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UNIWERSYTET MEDYCZNY mar s

IM. PIASTOW SLASKICH WE WROCLAWIU

Wroctaw, 19. 01. 2022.

Ocena
osiagni¢¢ naukowych, aktywnosci naukowej oraz dorobku dydaktycznego, popularyzatorskiego i
wspoipracy migdzynarodowej pana doktora nauk medycznych Hiroaki Taniguchi w postgpowa-
niu habilitacyjnym w dziedzinie nauk medycznych i nauk o zdrowiu w dyscyplinie nauki o zdro-
wiu, wykonana na podstawie decyzji Rady Naukowej Instytutu Nauk o Zdrowiu Collegium Me-

dicum Uniwersytetu Jana Kochanowskiego w Kielcach.

Pan dr Hiroaki Taniguchi, stopiert magistra uzyskal w 2002r. w Okayama University, Reproduc-
tve Endocrinology, The Graduate School of Natural Science and Technology, Okayama, Japonia, a
stopieri doktora w 2007r. w Laval University, Molecular Biology Department, Canada Faculty of Medicine,
Qebec, Kanada, na podstawie dysertacji pt. ,,Regulation of GATA4 transcriptional activity in the gonads”.

Kandydat przez dwa lata pracowal jako wykladowea w Okayama University, kolejno jako asystent
naukowy w International Medical Center w Tokio, Japonia, od 2002 do 2007 r realizowal studia dokto-
ranckie w Laval University, Molecular Biology Department, Canada Faculty of Medicine, Qebec, Kanada.
W Kanadzie odby! tez dwa staze podoktorskie. Przez dwa lata (2010-201 2) pracowal jako adiunke w Dos-
hisha University w Kioto, nast¢pnie jako wykladowea i naukowiec wizytujacy w Graduate School of Life
and Medical Sciences, Doshisa University, Kioto. Kolejno ponownie, pracowal w Tokio jako Kierownik
Projektu Badawczego, od 2016 do dzisiaj w Research Center for Nano-Bioscience w Doshisha University,
Kioto. Od stycznia 2017r jest Kierownikiem Zespolu Edycjt Genomu i Regulacji Transkrypcji w Zakla-
dzie Embriologii Doswiadczalnej Instytutu Genetyki i Biotechnologii Zwierzat PAN, poczatkowo jako

adiunkt, a od 2020 jako profesor Instytutu.

Ocena ,,0siagnigcia naukowego”

Informacje ogdlne:
Przedstawione do oceny osiagniccie naukowe zatytulowane ,Wplyw zakloced ukladu ubikwityna-

protecosom oraz mutacji czynnikéw transkrypeyjnych na zaburzenia regulacji genéw w wybranych narzg-



dach” stanowi cykl 5 publikacji oryginalnych, opublikowanych w latach 2009-2018. Sumaryczay IF tych
prac wynosi 13.187 (510 pkt MNiSW). W trzech spostod tych publikacji Habilitant jest pierwszym, a w
dwaéch drugim autorem.

Wspolautorzy artykutéw zlozyli oéwiadczenia, w ktérych potwierdzili dominujacy 1 twdrczy

wklad dr Hiroaki Taniguchi w opracowanie koncepcii, realizacje badan i przygotowanie manuskrypt6w.

W sktad cyklu weszly nastepujace publikacie:

1. Taniguchi H, Fujimoto A, Kono H, Furuta M, Fujita M, Nakagawa ., Loss-of-function muta-
tions i Zn-finger DNA-binding domain of HNF4A cause aberrant transcriptional regulation in
liver cancer. Oncotarget. 2018 May 25;9(40):26144-26156. doi: 10.18632/ oncotarget.25456. eCol-
lection 2018 May 25, no IF

2. Taniguchi H, Okamuro S, Koji M, Waku T, Kubo K, Hatanaka A, Sun Y, Chowdhury AMMA,
Fukamizu A, Kobayashi A., Possible roles of the transcription factor Nrfl (NFE2L1) in neural
homeostasis by regulating the gene expression of deubiquitinating enzymes. Biochem Biophys
Res Commun. 2017 Feb 26;484(1):176-183. doi: 10.1016/1.bbrc.2017.01.038. Epub 2017 Jan 11,
1F 2.599

3. Karim MR, Taniguchi H, Kobayashi A, Constitutive activation of Drosophila CacC transcrip-
tion factor reduces lipid formation in the fat body, Biochem Biophys Res Commun 2015 Aug
7;463(4):693-8. doi: 10.1016/}.bbre.2015.05.126. Epub 2015 Jun 3, IF 2.37.

4. Tsuchiya Y, Taniguchi H, Ito Y, Morita T, Karim MR, Ohtake N, Fukagai K, Ito T, Okamuro S,
Temura 3, Natsume T, Nishida E, Kobayashi A. The casein kinase 2-nrfl axis controls the clear-
ance of ubiquitinated proteins by regulating proteasome gene expression. Mol Cell Biol. 2013
Sep;33(17):3461-72. doi: 10.1128/MCB.01271-12. Epub 2013 Jul 1. PMID: 23816881; PMCID:
PMC3753846, 1F 5.0365

5. Bouchard MF, Taniguchi H, Viger RS. The effect of human GATA4 gene mutations on the ac-
tvity of target gonadal promoters. ] Mol Endocrinol. 2009 Feb;42(2):149-60. doi: 10.1677/]ME-
08-0089. Epub 2008 Nov 13. PMID: 19008335. IF 3.221.

1. Ocena merytoryczna pracy:

Zalozeniem pracy Habilitanta byla teza, ze czynniki transkrypeyjne odgrywaja kluczows role w regulacii
ckspresji genow. W celu weryfikacji tego zalozenia przeprowadzil badania doswiadczalne na modelowych
organizmach: zmodyfikowanych genetycznie myszach i Drosophila melanogaster oraz na liniach komér-
kowych, z wykorzystaniem nowoczesnych technik biologii molekularne;.

W pierwszym etapie Habilitant prowadzil badania majace na celu ocene znaczenia mutacji prowadzacych
do utraty funkcji czynnika transkrypcyjnego HNF (hepatocyte nuclear factor), ktory laczac si¢ ze wybra-
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nymi regionami DNA bierze udzial w regulacji ekspresji roznych gendw i w ten sposob odgrywa kluczowa
role w organogenezie watroby i trzustki (jako gen supresorowy, regulujacy i hamujacy proliferacj¢ komo-
rek).

Przeprowadzono sekwencjonowanie DNA wyizolowanego z komorek linii raka watroby (HEK293 i
HuH?7). Zidentyfikowano 7 mutacji somatycznych, spomiedzy ktorych 3 byly zlokalizowane w sekwencji
palca cynkowego. Analiza funkcjonalna tych mutacji pozwolita na wykazanie, ze stwierdzone mutacje ob-
nizajg aktywno$é transkrypeyjna HINT4, co wynika ze zmian w wigzaniu z DNA. Zastosowana kolejno
analiza RNA-Seg pozwolita na wykazanie istotnej korelacji pomiedzy obnizeniem ekspresji HNF4A4 i
ekspresji genow regulowanych przez HNF4A (ApoB i HNFI.A). Na podstawie wynikow omawianych ba-
dani, Autorzy postawili hipotezg, ze stwierdzone warianty majg znaczenie funkcjonalne i poprzez obnize-
nie ekspresji ApoB i1 FINFI1A, prowadza do zwigkszonego ryzyka rozwoju raka watroby (Taniguchi H,
Fujimoto A, Kono H, Furuta M, Fujita M, Nakagawa H., Loss-of-function muta-tions in Zn-finger DNA-
binding domain of HNF4A cause aberrant transcriptional regulation in liver cancer. Oncotarget. 2018 May
25;9(40):26144-26156. doi: 10.18632/ oncotarget.25456. eCol-lection 2018 May 25).

W kolejnym etapie dr Taniguchi 1 wsp. przeprowadzili badania nad znaczeniem czynnika transkrypeyjnego
Nif1, o udokumentowanym znaczeniu w utrzymaniu homeostazy bialek (jak udowodniono we wezesniej-
szych badaniach innych autoréw, utrata funkeji Nyl w neuronalnych komorkach macierzys-
tych/progenitorowych u myszy powoduje cigzkie zmiany neurodegeneracyjne na skutek kumulacji ubikwi-
tynowanych bialek w komérkach Purkinjego i neuronach ruchowych). Poniewaz, jednak nie zostaly wyja-
snione mechanizmy molekularne opisywanych zjawisk, dr Taniguchi i wsp. przeprowadzili badania, majace
na celu wyjasnienie tych mechanizméw. Za pomocs techniki immunofluorescencyjni, okreslili lokalizacie
komorkowa poliubikwitynowanych biatek. Wykazali, ze gromadza si¢ one gléwnie w jadrach komorek
Purkinjego pozbawionych N, ale tez w cytoplazmie oraz jednoczesnie w jadrach i cytoplazmie neuro-
n6w kory mézgu. Ponadto wykazali, za pomoca analizy mikromacierzowej, znaczne obnizenie aktywnosct
enzymow deubikwitynujacych w tkance mézdzku o obnizonej ekspresji Nfi/, a kolejno wykazah, ze Nifl
aktywuje gen Uspdx , ktory réwniez jest powiazany z ryzykiem neurodegeneracji. Wyniki badan pozwolily
Autorom na sformulowanie tezy, ze neurodegeneracja obserwowana u myszy Nrfl NKO moze by¢ spo-
wodowana zaburzeniami regulacji poprzez ubikwitynyzacje, rownowagi bialek neuronalnych (Taniguchi
H, Okamuro S, Koji M, Waku T, Kubo K, Hatanaka A, Sun Y, Chowdhury AMMA, Fukamizu A, Ko-
bayashi A., Possible roles of the transcription factor Nrfl (NFE2L1) in neural homeostasis by regulating
the gene expression of deubiquitinating enzymes. Biochem Biophys Res Commun. 2017 Feb
26;484(1):176-183. doi: 10.1016/j.bbrc.2017.01.038. Epub 2017 Jan 11, IF 2.599).

Nastepny artykul z cyklu przedstawia wyniki badar nad mechanizmem wplywu N/ i Nrf2 na metabolizm
lipidéw w watrobie. Badania zostaly przeprowadzone na modelu doswiadczalnym Drosophila melanoga-
ster. Kluczowym genem w omawianym badaniu byl gen Drosophila Cre, ktory jest ortologiem wystepuja-
cej u kregoweodw, rodziny czynnikéw transkrypeyjnych Nif. Jednoczesnie, larwy Drosophila melanogaster
skladajace si¢ z tkanki thuszczowej, komérek watrobowych i hemoctytéw sa dogodnym modelem do ba-
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dari nad metabolizmem lipidow. Badania przeprowadzono na liniach muszek Dorosphila (w tym jednej
wild-type), z wykorzystaniem ilosciowej metody PCR, testu lucyferazowego 1 analizy mikromacierzowej.
Wyniki badan pozwolily Autorom na stwierdzenie, ze domena NHB1 wykazuje konserwatywna funkcje
hamujaca zarowno u Drosophili (CncC), jak 1 Nrfl 1 Nrf3 u kregowcow oraz ze Nrfl, pod wplywem np.
stresu jest uwalniane z ER poprzez proteolize w obszarze N-korica. W wyniku przeprowadzonych badan
Autorzy postawili ogblna teze, ze Drosophila melanogaster jest optymalnym modelem do badan nad mo-
lekularnymi  mechanizmami dziatania nie tylko CueC, ale tez Ny (Karim MR, Taniguchi H, Kobayashi
A, Constitutive activation of Drosophila CncC transcription factor reduces lipid formation in the fat body,
Biochem Biophys Res Commun 2015 Aug 7:463(4):693-8. dot: 10.1016/).bbrc.2015.05.126. Epub 2015
Jun 3, IF 2.37).

W kolejnym artykule Habilitant wraz z zespolem przeprowadzili badania nad znaczeniem Nfr/ w regulacjt
ekspresji genow proteasomu, w celu wyjasnienia mechanizméw molekularnych aktywnoscr Nfr/. Badania
przeprowadzono w doswiadczeniu in vitro na liniach komérkowych Hela, COS7 1 MCF10A. Wyniki ba-
dan pozwolily Autorom na stwierdzenie, ze CK2 bierze udzial w regulacji aktywnosci Nrf1 poprzez regu-
lacje fostorylacy, prowadzac do obnizenia aktywnosct Nrfl 1 tg droga reguluje ekspresje podjednostek pro-
teasomu. Wykazali ponadto, ze fosforylacja Nfrl Ser 497 prawdopodobnie wzmacnia aktywnosc tran-
skrypeyina, nie wplywajac na stabilnos¢, lokalizacje srodkomoérkows i zdolnosci do wiazania biatka MafkK.
Wyniki badafi pozwolily Autorom na postawienie tezy, ze o§ Ck2-Nrfl moze stanowi¢ nowy cel terapeu-
tyczny nie tylko w chorobach nowotworowych, lecz réwniez w chorobach neurodegeneracyjnych (T'su-
chiya Y, Taniguchi H, Ito Y, Morita T, Karim MR, Ohtake N, Fukagai K, Ito T, Okamuro S, lemura S,
Natsume T, Nishida E, Kobayashi A. The casein kinase 2-nrf1 axis controls the clearance of ubiquitinated
proteins by regulating proteasome gene expression. Mol Cell Biol. 2013 Sep;33(17):3461-72. do:
10.1128/MCB.01271-12. Epub 2013 Jul 1. PMID: 23816881; PMCID: PMC3753846, IF 5.0305).

Ostatni artykul w cyklu przedstawia wyniki badan nad znaczeniem mutacji GATA4 dla regulacyi ekspresj
komoérkowo-specyficznych genéw w tkance gonad. Podjecie tematu Autorzy uzasadniali wynikami badan
innych autoréw wskazujacymi na istotne znaczenie mutacji GATA4 w patogenezie roéznych schorzen oraz
faktem, ze G.ATA4 ulega wysokiej ekspresji w komorkach zaréwno jajnikow, jak 1 jader. Dotychezas nie
zidentyfikowano mutacji GATA4, ktora prowadzitaby do zaburzenia rozwoju lub funkeji ukladu rozrod-
czego. Badania przeprowadzono na liniach komérkowych, a dla uzyskania 5 badanych mutacyi GAT A4
zastosowano procedury mutagenezy ukierunkowanej. W wyniku przeprowadzonych badan  stwierdzono,
ze badane mutacje maja wplyw na ekspresj¢ niektorych genéw, aktywowanych w tkance gonad, tym nie-
mniej, zadna z badanych mutacji nie prowadzi do powaznych zaburzen ekspresji 1 funkeji tych genow
(Bouchard MF, Tanigucht H, Viger RS. The effect of human GATA4 gene mutations on the activity of
target gonadal promoters. | Mol Endocrinol. 2009 Feb;42(2):149-60. doi: 10.1677/JME-08-0089. Epub
2008 Nov 13. PMID: 19008335. IF 3.221).



Dr Taniguchi podsumowal habilitacyjny cykl publikacji stwierdzeniem, ze badania, ktére prowadzil po-
zwolily na wykazanie, ze aktywnos¢ transkrypeyjna genow jest regulowana przez rozne mechanizmy, a

zaburzenia tej regulacyi prowadza do zaburzenia homeostazy komorek pochodzacych z rdznych tkanek.

Ditacynego dr H. Tanignehi , stwierdzan. e

ef jest wysoka, zariwng g badawezego, jak [ kliniczneso punkin widzenta, chocias

e glopnie poznancze,

' fakt wiaczenia do cykln art, Nr 5. (Bonchard ME, Taniguchi H, Viger RS, The effect of human

GATA4 gene mutations on the activity of targel gonadal promoters. | Mol Endocrinel. 2009 Febd2(2):149-60. doi:
10.1677/ IME-08-0089. Epub 2008 Nov 13. PMID: 19008335, IF 3.221), ze wapledn na fakt, Se tematyka tego

artykulu pokrywa sie w petni g tematyka roprany doktorskiei pana dr Taniguehi,
W zwiazku 5 fym prositabym o ndostepnienie cyklu publikagi lub dysertagi. ktdra stanowifa podstane doktoratn Habili-

lania, tak_aby mogna bylo ocenic, czy preedstawiona w cykly publikaga przedstania inne wyniki, ni byly podstana priy-

Zuania pani dr Tanionehi stopnia doktora,

Wszystkie publikacje z cyklu zostaly opublikowane w czasopismach o zasiegu migdzynarodowym z pray-

znanym wspolczynnikiem wplywu, a w zwiazku z tym sa bardzo starannie 1 rzetelnie przygotowane.

Poprannosc redakeying tych prac ocenian ja

2. Ocena metodologiczna pracy:

a. Dr Taniguchi 1 wspotautorzy ocenianych w cyklu publikacji cytowali artykuly adekwatne
do problemu poruszanego w ich tekscie, literatura byla aktualna, a sposéb wykorzystania
informacji zawartych w cytowanych tekstach jest bez zarzutu.

b.  Problemy i hipotezy badawcze w kazdym z artykuléw cyklu sa prawidlowo sformutowa-
ne, a przeprowadzone badania odpowiadaja na postawione problemy.

c.  Narzgdzia badawcze zostaly dobrane bezblednie 1 zgodnie z aktualna wiedza.

Unagan, se od strony me

3. Ocena dorobku naukowego z wylaczeniem publikacji z cyklu habilitacyjnego:

a.  Dorobek naukowy Habilitanta z wiaczeniem publikacji z cyklu habilitacyjnego obejmuje 48 publi-
kacji (w tym 8 przed uzyskaniem stopnia doktora), ktore ukazaly si¢ w czasopismach ze wspol-
czynnikiem wplywu (sumaryczny IF wyniost 193.08 pke 1 2468pke. MNiSW),

b.  Sumaryczny IF za wszystkie prace z udzialem Habilitanta wyniost 193.08 pkre i 2468pkt. MNiSW

prace te byly cytowane 1092 razy (bez autocytowan 1055) , a ITH wynosi 15.



Ocena asiqgnied nankono-badanezych:

Dorobek naukowy dr Taniguchi, poza artykulami, ktére weszly w sklad ,,dziela” stanowi 48 publikacy (w
17 jest pierwszym lub ostatnim autorem).

Jak wynika z analizy dorobku publikacyjnego Habilitanta, Jego zainteresowania naukowe koncentrowaly
si¢ konsekwentnie wok6! mechanizméw funkcji gendw — liczne Jego badania sa poswigcone identyfikacji
mechanizmoéw regulacji transkrypeji gendéw —w mechanizmie zaburzeri ubikwitynaciji, metylacji promoto-
row 1 nickodujacego RNA. Prowadzil badania doswiadczalne, z wykorzystaniem roznych modeli doswiad-
czalnych (myszy, Drosophila melanogaster, linie komérkowe) i nowoezesnych metod analizy molekular-
nej.

Wyniki badari publikowal z sukcesem w czasopismach ze wspolczynnikiem wplywu (zide IF) i byly licznie
cytowane przez innych badaczy (IH 15).

Dr Taniguchi jest rowniez autorem jednej monografii naukowej i rozdzialéw w dwoch kolejnych mono-
grafiach.

Prowadzone przez dr Taniguchiego badania byly finansowane z 17 projektow, w 10 sposrod tych projek-
tow pelnit funkeje kierownika.

Wyniki badan dr Taniguchi i wspolautorzy przedstawili rowniez w52 prezentacjach (doniesieniach ust-

nych i plakatowych) na zjazdach migdzynarodowych oraz krajowych.

Na podstante analizy publikagji stwierdzam, e pan dr Tanignchi umie pracowaé zardwno, Jako samodzielny badacz, kie-
rijacy xespotem, jak i cxlonek espotn badaczy, pod innym kierowmictwen. Swiadegy to dobrze saréwno o Jego umicetno-
Sctach dostosowania sig do grupy, jak i cechach osobonosci takich jak otwartosé i kreatynnos.

Podsumonujac, stwierdzam, $e publikage w ktirych wasnym wspilautorem Jest dr Tanignchi sq  pracami oryginalnymi,
nawatorskimi i stanowiq istotny whktad ponancsy orag potengialnie kliniczny. Na szezegdlne podkreslenie sasiugaje fakt,

{e Habilitant pronadzit badania finansonane 3, licznyeh grantom, a w 10 grantach penit funkgje kieronnika.

Ocena dorobku dydaktycznego i popularyzatorskiego oraz wsp6tpracy migdzynarodowe;j:

Dr Taniguchi w latach 2012-2014 prowadzil wyklady z biologii i zajecia praktyczne z biologii molekularnej
dla studentow Dosisha University w Japonii, w latach 2015-2016 wyklady dla doktorantow Dosisha
University w Japonii, a po przyjezdzie do Polski prowadzil wyktad dla studentéw studiow doktoranckich
oraz w letniej szkole KNOW w Instytucie Genetyki 1 Hodowli Zwierzat PAN

2) Recenzowanie projektéw migdzynarodowych i krajowych:

Brak

3) Kierowanie migdzynarodowymi lub krajowymi projektami badawczymi lub udzial w takich
projektach:



Dr Taniguchi kierowal 7 projektami podczas pracy naukowej w Japonii oraz 5 krajowymi projektami ba-
dawczymi: 1 grantem KBN, jednym MNiSW oraz 1 grantem NCN (OPUS). Byl rowniez kierownikiem
pakietu zadan ,,Functional validation of regulatory variants” w grancie UE HORIZON.

4) Otrzymane nagrody i wyréznienia;

Brak
5) Udziat w konsorcjach i sieciach badawczych
Udzial w licznych projektach badawczych, realizowanych przez rozne grupy badawceze (vide pkt. 3)

6) Kierowanie projektami realizowanymi we wsp6lpracy z naukowcami z innych oérodkéw pol-
skich i zagranicznych, a w przypadku badan stosowanych we wspdélpracy z przedsigbiorcami;

Udzial w licznych projektach badawczych, realizowanych przez rdzne grupy badawcze (vide pke. 3)

7) Czfonkostwo w towarzystwach naukowych:
Do 2019 — czlonek Japanese Society for Regenerative Medicine oraz The Molecular Biology Society of
Japan.

8) Opieka naukowa nad studentami
Brak
8) Staze w o$rodkach zagranicznych;

Laval University, Canada - szkolenie w zakresie badar genetycznych u myszy
National Instytute for Basic Biology, Nagoya, Japonia — szkolenie w zakresie metody ChIP.
9)Wykonane ekspertyzy lub inne opracowania na zaméwienie:

Brak
10) Udziat w zespotach eksperckich i konkursowych (Nazwa zespotu, okres udziatu habilitanta,
cel lub tytul dziatania zespotu, charakter udziatu habilitanta (np. przewodniczacy, sekretarz,
czlonek, itp.)

Brak
11) Recenzowanie publikacji w czasopismach mig¢dzynarodowych i krajowych oraz recenzowanie
projektéw miedzynarodowych i krajowych
Dr Taniguchi recenzowal co najmniej 15 prac naukowych, nadeslanych do publikacji w czasopismach o
zasiggu mi¢dzynarodowym.

12) Opieka naukowa nad doktorantami w charakterze opiekuna naukowego lub promotora po-
mocniczego:

Brak

Podsumonnjac ten obszar dsiatalnosii pana dr Hiroaki Tanignchi stwierdzam, se dorobeke dydakiyczny jest raczej skrom-
1y, ale w ocenie naley wxiac pod mwage fakt, se Habilitant praconat nie tylko 1 placowkach nankono-dydaktycznych, ale

1e3 1w placinfkach naukonych, w ktirych nie miat obon azkn ani moglivosi prowadzenia szerokich zajec dydaktycznych.



Unagam, 3¢ osiqguigiia Habilitanta w obszarze dydakiyki oraz dziatalnosc organizacyne spetniajq podstawone nymagi

stayianych kandydatom do ugyskania awansu nankonego na stopiesi dokiora babilitonanego.

Informacija o wspotpracy z otoczeniem spofecznym i gospodarczym:

I. Wykaz dorobku technologicznego:
Pig¢ artykulow, poswieconych nowej metodyce badas molekularnych.
2. Informacja o wspétpracy z sektorem gospodarczym:
Nie dotyezy
3. Uzyskane prawa wiasnosci przemystowej, w tym uzyskane patenty krajowe lub migdzy-
narodowe:
Patent JP 2015-053282, nr rejestracyjny 6530206
W0O/2016/039397; opublikowany.
4. Informacja o wdrozonych technologiach:
Nie dotyczy
5. Informacja o udziale w zespotach eksperckich lub konkursowych:
Nie dotyczy
6. Informacja o projektach artystycznych:
Nie dotyczy

Wniosek koncowy

Na podstawie oceny przestanej mi dokumentaciji szczegolnego osiagniecia naukowego (w znaczeniu arty-
kulu 16.2 ustawy) oraz osiagnieé naukowo-badawczych, mimo nie w pelni satystakcjonujacego dorobku
dydaktycznego 1 popularyzatorskiego oraz wspolpracy z otoczeniem spolecznym 1 gospodarczym, stano-
wigcych podstawe postepowania o nadanie stopnia naukowego doktora habilitowanego, stwierdzam, ze
calokszralt dorobku naukowego upowaznia pana dr Hiroaki Taniguchi do ubiegania si¢ o status samo-
dzielnego pracownika naukowego.

Diatego tez wnoszg do Rady Naukowej Instytutu Nauk o Zdrowiu Collegium Medicum Uni-
wersytetu Jana Kochanowskiego w Kielcach, o nadanie panu dr n. medycznych Hiroaki Tani-
guchi stopnia doktora habilitowanego w dziedzinie nauk medycznych i nauk o zdrowiu w

dyscyplinie nauki o zdrowiu.




