Recenzja osiggniecia naukowego oraz opinia dotyczgca osiggnie¢ naukowo —
badawczych, dorobku dydaktycznego i popularyzatorskiego przedstawiona w
zwigzku z postepowaniem habilitacyjnym dr nauk medycznych Ewy Strauss

Rozwdj zawodowy

Dr nauk medycznych Ewa Strauss jest absolwentka Uniwersytetu im.
Adama Mickiewicza, na kierunku biotechnologia. Stopien magistra
biotechnologii uzyskata w roku 1999 a w 2003 roku certyfikat autoryzowanego
diagnosty laboratoryjnego. W latach 1999-2010 byta zatrudniona Instytucie
genetyki PAN na stanowisku biologa a od roku 2011 do chwili obecnej na
stanowisku adiunkta. Dodatkowo, od 2014 roku kieruje Pracownig Badan
Podstawowych i Medycyny Translacyjnej w Chorobach Naczyn w Uniwersytecie
Medycznym im K. Marcinkowskiego w Poznaniu. W tym samym roku w ramach
studiow podyplomowych byta menedzerem projektu badawczo rozwojowego w
Wyzszej Szkole Bankowej w Poznaniu.

Rozwdj naukowy

Stopien naukowy doktora nauk medycznych Habilitantka uzyskata w roku
2010 w Instytucie Genetyki Cztowieka PAN, za rozprawg pt: Polimorfizm genow
MTHFR i PON1 a wystepowanie miazdzycy tetnic wiericowych i aortalno
biodrowej oraz tetniakéw aorty brzusznej.

Osiggniecie naukowe

Jako osiagniecie naukowe Habilitantka przedstawita cykl prac zatytutowany:
_Heterogenno$¢ genetycznych uwarunkowan choréb uktadu kragzenia”. W jego
sktad wchodzi 5 prac opublikowanych po uzyskaniu stopnia doktora w latach
2012 — 2017. taczny IF dla tych publikacji wynosi 15.832, punktacja MNiSW 150
a liczba cytowan 16. Przedstawione badania maja charakter case-control study
a ich celem jest poszukiwanie asocjacji pomigdzy chorobami ukfadu sercowo
naczyniowego reprezentowanymi przez: zmiany miazdzycowe w obrebie
naczyn wiencowych (CAD) i tetnic obwodowych (PAD), tetniakow aorty
brzusznej (AAA) oraz kardiomiopatii rozstrzeniowej (DCM) a polimorfizmami
SNP w obrebie wybranych genéw kandydujacych, odpowiedzialnych za reakcje
w warunkach stresu oksydacyjnego oraz warunkujgcych aktywnos¢
przeciwutleniajgca. Do analizy wybrano geny kodujace:



e produkty biatkowe warunkujace odpowiedz na niedotlenienie
(VEGFA, HIF1A)

e selenoproteiny (SEPP1, SELENOS, GPX4, TXNRD1, TXNRD2) oraz SOD2

e enzym szlaku metabolicznego folianow (MTHFR) oraz enzym
warunkujacy aktywnos¢ przeciwutleniajacg HDL (PON1).

We wszystkich 5 publikacjach Habilitantka jest pierwszym autorem a Jej
wktad w przygotowanie prac polegat na uzyskaniu érodkow finansowych na
badania, sformufowaniu hipotez badawczych oraz metodologii badania,
samodzielnym przeprowadzeniu badan molekularnych oraz analizy
statystycznej wynikow, przygotowaniu manuskryptu oraz koordynacji procesu
publikacji. SWoj wktad Habilitantka szacuje w granicach 70-80%. Do aplikacji
dotaczono pisemng zgode wspofautorow na wykorzystanie prac W
postepowaniu habilitacyjnym dr Ewy Strauss.

W dwéch publikacjach Habilitantka zajeta sig polimorfizmami genow
kodujacych produkty odpowiedzialne za reakcje na niedotlenienie. W pierwszej
(Przeglad Lekarski 2012, 69, 744) przeprowadzono oceng asocjacji pomiedzy
polimorfizmem SNP zlokalizowanym w regionie kodujacym genu HIF1A,
paleniem tytoniu a wystepowaniem tetniaka aorty brzusznej (AAA). tacznie
badaniami objeto grupe 1060 osdb, w skfad ktorej wchodzito 535 pacjentow z
tetniakiem i 525 os6b stanowiacych kontrole. W publikacji recenzentowi
brakuje jednak okreslenia sposobdw rekrutacji pacjentow oraz zdefiniowania
kryteriow wigczenia i wyfaczenia z badan. Badania polimorfizmu
przeprowadzono za pomoca techniki PCR-RLFP. Habilitantka wykazata, ze
szansa rozwoju AAA u osob palacych tyton jest wielokrotnie wyzsza w
przypadku osob z krytycznym genotypem HIF1A (1772TT lub CT) w poréwnaniu
do homozygot 1772CC. Wielkoé¢ ilorazu szans (OR=14.5 [6.6-32.6]) jest
wystarczajaco znamienna, aby wykorzystac ten wariant genowy w identyfikacji
populacji wysokiego ryzyka rozwoju AAA U osob palacych. Druga praca stanowi
rozszerzenie poprzedniej poprzez zwiekszenie liczebnoéci populacji, (872
pacjentow i 541 kontroli), uwzglednienia dodatkowego polimorfizmu genu
HIF1A oraz dodanie polimorfizmu genu VEGFA. W publikacji okreslono kryteria
wiaczenia i wytaczenia badanej grupy. Testy statystyczne polegaty na analizie
jedno lub wieloczynnikowej. Na podstawie przeprowadzonych badan
Habilitantka wykazata, ze dwa polimorfizmy w obrebie HIF1A oraz jeden



polimorfizm w VEGFA stanowig genetyczne czynniki rozwoju AAA (+/- PAD)
natomiast nie wptywaja na ryzyko AIOD. Podobnie jak w poprzedniej publikacji
palenie papieroséw byfo srodowiskowym czynnikiem rozwoju miazdzycy u
chorych z AAA szczeg6lnie jezeli byli nosicielami niekorzystnego allelu SNP genu
HIF1A. Nalezy podkresli¢, ze Autorka bardzo ostroznie wycigga whnioski i
podkresla konieczno$¢ powtdrzenia badan przez niezaleznych badaczy na
podobnej populacji chorych. Dowodzi to znajomosci problematyki analiz
asocjacyjnych choréb kompleksowych oraz umiejetnosci krytycznej oceny
wynikéw.

Kolejny kierunek badan koncentruje sig na mechanizmach
przeciwdziatajgcych stresowi oksydacyjnemu i ich potencjalnemu udziatfowi w
etiologii AAA, AIOD / PAD. Bazujac na wczesniejszych obserwacjach
wskazujacych na potencjalny zwigzek stgzenia Se z ryzykiem rozwoju choréb
uktadu krazenia, jako gen kandydat wybrany zostat SEPP1. Polimorfizmy genu
SEPP1 maja wptyw na rozktad Se w organizmie i na jego biodostepnos¢ do
syntezy selenoprotein. Zbadano réwniez udziat znanych czynnikéw
érodowiskowych w rozwoju AAA i AIOD. Habilitantka potwierdzita, ze zgodnie
ze znanymi faktami, palenie tytoniu, nadcisnienie tgtnicze oraz obnizenie
stezenia cholesterolu HDL wptywaty w sposdb znaczacy na ryzyko rozwoju AAA
i AIOD oraz AAA+PAD. W pierwszej publikacji (Scientific Reports, 2014,4,1)
zbadano asocjacje dwdéch funkcjonalnych polimorfizméw genu SEPP1 oraz ich
haplotypdw z AAA. Uzyskane wyniki wskazujg na zréznicowany wptyw
poszczegdlnych alleli i haplotypéw na ryzyko AAA+/-PAD w zaleznosci od
wartoéci BMI oraz ciénienia tetniczego krwi. Allel A wystepujacy w haplotypie
AG wykazywat asocjacje z AAA + PAD. Natomiast haplotyp (GG) faczyt sig z
czestszym wystepowaniem BMI > 25 oraz zwiekszong szansg wystgpienia AAA u
0s6b z nadwaga lub otytych. Jakkolwiek wartosc ilorazu szans (OR=1.80) jest
niezbyt wysoka, obserwowany haplotyp moze stanowi¢ jeden z wariantow o
matym efekcie fenotypowym, wykazujgcym jednak addytywny efekt w
pofaczeniu z innymi genetycznymi i $rodowiskowymi czynnikami ryzyka AAA.

Druga praca (PLoS ONE, 2018, 13,e0203350) stanowi rozszerzenie
koncepcji o udziale selenoprotein w etiologii AAA, AOID oraz niewydolnosci
serca zwigzanej z obnizeniem frakcji wyrzutowej (HF). Badania polegaty na
analizie asocjacji siedmiu wariantéw genéw kodujacych selenoproteiny z tymi



stanami w grupie 964 pacjentéw z AAA (+/- PAD) i AIOD oraz 543 osob
stanowigcych kontrole. Analiza obejmowata zaréwno efekt pojedynczych alleli
jak i ocene interakcji oraz efekt kumulacyjny SNP. W przypadku pojedynczych
alleli interesujace byto stwierdzenie, ze nosicielstwo niektérych wariantéw
genu SEPP1 wykazywato protekcyjne dziatanie w stosunku do rozwoju AAA(-
PAD) oraz niewydolnosci serca. Inne kombinacje genotypowe zwigzane byty
natomiast ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia AAA(+/-PAD), AIOD, PAD oraz
HF jakkolwiek poszczegdlne wartosci ilorazu szans byty niskie i zamykaty sie w
przedziale 1.30 - 1.61. Dla dwdch SNP genéw SELENOS i GPX4 wykazano, ze u
0s6b z genotypem TT w obu loci szansa wystgpienia AlIOD jest 5.27 razy wigksza
w stosunku do 0séb z genotypem CC+CT (kontroli) oraz 3.15 razy wieksza w
stosunku do AAA. Powyzsze zaleznosci byty wyzsze w grupie pacjentéw > 61
roku zycia (7.96 i 4.81). Znaczenie tych obserwacji umniejsza mata liczebnos¢
pacjentéw w poszczegdlnych kategoriach. Logicznym uzupetnieniem badan
asocjacyjnych byfa ocena stezen selenoprotein w surowicy badanych oséb.
Obserwowano znaczgco wyzsze stezenie SeP u pacjentow z HF vs bez HF oraz
ujemng korelacje miedzy stezeniami SeP i BMI w grupie chorych z AAA.
Stwierdzenie wyzszych stezen SeP w grupie chorych z HF musi zastanawiac,
poniewaz intuicyjnie nalezatoby raczej oczekiwa¢ odwrotnej zaleznosci.
Habilitantka podejmuje prébe wyjasnienia tego zjawiska w rozdziale dyskusja.
Ogdlne wnioski wynikajgce z pracy wskazujg na znaczng heterogennosé
etiologiczng chordb uktadu sercowo naczyniowego wyrazajacg sig
zréznicowanym wptywem polimorfizméw SNP w obrebie gendw kodujgcych
biatka nalezgce do rodziny selenoprotein.

Ostatnia publikacja z cyklu (IntJ Cardiol., 2017,228,37) dotyczy udziatu
czynnikdw genetycznych reprezentowanych przez funkcjonalne SNP genéw
MTHFR i PON1 oraz czynnikéw $rodowiskowych (Hey i Hey-thiolacton oraz kwas
foliowy) na ryzyko rozwoju niewydolnosci serca (HF) warunkowanej przez
niedokrwienie w przebiegu choroby wieicowej (CAD) lub zwigzanej
kardiomiopatig rozstrzeniowg (DCM). Badania przeprowadzono tylko u
mezczyzn (446 chorych oraz 384 kontroli). Okreslono kryteria wtgczenia na
podstawie wynikdw koronarografii (CAD) oraz echokardiografii (DCM zalezne
niHF). W opisie badanej populacji recenzentowi zabrakio charakterystyki
rodowoddw pacjentéw z DCM. Ze wzgledu na znaczg heterogennosc jednostki,
ktérej etiologia warunkowana jest przez kilkadziesigt gendw, oraz rodzinne




wystepowanie w 20-25% przypadkéw (najczesciej dziedziczonych AD) nalezato
poda¢ w ilu przypadkach do badan wtaczono izolowang a w ilu rodzinng postac
DCM. Stwierdzono, ze ryzyko rozwoju zaleznej od DCM niHF byto 3.3 razy
wieksze w przypadku HHcy. Genotyp (AG+GG) genu PON1 mimo
wspotistniejgcej HHcy wykazywat dziatanie protekcyjne w stosunku do rozwoju
DCM+HF w poréwnaniu do grupy kontrolnej oraz chorych z CAD +/- HF.
Pozostate genotypy PON1 (AA i TT/AA) oraz MTHFR (CC/CCi TT/AA)
wskazywaty na zwiekszone ryzyko wystgpienia CAD+HF i DCM+ HF przy
wspdtistnieniu HHcy. Dodatkowo wykazano, ze genotyp (GG) genu PON1 faczyt
sie z obnizeniem stezenia osoczowego HDL co wskazuje na interakcje
czynnikéw $rodowiskowych z genetycznym podtozem. lloraz szans dla tej
zaleznoéci w stosunku do iHF wynosit 7.2. Wartosciowym elementem publikacji
jest roczny follow up pacjentéw podczas ktorego wykazano, ze zgon lub
rehospitalizacja wystgpowaty czesciej w DCM niz CAD i w obu przypadkach
wiazato sie to z obnizeniem frakcji wyrzutowej serca < 30%. W podsumowaniu
pracy Habilitantka wyciaga ostrozne wnioski odnoénie interakcji pomiedzy
HHcy i polimorfizmami genéw MTHFR oraz PON1 w rozwoju skurczowej postaci
HF u mezczyzn <60 roku zycia. Wskazuje takze na potencjalny udziat HHcy i Hcy
tiolazy w etiopatogenezie niHF zwigzanej z DCM oraz dysfunkcje HDL w rozwoju
IHF:

Podsumowanie dorobku stanowigcego osiggnigcie naukowe

Zgtoszony przez Habilitantke cykl 5 prac jest wielowatkowym
opracowaniem dotyczacym choréb uktadu krazenia o kompleksowej etiologii.
Podjete badania miaty na celu oceng asocjacji pomiedzy polimorfizmami SNP
genéw kandydujacych a wybranymi postaciami klinicznymi chordb narzadu
krazenia obarczonych wysokim ryzykiem zgonu. Habilitantka zrekrutowata
znaczace w sensie liczcbowym grupy oséb chorych oraz 0s6b stanowigcych
kontrole. Zaprezentowata sie jako samodzielny badacz, ktory umiejetnie
zorganizowat warsztat naukowy a nastgpnie przeprowadzit genotypowanie
polimorfizméw zgodnie z obowigzujgcymi standardami badan molekularnych.
Nalezy podkresli¢, ze analize genotypoéw i ich asocjacji przeprowadzono
profesjonalnie po sprawdzeniu zgodnosci rozktadéw z prawem Hardy’ego i
Weinberga. Przy ocenie znamiennosci asocjacji na podstawie wyliczonego
ilorazu szans (OR) postuzono sie poprawka Bonferroni. W przypadkach analiz



haplotypdw SNP wyliczano wartosci odchylenia od réwnowagi populacyjnej na
skutek sprzezenia (linkage disequilibrium). Dla oceny udziatu czynnikéw
genetycznych i Srodowiskowych oraz ich interakcji wykorzystano
wieloczynnikowa analize regresji logistycznej. Sposéb analizy wskazuje na
biegto$¢ Habilitantki w postugiwaniu sie matematycznymi metodami
stosowanymi w genetyce populacyjnej. Uzyskane w zatagczonym cyklu publikacji
wyniki zostaty przejrzyscie i wyczerpujgco przedstawione a nastgpnie
skonfrontowane z aktualnymi pozycjami piSmiennictwa. Wnioski zostaty
sformutowane w sposéb jasny i wywazony co dowodzi dojrzatosci naukowe;j
Habilitantki. Przeprowadzone analizy dostarczyty nie tylko danych o
charakterze poznawczym na temat ztozonych interakcji pomigdzy genetycznymi
i Srodowiskowymi czynnikami ryzyka choréb ukfadu krazenia ale takze danych o
znaczeniu praktycznym takich jak korelacja genotyp-fenotyp, ktére mogtyby
zostaé wykorzystane dla stworzenie algorytméw dla identyfikacji populacji
podwyzszonego ryzyka oraz opracowania sieci neuronowych pozwalajgcych na
predykcje historii naturalnej choroby. Uwazam, ze przedstawione osiggnigcie
naukowe spetnia kryteria stawiane przez ustawe o stopniach i tytutach
naukowych.

Ocena pozostatego dorobku Habilitantki

Dorobek stanowig 33 publikacje (IF=40.484 MNiSW=399). Wsrdd nich
znajduje sie 20 publikacji oryginalnych, w tym 10 opublikowanych w
czasopismach posiadajgcych IF, 3 prace pogladowe i kazuistyczne, 9 rozdziatow
w podrecznikach i 1 praca popularnonaukowa. Liczba cytowan dla catego
dorobku wynosi 122 a indeks Hirscha 7. W 18 publikacjach Habilitantka jest
pierwszym autorem.

W dorobku uzyskanym przed doktoratem brak publikacji w czasopismach
znajdujacych sie w bazie Journal Citation Report (JCR), szes¢ prac opublikowano
w jezyku polskim w czasopismach o niskim stopniu oddziatywania (Przeglad
Lekarski, Czynniki Ryzyka, Nowiny lekarskie), dwie — w jezyku angielskim w
(Acta Angiol., ] Appl Genet). Tematyka tych prac w aspekcie klinicznym dotyczy
zmian miazdzycowych w obrebie naczyn wiencowych i naczyn biodrowych oraz
tetniaka aorty brzusznej. W aspekcie etiologicznym uwzgledniono czynniki
érodowiskowe takie jak palenie tytoniu i hyperhomocystynemig, oraz czynniki
genetyczne takie jak polimorfizmy genéw MTHFR, PON1 i ACE. W zasadzie




tematyka tych badan czesciowo pokrywa sig z pdzniejszymi badaniami,
zrealizowanymi po doktoracie i przedstawionymi jako osiggnigcie naukowe.
Nalezy zaznaczy¢, ze wartos$¢ tych prac, w wiekszosci ktérych Habilitantka jest
pierwszym autorem umniejsza fakt zamieszczenia ich w czasopismach o nizszej
randze i stopniu oddziatywnia (punktacja MNiSW wynosi 43).

Po doktoracie, Habilitantka jest wspétautorka 10 prac znajdujacych sig w
bazie JCR (IF=40.484). W zadnej nich nie jest pierwszym ani ostatnim autorem a
procentowy udziat w przygotowaniu publikacji < 20%. Najwyzszy IF=15.211 ma
publikacja stanowigca efekt wieloosrodkowych badarn meta-GWAS nad
identyfikacjg dodatkowych loci ryzyka AAA.. Badania obejmujace tacznie 10204
chorych oraz 107766 kontroli pozwolity na identyfikacje 4 nowych loci ryzyka
rozwoju AAA. Udziat Habilitantki w tych badaniach polegat na przygotowaniu
banku DNA oraz charakterystyki pacjentow z populacji polskiej.
Wspofautorstwo w trzech publikacjach dotyczacych technik
wewnatrznaczyniowej korekty AAA oraz metod obrazowania usg wigzato sig z
przeprowadzeniem analizy statystycznej, uczestniczeniem w interpretacji
wynikéw oraz w procesie odpowiedzi na recenzje. Dobrze opublikowane sg
prace dotyczace genetycznej podatnosci na choroby wirusowe. Z praktycznego
punktu widzenia na uwage zastuguje publikacja, w ktérej wykazano, ze
polimorfizm SNP IL10 wptywa na przebieg oraz odpowiedz na leczenie
pacjentéw z przewlektym zapaleniem watroby typu C (IF=1.994), publikacja
wskazujaca na zwigzek SNP genu IFNL3 z przebiegiem klinicznym HCV
(IF=3.300), oraz praca w ktérej wykazano asocjacje SNP genéw kodujacych
biatka warunkujace odpowiedz immunologiczng z zapaleniem opon o etiologii
pneumokokowej. Ostatnia grupa prac (4) poswiecona jest badaniom nad
molekularnym podtozem nowotwordw. Prace te zostaty dobrze opublikowane
(faczny IF= 14.798 ). Badania dotyczyty uwarunkowan genetycznych biataczek
oraz odpowiedzi na leczenie metotreksatem a takze podatnosci genetycznej
zwigzanej z loci gendw IREB2 oraz FAM13A do rozwoju raka ptuc oraz POCHP.
Ponadto po doktoracie w sktad dorobku wchodza dwie prace oryginalne z
pierwszym autorstwem Habilitantki. Pierwsza po$wiecona jest wptywowi
palenia tytoniu na powiktania niedokrwienne w miazdzycy tetnic obwodowych
(Przeglad Lekarski) druga analizie zwigzku pomiedzy polimorfizmami MTHFR a
ryzykiem ujawnienia, przebiegiem naturalnym oraz wynikami leczenia ROP
(Postepy Neonatologii). Po doktoracie Habilitantka opublikowata jedng prace



kazuistyczng (Am J Case Rep) ( 10% udziat) oraz jedna pogladowq (Przegl. Lek.)
(100% udziat). Byta wspétautorka (10% udziat) dwéch monografii (Nauki
Medyczne i Nauki o Zdrowiu) poswieconych przewlektemu zapaleniu
wywotanemu przez HCV. Sumaryczna ocena pozostatego dorobku naukowego
wypada pozytywnie. Ocena ta mogtaby by¢ wyzsza gdyby prace, w ktérych
Habilitantka jest pierwszym autorem i stanowig oryginalne opracowania zostaty
opublikowane w czasopismach o wyzszym standardzie recenzenckim.

Kierowanie projektami badawczymi:

Przed uzyskanie stopnia doktora, Habilitantka byfa kierownikiem projektu
miodego badacza (KBN) oraz gtéwnym wykonawca trzech projektéw
finansowanych przez KBN i i MNil dotyczacych wptywu polimorfizmdéw gendéw
MTHFR i PON1 oraz metabolizmu homocysteiny na choroby ukfadu krazenia. Po
uzyskaniu stopnia doktora brata udziat w dwéch grantach finansowanych przez
NCBiR w charakterze specjalisty ds. biologii molekularnej oraz koordynatora i
gtéwnego badacza. Ponadto petnita funkcje kierownika polskiej czgsci
wieloo$rodkowego grantu Meta-GWAS for AAA.

Miedzynarodowe i krajowe nagrody za dziatalnos¢ naukowa

Habilitantka jest laureatkg licznych nagrdd i wyrdznien otrzymanych za
najlepsze prezentacje na konferencjach krajowych i zagranicznych. W 2004
roku otrzymata wyrdznienie PTNT za projekt pracy doktorskiej w dziedzinie
nadci$nienia tetniczego oraz nagrode zespotowa PTG za osiggnigcia
dydaktyczne. W 2016 znalazta sie w zespole, ktdry otrzymat nagrode Rektora
UM w Poznaniu za osiggniecia naukowe w roku akademickim 2015/2016.

Udziat czynny w krajowych i miedzynarodowych konferencjach

Habilitantka wygtosita 17 referatéw na krajowych i 9 na
miedzynarodowych konferencjach. W przewazajacej liczbie doniesien, ktére
dotyczyty gtéwnych kierunkéw badan nad udziatem czynnikédw srodowiskowych
i genetycznych w etiopatogenezie choréb uktadu sercowo naczyniowego, byfa
pierwszym autorem.



Habilitantka jest uznanym autorytetem w dziedzinie reprezentowanych przez
nig badan. Bierze udziat w dziataniach ,, The AAA Meta-GWAS consortium” oraz
jako gtéwny wykonawca realizuje projekt INNOMED. Wspdtpracuje z
Instytutem Karolinska w ramach badan nad zwigzkiem miedzy genotypem
chorych z AAA a wynikami badan obrazowych oraz z Uniwersytetem
Medycznym -Charite w Berlinie w badaniach nad cytometrig komdrek
Srédbtonka u 0sdb z chorobami naczyn. Ponadto nawigzata czynng wspodtprace
z licznymi osrodkami naukowymi w kraju, w ramach ktérej realizuje na szeroka
skale badania nad uwarunkowaniami choréb uktadu sercowo naczyniowego.

Dziatalnos$¢ dydaktyczna

Habilitantka byta promotorem 2 prac magisterskich oraz 2 licencjackich
na Uniwersytecie Przyrodniczym w Poznaniu na Wydziatach Biologii i
Biotechnologii. Byta merytoryczng opiekunka studentdw realizujgcych projekty
badawcze finansowane przez NCBiR oraz prace magisterskie. Petnifa tez funkcje
promotora pomocniczego w przewodzie doktorskim. Uczestniczyta w
ttumaczeniu angielskojezycznego podrecznika genetyki cztowieka pod redakcjg
Bruce R. Korfa. Wielokrotnie prezentowata wyktady na dorocznych
konferencjach naukowo-szkoleniowych pt , Tyton i zdrowie” dedykowanych dla
studentéw, doktorantéw i mtodych naukowcoéw. Habilitantka brata udziat w
recenzowaniu krajowych i zagranicznych projektéw badawczych oraz petnita
role recenzenta publikacji w licznych czasopismach zagranicznych.

Do innych osiggnie¢ Habilitantki nalezy zaliczy¢ utworzenie bankow DNA
pochodzgcych od chorych z tetniakami aorty oraz bankow DNA i tkanek
pochodzgcych od swin, wigczajgc zwierzeta transgeniczne, stanowigcych
przygotowanie do wykorzystania ich w terapii choréb naczyniowych u ludzi

Podsumowujgc catosciowg ocene kandydatki nalezy stwierdzic¢, ze dr
Strauss jest dosSwiadczonym, w petni samodzielnym naukowcem, dysponujgcym
gteboka znajomoscig technik molekularnych oraz matematycznych metod
wykorzystywanych w genetyce populacyjnej. Stworzyfa warsztat badawczy,
ktory w sposdb umiejetny wykorzystata do realizacji swoich planéw
naukowych. Wybierajgc bardzo wazny z punktu widzenia kliniki przedmiot
badan jaki stanowig choroby uktadu sercowo naczyniowego, nie bafa sie podjgc
wyzwania jakie niesie ze sobg poszukiwanie genetycznego podtoza choréb



kompleksowych oraz jego interakcji z czynnikami srodowiskowymi.
Przeprowadzone przez Habilitantke analizy pozwolity na uzyskanie wynikow,
ktére poza znaczeniem poznawczym mogg zostaé wykorzystane w praktyce.
Biorgc pod uwage powyzszg ocene stwierdzam, ze osiggniecie naukowe,
pozostaty dorobek naukowy oraz aktywnos¢ Habilitantki w zakresie dziafalnosci
dydaktycznej, popularyzatorskiej i organizacyjnej spetniajg kryteria wyznaczone
przez ustawe o stopniach i tytutach naukowych dla ubiegania si¢ o stopien
doktora habilitowanego. W zwigzku z powyzszym przedktadam Wysokiej Radzie
Naukowej Instytutu Genetyki Cztowieka PAN wniosek o nadanie dr Ewie Strauss

Tt

Prof. Dr hab. Jacek Jozef Pietrzyk

stopnia naukowego doktora habilitowanego.
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