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Ocena

osiggnig¢é naukowych, aktywno$ci naukowej oraz dorobku dydaktycznego, popu-
laryzatorskiego i wspolpracy migdzynarodowej pani doktor nauk biologicznych
Agnieszki Dzikiewicz-Krawczyk, wykonana na podstawie decyzji Centralnej Ko-
misji do Spraw Stopni i Tytutéw i przeprowadzona zgodnie z Art. 16.2 Ustawy z
dnia 14 marca 2003, ze zmianami z dnia 18. 03. 2011 oraz z Rozporzadzeniem Mi-
nistra Nauki i Szkolnictwa Wyzszego z dnia 1 wrze$nia 2011 r. w sprawie kryteriow
oceny osiagnie¢ osoby ubiegajacej si¢ o nadanie stopnia doktora habilitowanego

Dr nauk biologicznych w dyscyplinie biologia medyczna, Agnieszka Dzikiewicz-
Krawczyk posiada stopiefi magistra dwoch kierunkéw: stopien magistra socjologii uzyskata w
2005 na Wydziale Nauk Spotecznych Uniwersytetu im. A. Mickiewicza w Poznaniu (na podstawie
pracy pt: ,,Genetyka a okreslanie tozsamosci. Rozwoj genetyki w spolecznej Swiadomosei” , kto-
rej promotorem byl pan prof. dr hab. Marek Ziotkowski), a stopiefi magistra biotechnologii w
2007na Wydziale Biologii Uniwersytetu im. A. Mickiewicza w Poznaniu (tytul rozprawy: ,,Me-
chanizm NMD (ang. nonsense-mediated decay) w mutantach Arabidopsis thaliana o obnizonej
ekspresji genow ATCBP20 1 ATCBP80”, ktorej promotorem byt pan prof. dr hab. Artur Jarmo-
lowski). Stopiefi doktora nauk medycznych dyscyplinie biologia medyczna otrzymata z wyroznie-
niem w 2012r decyzja Rady Naukowej Instytutu Genetyki Czlowieka Polskiej Akademii Nauk w
Poznaniu, na podstawie dysertacji: ,,Badania funkcjonalne heterozygotycznych mutacji genu
NBN” . Promotorem pracy byl pan prof. dr hab. Jerzy Nowak.

Dr Dzikiewicz-Krawczyk katier¢ zawodowa od poczatku zwiazala z Instytutem Genetyki
Czlowicka PAN w Poznaniu, w ktérym w latach 2008-2013 pracowala na stanowisku biologa, a
od 2013t na stanowisku adiunkta. ,

W latach 2015-2016 odbyta dwuletni stazu podoktorski w Uniwersyteckim Centrum Me-
dycznym Groningen w Holandii.

Ocena ,,0siggni¢cia naukowego”

Przedstawione mi do oceny osiagni¢cie naukowe zatytulowane ,,Rola mikroRNA w pato-
genezie nowotworéw hematologicznych” stanowi monotematyczny cykl publikacii, skiadajacy sie
z trzech oryginalnych artykutéw, w ktérych Habilitantka podsumowata wyniki swoich prac do-
$wiadczalnych oraz jednego artykutu przegladowego. W trzech spostod tych publikacji Habili-
tantka jest pierwszym, a w jednej (przegladowej) jedynym autorem.




Y.aczny wspotczynnik wplywu (IF) prac wchodzacych w skiad szczegolnego osiagnigcia
naukowego pani dr Dzikiewicz-Krawczyk wynosi 29,216; liczba punktow MNiSW: 185. Udziat w
przygotowaniu poszczegolnych publikacji Habilitantka okreslita na poziomie 100% - 80% - 60% 1
w jednej publikacji na 15%.

Wspolautorzy artykulow ztozyli oswiadczenia, w ktorych potwierdzili dominujacy i twor-
czy wklad dr Dzikiewicz-Krawczyk w opracowanie koncepcji, realizacj¢ badan i przygotowanie
manuskryptow.

W sktad dzieta wchodzily nastepujace prace:

1. Dzikiewicz-Krawczyk A, Diepstra A, Rutgers B, Kortman G, de Jong D, Koerts J,
Bulthuis M, van der Sluis T, Seitz A, Visser 1, Kok K, Kluiver ], van den Berg A. Argonaute 2
RNA ,,Immunoprecipitation Reveals Distinct miRNA Targetomes of Primary Burkitt Lympho-
ma Tumors and Normal B Cells”. Am J Pathol. 2018; 188(5):1289-1299. IF 4,069; MNiSW 40
(udzial procentowy Habilitantki okoto 60%)

2. Yuan Y, Niu F, Nolte IM, Koetts J, de Jong D, Rutgers B, Osinga J, Azkanaz M,
Terpstra, M, Bystrykh L, Diepstra A, Visser L, Dzikiewicz-Krawczyk A, Kok K, Kluiver J, van
den Berg A.  MicroRNA High Throughput Loss-of-Function Screening Reveals an Oncogenic
Role for miR-21-5p in Hodgkin Lymphoma”. Cell Physiol Biochem. 2018; 49(1):144-159. IF
5,500; MNiSW 30 (udzial procentowy Habilitantki okoto 15%)

3. Dzikiewicz-Krawczyk A, Kok K, Slezak-Prochazka I, Robertus JL, Bruining J,
Tayari, MM, Rutgers B, de Jong D, Koerts J, Seitz A, Li ], Tillema B, Guikema JE, Nolte IM,
Diepstra A, Visser L, Kluiver J, van den Berg A. ,ZDHHC11 and ZDHHC11B are critical novel
components of the oncogenic MYC-miR-150-MYB network in Burkitt lymphoma”. Leukemia.
2017; 31(6):1470-1473. IF 10,023; MNiSW 45 (udzial procentowy Habilitantki okoto 60%0)

4, Dzikiewicz-Krawczyk A*, Macieja A, Maly E, Januszkiewicz-Lewandowska D,
Mosor M, Fichna M, Strauss E, Nowak J. ,,Polymorphisms in microRNA target sites modulate
tisk of lymphoblastic and myeloid leukemias and affect microRNA binding”. | Hematol Oncol.
2014; 7:43. IF 4,812; MNIiSW 35,* autor korespondencyjny, (udziat procentowy Habilitantki oko-
to 80%)

5. Dzikiewicz-Krawczyk A. MicroRNA-binding site polymorphisms in hematologi-
cal malignancies. | Hematol Oncol. 2014; 7:83. IF 4,812; MNiSW 35 (udziat procentowy Habili-
tantki okolo 100%).

W Autoreferacie Habilitantka omoéwita podstawy teoretyczne 1 przedstawila merytoryczne
uzasadnienie koncepcji badan oraz oméwila przeprowadzone badania.

Zakres problematyki poruszonej we wstepie obejmuje z jednej strony aktualna wiedze¢ o etio-
logii molekularnej nowotworéw hematologicznych, a z drugiej wiedze o miRINA.

Autorka przedstawila podzial nowotworéw hematologicznych na nowotwory wywodzace si¢
z komorek hematopoetycznych takie jak nowotwory mieloidalne (m. in. nowotwory mielodyspla-
styczne i mieloproliferacyjne oraz biataczki szpikowe) oraz nowotwory limfoidalne (biataczki lim-
foblastyczne i chtoniaki z komérek B 1 T). Podkreslita heterogennos§é genetyczna tych chorob
oraz zalezna od typu 1 stopnia zaawansowania choroby odmienno$¢ rokowania: od bardzo ztego
do ponad 90% przezywalnosci. Podkreslita réwniez fakt, ze obecnos¢ niektorych sposrod zmian
genetycznych otwiera mozliwosci stosowania terapii celowanej, jak np. dla pacjentéow u ktorych w
komorkach nowotworowych stwierdzono obecnos¢ fuzji BCR-ABL, podczas gdy w przypadkach
obecnosci innych zmian genetycznych, jak np. translokacji obejmujacych onkogen MYC wciaz
brak skutecznych mozliwosci terapeutycznych.

Omawiajac mikroRNA (miRNA) Habilitantka przedstawila definicje 1 strukture, mechanizmy
powstawania oraz funkcje omawianych czasteczek. Podkreslita, ze sposrod zidentyfikowanych
ponad 2500 ludzkich miRNA, szczegélowo scharakteryzowano pod wzgledem funkcji 1 docelo-
wych transkryptow zaledwie niewielki ich odsetek.
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Zwrocita uwage, ze ogromna réznorodnosé funkeji miRNA w organizmie w warunkach fizjo-
logicznych i patologicznych idzie w parze réznorodnoscia etiologii zaburzen funkcji, zarowno na
poziomie czasteczek miRNA, jak 1 ich docelowych genéw. Ogromna liczba miRNA oraz wyjat-
kowe ich zrdéznicowanie biologiczne sprawiaja, ze stanowia one wciaz wyzwanie dla badaczy.

Problematyka miRNA laczy si¢ z problematyka onkohematologti, gdyz ,,szereg miRNA zaan-
gazowanych jest we wszystkie kluczowe etapy prawidlowej hematopoezy, kierujac przebiegiem
réznicowania i dojrzewania w poszczegdlnych liniach komérek hematopoetycznych. Natomiast
zmiany w ekspresji miRNA powoduja zaburzenia w procesie hematopoezy, prowadzac w konse-
kwencji do szeregu choréb, w tym nowotworéw hematologicznych”. Jak wykazano w badaniach
innych autorow, ,,zrdznicowane profile ekspresji miRNA pozwalaja na rozréznienie typow nowo-
tworéw” i moga stanowic markery rokownicze. Nadzieje budzi tez wykorzystanie miRNA lub ich
gen6éw docelowych jako nowych celéw terapeutycznych”.

W opinii Autorki, dobrze podpartej cytowana literatura, badania interakcji pomiedzy cza-
steczkami miRNA a genami docelowymi i ich znaczeniem w etiologii badanych nowotworow, sa
obiecujacym kierunkiem badan nad nowotworami hematoonkologicznymi.

Nad tymi zagadnieniami Habilitantka pracowala zaréwno w Instytucie Genetyki Czlowieka
PAN w Poznaniu (w ramach podstawowego zatrudnienia), jak 1 w University Medical Center
Groningen w Holandii (w ramach 2-letniego stazu podoktorskiego w grupie prof. Anke van den
Berg).

Habilitantka sformutowata cel swoich badan, jako gmierzajacych do identyfikaci ¢ funkcjonalnej charakte-
rystyki zaburzen w oddziatywaniach miRINA g genami docelowymi i ich nacgenia w palogenezie nowolworiw
hematologicznych”

Zasadnos¢ tego celn 3ostata w petni ndowodniona preg Habilitantke podezas preprowadzones pryez Nig
analizy istniejqeej wiedy w lym akresie.

W pierwszym etapie pracy badawczej dr Dzikiewicz-Krawczyk podjeta sie identyfikacji poli-
morfizmoéw ,,;w miejscach wigzania miRNA (miRSNP), zwiazanych z ryzykiem biataczki”.

Badania byly oparte na zalozeniu, ze ,,miRSNP w 3’UTR genoéw docelowych moga zaburzac
mechanizm regulatorowy miRNA poprzez oslabienie lub wzmocnienie oddzialywan miRNA-
mRNA, co prowadzi do zmian w poziomie ekspresji biatek w komérce”. Dziesie¢c SNPs do ba-
dann Habilitantka wybrata sposrod 111 zidentyfikowanych (z wykorzystaniem algorytmow mi-
Randa, PITA, Patrocles, PolymiRTS) w regionach 3’UTR gendéw o znanym powiazaniu z bialacz-
kami. ,,Krytetium wyboru stanowily: 1) zgodnos¢ przynajmniej dwoch zastosowanych algoryt-
mow oraz 2) ekspresja przewidywanego miRNA w krwi, szpiku kostnym lub biataczkach 1 chio-
niakach”. Analiz¢ genotypow Autorka przeprowadzita w grupach: chorych z ostra bialaczka
szpikowa (AML, n=87), przewlekla bialaczka szpikowa (CML, n=140), dzieci z ostra bialaczka
limfoblastyczna (ALL, n=101) 1 zdrowych os6b (n=471). Do badan uzyla sond TagMan lub re-
akcji PCR-RFLP. Te, sposrod badanych miRSNP, ktore w przeprowadzonych badaniach byly
istotnie powiazane z ryzykiem bialaczek, zostaly poddane weryfikacji in sitico, przy pomocy sys-
temu reporterowego z lucyferaza.

Uzyskane wyniki wskazaly na znaczenie polimorfizméw miejsc wiazania miRNA jako czynni-
kow ryzyka w biataczkach, szczegolnie w ostrej biataczce limfoblastycznej 1 przewleklej biataczce
szpikowej. Jednoczesnie, wskazaly na istotne ,,znaczenie zmiennosci genetycznej w regionie 3’
nieulegajacym translacji w rozwoju biataczek 1 stanowia przeslanke do prowadzenia dalszych ba-
dan w tym kierunku”.

Wyniki zostaly opublikowane w artykule: Dzikiewicz-Krawczyk A et al., Polymorphisms in
mictoRNA target sites modulate risk of lymphoblastic and myeloid leukemias and affect mi-
ctoRNA binding. ] Hematol Oncol. 2014; 7:43.




Omoéwione badania byly finansowane z projektu MNiSW N N401 570740 pt. ,,Analiza poli-
morfizmow miejsc wigzania mictoRNA (miRSNP) w 3’UTR genéw zwiazanych z biataczkami
oraz ich wplywu na ekspresje bialek”, ktorym kierowata Habilitantka.

Jednoczesnie, Habilitantka podjeta si¢ analizy 1 usystematyzowania dotychczas opublikowa-
nych danych dotyczacych znaczenia klinicznego polimorfizméw miejsc wiazacych miRNA w he-
matoonkologii. Wyniki tej pracy opublikowata w pracy przegladowej: Dzikiewicz-Krawczyk A.
MicroRNA-binding site polymorphisms in hematological malignancies. ] Hematol Oncol. 2014;
7:83.

Podczas pobytu na stazu podoktorskim na Uniwersytecie w Groningen w Holandii dr Dzi-
kiewicz-Krawczyk podje¢ta badania nad funkcjonalna charakterystyka miR-150 w chtoniaku Bur-
kitta. Badania te oparte byly na hipotezie, Ze do zmiany poziomu miRNA w nowotworach hema-
tologicznych moze prowadzi¢ deregulacja czynnikow transkrypcyjnych kontrolujacych ekspresje
miRNA. Wybér modelu badawczego, jakim byl chloniak Burkitta zostal podyktowany faktem, ze
jego etiologia molekularna wiaze si¢ z nadekspresja onkogenu MYC, wynikajaca z translokacji
genu MYC w region enhancera genu kodujacego lancuch ciezki immunoglobulin (IGH). W wy-
niku przeprowadzonych badan wykazano, ze ekspresja miR-150 jest hamowana przez MYC w
chtoniaku Burkitta, a ektopowa nadekspresja miR-150 silnie spowalnia wzrost komoérek chlonia-
ka Burkitta. Istotnym odkryciem byto zidentyfikowanie dwoch nowych, wysoce homologicznych
genéw ZDHHCT1 1 ZDHHCT1B, ulegajacych transkrypcji zarowno na mRNA kodujace biatko,
jak 1 dhugie nickodujace RNA (ang. long non-coding RNA, IncRNA). Wykazano, ze ZDHHCT1 i
ZDHHCT1B wykazuja znacznie podwyzszona ekspresje w chloniakach z komorek B 1 zawieraja
niespotykanie wysoka liczbe miejsc wiazania miR-150, odpowiednio 18 1 62. Wyciszenie ekspresji
ZDHHCT1 1 ZDHHCT1B spowodowato znaczace obnizenie poziomu ekspresji MYB oraz za-
hamowanie wzrostu komoérek.

Podsumowujac omawiane badania dr Dzikiewicz podkreslita, ze zidentyfikowano nowa on-
kogenna sie¢ stymulujaca proliferacje komoérek chloniaka Burkitta, obeymujaca MYC, miR-150,
ZDHHCT1, ZDHHC11B 1 MYB: MYC indukuje ekspresja MYB w dwoch mechanizmach: po-
przez hamowanie ekspresji miR-150 i/lub indukcje ekspresji ZDHHCT7 1 ZDHHCT1B, co za-
pewnia utrzymanie wysokiego poziomu MYB, prawdopodobnie poprzez blokowanie oddzialy-
wania pozostalych czasteczek miR-150 z mRNA MYB.

Wyniki omawianych badan zostaly opublikowane: Dzikiewicz- Krawczyk A et al. ZDHHC11
and ZDHHC11B are critical novel components of the oncogenic MYC-miR-150-MYB network
in Burkitt lymphoma. Leukemia. 2017; 31(6):1470-1473.

Na szczegolne podkreslenie zastuguje fakt, ze uzyskane wyniki daly impuls do dalszych ba-
dan: rozpocz¢to badania nad wykorzystaniem uzyskanych wynikow dla identyfikacji nowych ce-
low terapeutycznych, a Habilitantka bierze udzial ~w realizacji grantu poswieconego tym bada-
niom (przyznanego dr. Joost Kluiver przez fundacj¢ Lymph & Co).

W kolejnym projekcie, realizowanym w laboratorium prof. van den Berg z kluczowym udzia-
tem Habilitantki, przeprowadzono badania nad ,.globalna charakterystyka genoéw docelowych
miRNA w pierwotnym materiale od dwoch chorych z chloniakiem Burkitta oraz w prawidtowych
komoérkach B wyizolowanych z migdatkow trzech oséb poddajacych si¢ tonsillektomit”. Szcze-
go6lna wartos$¢ tych badan wynika z faktu, ze powszechnie stosowana w celu identyfikacji genow
docelowych oddzialujacych z miRNA, technika immunoprecypitacji RNA przy uzyciu przeciw-
ciata anty-AGO2 (AGO2-RIP) jest stosowana z przyczyn technicznych gléwnie w badaniach na
liniach komorkowych. Poniewaz wlasciwosci biologiczne komarek linii moga znacznie r6znic si¢
od wlasciwosci komorek nowotworu pierwotnego, badania na matertale pochodzacym od pacjen-
tow maja w takich badaniach przewage nad badaniami na liniach komérkowych. Uzyskane wyniki
wskazuja na ,znaczne roznice w genach oddziatujacych z miRNA w materiale od chorych z
chloniakiem Burkitta 1 prawidlowych komorkach B. W chloniaku Burkitta znaczna cze¢$é genow
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docelowych miRNA byla regulowana przez onkogenny klaster miR-17~92 i byly one gléwnie
zaangazowane w cykl komorkowy 1 apoptoze”.

W opinii Habilitantki szczegolna warto§¢ omawiane) pracy wynika z faktu, Ze po raz pierwszy
wykazano mozliwos¢ wykonania procedury AGO2RIP na mrozonych prébkach tkanek guza, co
wskazuje na nowe perspektywy badania genow regulowanych przez miRNA w materiale pierwot-
nym.

Wyniki tych badan opublikowano w pracy: Dzikiewicz-Krawczyk A et al., Argonaute 2 RNA
Immunoprecipitation Reveals Distinct miRNA Targetomes of Primary Burkitt Lymphoma Tu-
morts and Normal B Cells. Am ] Pathol. 2018; 188(5):1289-1299.

Ostatnia publikacja w cyklu przedstawia wyniki wysokoprzepustowych badan nad identyfika-
cja onkogennych miRNA w chloniaku Hodgkina. Wykazano, ze geny PELI7 1 BTG2 maja naj-
wyzsza ekspresjc w prawidlowych komorkach B 1 znacznie obnizony poziom w komoérkach
chloniaka Hodgkina. Wykazano, Ze oba geny sa powiazane funkcjonalnie miR-215p (po zaha-
mowaniu miR-21-5p obserwowano znacznie wyzszy poziom biatka PELI1 w dwoch liniach
chloniaka Hodgkina), a ponadto identyfikowano cztery miRNA o onkogennej funkcji w chlonia-
ku Hodgkina.

Wyniki badan zostaly opublikowane w artykule: Yuan Y, Niu F, Nolte IM, Koerts J, de Jong
D, Rutgers B, Osinga ], Azkanaz M, Terpstra M, Bystrykh L, Diepstra A, Visser L, Dzikiewicz-
Krawczyk A, Kok K, Kluiver ], van den Berg A. MictoRNA High Throughput Loss-of-Function
Screening Reveals an Oncogenic Role for miR-21-5p in Hodgkin Lymphoma. Cell Physiol Bio-
chem. 2018; 49(1):144-159.

Podsumowujac wyniki badan, stanowiacych podstawe postepowania habilitacyjnego, dr Dzi-

kiewicz-Krawczyk stwierdzita, ze za najwazniejsze osiagniecia przeprowadzonych badaf uwaza:

1. Zidentyfikowanie pieciu polimorfizméw w miejscach wiazania miRNA powiazanych z ry-
zykiem bialaczek. Dla trzech z nich potwierdzono wplyw na wigzanie miRNA. Opisane polimor-
fizmy maja potencjal zastosowania w praktyce klinicznej jako markery ryzyka rozwoju biataczki.

2. Zidentyfikowanie nowego, wczesniej nieopisanego onkogenny mechanizmu w chloniaku
Burkitta, w ktorym kluczows role w utrzymaniu onkogennej ost MYC-miR-150-MYB petnia geny
ZDHHC11 1 ZDHHCI11B. Potencjal terapeutyczny tego odkrycia jest dalej badany w ramach
grantu przyznanego dr. Joost Kluiver przez fundacje Lymph & Co, w ktérym Habilitantka bierze
udzial jako wykonawca.

3. Wykazanie, po raz pierwszy w literaturze, mozliwosci wykonania procedury AGO2-RIP
na mrozonych probkach tkanek guza, co otwiera nowe perspektywy badania genéw regulowa-
nych przez miRNA w materiale pierwotnym.

4. Zidentyfikowanie czterech miRNA o onkogennej funkcji w chloniaku Hodgkina: jeden z
nich, miR-21-5p, chroni komoérki chloniaka Hodgkina przed apoptoza, a dwa regulowane przez
miR-21-5p geny, PELI1 1 BTG2 sa prawdopodobnie odpowiedzialne za obserwowany efekt inhi-
bicji miR-21-5p na wzrost komorek. Zaréwno miR-21-5p jak 1 PELI1 1 BTG2 moga stanowi¢
potencjalne nowe cele terapii w chtoniaku Hodgkina.

Po analizie publikagz, stanowiqeych ,,dzieto habilitacyine” stwierdgam, e predstawiony do oceny pres
paniq dr Agnieszke Dzikiewicz-Krawezyk, cykl prac stanowi wynik konsekwentnej pracy badawezej, nkiernn-
kowanej na wyjasnienie jednoxnacnie sformutowanego problemn badawezego i stanowi istotny wktad w  rozwdj
wiedgy w tym akresie.

Bez watpienia nugyskane wyniki maja duze 3nacenie poxnawcse, a wiedga ta mose byc istotnym punk-
tem wyjScia do badan aplikacyinych nad terapiq nowotworow hematologicznych.



Ocena osiagni¢¢ naukowo-badawczych

Dorobek naukowy dr Agnieszki Dzikiewicz-Krawczyk, wraz z artykulami, ktore weszly
w sklad ,,dziela” stanowi 21 prac naukowych, w tym: 15 prac oryginalnych (12 opublikowanych
w czasopismach z IF), 5 prac przegladowych (4 opublikowane w czasopismach z IF) raz 1 pracy
metodycznej (opublikowanej w czasopismie bez IF). Sumaryczny Impact Factor czasopism w
ktorych Habilitantka opublikowala wyniki swojej pracy badawczej (z wlaczeniem publikacii z cy-
klu) wyni6st 67,651, uzyskany przez Nia IH (wg Web of Science) wyniost 7, a liczba cytowaii (wg
Web of Science) wyniosta 96 (bez autocytowan).

Trzy sposrod 21 artykutow, opublikowanych zostalo przed doktoratem. Dr Dzikiewicz-
Krawczyk jest pierwsza autorka w 4 sposrod tych publikacji. W jednej publikacji jest autorem ko-
respondencyjnym.

Analiza opisu wktadu wlasnego Habilitantki w powstanie tych publikacji wskazuje na

udziat w ich powstaniu wahajacy si¢ od 5 do 80% 1 100% (w pracach z jednym autorem).
Jak wynika z analizy dorobku publikacyjnego Habilitantki, Jej zainteresowania naukowe koncen-
trowaly si¢ wokol zagadnien zwiazanych z miRNA, genetycznymi uwarunkowaniami choréb no-
wotworowych oraz cukrzycy 1 choroby Addisona. Dr Dzikowicz —Krawczyk wykazata, ze umie
pracowac zarowno, jako samodzielna badaczka, kierujaca zespotem, jak i cztonkini zespotu bada-
czy, po innym kierownictwem. Swiadczy to dobrze zaréwno o Jej umiejetnosciach dostosowania
si¢ do grupy, jak 1 cechach osobowosci takich jak otwartos¢, koncyliacyjnosé, umiejetnosé wspot-
pracy.

Wyniki badan dr Dzikiewicz-Krawczyk przedstawita w 6 doniesieniach zjazdowych ust-
nych i 4 plakatowych, prezentowanych na kongresach polskich i migdzynarodowych.

Prowadzone przez Nia badania byly finansowane z 10 projektéw naukowych (w tym w 5
petnila funkcje kierownika projektu).

Podsumownjac, stwierdzam, %e publikage w kidrych wagnym wspétantorem jest dr A. Dikiewics-
Krawegyk sq w wigkszose pracami nowatorskimi i wnos3q istotny nowy wktad pognawegy. Na szezesdlne pod-
kreslente gastuguje fakt, se Habilitantka prowadzita badania finansowane 3 grantow, a w 5 grantach petnita
[funkgje kierownika.

Ocena dorobku dydaktycznego i popularyzatorskiego oraz wspoipracy miedzynarodowej

Habilitantka, ze wzgledu na fakt, Ze jest zatrudniona w jednostce naukowo-badawczej, a nie dy-
daktyczno-naukowej nie prowadzita regularnych zajec ze studentami.

Tym niemniej, w miar¢ mozliwosci, prowadzila dziatalnos¢ dydaktyczna: brata udzial w organi-
zacji warsztatow dla miodziezy Stowarzyszenie Gen-i-juz, IGC PAN od 2018t; przeprowadzita
wyklad poswigcony metodzie CRISP/Cas9 dla studentéw Kota Naukowego Genetyki Medycznej
w Poznaniu oraz brata udzial w prowadzeniu zaje¢ praktycznych dla studentéw Uniwersytetu w
Groninegen, Holandia.

1) Kierowanie mi¢dzynarodowymi lub krajowymi projektami badawczymi lub udziat
w takich projektach:
Projekty miedzynarodowe —
Identyfication of MYC-regulated IncRNAs theat ate critically involved in the pathogene-
sis of Burkitt lymphoma using a high throughput loss of function screen, grant Stichting
(jako wykonawca)
Projekty krajowe —
jako kierownik projektu: cztery (dwa Ministerstwa Nauki 1 Szkolnictwa Wyzszego oraz
dwa granty NCN)

6




jako wykonawca: dwa granty MNiSW oraz dwa NCN
3) Otrzymane nagrody i wyréznienia;
3 Stypendium Konferencyjne European Society of Human Genetics, 2013
b. Nagroda Dyrektora Instytutu Genetyki Cztowieka za wyrézniona prace doktorska, 2013
4) Udzial w konsorcjach i sieciach badawczych
Brak
5) kierowanie projektami realizowanymi we wspoétpracy z naukowcami z innych o$rod-
kéw polskich i zagranicznych, a w przypadku badan stosowanych we wspélpracy z
przedsiebiorcami;
Brak
6) udziat w komitetach redakcyjnych i radach naukowych czasopism;
Brak
7) Cztonkostwo w towarzystwach naukowych:
Polskie Towarzystwo Biochemiczne
8) Staze w oérodkach zagranicznych;
Dwuletni staz podoktorski w Uniwersyteckim Centrum Medycznym Groningen w Holandii
(2015-2016)
Wykonane ekspertyzy lub inne opracowania na zamoéwienie:
Brak
10) Udziat w zespolach eksperckich i konkursowych (Nazwa zespotu, okres udziatu ha-
bilitanta, cel lub tytul dziatania zespotu, charakter udziatu habilitanta (np. przewodni-
czacy, sekretarz, cztonek, itp.)
Czlonek Zespotu Ekspertow Fundacji na Rzecz Nauki Polskiej, Program Operacyjny Inteligent-
ny Rozwdj, 2014-2020, dla dziatania 4.4
11) Recenzowanie publikacji w czasopismach miedzynarodowych i krajowych oraz re-
cenzowanie projektow miedzynarodowych i krajowych
Recenzja wniosku w ramach programu ,,Polskie powroty”
Recenzja wniosku w ramach programu im, Bekkera narodowej Agencji Wymiany Akademickiej
(2018)
Recenzowanie czternastu manuskryptow w czasopismach o zasiggu miedzynarodowym.
12) Opieka naukowa nad doktorantami w charakterze opiekuna naukowego lub promoto-
ra pomocniczego:
Opieka nad dwoma doktorantami — w jednym postepowaniu, jako ko-promotor.
13) Opieka naukowa nad studentami i lekarzami w toku specjalizacji
Brak

Podsumownjac ten obszar dziatalnose dr Agnieszki Dikiewicz-Krawegyk stwierdzam, e dorobek dydakiyezny
¢ organizacyny Habilitantki jest racgej staby. Wynika to zapewne 3 dwich, podstawowych cxynnikdw: fakin
zatrudnienia w instytucie badawegym, w kidrym nie jest prowadgona dydakityka orag  dugego aangazowania
Habilitantki w badania nankowe i w wiqkn 3 lym mniejsego ainteresowania Jej dyiatalnosiaq poa-
nankowq.

Uwaszam, jednak e dielenie casn na prowadzenie naunki i dyiatalnos dydaktyczng i organizacyng bardzo
cesto sprawia, e nie osoba probujaca sprostac wsystkim tym wywaniom nie 0siqga sukcesi na adnym 3 oma-
wianych pél dziatalnosei.

Uwasam, e osiqgniecia Habilitantki w obszarze dydakiyki i dziatalnosci organigacyne) spetniajq, mimo tef
oceny, wymogi stawiane kandydatom do ngyskania awansu nankowego na stopier dokiora habilitowanego.

Podsumowujac ocen¢ dorobku pani dr Agniesgki Dzikiewicz-Krawegyk stwierdzam, Ze jest to dorobek
wyrégniajaey si¢ konsekwengjq realizowanych badat, ich poiomens oray Inaceniem dla rogwojn wiedzy i ohwie-
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rajacym nowe moliwosc badan, w tym aplikacynych. Na podkreslenie astugnje fakl, e dr Dzikiewicz-
Krawezyk uzyskiwata finansowanie na prowadzenie swoich badan.

Whniosek koncowy

Na podstawie oceny przestanej mi dokumentacji szczegolnego osiagnigcia naukowego (w zna-
czeniu artykutu 16.2 ustawy), osiagnie¢ naukowo-badawczych, dorobku dydaktycznego i1 popula-
ryzatorskiego oraz wspoélpracy migdzynarodowej, stanowiacych podstawe postgpowania o nada-
nie dr Agnieszce Dzikiewicz-Krawczyk stopnia naukowego doktora habilitowanego, stwierdzam,
ze caloksztalt dorobku upowaznia dr Agnieszke Dzikiewicz-Krawczyk do ubiegania si¢ o status
samodzielnego pracownika naukowego.

Dlatego tez wnosze do Wysokiej Rady Naukowej Instytutu Genetyki Cztowieka PAN
w Poznaniu o nadanie pani dr n. biol. Agnieszce Dzikiewicz-Krawczyk stopnia dokto-
ra habilitowanego w dziedzinie nauk medycznych i nauk o zdrowiu, dyscyplina nauki
medyczne.




