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Recenzja rozprawy doktorskiej mgr. Piotra Milanowskiego
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Napisana w jezyku angielskim interdyscyplinarna rozprawa doktorska mgr. Piotra
Milanowskiego dotyczy wykrywania tzw. prekursora, czyli charakterystycznego sygnatu
poprzedzajacego badane zjawisko. W omawianym przypadku jest to napad epileptyczny.
Wystepowanie prekursora wigze sig $cisle z tematem rozprawy, bo obecnosé prekursora
moze by¢ oznaka krytycznego przejicia fazowego w ukiadzie. Tymczasem konkurencyjny
rodzaj opisu raptownych przemian stanu uktadu, jak opis zgodny z paradygmatem
samoorganizujacej sig krytycznosci (SOC), takiego prekursora nie przewiduije.

Rozprawa zostata zredagowana na 79 stronach, podzielona na 5 rozdziatéw i opatrzona 69
odnosnikami do literatury. Na koniec Autor umiescit spis 5 publikacji, w ktorych uczestniczyt.
Najnowsza, z roku 2016, jest zwigzana z treScig rozprawy. Wymieniona jest tez lista 6
wystapien konferencyjnych, ktérych wspétautorem jest mgr Milanowski.

Zawartos¢ merytoryczna rozprawy

Rozdziat 1 zawiera wprowadzenie. W podrozdziale 1.1, Autor omawia statystyki
wystgpowania epilepsji na $wiecie oraz sposoby jej leczenia od najpowszechniejszego
leczenia farmakologicznego po specjalistyczne terapie z chirurgia wtacznie. Zwraca uwage na
to, ze 60% napaddw epileptycznych nie posiada ustalonej przyczyny. Przy czym najczestszymi
znanymi przyczynami sg uszkodzenia strukturalne wywotane wypadkami lub schorzeniami
jak udar mézgu, nowotwdr lub infekcje. Nastepnie Autor rozwaza istniejace definicje
epilepsji, rodzaje napadéw epileptycznych, czym jest syndrom epilepsji oraz historie badan
epilepsji. Podrozdziaty wprowadzenia s3 zwarte, ale bardzo konkretne. Whiosek jaki z nich
wynika jest taki, ze epilepsja jest bardzo réznorodnym zjawiskiem zaréwno co do czasu
trwania, czgstosci powtarzania sie napaddow epileptycznych jak i ich umiejscowienia w
mozgu. Rozdziat 1.1 umiejetnie naswietla tio merytoryczne i historyczne przeprowadzonych
w rozprawie badan.

W rozdziale 1.2, mgr Milanowski po krétce omawia tto fizyczne swoich badan — fizyke przejéé
krytycznych. Wyjasnia co sie rozumie w fizyce statystycznej przez termin ,krytyczne”,
paradygmat samoorganizujgcej sie krytycznoici SOC oraz krytyczne przejicia fazowe.
Odwotuje sie przy tym do teorii katastrof René Toma. Wainym z punktu widzenia omawianej



rozprawy jest podrozdziat koriczacy rozdziat 1.2, w ktérym Autor omawia uniwersalnosc
krytycznych przejéé fazowych oraz mozliwosci ich przewidywania w réznych dziedzinach
nauki. Podkredla on niejednoznaczno$¢ obserwowanych zjawisk bowiem nie tylko przejscia
krytyczne (nieciggte) moga posiada¢ poprzedzajacy je prekursor, ale rowniez przejscia ciagte
(z powolrg zmiang cech ukfadu) tez mogg taki prekursor posiadac.

Rozdziat 1.3 omawia motywacje i wczesniejsze prace z nig zwigzane. Jako inspirujgcg do
przeprowadzenia badan opisanych w rozprawie, Autor wskazuje publikacj¢ przegladowa
Sheffera w Nature z wrzeénia 2009 roku. Wskazuje sie w niej mozliwos¢ istnienia
prekursoréw krytycznych przejs¢ fazowych i wigze sie te przejécia z teorig katastrof. Istnienie
takiego prekursora powinno pozwoli¢ przewidywac wystapienie takiego przejscia, z ktérych
wiele ma charakter gwattowny, katastroficzny. Autor rozprawy zwraca uwage na
stosunkowo niedawne publikacje usitujgce zwigza¢ napad epileptyczny z cechami
krytycznego przejécia fazowego na przyktad poprzez wykazanie krytycznego spowolnienia
lub wystepowanie potegowych rozktadéw czaséw wystepowania napadéw. Mgr Milanowski
wskazuje na pewne niedostatki opublikowanych dotad prac dotyczacych wystgpowania
prekursora napadu epileptycznego wskazujgc na ograniczenia uzytych w nich metod jak
réwniez na niewielkg liczbe zbadanych przypadkow.

To prowadzi go do sformutowania motywacji przeprowadzenia opisanych w rozprawie
badan. Stwierdza, ze zamierza stworzyé odpowiednia metodologie i przeprowadzic
systematyczne badania zapiséw napadéw epileptycznych, aby oceni¢ czy niekt6re wiasnosci
zapiséw s3 spojne z teorig krytycznych przejs¢ fazowych. Trzeba przyznac, ze w rozprawie sg
sformutowane motywacje, ale nie s3 one wyeksponowane (umieszczone sg na koricu
dtugiego akapitu) i wyraznej tezy pracy nie sformutowano. Na koricu rozdziatu 1.2 jedynie
sformutowano pytanie: ,czy mozna analizowa¢ poczatek napadu epileptycznego w
kontekscie teorii krytycznych przejéé fazowych?”. Pytanie to wydaje sig celem rozprawy.

Wyciagajac wnioski z wezesniej przeprowadzonych przez Autora prac zarowno teoretycznych
jak i analizy danych empirycznych, mgr Milanowski przyjmuje metodologie omawianej
rozprawy. Aby uzyska¢ odpowiednig istotnosc statystyczng, Autor zadbat o dostatecznie duzy
zbi6r danych z European Epilepsy Database. Duza liczba danych wymagata wprowadzenia
automatycznego algorytmu analizy oraz ograniczenia liczby ocenianych parametréw do
trzech (autokorelacji, wariancji sygnatu oraz skrzywienia rozktadu statystycznego). Rowniez
moment rozpoczecia analizy tj. poszukiwania prekursora byt wyznaczany automatycznie przy
pomocy zmodyfikowanego opublikowanego w literaturze algorytmu. Uniknieto w ten sposéb
arbitralnosci recznego poszukiwania momentu rozpoczecia analizy.

Rozdziat 2 rozprawy omawia metodologie. Przedstawiony jest opis matematyczny zjawiska
krytycznago spowolnienia na przykiadzie prostego, dwuwymiarowego modelu
matematycznego. Autor wyjasnif, dlaczego to zjawisko jest trudno mierzy¢ w uktadach
7zywych | ze wielu badaczy preferuje posrednie wskazniki tego efektu jak zachowanie sig
autokorelacji (wyznaczanej z modelu autoregresji jako AR(1)), wariancji sygnatu oraz
skrzywienia jego rozkfadu statystycznego. Wszystkie obliczenia wykonano postugujac sie



oknem przesuwnym o ustalonej dtugosci N (zazwyczaj o diugosci 100 prébek sygnatu i
przesunigciu 10).

Duzo uwagi poswigcono rzetelnosci wyznaczania nachylenia w modelu regresji liniowej
stosowanym w pracy do wyznaczania prekursora. Zamiast postugiwaé¢ sie metoda
najmniejszej sumy kwadratéw, uzyto metody Theil-Sena, ktdra jest o wiele bardziej odporna
na wystgpienie rozrzutu w danych empirycznych.

Osobnym zagadnieniem, ktére potrzebowat rozwigzaé mgr Milanowski byt sposéb wykrycia
poczatku prekursora. O ile bowiem poczatek napadu epileptycznego moze byé wskazany
przez ekspertow to poczatek prekursora nalezy wykryé. Do tego postuzono sie jednoczeénie
dwoma regresjami liniowymi — jedng z pojedynczym zboczem a drugg z dwoma. Przy
pewnych zatozeniach odnosnie zakresu czasowego wystepowania prekursora, dokonywano
optymalizacji dopasowari przesuwajac poczatek linii regres;ji. Automatyczny algorytm
zatrzymywat sie, gdy znaleziono moment w czasie odpowiadajagcy najlepszemu
dopasowaniu.

Decyzje o tym czy nalezy wybra¢ dwuodcinkowe dopasowanie czy pojedyncza linie regresji
podejmowano na podstawie nieparametrycznego testu typu bootstrap.

Metody analizy statystycznej uzyte w pracy — test dwumianowy, metoda bootstrap oraz
poprawka Bonferroniego — zostaty opisane w przystepny sposéb w osobnym podrozdziale
Rozdziatu Metody.

Rozdziat 3 poswigcony jest opisowi danych analizowanych w rozprawie: pochodzgce z
symulacji zmodyfikowanego w niewielkim stopniu modelu Kalitzina z 2010 i 2014 roku, oraz
dane empiryczne zmierzone u specjalnie dobranych genetycznie szczurdow jak i dane
zmierzone podczas napadéw epileptycznych u ludzi. Model Kalitzina — dwa rézniczkowe
rownania stochastyczne — posiada trzy przejécia fazowe w zaleinoéci od doboru
parametréw: pod- i nadkrytyczng bifurkacje Hopfa jak réwniez tzw. ztamany cykl graniczny.
To ostatnie przejscie polega zaniku oscylacji i przejéciu uktadu do nowego punktu statego w
innym miejscu przestrzeni fazowej. Model catkowano numerycznie, przy czym metoda jest
podana, ale jej parametry juz nie.

Dla wykrycia prekursora w symulacjach postuzono sig ,, 100 punktowym” oknem przesuwnym
z 90 % przesunieciem wyznaczajac autokorelacje, wariancje i skrzywienie. Oprocz tego
wyznaczono spektrogram w celu sledzenia zmian w widmie czestoéci w miarg zblizania sie do
poczatku napadu epileptycznego.

Dane dotyczace szczuréw sktadaty sie ze zbioru 17 nagrann pochodzgcych od szczuréw
uznanych za zwierzecy model padaczki absencyjnej u dzieci i zostaly opublikowane przez
Meeren w 2012 r. Srednio u kazdego osobnika wystepowato po kilkaset takich epizodéw w
ciggu doby. Metoda wyznaczania poczatku prekursora byta analogiczna do tej zastosowanej
w przypadku symulacji modelu Kalitzina. Pewnym utrudnieniem jest tutaj brak informacji na

temat faktycznego momentu napadu epileptycznego i to stanowi dodatkowe utrudnienie w
analizie danych zwierzecych.



Zapisy epilepsji u ludzi pochodzg z European Epilepsy Database z 2012 r. Dotycza 26
pacjentdw (prawie w jednakowej liczbie mezczyzn i kobiet) w wieku od 3 do 64 lat. W sumie
dysponowano prawie 300 zapisami napadéw padaczkowych zapisanych przy pomocy EEG,
elektrookulografii oraz elektrod wewnatrz mézgowych (o rdznej liczbie w zaleinosci od
pacjenta). W odrdznieniu od danych zwierzecych, napady padaczkowe u ludzi byly wielu
réznych rodzajow. W rozprawie analizowano jedynie sygnat z elektrod gtebinowych
pochodzjcy z okolic Zrodta napadu. Do analizy przeznaczono tylko te, u ktérych inne rodzaju
annotowane w bazie wydarzenia nie wystepowaty w ciggu 90 s przed epizodem tak, Ze
badany sygnat nie byt zakidcany artefaktami. W sumie otrzymano w ten sposob 1113
sygnatéws do analizy. Metoda poszukiwania prekursora w zapisach u ludzi byta analogiczna
jak w dwu poprzednich wypadkach. Autor podkresla, ze chociaz o wiele wigcej wiadomo o
pacjentach i ich napadach niz w wypadku zapisow u szczurow, problem doktadnosci
oznaczenia poczatku napadu epileptycznego pozostaje, gdyz m.in. oznakowania dokonane
przez ekspertow czesto nie s3 idealnie doktadne.

Wyniki analiz zostaly opisane w Rozdziale 4. Na poczatek omodwiono wyniki symulacji
modelu stochastycznego Kalitzina. Osobno wywotywano kazda z bifurkacji wystepujgcych w
modelu | obserwowano zachowanie obliczonego sygnatu w obszarze, w ktérym zmieniano
odpowiedni parametr kontrolny. Dla kazdego rodzaju przejscia krytycznego wygenerowano
10000 sygnatéw i zbudowano histogramy wspétczynnikéw kierunkowych linii regres;ji
dopasowanej do zmian AR(1), wariancji oraz skrzywienia rozkfadu statystycznego sygnatu w
zakresie czasu zmian parametru kontrolnego. Okazato sig, ze dla wszystkich za wyjgtkiem
jednego parametru otrzymano wzrost w miare zblizania sie do przejscia (jedynie skrzywienie
malato).

W zbadanych 17 zapisach otrzymanych u szczuréw, w 4 przypadkach uzyskano istotny
statystycznie wzrost wszystkich trzech wskainikow a w 11 przypadkach - istotny
statystycznie wzrost dwéch (wariancji i autokorelacji AR(1)). Wiekszo$¢ wartosci skrzywienia
rozktadu sygnatu nie byta istotna statystycznie. Ciekawym wynikiem wydaje sig to, ze tylko 6
sposréd 17 sygnatéw wykazywato rozpoznawalne krytyczne spowolnienie.

W wynikach otrzymanych na podstawie zapisdw napadéw epileptycznych u ludzi, tylko u 2
pacjentéw na 26 otrzymano jednoznaczny wzrost wariancji i autokorelacji przed napadem
oraz u . pacjenta — tylko jednego wskaznika — tylko wspotczynnika autoregresji. Zmiana
skrzywienia okazata sie catkowicie nieistotna. Ponadto miary przyjete w rozprawie dla oceny
obecnosci prekursora zachowywaty sie roinie w zaleznosci od typu napadu. By¢ moze
przeoczytem, ale nie udato mi sig znalez¢ informacji na temat krytycznego spowolnienia w
zapisach napadéw u ludzi.

W podsumowaniu w Rozdziale 5 Dyskusja, mgr Milanowski stwierdza, ze uzyty w rozprawie
model teoretyczny, zdolny wytworzyé oczekiwane 3 typy krytycznych przejs¢ fazowych,
potwierdza zasadno$¢ wyboru zastosowanych wskaZnikéw wykrywajacych prekursory.
Najstabszym wskaznikiem okazato sie skrzywienie rozkfadu statystycznego sygnatu, ale poza
tym w symulacjach przyjete wskazniki zachowywaty sie zgodnie z oczekiwaniami.



Analizujgc wyniki otrzymane dla szczuréw, Autor wysnuwa wniosek, ze w przypadku
prostszych uktadéw neuronalnych wykrycie prekursora napadu epileptycznego jest mozliwe.
Co wigcej otrzymane wyniki wskazuja na wystepowanie krytycznych przejs¢ fazowych,
zgodnie z opisami teoretycznymi w literaturze.

Tym bardziej negatywny wynik otrzymany w rozprawie w odniesieniu do zapisow napadow
epileptycznych u ludzi wydaje sie zaskakujgcy. Jedynie 8 % przypadkéw wykazywato istotnie
statystycznie zmiany wskaznikéw wystgpienia prekursora. Zdaniem Autora, Swiadczy to o
duzych réznicach pomiedzy mézgiem szczura i cztowieka. Jednoczeénie mgr Milanowski
stawia pytanie ,Czy ludzkie uktady epileptyczne wykazuja obecno$¢ przejéé krytycznych?”.
Zwraca uwagg, ze co prawda w literaturze przedmiotu mozna znalez¢ wskazéwki na istnienie
cech krytycznych przejéé fazowych, ale udokumentowanie tego faktu jest statystycznie
niewystarczajgce (mata liczba przypadkéw lub nawet pojedyncze zapisy). Podkresla przy tym,
Ze rowniez w badaniach przez niego przeprowadzonych jedynie rygorystyczne testy
statystyczne pozwolity wykaza¢ brak istotnosci statystycznej wynikow.

Inng mozliwoscia jest to, ze mézg znajduje sie w stanie samoorganizujgcej sie krytycznosci
SOC, dla ktérej przy przejsciu do napadu epileptycznego nie spodziewamy sie prekursora.
Jednoczesnie Autor zwraca uwage na szereg czynnikéw, ktére moga uniemozliwi¢ wykrycie
prekursora i przypisanie napadom epileptycznym cech krytycznego przejscia fazowego.
Gdyby na przyktad udowodni¢, ze mézg w stanie epileptycznym jest uktadem symetrycznym
mogtoby to uzasadnia¢ stabe wyniki dla skosnosci rozktadéw sygnatu. Innym problemem jest
potencjalna niedoktadnos¢ wyznaczania poczatku napadu epileptycznego. Wreszcie w
ukfadach, w ktérych przejscie krytyczne istnieje (a wigc nie takich jak SOC) dostatecznie duzy
poziom szumu mogtby przetacza¢ w stan napadu epileptycznego bez ostrzeienia. Autor
rozwaza réwniez to, ze przyjete przez niego wskazniki obecnosci prekursora — tak dobrze
funkcjonujace dla symulacji i epilepsiji u szczuréw — mogg byc zbyt mato czute w przypadku
epilepsji w tak ztozonym uktadzie jak mézg ludzki.

W ostatnim podrozdziale Wynikéw, mgr Milanowski sugeruje kilka kierunkéw przysztych
badan m.in. zbadanie relacji przestrzennych czy reakcji na bodziec. Ciekawym pomystem jest
zbadanie cech sygnatéw zapisanych w trakcie spontanicznego korica napadu. To ostatnie
badanie mogtoby pozwoli¢ rozstrzygnaé¢ czy to samoorganizujgca krytycznosé czy tez
krytyczne przejicia fazowe sg dominujacym mechanizmem w napadzie epileptycznym u
ludzi.

W podsumowaniu wynikéw rozprawy mgr Milanowski stwierdza, ze nie udato sie
jednoznacznie wykaza¢ obecnosci krytycznych przejs¢ fazowych w napadach epileptycznych
u ludzi. Pozostaje kwestig otwartg czy to oznacza inny scenariusz taki jak opisywany przez
modele samoorganizujgcej sie krytycznosci. Wyraznie natomiast widaé skutecznoéé
przyjetych w rozprawie metod w przypadku modelu matematycznego oraz zapisow
zachowania mézgoéw szczuréw. Jak sugeruje Autor, réznica pomiedzy zachowaniami mézgéw
szczuroéw a ludzkich moze wynikaé z uzycia prostych metod analitycznych.



Uwagi krytyczne i polemiczne:

Rozprawa bardzo mi sie podoba ze wzgledu na przejrzysty zamyst przeprowadzonych badan,
duza dbatos¢ o szczegdly wszystkich etapéw rozprawy w tym réwniez dbato$¢ o poprawnosc
analiz statystycznych. Rozumiem tez potrzebe wyboru trzech najczesciej uzywanych
wskaznikéw uzytych do wykrywania prekursorow. Mam wigc raczej uwagi polemiczne niz
rzeczywiscie krytyczne.

Zaobserwowane réinice pomiedzy wiaéciwosciami sygnatow poprzedzajacych napady
epileptyczne u szczuréw i u ludzi mogg — jak sugeruje mgr Milanowski — wynikac ze zbyt
prostych metod analitycznych. Z mojego doswiadczenia z badania zmiennosci rytmu serca u
ludzi wynika, ze analiza sko$nosci rozktadu jest statystycznie najstabsza. W badaniu asymetrii
zmiennosci rytmu serca wypracowano indeks Porty oraz indeks Guzika, do obliczenia ktdrych
wykorzystuje sig przyrosty badanej zmiennej i ich statystki. Te metody — w poréwnaniu z
badaniem skosnosci — sa o wiele skuteczniejsze. Jednakze istnieje tez inne wyttumaczenie
braku istotnosci statystycznej w wykrywaniu prekursora napadu padaczkowego u ludzi. Czy
nie jest tak, ze znacznie bardziej rozbudowana struktura mézgu ludzkiego i wigksza liczba
neuronéw w uktadzie moga dziata¢ efektywnie jak szum w ukfadzie i przez to maskowac
obecnos¢ prekursora?

Koncepcia rozprawy oparta jest na idei prekursora przejScia fazowego w uktadach
zamknietych, gdzie powstaja obszary nowej fazy jeszcze przed przejsciem fazowym. Czy to
jest wiasciwe podejécie? Zywy organizm jest przeciez uktadem otwartym. Co prawda moga
powsta¢ mate obszary wytadowania epileptycznego, ktére nastepnie rozwing sig do postaci
wytadowania epileptycznego i to bytby analog. Ale czy to tak jest we wszystkich rodzajach
badanych napadéw epileptycznych? Nadmienig, ze przy badaniu omdlert wazowagalnych
podczas testu biernej pionizacji pacjenta czasami prekursor w zmiennosci rytmu serca mozna
wykry¢ postugujac sie metodami entropowymi. Ale bardzo czesto omdlenie nastgpuje nagle,
bez zadrego ostrzezenia.

Mam tez watpliwo$¢ ogdlnej natury. Przy omawianiu wczesniejszych prac i motywacji wiele
miejsca no$wiecono teorii katastrof. Nasuwa sie pytanie do jakiego stopnia teoria katastrof
nadaje sie do analizy uktadéw o bardzo duzej liczbie stopni swobody? Zazwyczaj rozpatruje
sie potencjat w trzech wymiarach i w takiej przestrzeni wywodzi sie kategorie katastrof
Toma. Ale czy to wystarcza dla uktadéw znacznie bogatszych jak mozg ludzki?

Uwagi co do redakcji rozprawy i jezyka sa niewielkie. Jezyk angielski uzyty w rozprawie
posiada bogate stownictwo, ktérym Autor postuguje sie swobodnie. Niestety brak
przedimkéw lub ich btedny dobér nieraz utrudnia zrozumienie zdan.

Z wad radakcyjnych — oprécz wspomnianego juz mato wyraZnego zaznaczenia celu pracy -
wytowitem jedynie brak wyjasnienia, dlaczego wigze sie spadek mocy w zakresie wysokich
czestotliwoéci z krytycznym spowolnieniem. Samo zjawisko zostato szczegétowo
przedstawione, ale jak sie je wykrywa juz nie. Mogg zaakceptowac, ze krytyczne
spowolnienie rzeczywiscie moze prowadzi¢ do zmniejszenia si¢ mocy w czestotliwosciach



wysokich. Ale w drugq strone wynikanie nie musi byé¢ tak jednoznaczne przyczyn spadku
mocy w jakims zakresie czestotliwosci moze by¢ wiece;j.

Oczywiscie jak w kazdej rozprawie s drobne potkniecia redakcyjne. Jak na przyktad brak
odnosnika do rozdziatu 2.4.2 na str. 33. Zawiera on bardzo pobieiny opis metody bootstrap i
odnosnik przydatby si¢ bardzo. Podobnie skala niektérych rysunkéw nie zostat dobrana
starannie jak np. rys. 3.5 na str. 44 — na wykresie abs(skew) brak zaznaczenia zera na skali
pionowej oraz automatycznie dobrany zakres tej skali. A ponadto, jesli to ma by¢ wartoé¢
bezwzgledna to skad w tym wypadku ujemne wartosci?

Wreszcie, w odnosnie opisu wyznaczania prekursora na str. 41 co to s3 ,punkty”? Czy to 53
kroki catkowania numerycznego? A podobne okreslenia w dalszej czeéci rozprawy w
odniesieniu do danych empirycznych? No i dlaczego uzyto (szczegélnie w odniesieniu do
modelu matematycznego) filtru dolnoprzepustowego? Co to zmienia?

Bibliografia zawiera bfedy (niepetne zapisy) jak np. wazny dla rozprawy artykut Schaffera nie
ma podanych stron ani zeszytu.

Podsumowujac, rozprawa doktorska mgr Piotra Milanowskiego pt.”Critical Transitions in
Epileptic System” bardzo mi si¢ podoba ze wzglgdu na przejrzysty zamyst przeprowadzonych
badan, duzg dbatos¢ o szczegdty wszystkich etapéw rozprawy w tym réwniez dbatoéé o
poprawnos¢ analiz statystycznych. Badania zostaty bardzo konsekwentnie przeprowadzone a
negatywny wynik dla zapiséw napadéw padaczkowych u ludzi wcale nie umniejsza roli pracy.
Przeciwnie rozprawa wydaje sig wnosic istotny wktad do pewnej istniejaca od dosy¢ dawna
w literaturze przedmiotu kontrowersji. Rozprawa spetnia wszelkie wymagania stawiane
rozprawom doktorskim w Ustawie o Stopniach Naukowych i Tytule Naukowym i wnosze o
dopuszczenie jej do dalszych etapéw postepowania.

Jednoczesnie wnioskuje o wyréznienie uzasadniajac to nastepujaco. Rozprawa mgr. Piotra
Milanowskiego jest interdyscyplinarna i teoretyczno-doéwiadczalna. Jej metodologia jest
wyjgtkowo szczegétowo opracowana i uzasadniona. Dotyczy waznego zagadnienia z
dziedziny fizyki medycznej tj. obecnosci i wykrywania prekursora napadu epileptycznego.
Mozliwos¢ wykrycia takiego prekursora miata by duze znaczenie w terapii i zapobieganiu
powiktaniom napadéw padaczkowych. Rozprawa wyraznie pokazuje, ze z punktu widzenia
teoretycznego jak i w przypadku prostszego od ludzkiego mézgu szczura wykrycie prekursora
jest mozliwe. Jednoczesnie badania mgr. Milanowskiego wyraznie wskazujg na charakter
krytycznego przejscia fazowego napadu padaczkowego. W przypadku napadéw
epileptycznych u ludzi sprawa jest otwarta, ale istnieje wiele czynnikéw, ktére mogly
negatywny wynik spowodowac. Czynniki te s3 do usuniecia w przysztosci.

) Zgok



