie wielodyscyplinarnych zespotdw w procesie
diagnostyki i terapii u chorych kwalifikowanych do personalizowanych metod leczenia. Habilitant
znakomicie wpisat sie w ten trend. OdpowiedZ na leczenie okreslano wedtug kategorii RECIST 1.1. Baza
danych zostata skonstruowana bardzo rzetelnie z uwzglednieniem szeregu parametréw klinicznych oraz
wynikéw badari molekularnych. Zastosowane metody statystyczne wskazujg na doskonaty warsztat
analityczny Habilitanta w ocenie czynnikéw niepowodzenia leczenia u chorych ze znanym statusem
mutacyjnym EGFR. Autor szczegdtowo przedstawit zbiorczg charakterystyke kliniczng chorych w Tabeli 11

oraz z wyszczegolnieniem grup chorych leczonych IKT EGFR pierwszej lub drugiej generacji.



W wynikach Autor dowiddt, ze pierwotna lokalizacja guza jest predyktorem miejsca wystgpienia
progresji. Autor dalej wskazuje, ze u 78,4% chorych, u ktérych leczenie pierwszej linii okazafo sie
nieskuteczne wykonano badanie w kierunku wykrycia obecnosci mutacji opornosci T790M. W pierwszej
kolejnosci przeprowadzono testowanie z zastosowaniem metody ptynnej biopsji i wykryto mutacje
T790M u 51% chorych. W przypadku wyniku negatywnego, podejmowano prébe pozyskania materiatu
tkankowego, a jedli ta okazata sie nieskuteczna wykonywano badanie cfDNA powtdrnie. Strategia ta
umozliwita identyfikacje mutacji opornoséci u 61,3% badanych chorych. Autor wskazuje, ze 90% wynikéw
pozytywnych pod wzgledem T790M uzyskano z zastosowaniem metody ptynnej biopsji. Podane wartosci
procentowe zastuguja na uwage, poniewaz jak sam Habilitant wspomina, czgstosc identyfikacji T790M w
badaniach os$rodkéw europejskich to okoto 50%. W monografii zostata wykonana analiza majaca na celu
identyfikacje czynnikéw pojawienia sie mutacji opornosci i okazato sie, ze jej wystgpienie zalezy od
rodzaju mutacji pierwotnej w genie EGFR, rodzaju przyjmowanego leku i lokalizacji przerzutéw. Dr n.
med. Adam Ptuzanski zauwazyt, ze wystapienie przerzutéw w watrobie jest jednym z najistotniejszych
niezaleznych czynnikéw predysponujacych do pojawienia sie mutacji T790M. Wykonanie przez
Habilitanta analiz z zastosowaniem sztucznych sieci neuronowych wskazato warto$¢ diagnostyczng dla
wykrywania T790M z czutoscia 77,8% i swoistoscig na poziomie 83,3% przy parametrach wejsciowych
takich jak pte¢, wiek, rodzaj leku zastosowany w pierwszej linii, stopiert zaawansowania klinicznego,
lokalizacja przerzutéw, skala sprawnosci wediug ECOG, palenie papieroséw oraz rodzaj pierwotnej
mutacji w genie EGFR. Autor jednak wskazuje, ze wynik dziatania opracowanego modelu moze miec
wartoé¢ doradcza i nie moze zastapi¢ molekularnego oznaczenia mutacji opornosci T790M w przypadku
wystapienia progresji choroby. Niemniej jednak sa to cenne obserwacje, ze wzgledu na mozliwosé
otrzymania fatszywie negatywnych wynikéw badajac cfDNA, oraz brak mozliwosci poboru materiatu
tkankowego u niektdrych chorych, u ktérych testowanie dato wynik negatywny. Na podstawie badan
Autor stwierdzit, ze nie ma istotnych réznic pod wzgledem przezycia pomiedzy grupa ze zidentyfikowang
delecja w eksonie 19 lub substytucja w eksonie 21 L858R w genie EGFR, natomiast chorzy z mutacjami

rzadkimi w genie EGFR mieli istotnie nizszg mediane PFS i OS.

Na podstawie wynikéw prowadzonych badan dr n. med. Adam Pluzanski wyciagnat szereg
wnioskéw podkreslajacych znaczenie diagnostyki molekularnej dla skutecznego leczenia inhibitorami
EGFR. Ponadto wskazuje na to, ze na efektywny dobdr odpowiedniej sekwencji leczenia IKT EGFR wptywa
okreélenie prawdopodobieristwa wystgpienia mutacji T790M na podstawie cech klinicznych i
molekularnych, a komputerowy model uprawdopodobnienia obecnosci mutacji opornosci T790M przed

rozpoczeciem terapii pierwszej linii ma potencjat doradczy w jeszcze bardziej personalizowanym



postepowaniu terapeutycznym u chorych z progresja w trakcie leczenia IKT EGFR 1. i 2. generacji.
Przeprowadzone badania maja charakter aplikacyjny, a ich rezultaty moga przyczynic sie do opracowania
narzedzia diagnostycznego, ktdre utatwi przewidywanie wystgpienia opornosci na terapie IKT EGFR, co
moze doprowadzi¢ do poprawy wskaznikow przezycia oraz wydtuzy¢ czas do koniecznodci stosowania
chemioterapii. Z drugiej jednak strony ich znaczenie zmalato odkad ozymertynib jest coraz czesciej
stosowany w 1. linii leczenia u chorych na NDRP z mutacjami w genie EGFR. Wynik badania FLAURA,
ktére zostaty przez Habilitanta omdéwione w rozdziale Dyskusja, wyraznie wskazujg, ze ozymetrynib w
poréwnaniu do starszych inhibitoréw EGFR wydtuza zaréwnoe czas wolny od progresji jak i czas zycia (i to
pomimo mozliwosci zastosowania ozymterynibu w ramieniu kontrolnym w przypadku wystapienia
mutacji T790M). W zwigzku z tym, po objeciu ozymertynibu refundacja, erlotynib, gefitynib i afatinib sg
coraz rzadziej uzywane. Przestanka do takiego postepowania jest takze brak wystepowania mutacji
T790M u 40% chorych leczonych IKT EGFR starszych generacji. Oznacza to, ze ci chorzy nie beda mogli
liczy¢ na leczenie ozymertynibem, a w przypadku progresji po IKT EGFR 1. lub 2. generacji otrzymaja tylko

chemioterapie.

Mimo tej jednej uwagi, osiggniecie naukowe dr n. med. Adama Pluzanskiego jest oryginalne,
oparte na wiarygodnych metodach badawczych i poparte znakomitymi danymi klinicznymi. Dzieto na
ktére sktada sie oryginalna praca o zasiegu miedzynarodowym oraz monografia jest rzetelnym
przedstawieniem problemu zwigzanego z pojawieniem sie opornosci na leczenie inhibitorami EGFR

starszych generacji, a wyniki uzyskane majg charakter aplikacyjny w praktyce klinicznej.

Informacja o wykazywaniu sie istotng aktywnoscig naukowga albo artystyczna realizowang w wiecej niz

jednej uczelni, instytucji naukowej w szczegdinosci zagranicznej

Analizujac dorobek naukowy habilitanta widoczny jest znakomity postep w pracy naukowej po
uzyskaniu stopnia doktora. Przed uzyskaniem stopnia doktora dr Piuzanski byt autorem 2 prac
oryginalnych, 2 prac pogladowych i 1 streszczenia zjazdowego. Po uzyskaniu stopnia doktora dorobek
naukowy obejmuje 17 prac oryginalnych (13 prac z Impact Factor i 4 bez IF), 17 prac pogladowych (1 z IF,
16 bez IF), 8 opiséow przypadkdw (1 z IF, 7 bez IF w tym 4 peinotekstowe publikacje w suplementach
czasopism). Ten postep widoczny jest rowniez w punktacji MNISW: przed uzyskaniem stopnia doktora 27

punktéw, natomiast po uzyskaniu stopnia doktora 1832 punkty.



Na uwage zastuguje imponujacy, sumaryczny IF wynoszacy 355 pkt, oraz Indeks Hirscha
wynoszacy 13 wg bazy Web of Science. Habilitant przedstawit petng analize bibliometryczng wykonana
przez Biblioteke Naukowa NIO-PIB z dnia 21.12.2021, ktéra zawiera wartosci punktowe oraz wskaznik IF

publikacji.

Habilitant rozpoczat swoja prace naukowa na stazu podyplomowym w Klinice Chemioterapii
Akademii Medycznej w todzi, po ktérym rozpoczat studia doktoranckie i nawigzat wspédtprace z Klinika
Urologii Akademii Medycznej w todzi oraz Imperial College of London, w ktérym odbyt zagraniczny staz
naukowy. Przed uzyskaniem stopnia doktora nauk medycznych dr n. med. Adam Ptuzanski prowadzit
badania nad ekspresjg greliny w komédrkach nowotwordw zarodkowych jgdra oraz analizowat wyniki
leczenia chorych z tym typem nowotworu. W trakcie studidw doktoranckich podjat prace w Klinice
Nowotwordw Ptuca i Klatki Piersiowej Centrum Onkologii-Instytutu w Warszawie (obecnie Narodowy
Instytut Onkologii-Panstwowy Instytut Badawczy). Jednoczeénie kontynuowat studia doktoranckie na
Uniwersytecie Medycznym w todzi. Po uzyskaniu stopnia doktora, Habilitant kontynuowat prace w
Klinice Nowotwordéw Ptuca i Klatki Piersiowej Centrum Onkologii-Instytutu w Warszawie, gdzie swoje
zainteresowania caty czas rozwijat, skupiajgc sie na nowoczesnych metodach leczenia w tym
immunoterapii i leczenia ukierunkowanego molekularnie u chorych na niedrobnokomdrkowego raka
ptuca w zaawansowanym stadium choroby, jak réwniez na leczeniu wspomagajacym terapie
przeciwnowotworowe. Brat udziat jako badacz w licznych badaniach klinicznych. Efektem tych prac s
publikacje w recenzowanych czasopismach naukowych. Na uwage zastugujg publikacje w prestizowych
czasopismach, miedzy innymi Journal of Clinical Oncology czy Annals of Oncology powstate przy udziale
dr n. med. Adama Piuzariskiego, a bedace wynikiem badan kiinicznych. W pracach badawczych dr n.
med. Adam Pluianiski porusza takie temat skutecznej diagnostyki molekularnej oraz dostepnoéci terapii
ukierunkowanych molekularnie. Ponadto jest autorem prac podgladowych i rozdziatéw w monografiach
traktujacych o wartosci leczenia ukierunkowanego molekularnie w badaniach klinicznych i w codziennej
praktyce klinicznej. Nie moze pozostaé niezauwazonym wkiad Habilitanta we wprowadzanie
immunoterapii do praktyki klinicznej. Publikacje z jego udziatem, ktére byty wynikiem przeprowadzonych
badan klinicznych staty sie podstawa rejestracji niwolumabu w leczeniu chorych na NDRP. Nalezy
zauwazy¢ takze dodatkowe obszary zainteresowan dr n. med. Adama Pfuzanskiego dotyczace
nowotworow wystepujacych po przeszczepieniu narzadu czy leczenia nowotwordw klatki piersiowej o

niewielkiej czystosci wystepowania.



Informacje o dorobku dydaktycznym i organizacyjnym oraz popularyzujgcych nauke

dr n. med. Adama Pluzarskiego

Habilitant wykazuje sie osiggnieciami dydaktycznymi, organizacyjnymi oraz popularyzujgcych
nauke. Wskazuje na to cztonkostwo w towarzystwach naukowych: Polska Grupa Raka Ptuca, Polskie
Towarzystwo Onkologii Klinicznej, European Society for Medical Oncology czy International Association
for the Study of Lung Cancer. lJest recenzentem w renomowanych czasopismach o zasiegu
miedzynarodowym oraz cztonkiem rady naukowej czasopism Oncology in Clinical Practice i Oncology

Letters.

Dziatalnos¢ dydaktyczna dr n. med. Adama Ptuzariskiego przejawia sie miedzy innymi w
promotorstwie pomocniczym obronionej dysertacji na stopien doktora nauk medycznych,
recenzowaniem pracy magisterskiej, czy kierownictwem specjalizacji z onkologii klinicznej. Ponadto jest
wspotautorem zalecer postepowania diagnostyczno-terapeutycznego w nowotworach ztosliwych. Brat
réwniez udziat w przygotowywaniu podrecznikdw onkologii dla studentow medycyny i lekarzy
specjalizujgcych sie w onkologii, w ktorych jest autorem rozdziatéw. Prowadzi zajecia dydaktyczne ze
studentami medycyny oraz wyktady na kursach specjalizacyjnych dla lekarzy specjalizujgcych sie w
onkologii, hematologii, patomorfologii i chorobach wewnetrznych. Wygtasza cyklicznie wyktady na
polskich i miedzynarodowych konferencjach szkoleniowych i kongresach naukowych. Jest cztonkiem
komitetow doradczych oraz rad eksperckich, ktére opiniuja programy lekowe oraz maja na celu popraweg

dostepnosci do nowoczesnych metod leczniczych.

Jako dziatalno$é organizacyjng Habilitant wskazuje prace w komisji Panstwowego Egzaminu
Specjalizacyjnego z zakresu onkologii klinicznej, petnienie funkcji Naczelnego Specjalisty Onkologii
Klinicznej oraz Przewodniczacego Komitetu Terapeutycznego, czy aktywny udziat w licznych badaniach
klinicznych 1, Il i Il fazy, przy czym w 7 z nich byt giéwnym badaczem. Z zakresu dziatalnosci
organizacyjnej dr n. med. Adam Ptuzanski wskazuje réwniez cztonkostwo Naczelnej Izby Lekarskiej w
sekcji Onkologii Klinicznej Europejskiej Unii Lekarzy Specjalistéw, oraz czfonkostwo w komitetach
organizacyjnych licznych konferencji naukowych. Przez autorstwo i wspétautorstwo poradnikow dla
pacjentéw dotyczacych leczenia przeciwnowotworowego i leczenia wspomagajacego, czy gloszenie
wyktadéw dla organizacji pacjenckich popularyzuje nauke, ktdéra jest uzyteczna dla chorych i ich rodzin,
Rozpowszechnia wiedze naukowa réwniez na zaproszenie redakcji radiowych, telewizyjnych, gazet

branzowych oraz popularno-naukowych, zwiekszajgc swiadomos¢ odbiorcow w zakresie profilaktyki,



diagnostyki oraz najnowoczesniejszych sposobdw leczenia chorych na raka ptuca. Aktywnie uczestniczy

rowniez w kampanii Ministerstwa Zdrowia: “Planuje Diugie Zycie”.

Podsumowujgc, po zapoznaniu sie z trescig artykutu i monografii sktadajacych sie na osiagniecie
naukowe, ktére jest znaczacym wkiadem w obszar naukowy dotyczacy préby poznania czynnikéw
warunkujgcych opornosé na IKT EGFR z wyraznym aspektem aplikacyjnym, jak rowniez biorac pod uwage
ogolny dorobek naukowy, osiggniecia dydaktyczne, organizatorskie i wkfad w popularyzacje nauki,
stwierdzam, ze dr n. med. Adam Ptuzanski zastuguje na dopuszczenie do dalszych etapéw postepowania
o nadanie stopnia naukowego doktora habilitowanego w dziedzinie nauk medycznych i nauk o zdrowiu w

dyscyplinie nauki medyczne,

Stwierdzam, ze dr n. med. Adam Ptuzariski spetnia warunki okreslone w art. 219 ustawy z dnia 20
lipca 2018 roku Prawo o szkolnictwie wyzszym i nauce. Na te] podstawie uznaje przedstawienie
Kandydata do stopnia doktora habilitowanego za uzasadnione i wnioskuje do Rady Naukowej
Narodowego Instytutu Onkologii im. Marii Sktodowskiej-Curie Panstwowego Instytutu Badawczego w
Warszawie o dopuszczenie dr n. med. Adama Ptuzanskiej do dalszych etapéw postepowania w sprawie

nadania stopnia doktora habilitowanego.
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