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Informacje ogolne

Doktor n. med. Sylwia Bartoszewska uzyskala dyplom magistra chemii 12
pazdziernika 2001 roku na Uniwersytecie Wroclawskim.

Prace naukowa rozpoczela od trzyletniego stazu zagranicznego w grupie profesora
James'a Collawn'a w roku 2008 na stanowisku technik badawczy w Department of Cell
Biology, University of Alabama at Birmingham, Birmingham, AL USA, od roku 2009 do
2011 na stanowisku asystent badawczy.

W roku 2012 podjela prace na stanowisku asystenta w Zakladzie Chemii
Nieorganicznej, Wydzialu Farmaceutycznego z Oddz. Medycyny Laboratoryjnej Gdanskiego
Uniwersytetu Medycznego, ktéra od roku 2012 kontynuuje na stanowisku adiunkta.

Stopien naukowy doktora nauk medycznych w zakresie biologii medycznej uzyskala
21 kwietma 2016 roku na podstawie dysertacji pt. "Rola mikro-RNA w mechanizmach
komorkowej odpowiedzi na wybrane czynniki stresu metabolicznego”. Praca zostala
wykonana pod kierunkiem prof. dr hab. Leszka Kalinowskiego na Wydziale Lekarskim
Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego.
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Ocena dorobku naukowego i dzialalnosci badawczej przed uzyskaniem stopnia
dr n. medycznych

Dzialalnos¢ naukowa Habilitantki rozpoczela sie¢ pod kierunkiem profesora James'a
Collawn'a w Department of Cell Biology, University of Albama at Birmingham, USA. Zadania
badawcze dotyczyly mechanizméw molekularnych towarzyszacych mukowiscydozie i
poszukiwania nowych lekéw na to schorzenie.

Wykazano Ze polimorfizm pojedynczego nukleotydu, towarzyszacy patogennej delecji
Phe508 w CFTR, jest nieznana dotychczas skladowa patomechanizmu mukowiscydozy (JBC
2010). W 2011 roku Habilitantka brala udzial w pracach nad rolg krétkich niekodujacych
RNA w mechanizmach odpowiedzi komoérkowej na stres ER, czego rezultatem byla
identyfikacja miR-346 jako czasteczki odpowiedzialnej za obnizenie odpornosci podczas
stresu (The unfolded protein response (UPR)-activated transcription factor X-box-binding
protein 1 (XBP1) induces microRNA-346 expression that targets the human antigen peptide
transporter 1 (TAP1) mRNA and governs immune regulatory genes. J. Biol. Chem. 2011).
Warto podkreslic ze byla to jedna z pierwszych publikacji na $wiecie identyfikujaca mikro-
RNA specyficzne dla stresu ER.

Ponadto, podczas pracy na UAB, Habilitantka wykonywala zadania badawcze dla
firmy Discovery Biomed majace na celu selekcje 1 weryfikacje kandydatow na leki w terapii
mukowiscydozy. Do zadan Habilitantki nalezalo m.in. wykonanie analiz biochemicznych
wplywu zwiazkéw na komorki pierwotne ludzkiego nablonka pluc, optymalizacja hodowli
komoérek jak i pomiary elekrofizjologiczne zmian w aktywnosci kanatu CFTR, wywolanych
przez badane zwigzki.

Trzyletni pobyt na University of Alabama at Birmingham pozwolil Habilitantce
rozwing¢ warsztat badacza 1 kontynuowa¢ dzialalnos¢ naukowa po powrocie do Polski w
Zakladzie Chemii Nieorganicznej, jednoczesnie utrzymujgc wspolprace badawczg z

profesorem Jamesem Collawnem.

Badania do uzyskania stopnia doktora, dotyczyly roli niekodujagcych RNA w kontroli
angiogenezy wywolanej przez hipoksje. W publikacji The hypoxia-inducible miR-429
regulates hypoxia-inducible factor- lalpha expression in human endothelial cells through a
negative feedback loop dr Bartoszewska wykazala, ze podczas niedotlenienia akumulacji
glownego czynnika odpowiedzi adaptacyjnej na hipoksje HIF-1, towarzyszy indukcja miR-
429, ktory redukuje jego ekspresje. Zidentyfikowano w ten sposéb petle negatywnego
sprzezenia zwrotnego miedzy HIF-1 a miR-429. Wyniki dalszych badan z udzialem
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Habilitantki wykazaly znaczenie miR-429 dla regulacji ekspresji czynnika HIF-3 (miR-429
regulates the transition between Hypoxia-Inducible Factor (HIF) 1A and HIF3A expression in
human endothelial cells. Sci. Rep).

W kwietniu 2016 odbyla si¢ na Wydziale Lekarskim Gdanskiego Uniwersytetu
Medycznego publiczna obrona pracy doktorskiej "Rola mikro-RNA w mechanizmach
komorkowej odpowiedzi na wybrane czynniki stresu metabolicznego™ ktérej promotorem byt
- prof. dr hab. Leszek Kalinowski. Praca zostala wyrdzniona.

Analiza bibliometryczna
W skiad dorobku naukowego dr n. med. Sylwii Bartoszewskiej wchodzi 27 publikacji
pelnotekstowych, w 6 Habilitantka jestem pierwszym autorem lub autorem réwnorzednym.

Sumaryczny wskaznik oddzialywania IF prac (lacznie z pracami stanowigcymi
osiagni¢cie naukowe) wynosi 102,859 wg listy Journal Citation Reports (JCR) i 1487 pkt
MNiISW. Liczba cytowan 519/478 (432/407 bez cytowan wilasnych) wedlug odpowiednio
baz Scopus i Web of Science Core Collection, aindeks Hirscha: 12/11.

Ponadto, Habilitantka jest wspoélautorem 10 komunikatéw zjazdowych
prezentowanych na konferencjach krajowych i migdzynarodowych.

Osiggniecie naukowe stanowi cykl, obejmujacy 4 prace oryginalne i jedng prace pogladows, o
facznym Impact Factor 18.799; punktacja MNiSW: 375.

Ocena dorobku naukowego i dzialalnosci badawczej po uzyskaniu stopnia
dr n. medycznych

Po uzyskaniu stopnia doktora Habilitantka swoje zainteresowania badawcze skupila
na mechanizmach determinujacych los komoérki wystawionej na dzalanie stresu, ze
szczegélnym uwzglednieniem mozliwosci wplywu na ta decyzje, za pomocg analogow
ncRNA, co mogloby by¢ podstawa nowych strategii terapeutycznych.

Poza pracami zebranymi w charakterze osiggnigcia naukowego, te aspekty
dziatalnosci badawczej znalazly odzwierciedlenie we wspolautorstwie publikacji, migdzy
innymi Posttranscriptional and transcriptional regulation of endothelial nitric-oxide synthase

during hypoxia: the role of microRNAs. Cell. Mol. Biol. Lett. 2016 ; Primary endothelial cell-
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specific regulation of hypoxia-inducible factor (HIF)-1 and HIF-2 and their target gene
expression profiles during hypoxia. FASEB J. 2019; miRNAs regulate the HIF switch during
hypoxia: a novel therapeutic target. Angiogenesis 2(18. Nalezy podkresli¢ ze prace te s3
wynikiem badan realizowanych we wspolpracy mi¢dzynarodowej z UAB, oraz z zespolami
krajowymi: grupa Profesora Marka Sanaka z Uniwersytetu Jagielloniskiego w Krakowie oraz
grupa dr hab. Michala Dabrowskiego z Instytut Biologii Doswiadczalnej im. M. Nenckiego
PAN, w Warszawie.

Habilitantka, pracujac w Gdanskim Uniwersytecie Medycznym poza kontynuacja
dotychczasowych badan, podjela rowniez nowe kierunki badawcze, angazujac si¢ w badania
naukowe zespolu Profesora Wojciecha Kamysza, dotyczace wykorzystania peptydow w
charakterze kandydatow na leki. Efektem wspolpracy jest wspotautorstwo dr Bartoszewksiej
w pieciu pracach z listy filadelfijskiej o IF 3,098; 2,520; 2.802; 2,962 oraz 4,183. Kandydatka
wspotpracowala takze z zespolem profesora Jarostawa Slawinskiego oraz dr hab. Krystyng
Pienkowska, co zostalo udokumentowane Jej wspolautorstwem w dwoch pracach z listy
filadelfijskie;j.

W czteroletnim okresie po uzyskaniu stopnia doktora, widoczny jest bardzo duzy
przyrost liczby publikacji, 19 pozycji w tym 15 prac oryginalnych i 4 pogladowych. Laczna
punktacja [F prac opublikowanych po uzyskaniu stopnia doktora wynosi 73,105, a liczba
punktow KBN/MNiSW 1152.

Ocena rozprawy habilitacyjnej

Rozprawe habilitacyjng zatytulowana ,,Mechanizmy molekularne determinujgce los
komorki w odpowiedzi na stres retikulum endoplazmatycznego ™ stanowi cykl skladajacy sie
z czterech prac oryginalnych oraz jednego artykulu pogladowego.

W trzech publikacjach dr n. med. Sylwia Bartoszewska jest pierwszym autorem, w
dwoch wspolautorem. Habilitantka przedstawila o$wiadczenia wszystkich wspolautorow,
ktére wskazuja na Jej istotny udziat w ich przygotowaniu i potwierdzajg umiejetnos¢ pracy w
zespole naukowym. 7 o$wiadczen wspolautorow wynika, ze Habilitantka stworzyla
koncepcje prac, wykonvwala czes¢ eksperymentalna, opracowala uzyskane wyniki,
przeprowadzila analizy statystyczne, opracowywala ryciny i brala udzial w ich napisaniu 1

przygotowaniu odpowiedzi na recenzje.
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Publikacje bedace przedmiotem rozprawy byly poddane szczegoétowe) ocenie
recenzentow i zostaly opublikowane w czasopismach o IF: 5.391, 4.011, 4.739 1 1.291 dla
prac oryginalnych oraz o IF: 3,367 dla pracy pogladowej, w ktorych obowiazujace standardy
zapewniajg wysoki poziom naukowy publikowanych wynikéw oraz ich oryginalnosé.

Rozprawa dotyczy zrozumienia mechanizméw lezacych u podstaw decyzji o losie
komoérki w warunkach zaburzenia funkcji retikulum endoplazmatycznego, zar6wno w
klasycznym farmakologicznym modelu stresu ER jak i podczas hipoksji. Nalezy podkreslic,
7ze wybrany przez Habilitantke kierunek badan jest miezwykle istotny, bowiem zaburzenia
procesu decyzyjnego, sg czescig patomechanizmu wielu jednostek chorobowych m.in.:
wybrane nowotwory, cukrzyca typu pierwszego, przewlekle stany zapalne, choroba
Alzheimera, choroba Parkinsona, choroby autoimmunologiczne czy tez schorzenia ukladu
oddechowego jak mukowiscydoza badz przewlekla obturacyjna choroby pluc. Tym samym,
zrozumienie mechanizmoéw lezacych u podstaw decyzji o losie komérek w warunkach stresu,
moze by¢ kluczowym dla opracowanie nowych strategii terapeutycznych i identyfikacji celow
lekow dla wymienionych schorzen.

W badaniach wykorzystane zostaly nowoczesne techniki, ktére zostaly odpowiednio
dobrane do zakresu dziatan.

Prace badawcze Habilitantki rozpoczely si¢ od oceny wptywu miR-34¢-5p na przebieg
zaleznej od XBP1 adaptacji do stresu ER. Habilitantka w publikacji miR-34c-5p modulates X-
box-binding protein 1 (XBP1) expression during the adaptive phase of the unfolded protein
response (FASEB Journal) zidentyfikowala nowy, wlasciwy dla adaptacji, zalezny od miR-
34¢-5p mechanizm kontroli ekspresji czynnika XBP1, podczas stresu ER.

Mozliwos¢ interakcji biologicznej migdzy miR-34c-5p a XBPls przewidziano z
wykorzystaniem narzedzi bioinformatycznych w kolejnym etapie zweryfikowano znaczenie
funkcjonalnego niekodujacego RNA, dla zaleznych od XBP1s proceséw UPR.

Doswiadczalne, dowiedziono ze miR-34c¢c-5 jest zdolny do regulacji ilosci zarowno
XBP1, jak i jego izoformy XBP1s. Zaobserwowano rowniez, ze po ekspozycji na wywolany
farmokologicznie stres ER, poziom badanego miRNA wzrasta w ludzkich komérkach
prawidlowych jak i nowotworowych. W badanych modelach stresu ER, modulacja ilosci
miR-34¢c-5p, za pomoca sztucznych analogéw oraz inhibitorobw mikro-RNA, miala
odzwierciedlenie w ilosci mRNA i biatka XBPls, oraz w ekspresji genéw adaptacyjnych
zaleznych od badnego czynnika transkrypcyjnego, jak réwniez w przezywalnosci komorek

podczas stresu. Bezposrednie oddzialywanie miR-34c-5p z wlasciwa dla niego sekwencjg w
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obrebie mRNA XBPI, potwierdzono za pomoca specyficznej dla tej] sekwencji czasteczki
"target protector”, ktora zapobiegala wigzaniu mikro-RNA do tego transkryptu.

Habilitantka, wykazal ze miR-34c-5p jest waznym regulatorem przebiegu adaptacji do
stresu ER, a podczas dlugotrwalego stresu umozliwia inaktywacj¢ aspektu UPR. Bezposredni
wplyw niekodujacego RNA ogranicza sie jedynie do kontroli przebiegu i ewentualne;j
inhibicji adaptacji komorek do warunkow stresu. Habilitantka wykazata ze miR-34c¢-5p moze
obniza¢ ilo$¢, nieprocesowane] przez IREla, izoformy XBP1 (XBP1u), ktéra podczas stresu
ER negatywnie wplywa na odpowiedz adaptacyjng zalezna od ATF6 i XBP1s co sugeruje, Zze
badane mikro-RNA moze roéwniez zapobiega¢ niechcianej aktywnosci XBP1u podczas UPR.

W swoich badaniach Habilitantka podjeta probe ustalenia przyczyn wzrostu ilosci
miR-34¢c-5p na skutek ekspozycji na stres ER, jednakze wyniki badaf nie potwierdzily
przewidywan teoretycznych opartych o analizy bioinformatyczne.

W kolejnej pracy Habilitantka wraz z zespolem przeprowadzila badania piRNA i
bialka PIWI jako nowego mechanizm kontroli losu komoérki podczas stresu ER. (PIWT
proteins contribute to apoptosis during the UPR in human airway epithelial cells; 2018;
Scientific Reports). Podczas analizy zaleznych od stresu ER. globalnych zmian w ilosci
niekodujacych RNA w nienowotworowych komoérkach ludzkiego nablonka pluc,
zaobserwowano, 7e mimo redukcji ilosci mikro-RNA, wzrasta ilos¢ innej klasy
niekodujacych RNA - RNA- oddziatujacych z piwi. Zbadano czy obserwowany podczas
stresu ER wzrost ilosci piRNA ma konsekwencje dla przebiegu UPR i losu komérki.

Przeprowadzone badania wykazaly, ze obserwowane podczas stresu ER profile
ekspresji piRNA, koreluja z aktywnoscig apoptyczng UPR (zalezng od biatka CHOP jak 1
biatka NOXA). Ponadto, wykazano ze, wyciszenie bialek PIWI wspiera przezywalnos¢
komorek podczas stresu ER. W ten sposob okreslono znaczenie piRNA 1 bialek PIWI dla
podjecia decyzji o $mierci komérki podczas stresu ER.

Habilitantka podjefa si¢ rowniez oceny wywolanych stresem zmian w ilosci bialek
PIWI. Zaobserwowala, 7e farmakologiczna indukcja stresu ER, ma znikomy wplyw na
poziom biatek PIWIL2 i PIWIL4 (jedyne bialka PIWI eksprymowane w  modelu
badawczym), co sugeruje, ze zardbwno obserwowany podczas stresu wzrost ilosci piRNA, jak
i zwigzana z mim aktywnos$¢ apoptyczna, maja podioze w modyfikacji aktywnosci
biologicznej tych biatek.
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W kolejnym etapie badan Habilitantka ocenita RCAN1 i GADDA45A, jako skladowe
mechanizmu decydujacego o losie komorki podczas stresu ER. W tym celu  wykorzystano
nienowotworowa linie komorkowa Iudzkiego nablonka pluc i porownano, w ujgciu
kinetycznym, przebieg szlakéw sygnatowych UPR, jak i zmiany w przezywalnosci komoérek
zwigzane z wywolaniem stresu ER za pomocg trzech odmiennych, klasycznych stresorow
farmakologicznych (zahamowanie glikozylacji w ER, inhibicja proteasomu, oraz deregulacja
homeostazy wapniowej). Dla potwierdzenia aktywacji szklaku zaleznego od PERK,
przeprowadzono eksperymenty z wykorzystaniem specyficznego inhibitora badanej
skladowej UPR.

Nastepnie, w oparciu o calogenomowe profile ekspresji gendéw, po czasach ekspozycji
na stres ER odpowiadajgcych odpowiednio: fazie adaptacji, decyzji o losie komorki, oraz
fazie apoptozy; okreslano zmiany w ilosci transkryptow potencjalnie odpowiedzialnych za
przetrwanie warunkow stresu badz $mieré¢ komorek. Weryfikacja obserwowanych zmian w
ilosci mRNA, pozwolila na wskazanie GADD45A4 (growth arrest and DNA damage inducible
alpha) oraz RCANI (regulator of calcineurin I) jako nowych elementow mechanizmow,
decydujacych o losie komoérek podczas stresu ER.

Dalsze badania z wykorzystaniem m.in. specyficznego wyciszenia tych genow,
wykazaly, ze obserwowany podczas stresu ER, wzrost iloSci mRNA RCANI wspiera
przezywalnos$¢ eksponowanych na stres komorek, podczas gdy indukcja ekspresji GADD454
kieruje je na droge apoptozy. Znaczenie tych dwoch genow dia losu komorki podczas stresu
ER., oraz ich wplyw przebieg adaptacyjnych i apoptycznych mechanizméw UPR.
potwierdzono niezaleznie, dla wszystkich uzytych klasycznych stresoréw, i w szerokim
spektrum ludzkich linii komoérkowych (rowniez w ludzkich komérkach pierwotnych i
komérkach nowotworowych). Badania wykazaly zmiany ekspresji RCAN1 i GADD45A jako

uniwersalng skladowa mechanizmu decydujacego o losie komoérek podczas stresu ER.

W ostatniej pracy oryginalnej miR-200b downregulates CFTR during hypoxia in
human lung epithelial cells; 2017; Cellular & Molecular Biology Letters zweryfikowano czy
ekspozycja ludzkich komoérek nablonka pluc na hipoksje prowadzi do redukcji ilosci biatka
CFTR za posrednictwem miR-200b. Opierajac si¢ na wczesniejszych badania zespolu
Profesora Collawna dotyczacych m.in. mechanizméw, za posrednictwem ktorych stres
ogranicza ekspresi¢ CFTR Habiltantka postanowila zbada¢ czy mozna do nich zaliczyé
miRNA, akumulowane w odpowiedzi na hipoksj¢. Wyniki wczesniejszych badan oraz



przewidywania bioinformatyczne, zidentyfikowaly potencjalne oddzialywanie migdzy miR-
200b a mRNA genu CFTR.

Aby oceni¢ funkcjonalne znaczenie takiej interakcji Habilitantka sledzila wywolane
ekspozycja na hipoksj¢, zmiany w ilosci mRNA i biatka CFTR, jak i miR-200b w ludzkich
komorkach nablonka pluc prawidlowego 1 zmienionego nowotworowo. Zaobserwowala, ze
hipoksja prowadzi do akumulacji miR-200b, czemu towarzyszy obniZenie ilosci biatka CFTR.
Nastepnie zweryfikowata bezposrednie oddzialywanie migdzy miR-200b a wlasciwa
sekwencja w obrebie mRNA CFTR, wykorzystujgc zarowno system reporterowy, jak i analog
oraz inhibitor miR-200b. Wykazala, ze inhibicja miR-200b, w komorkach nablonka pluc
wystawionych na hipoksje, przywraca ilosé¢ CFTR do poziomu obserwowanego w normoksji.

Habilitantka wykazala rowniez ze obserwowane podczas hipoksji obnizenie ekspresji
CFTR jest konsekwencjg zarowno bezposredniego jak i1 posredniego wplywu pierwszego
czynnika indukowanego hipoksja (HIF-1). Wyniki potwierdzila w pierwotnych ludzkich
komorkach nablonka ptuc. W badaniach wykazano wplyw czynnika HIF-1 na ekspresj¢ genu
CFTR oraz wyjasniono przyczyn¢ spadku aktywnosci tego kanalu obserwowanego podczas
stresu hipoksji.

Uzupelnieniem tematycznym opisanych przez Habilitantke badan. jest publikacja
pogladowa Unfolded protein response (UPR) integrated signaling networks determine cell
fate during hypoxia; 2020; Cellular & Molecular Biology Letters w ktorej krytycznie
podsumowano obecny stan wiedzy na temat wplywu hipoksji na homeostazg retikulum
endoplazmatycznego i aktywacj¢ szlakow sygnatowych zwiazanych z UPR.

Badania i uzyskane przez Habilitantke¢ wyniki sa niezwykle istotne i wnosza cenny
wkilad w zrozumienie procesow zwigzanych ze stresem ER i hipoksja, aktywacja
mechanizméw UPR 1 zaburzeniem zwigzanej z nimi apoptozy co stanowi wazny element
patomechanizméw nowotworow, cukrzycy typu pierwszego, przewleklych stanow zapalnych,
chorob neurodegeneracyjnych, autoimmunologicznych, jak roéwniez schorzen ukladu
sercowonaczyniowego czy ukladu oddechowego.

Habilitantka zidentyfikowala nowy, wlasciwy dla adaptacji, zalezny od miR-34c¢-5p,
mechanizm kontroli ilosci czynnika XBP1, podczas stresu ER, i okreslono znaczenie tego
ncRNA dla mechanizmow UPR. Okreslila role piRNA i biatka PIWI jako nowych mechanizm
kontroli losu komorki podczas stresu ER . Zweryfikowata pozytywnie hipotezg ze RCANI i
GADD45A to uniwersalne skladowe mechanizmu decydujgcego o losie komorki podczas
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stresu ER. W oparciu o badania przedstawiono, oparty o wywolang przez HIF-1 indukcje
miR-200b, mechanizm odpowiedzialny za obnizenie ekspresji CFTR podczas hipoksji, w
ludzkich komérkach nablonka pluc.

Habilitantka podsumowala obecny stan wiedzy, na temat wplywu hipoksji na
homeostaze retikulum endoplazmatycznego i1 aktywacj¢ szlakow sygnalowych zwigzanych z
UPR.

Bardzo istotny jest aspekt praktyczny prowadzonych badan, ktérych wyniki prowadza
do wyjasnienia i lepszego zrozumienia mechanizméw kontroli nad losem eksponowanej na
stres komorki co moze umozliwi¢ opracowanie nowych, istotnych klinicznie strategii

terapeutycznych dla wielu jednostek chorobowych.

Ocena dorobku dydaktycznego, popularyzatorskiego oraz  wspélpracy
mi¢dzynarodowej

Habilitantka od 2012 roku prowadzila zajecia dydaktyczne dla studentow
kierunkéw farmacja i analityka medyczna, na Wydziale Farmaceutycznym Gdanskiego
Uniwersytetu Medycznego, ktore obeymowaly ¢wiczenia laboratoryjne z chemii ogdlnej i
nieorganicznej

Doktor Bartoszewska opracowala i przeprowadzila wyklady w ramach przedmiotu
"Wybrane aspekty chemii nieorganicznej w farmacji" dla studentéw 1 roku kierunku farmacja
(od 2019 roku)

Habilitantka jest od roku 2018 rowniez kierownikiem dydaktyczmym przedmiotu
Inorganic Chemistry, realizowanego dla studentéw kierunku Farmacja English Divison .

Peila funkcje opickuna prac magisterskich studentéw kierunku farmacja (w 2019 i
2020 roku).

W ramach zadan organizacyjnych od roku 2015 odpowiada za obstuge rozliczania i
planowania godzin dydaktycznych (system ePensum) w Katedrze 1 Zakladzie Chemii
Nieorganicznej .

W latach 2017 - 2020 wykonata recenzje dziesigciu artykutléw dla czasopism o
zasi¢ggu miedzynarodowym takich jak Cancers (IF 6.19), International Journal of Molecular
Sciences (4.18), BMC Cellular and Molecular Biology Letters (IF 3.36) oraz Journal of
Herbal Medicine (IF 1,54).

Wyniki badan Habilitantka prezentowala takze w 2019 roku podczas dwoch
seminariow naukowych dla zespoléw Profesora Krzysztofa Ksigzka "Rola niekodujacych
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RNA w mechanizmach ludzkich schorzen" w Pracowni Molekularnych Podstaw Chorob
Cywilizacyjnych, oraz "Metodologia badan ludzkich mikro-RNA" w Uczelnianym Centrum
Aparaturowym na Uniwersytecie Medycznym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu.

dr Sylwia Bartoszewska jestem czitonkiem Polskiego Towarzystwa Chemicznego (od
2019 roku).

Ocena wspoélpracy miedzynarodowej Habilitantki:
Habilitantka prace naukowa rozpoczela od trzyletniego stazu w Department of Cell
Biology. University of Alabama at Birmingham, a nawiazang wspolprace kontynuuje z

sukcesem po powrocie do Polski.

Kierowanie i udzial w projektach mi¢edzynarodowych i krajowych

Habilitantka pelnifa role gléwnego wykonawcy w projektach finansowanych przez
Narodowe Centrum Nauki (NCN)

OPUS 2011/03/B/NZ3/04387 ..Badania udzialu miR-200b, miR-429 i miR-200c, w
regulacji angiogenezy, wywolanej przez hipoksj¢”.

OPUS 2015/17/B/NZ3/01485 ..Czy miRNA decyduja o losie komdrki podczas
odpowiedzi na niezwini¢te biatka (UPR, unfolded protein response)?”;

Jestem réwniez wykonawca realizowanych projektow: NCN SONATA Bis
2015/18/E/NZ3/00687 . Molekularne  mechanizmy  przebiegu szlaku  czynnikow
indukowanych hipoksja (HIF) w ludzkim $rodblonku.” i NCN OPUS 2016/23/B/NZ7/02919
"Badania nad wykorzystaniem nowych analogow endogennych peptydéw w terapii infekcji
skornych o etiologii gronkowcowej oraz projektu NCN OPUS 2016/21/B/ST5/01375
"Badanie procesow samoorganizacji lipopeptydow przeciwdrobnoustrojowych oraz ich
wplywu na modelowe blony lipidowe".

Habilitantka bierze udzial w realizacji (jako glowny wykonawca) projektu
wdrozeniowego  Narodowego Centrum Badan 1 Rozwoju STRATAGMED
STRATEGMED3/306853/9/NCBR/2017 ,,Nowe zwiazki o dzialaniu przeciwnowotworowym

zaburzajace funkcje telomerow™.
Wyrazem uznania dla dorobku naukowego sa przyznane nagrody zespolowe J.M.

Rektora Gdanskiego Uniwersytets Medycznego (I stopnia w 2015 roku, II stopnia w 2016, 11
stopnia 2017, dwie Il siopnia w 2018 i dwie Il stopnia w 2019 roku).
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Rozpoznawalno$¢ Habilitantki wsrod krajowej i mig¢dzynarodowej spolecznosci
specjalistow dokumentuje wspolpraca z uznanymi zespolami badawczymi, udzial w
projektach naukowych, jak rowniez wykonane recenzje publikacji.

Whniosek koncowy

Rozprawa habilitacyjna dr n. med. Sylwii Bartoszewskiej stanowi jeden logiczny cykl
tematyczny. Przedstawione wyniki prac eksperymentalnych wnosza nowe elementy w rozwoj
badan w danej dziedzinie, a praca przegladowa pozwala na usystematyzowanie obecnej
wiedzy w odniesieniu do badan Habilitantki.

Osiagnigcie naukowe stanowi samodzielny i oryginalny dorobek Habilitantki, ktora
wykazala umiejetno$¢ planowania oraz prowadzenia samodzielnych badan naukowych.
Nalezy rowniez podkresli¢ umiejetno$¢ pracy Habilitantki w zespole badawczym, ktora
pozwolifa na interdyscyplinarny charakter prowadzonych badan, co w sposob istotny
wplynelo na innowacyjnos¢ otrzymanych wynikow.

Doktor n. med. S. Bartoszewska posiada niezwykle wartosciowy dorobek, jest
dojrzalym naukowcem rozpoznawalnym w srodowisku krajowym i migdzynarodowym.

Oceniana rozprawa habilitacyjna, przedstawiony do oceny dorobek naukowy,
dziatalno$¢ dydaktyczna i organizacyjna spelniaja kryteria, okreslone w art. 219 ust.1 pkt3
Ustawy z dnia 20 lipca 2018 r. Prawo o szkolnictwie wyzszym i nauce, stawiane kandydatom
ubiegajacym si¢ o stopien doktora habilitowanego w dziedzinie nauk medycznych i nauk o
zdrowiu, dyscyplinie nauki farmaceutyczne.

Przedkladam zatem Wysokiej Radzie Nauk Farmaceutycznych Gdanskiego
Uniwersytetu Medycznego wniosek o dopuszczenie dr n. med. S. Bartoszewskiej do dalszych
etapow przewodu habilitacyjnego.

KIEROWRNIK
Katedry Diagnostyki Laboratoryjnej i Molekularnej
Unrwersytetu Med Pzne?a w Lodzi
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Prof. dr hab. n. farm. Ewa Balcerczak
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