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Przewodniczącego Rady }.{auk Farmaceutycmych Gdańskiego Llniwerrytetu

prof. dr bó. Wiesława Sawickiego zgodnie z Lnchwałą }.{r 53/2020 RNF GIIIVI€d.

Informacje ogólne

Doktor n. med_ Sylwia Bartosrewska uzyskała dyplom magisha chęmii 12

Fiaaanlta ZO0l roku na Uńwersrytecie Wrocławskim.

Pracę naukową rozwczeła od trryletniego st:łźal zagrańcnrcgo w grupie profesora

James'a Collawn'a w roku 2008 na stanowisLrr technik badawcry w Deparbnent of Cell

Biolog., t-Tniversity of ,Ąlabama at Birmingbann" Birmingbam, AL I-TSĄ od roku 2009 do

201 1 na stanowisku asystent badawczy.

W roku 2012 podjęła praĘ na stałowisku asystenta w Zakładzie Chemii

}.Tieorganiczrrej, Wydziału FarmaceuĘcznąo z Oddz_ Medycyny Laboratoryjnej Gdanskiego

Uniwersyletu Medyczrrego, którą od roku 2012 konĘnuuje na stanowisku adiunkta.

Stopień naukowy doktora nauk medycmych w zakresie biologii medycznej uryskała

21 kłrietnia 2016 roku na podstawie dysertacji pL " Rola mikro-R\{A w mechankmgch

lłomórkowej odpowiedzi lul wybrane czynniki stresu metabolicznego". Praca zostńa

pod kienmkiem prof, dr hab_ I"eszka Kalinowskiego na Wydziale Lekarskim

Cdańskiego Llniwersytetu Medycmego.
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Ocena dorobku naukowego i dzialalności badawczej przed uzryskaniem stopńa

dr n. medycmych

Działalność naukowa Habilitantki ro4,ocĄa się pod kierunkiem prof,esora James'a

Col7awn'a w Department of Cell Biologł, UniversiĘ of Albama at Birmingham, USA. Zadańa

badawczę dotyczyły mechanizrnów molekulamych tawarryszryych mukowiscydozie i
posnrkiwania nowych leków na to schorzeńe.

Wykazano żrc polimorfizm pojedynczego nukleoĘdu" towarzysący patogennej delecji

Phe508 w ClTł, jest niemaną dotychczas składową patomechanizmu mukowiscydory (..rBC

2010'). Vł 2011 roku Habilitalrtka brała udział w pracach nad rolą kótkich niekodujących

RNA w mechanizmach odpowiedzi komórkowej na stres EĘ czego rezultatem była

identyfikacja miR-346 jako cąsteczki odpowiedzialnej za obńżenie odporności podczas

stresu (Złe tmfolded protein re§polwe (UPR)-activated trcmscription factor X-box-binding

protein 1 (}BPl) induces microRNA,346 expression that targets the human antigen peptide

transpońer 1 (tAPl) mR}lA and governs immune regulatory genes. J. Biol. Chem. 2al}).

W'ilto podkrąślić ze Ęła to jedrn z pierwsrych publikacji na świecie identyfikująca mikro.

RNA specyficzne dla stresu ER.

Ponadto, podczas pracy rra UAB, }Łbilitantka zadania badawcze dla

firrny Discovery Biomed mąjące na cełu selekcję i weryfikację kandydatów na leki w terapii

mukowiscydory. Do zadań Habilitantki naleZało m.in. wykonani e analŁ biochemicaych

§płys,u na komórki pierwotne ludzkiego nabłonka płuc, op§malizacja hodowli

komórek jak i pomiary elekrofizjologiczne zmizn w aktywności kanału CF"I& wywołanych

pzezbńane z:wtązki.

Trryletni pobyt na UniversĘ of ,Llabalruł at Birmingham pozwolił Habilitantce

rozrryinąc s/a§zt&t baóacza i kon§nuowć dzidalność naukową po powrocie do Polski w

Zakładńe Chemii Nieorganicmej, jednocześnie utrzrymując współpracę bńawcą z
profesorem Jamesem Collawnem.

§arlania do u.ryskania stopnia doktorą doĘczyĘ roli niekodujących RNA w kontroli

angiogenery wywołmej przez hipoksję. W publikacji The hypoxia-inducible miR-429

regukxes hypoxia-indlłcible facłor- I alpha eąpression in hwnan endothelial cells lhrough a

negatiye feedback loop dr Bttaszewska wykazałą że podczas niedotlenienia akrmulacji

głólłnego czynnika odpowiedzi adaptacyjnej na hipoksję HlF-l. towarzysry indukcja miR-

4ż9, który redukuje jego ekspresję. Zid#kowano w ten sposób pętlę negĄ"wnego

sprążeńa zwrotnego między HIF-I a ńR-429. Wyniki dalsrych bńai z udziałem
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Habilitantki wykazały znaszęńe miR-429 dla regulacji ekspresji czynnika tIII-3 (miR-429

regulates thc transition between Hypoxia-Inducible Factor (HIĘ 1A and HIF3A expression in

human endothelial cel/s. Sci_ Rep).

W kwietriu 2016 odbyła się na Wydziale Lekarskim Gdańskiego Uniwersytetu

Medyczrrego publiczna obrona pracy dołtorskiej "Rola mikro-RNA w mechanimrach

odpowiedzi na wybrane crynniki stresu metabolicznego- łcórej promotorem był

prof. dr hab. Leszek Kalinowski. Praca mstała wyróżniona

Analiza bibliometryezna

W skład dorobku naukowego dr n. med. Sylwii Bartoszewskiej wchodzi 27 publikacji

peŁtotekstowych w 6 Habilitantka jestem pierwsrym autorcrn lub autorem równorzędnym.

Sumaryczny wskaźnik oddziĄwania IF prac \łącmie z pracami stanowiącymi

osiągnięcie naukowe) wynosi 102,859 wg listy Joumal Citarion Reports (JCR) i 1487 pkt

Mna§W. Liczba cytowań 5l9l478 (4321407 bez cyto*ań własnych) wedhg odpowiednio

bazScopus i Web of Science Core Collectiory a indeks Hirscha: 12111.

Ponadto, Hńilitan*a jest 10 komrmikxów Ąazlowych
prezentowanych na konferencjach krajowych i międzynarodowych_

Osiągniecie naukowe stanowi cykl, obejmujący 4 prace oryginalne i jedną pnę poglądową o

Łącmym Impact Factor 18.799; punktacja MNiSW: 375.

Ooene dorobku naukowego i dzielłlności bedawczej po uzyskaniu stopnia

dr n. medycznych

Po uryskaniu stopnia doktora Hóilitantka swoje zainteresowania badawcze skupiła

na mechaniznach determinujących los komórki wystawiorrej na dzidanie stresu, ze

s7tzeEólnym uwzględnieniem moźfiwości wŃnvu na ą dęcyĄę, zĄ wmocą analogów

ncRNA, co mogłoby być podstawą nowych strategii terapeutycznych.

Poza prac"mi w charakterze osiągnięcia naukowego, te aspekty

działalności bńavłczej ?lLalańy odzwierciedlenie we wspołautorstwie publikacjt, między

iwrymi Posmanscriptional and transcriptional regulation of endothelial nitric,oxide syrthase

during lry"poxia: the role of microRl,{As. CeIl. Mol. Biol. trtL 2016 1Primary endothelial cell-
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specifrc legulation of hypoxia-inducible factor (HIF)-l anrl HIF-2 and their tar4et gene

expression profiles during hypoxia. FASEB J. 2019; miRN,4,^s regulate the HIF switch duting

ltypoxia: a novel therapeutic target. Angiogenesis 2al8.}{al§{ podkreślić że prac§ te Ę
wynikiem badail, reńmwanych we wspóĘracy międrynarodowej z UAB, otaz z zespołarń

krajowymi: grupą Profesora Marka Sanaka z Uniwełsytetu Jagiellońskiego w Krakowie oraz

grupą dt hab. Ntichała Dąbrowskiego z Ins§,firt Biologii Doświadczalnej im. M_ }.{enckiego

PAN, w Warszawie_

Habilitantką pacując w Gdańskim Uniwersytecie Medycmym poza kontynuacją

do§chczaso*rych badan, podjęła ńwniez nowe kienmki badawcze, aryaĄąs sĘ w badania

naukowe zespołu Profesora Wojciecha Kamyszą doĘczące wykorzystania peptydów w

charakterze karrdydaów na leki. Efektem wspóĘracy jest *qńłautorstwo dr Bartoszenlksiej

w pięciu pracach z listy filadelfijskiej o IF 3"098;2,520;'2,8O2;ż,96ż araz4,183. Kandydatka

wspołpracowała takirc z zesŃem profesora Jarosława Sławńskiego oraz dr hab. Krysłną

PieńkowsĘ co zostało udokrrmentowane Jej wslńłautorstwem w dwóch pracach z listy
filadelfiiskiei.

W cżeroletnim okresie po uzyskaniu stopnia doktorą widoczry jest bardzo duzy

przy.rost liczby publikacj i, 19 pozycji w łm 15 prac oryeinalnych i 4 poglądowyń. łĄsna
punktacja IF prac opublikowanych po uąoskaniu stopńa doktora wynosi 73,105, a liczba

prmktów KBN/MNiSW 1 1 52.

Ocena roąrrawy habilitac,vj nej

Rozprawę habfitacyjną zrtybłłowarą ,,LIechaniuE molekularne detełminujqce los

komółki w oĄtowiedzj na stres retikulum endoplautĄlczłtcgo "' stanowi cykl składający się

z czterech prac oryginalnych orazjednego artyln*rr poglądowego.

W trzech publikacjach dr n. med. Sylwia Bartoszewska jest pierwszym autorem, \ł

dwoch współautorem. Habilitantka pł-zedstawiła ośńadczenia wszystkich współautońq

które wskazują na Jej istotny udział w ich przygotowaniu i potwierdzają umiejętność pracy v,,

zespole naukowym. Z ośitadczeń wspołautorów wyldką że Habilitantka stworzyła

koncepcje prac, wykonywała część eksper5rmentalną opracowała u7yskane wyniki,

prząrowadziła analizy statys§czną ryciny i brała udzid w ich napisanriu i
przygotowani u odpowiedzi na recenzje.
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Publikacje będące przedmiotem rozprawy byĘ poddane szczegołowej ocenie

recenzenóu. i zostały opŃlikowane w czasopismach o IF: 5,391" 4.011,4,739 i 1-291 dla

prac oryginalnych oraz o XF: 3,367 dla pracy poglądowej, w których obowiązujące

,apewniają uysoki poziom naukolły publikowanych wyników oraz ich oryeina]ność.

Rozprawa óotyc,zry nozamienia mechaoiznrów leĘcych u podstaw decyąii o losie

komórki w warunkach zŃurzeńa funkcji retikulum endoplazmatycznego, zalówno w

klasycmym farmakologicznym mod€lu stresu ER jak i podczas hipoksji. NaleĄ podkreślić,

ze wybrany przsz Hófitantkę kierunek badan jest niezwyHe istotny" bowiem zaburzelia

procesu decyąyjnego, są częścią patomechanizmu wielu jednostek chorobowych m.in.:

wybrane nowot\ł.ory, cukrzyca typu pierwszego, przewlekłe stany zapalną choroba

lllńeimerą choroba Parkinsoną choroby arrtoimmrmologiczne czy też schorzenia układu

oddechowego jak mukowiscydoza bąd:ż przewLeMa obturacyjna choroby fuc. Tym samym,

zrozumienie mechanizrnów leĘcych u podstaw decyzji o losie komórek w- warunkach stresu,

może być kluczowym dla opracowanie nowych strategń i idenryfikmji celów

leków dla wymienionych schorzeń.

W badaniach wykorrystane mstĄt nowoczesne t€chniki, które zostały

dotrrane do zakręzu działań.

Prace badawcze Habilitantki rozpoczęły się od oceny wpływu miR-34c-5p na przebieg

za/rńej od XBPl adaptacji do stresu ER Habilitantka w pńlikacji miR-34c-5p mo&iates X-

box-binding prolein l (XBPI) &ring the adaptive phase af the unfolded protein

response (FASEB JournaĄ źdentyfikowała nowy, właściwy dla adaptacji, zależry od miR-

34c-5p mecharrizm kontroli eĘlresji czynnika XBPI, podczas strezu ER.

Mozliwość interakcji biologicmej między miR-34c-5p a XBPls przewidziano z

wykorzystaniem nauędzi bioinformaĘcmych w kolejnym etapie zweryfrkowano znacznnie

fuŃcjonalnego niekodującego RNA, dla zaleźnych od XBP1 s procesow UPR
Doświadczalną dowiedziono że miR.34c-5 jest zdolny do regulacji ilości zarówno

XBPI, jak i jego izoformy )(BPls. Zaobserwowano równieĄ że po eksporycji na wywołany

farmokologiczlie stres E& poziom badanego miRNll r zrasta w ludzkich komórkach

p,rawidłowych jak i nowotworowych w' badanych modełach strezu EĘ modulacja ilości

miR-34c-5p, zĄ pomocą sztuczrych analogów oraz bhibitorów mikro-RNĄ miała

odzwierciedlenie w ilości mRi{A i bidka XBPls, oraz w ekspresji genów adątacyjnych

zaleimych od badnego czynnika transkrypcyjnego, jak ńwniez w przeĄwalności komórek

podczas stresu Beąrośrednie oddziaływanie miR-34c-5p z włńci,wą dla niego sekwencją w
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obrębie mRNA JBP1" potwierdzono 7Ą pomocą specyficzrrej dla tej sekwencji cąsteczki

"tatget protector", która zapobiegała wiązaniu mikro-RNA do tego transkryptu

Habilitmtką rvykazał ze miR-34c-5p jest waźnym i€gulatorem przebiegu adaPacji do

stresu EĘ a podczas długotrwałego stręsu umożiwia inaktywację aspektu UPR. Beąlośredni

wpływ niekodującego RNA ogr"anicza sie jedynie do kontroli przebiegu i ewentualnej

inhibicji adaptacji komórek do warrmków stresu. Hóilitarrtka wykazała ze miR-34c-5p może

obnizać itość" nieprocesowanej przez IRE1 ct, izoformy XBPl (XBPlu). która podczas stresu

ER nega§wnie wpływa na odpowiedź adaptacyjną zalemą od ATF6 i XBPls co sugeruje, żr

badanę mikro-RL.{l\ możr równiez zapobiegać ńechcianej aktywnośł:i XBP lu podczas tJlPR

W swoich badaniach Habilitantka podjęła próbę ustalenia plzyczyn wzrostu ilości

miR-34c-5p na skutek eksporycji na sEes ER" jednakfu wyniki badań nie potwielłlziły

przewidyrł,ąii 16or.ry.znych opaĄch o analiz§r bioinfonnatyczns.

W kolejnej pracy Habilitantka wraz z zsspołem przsprowaóńła badania piRNA i

białka PIWI jako nowego mechanian kontroli losu komórki podczas stresu ER. (PlF1

proteins cantribule to opoptosis dlłring lhe WR in fumall ain§(4, epithelial cells; 2O18;

Scientific Reports). Podczas analizy zaleźmych od stresu EĘ globalnych zmian w ilości

niekoduiących RNA w nienowotworowych komórkach ludzkiego nabłonka płuc,

zaobserwowano, ze mimo redukcji ilości mikro-R[.{Ą wzrasta ilość innej Hasy

niekodujących RNA - RNA- oddziafujących z piń. Zbńalo cry obserwowany podczas

stresu ER wzrost ilości piRNA ma konsekwencje dla przebiegu I-IPR i losu komórki.

Przeprowa,azone badania *ykazdy, że obserwowane podczas stresu ER profile

ekspresji piRNĄ korelują z aktywnością apoptyc7l1ą UPR (zalezną od białka CHOP jak i
białka NOXA). Ponadto, wykazano źe, wyciszenie białek PIWI wspiera przeĄwalność

komórek podczas §trę§u ER W ten sposob określono znrczsńa piRb{A i białek PIWI dla

podjęcia decyzji o śmierci komórki podczas stresu ER.

Habilitantka podjęła się ńwnież oceny wywołanych stresem zmiarr w- ilości bidek

PIWI" Zaobserw"owdą ze farmakologicma indukcja stresu E& ma znikomy wpływ na

poziom białek PIWIL2 i PIWIL4 (|edyne białka PIWI eksprymowane w modelu

badawcąm), co sugeruje, że zatóvłno obserwowany podczas stresu wzrost ilości piRNĄ jak

i złrrryana z nim ak$wno&: apoptyczną mają podłoźe w moĄ"fikacji akĘwności

biologicznej tych białek.
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W kolejnym etapie badań Habilitantka oceniła RCAN1 i GADD45Ą jako składowe

mechanizmu decydującego o losie komorki podczas stręzu ER W tym celu wykorrystano

nienowotxoororvą linie komórkową ludfiego nabłonka płuc i pońwnano, w ujęciu

kinetycznym, przehteg sżaków sygnałowych UPŁ jak i zmialy w przeżywalności komórek

zsńązarc z wywołanien stresu ER za pomoĘ fzech odmiennycĘ klasycznych stresorów

fmmakologicmych (zahamowanie glikozylacji w EĘ inhibicja proteasomą oraz deregulacja

homeostazy wapniowej). Dla potwierdzenia ak§,wacji szklaku zależnego od PERĘ
z wykorrystaniem rylecyficznego inhibitora badanej

składowej [IPR.

NasĘpnie, w oparciu o całogenomowe profile ekspresji genów, po czasach eksporycji

na sEes ER odpowiadających odpowiednio: fazie adaptacji, decyĄi o losie komórki, oraz

fazie apoptory; okr,ąślano zniany w ilości transkryptów potencjalnie odpowiedzialnych za

pzetrwanie warunków stresu bądź śmierć komórek. Weryfikacja obserwowanych zmian w

ilości mRNĄ pozwoliła na wskazanie GADD45.4, (growth arrest and DNA damage inducible

alphtl) otaz RC"4}łI1 {regilator of calcineurin ! jako nowych elementów mechaniznów,,

decydujących o losie komórek podczas stresu ER,

Dalsze badania z wykorżystaniem m.in specyficznego wyciszenia tych genów,

qykazab, że obserwowany podczas stresu EĘ waost ilości mRNIl\, łClnU wspiera

przeżywalność eksponowanych na stres komóreĘ podczas gdy indukcja ekspresji GADD45A

kieruje je na drogę apoptozy. Znrczsńe Ęch dwóch genów dla lozu komórki podczas stresu

E& oraz ich wpĘw przebieg adaptacyjnych i apoptycznych mechmiznóvr I_}PĘ

potwierdzono ńezależlie, dla wszystkich uSych klasycznych stresoróq i w szerokim

ludzkich linii komórkowych (również w ludzkich komórkach pierwotnych i
komórkach nowotw"orowycĘ. Badania wykazały zrniany ekspresji RCAhIl i GADDI5A jako

miwersalną składową mechanizmu decydującego o losie komórek podczas stresu ER

W ostamiej pracy orygina|nej miR-200b dolłmegulales CFTR during hypoxia in

human lung epithelidl cells;2}1l7..Cellular & Molecular Biology Letters zweryfikowffio czy

eksporycja ludzkich komórek nabłonka płuc na hipoksję prowadzi do redukcji i]ości białka

CFTR za pośrednictwem miR.200b. Opierając się na wcześniejszych badania zespołu

Profesora Collawna dotyczących m.in. mecharrizrnów, za pośrednictwem których stres

ogranicza ekspresję CFTR Habiltantka posĘnowiła ńńń czy moźna do nich zaliczyć

miRb{Ą akmulolł'anę w odpowiedzi na hipoksję. Wy,niki wcześniejszrych badań oraz
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pfzewidywania bioinformaĘcme, ziden§fikowały potencjalne oddziĄwanie między miR-

200bamRNA genuCFTR.

AĘ- ocenić funkcjonalne znaczęnie takiej interakcji Habilitantka śledziła w}"w"ołane

ekspozycją na hipoksję, zmiany w ilości mRNA i białka CFTĘ jak i miR-200b w ludzkich

komórkach nabłonka płuc prawidłowego i zrnienionego nowotwo.owo. Zaobserwowałą że

hipoksja prowadzi do akumulacji miR-2fi)b, czemu towarzyszy obniżenie ilości bidka CFTR.

Następnie zweryfikowała bezpośrednie oddziĄwanie między miR-200b a włŃciwą

sekwencją w- obębie mRNA CFTĘ wykorzystując zańwno system reporterowy, jak i analog

oraz inhibitor miR-200b. Wykazdą że inhibicja miR-200b, w komórkach nabłonka płuc

wystawionych na hipoksję, przywraca ilość CFTR do poziomu obserwowanego w normoksji.

Hóilitantka wykazała również że obserwowane podczas hipoksji obńźpnie ekspresji

CFTR jest konsekwencją zarówno bezpośredniego jak i pośrcdniego wpływu pierwszego

czynnika indŃowanego hipoksją GIIF-I). Wyniki potwierdziła w pierwotnych ludzkich

komórkach nabłonka płuc. W badaniach wykazano wlyw czynnika HIF- l na ekspresję genu

CFTR oraz wyjaśŃono prllczyĘ spadku aktywności tego kandu obserwowanego podczas

stresu hipoksji.

Uzrrpełnieniem tematycznym opisanych przez HóiliUntkę badaą jest publikacja

poglądowa Unfolded protein response (UPR) integrated signaling networl<s determine cell

fate during hypoxia; 2020; Cellu|ar & Molecular Biology Letters p której krytycznie

obecny stan wiedzy-na temat §pb*u hipoksji na homeostazę retikulum

endoplazmatycznego i aktywację sżaków sygnałowtch związąnygfi 2 gPą.

§ałlani6 i uzyskane przez Habilitantkę yyniki ą niezwykle istorne i wnosą cenny

wkład w zozumienie procesów zvliąząnych ze stresem ER i hipoksją aktywacją

mechaniznów UPR i zaburzeniem związanej z nimi apoptozy co stanowi ważry element

pa,tomechanizrnów nolvotlł,ońw, cukrzTcy typu p przewlekłych stanów zapalnych,

chorób neurodegeneracyjnych, autoimmunologicmych, jak również schorzeń układu

sercowonacąmiowego czy układu oddechowego.

H€bilitantka ziden§fikowała nowy, właściwy dla adaptacji, zaleźmy od miR-3,łc-5p,

mechanizm kontroli ilości czynnika xBpl, podcząs stresu EĘ i określono znaczęńe tego

ncRNA dla mechanizmów UPR. Określiła rolę piRNA i białka PrWI jako nowych mechanizn

kontroli losu komórki podczas stresu ER . Zweryfikowała połłtywnie hipteą że RCANJ l i

GADD45A to uniwersalne składowe mechanizmu decydującego o losie komórki podczas
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stresu ER. W oparciu o badania przedstańono, oparty o wywołaną przez HIF-I indukcję

miR-200b, mechanizm odpowiedzialny za obrttżrńe ekspresji CFTR podczas hipoksji, w

ludzkich komórkach nabłoŃa płuc.

Habilitantka podsl,mowała obecny stan ńedzy, na temat rłpływu hipoksji na

homeostaĘ retikulum endoplazmatyczrrego i aktywację sżaków sygnałowych anłiązanych z

t_}PR

Bardzo istotny jest aspekt praktycmy prowadzonych badaą których wyńki prowadzą

do wyjaśnienia i lepszego zrozumienia mechanizmów kontroli nad losem eksponowanej na

stres komórki co możę umozliwić opracowanie nowycĘ istotnych klinicznie stralegii

terapeutycznych dla wielu jednostek chorobowych.

Ocena dorobku dydaktycrmego, popularyzatonkiego oruz wsprĄlraery

międzynarodowej

Habfitantka od 2012 roku prowadziła Ąęcia dydaktycnre dla studenów

kienmków farmacja i malityka medycmą na Wydziale Farmac€utyczoym Gdańskiego

Uniwersytetu Medycznego, które obejmowĄ ćńczęńa laboratoryjne z chemii ogólnej i

nieolganicmej

Doktor Bartoszewska opracowała i gzsprowadziła urykłady w ramach przedmiotu

"Wybrane aspekty chemii nieorganiczlej w farmacji" dla studentów 1 roku kierunku farmacja

(od 2019 roku)

rŁbilitantka jest od roku 2018 ńlńnieź kierownikiem dydakrycznym przdmiotu

lnorganic ChemisĘ, realżowanego dla studentów kierunku Farmacja English Divison ,

Pełniła fuŃcje opiekuna prac magisterskich studentów kierunku farmacja (w 2019 i
2020 roku).

W ramach zńań orgąni"acyjnych od roku 2015 odpowiada za obsługę rozliczania i
planowania godzin dydakĘcmych (§ystem ePensum) w Katedrze i Zakładzie Chemii

}.{ieorganiczrej .

W latach 2017 - 2020 wykonała recenzje rlziesięciu aĄkułów dla czasopism o

zasięgu międrynarodowym takich jak Cancers (IF 6.19), Internationąl Jownal of Molecular

Sciences (1-18), BMC Cellular and Molecular Biologł Letters QF 3-36) oraz Journłl of
Herbal Medicine (IF 1,54).

Wyniki badań Hńilitantka prezentow-da takżs w 2019 roku podczas dwoch

seminariów naukowych dla zespołów Profesora Krzysrtofa lGiązka "Rola niekodujących
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RNA w mechanizmach ludzkich schorzeń" w pracorłni Molekularnych podstaw chorób

CywilizacyjnycĘ oraz "Metodologia badan ludzkich mikro-RNA" w Uczelnianym Centrr.rm

Aparaturowy"m na Uniwersytecie Medyczny"m im. Karola Marcinkowskięo w,Pozrraniu_

dr Sylwia Bartoszewska jestem cźonkiem Polskiego Towarzystwa Chemicmego (od

20l9 roku).

Ocena wspóĘracy międzrynarodowej llabilitantki:

Habilitantka prace naŃową roąocĄa od trryletniego stażu w Dąarfuent of Cell

Biology, UŃversity of Alabama at Birmingharą a nańlząną *,spółpracę kontynuuje z

sukcesem po powrocie do Polski.

Kierowanie i udział w projektach międzynarodowych i krajowych

Habilitantka pełniła rolę głównego wykonawcy w pĄektach finansowanych przez

Narodowe Centrum Nauki (NCN)

OPIIS 20ll/03/B/NZ3i&387 ,3adania udziału miR-200b, miR-429 i miR-2fi)c- w

regulacji angiogenezy, wywołanej przez hipoksję".

OPUS 20l5l17lB/NZ3lOl485 ,,Czy miRNA decydują o losie komórki podczas

odpow-iedzi na niezwiŃęte bidka (UPR, unfolded protein respnse)?";

Jestem również wykonawcą realizowanych projektów: NCN SONATA Bis

20l5ll8lEINZ3l0O687 ,.I\i1olekularne mechanizrny przebiegu szlaku czynników

indukowanych hipoksją $IIF) w ludzkim śńdbłonku'" i tTCNT OPtjS 2016ł23|8l\,IZ7ł02919

"Badania nad wykorzystaniem nowych analog§g,r endogennych pepĘdów w terapii infekcji

skómych o etiologii groŃowcowej omz projektu NCNI oPUS 20l6DllBlsT5l0l375

'Badanie samoo1ganizacji lipopeptydów przeciwdrobnoustrojowych oraz ich
vlpĘwu na modelowe błony lipidowe".

F{abilitanlka bierzs tńziń w rdizrcji (iako główny wykonawca) projektu

wdrożeniowego }.farodowego Centrrm Badan i Rozwoju STRATAGMED

STRATEGMED3/306853/9NCBR/20I 7 ,Nowe związki o działarriu przeciwnowotworowym

zabvzair,e fi tr&cie telomeróvi'_

Wyrazem uzrania dla dorobku naukowego są płzy7lnmrc nagrody zespołowe J.M.

Rektora Gdar{skięo Uniwersytetu Medycznego Q stopnia *- 2015 roku, II slopnia w 20ló, II

stopnia 20l7, dwie lI stopnia w- 20l8 i dwie lI stopnia w 2019 roku).
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Rozpoznawalność Hńilitantki wśród krajowej i międrynarodowej społeczności

specjalistów dokumentuje wspóĘrraca 2 l,rnanymi zespołami udział w

projełtach naukowyĄ jak również wykonane recen4|e publikacji.

Wniosek końcowy

Rozprawa habilitacyjna dr n. med. Sylwii Bartoszewskiej stanowi jeden logiczny cykl

t€matyczty. Przedstawione wyniki prac eksperymentalnych w:noszą nowe elementy w rozwój

badan w danej dziertzinie, a placa przegĘowa pozwala na r§ystematyzowanie obecnej

wiedry w odniesieniu do badan Habilitantki.

Osiągnięcie nauko§re stanowi samodźelny i oryginalny dorobek Habilitantki, która

wykazała umiejętność planowania oruz prowadzeńa samodzielnych badań naukowych.

NaleĄ również podkreślić umiejętnośó pracy tlabiliĘntki w zespole badawczyą która

pozwoliła na interdyscyplinamy charakter prowadzonych badaą co w sposob istotny

wpłynęło na innowacyjność otrzymanych wyników.

Doktor n. med, S. Bartoszęwska posiada niezwykle wartościowy dorobeĘ jest

dojrza§m naukowcem roąroznawalnym w środowishr lcrajowym i międzynarodov.rylm.

Oceniana tozĘtawa hńilitĄcyjrlLq przedstawiony do oceny dorobek naukowy"

działa|ność dydaktyczna i orgatizacyjna spehiają kryteńą określone w (lrt. 2I9 ust.l pk3

Uśawy z dnia 20 lipca 2018 r. Prcrwo o szkolnictwie wyższym i nauce, fuńare
ubiegająclłn się o stopień doktora habilitowanego w dziedzinie nauk medyczrych i nauk o

zdrowiu, dyscyplinie nauki farmaceuq,62aę.

Przedkładam zaem Wysokiej Radzie }.{auk Farmaceuryczrrych Gdańskiego

Uniwersytetu Medyczrrego wniosek o dopuszczenie dr n. med. S. Bańoszewskiej do daiszych

etapów przewodu habilitacyjnego.

Kl ERoWN I K
K€tedry DĘnostykl taboratoryjnej i Molekulamej

lJniwarsvtetu Medvczneoo W Łodzi
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Prof. dr hab. n. farm, Ewe BalaarcźEk
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