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Ocena dorobku naukowego, osiagnie¢ dydaktycznych i organizacyjnych dr n.
biol. Zuzanny Bukowy-Bieryllo w zwiazku z postepowaniem o nadanie tytutu
naukowego doktora habilitowanego.

Rozwoj naukowy i zawodowy Habilitantki:

Dr n. biol. Zuzanna Bukowy-BieryHo jest absolwentkg Uniwersytetu Slaskiego
w Katowicach, gdzie w roku 2003 uzyskata tytut magistra biotechnologii roslin i
mikroorganizmow. W roku 2009 w Instytucie Biochemii i Biofizyki PAN w Warszawie
uzyskata stopien naukowy doktora nauk biologicznych ze specjalno$cig biochemia,
na podstawie rozprawy pt.: ,Czynniki regulujace aktywno$¢ biatka WRN”.

W latach 2009-2012 Habilitantka zatrudniona byta w Miedzynarodowym
Instytucie Biologii Molekularnej i Komérkowej w Warszawie na stanowisku badacza.
Od roku 2012 do chwili obecnej Dr Zuzanna Bukowy-Bierytto jest pracownikiem
Instytutu Genetyki Cztowieka PAN w Poznaniu, zajmujgc poczatkowo stanowisko
asystenta a nastepnie adiunkta. Od roku 2017 jest wyktadowcg na SWPS
Uniwersytecie Humanistycznospotecznym, na Wydziale Zamiejscowym w Poznaniu.

Recenzja osiggniecia naukowego pt.: ,.Pierwotna dyskineza rzesek (wrodzona
dysfunkcja rzesek ruchomych) — podstawy genetyczne, biologiczne oraz
mozliwosci terapii”.

Osiggniecie naukowe stanowi 5 (4 oryginalne i 1 przeglagdowa) tematycznie
powiazanych publikacji naukowych na temat pierwotnej dyskinezy rzesek (PCD),
ktéra jest rzadkg chorobg genetyczng. Przyczyna tej choroby jest uposledzenie
funkcji rzesek, ruchomych wypustek wystepujacych na powierzchni komérek
obecnych w drogach oddechowych, jajowodach, witkach plemnikéw, czy wezle
zarodkowym, gdzie petnig funkcje motoryczno-transportowe. Nieprawidtowosci
rzesek ruchomych powodujace PCD sa najcze$ciej zwigzane z zaburzeniami genow
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kodujgcych sktadniki strukturalne rzesek odpowiedzialne za generacje lub regulacje
ruchu. Pomimo, ze w chwili obecnej znanych jest ponad 50 genéw odpowiedzialnych
za PCD u czesci pacjentéow przyczyna PCD pozostaje nieznana. Oznacza to, ze
istniejg jeszcze inne geny, odpowiedzialne za tg chorobe. Gtéwnym celem
badawczym przedstawionego osiggniecia byta identyfikacja podstaw genetycznych
PCD z uwzglednieniem ich form syndromicznych w populacji stowianskiej. Analiza
podstaw biologicznych PCD poprzez badanie ekspresji genéw w czasie roznicowania
nabtonka oraz mozliwosci terapii poprzez stymulacje translacyjnego odczytu
przedwczesnych kodonow STOP.

taczna punktacja IF wynosi 15,632 oraz 305 punktéw MNiSW/MEIN, cytowania 87.
Habilitantka jest pierwszym autorem w 4 pracach (w jednej pracy wspoélne pierwsze
wspotautorstwo) i drugim autorem w jednej pracy.

Publikacja Nr 1 osiagniecia nhaukowego pt.: ,RPGR mutations might cause reduced
orientation of respiratory cilia”.

Praca dotyczy syndromicznych form PCD, w ktérych opr6cz objawow
zwigzanych z upos$ledzonym funkcjonowaniem rzesek ruchomych, wystepujg objawy
nieprawidtowego funkcjonowania rzesek pierwotnych.

Analizie poddano gen RPGR, kodujacy biatko przejsciowej strefy aksonemy.
Prawidtowe RPGR warunkuje wiasciwe funkcjonowanie siatkowki oka a mutacje tego
genu odpowiadajg za 70% przypadkow retinopatii barwnikowej siatkowki, sprzgzonej
z chromosomem X (X-linked retinitis pigmentosa, XLRP). Badania wykazaty, ze
niektére mutacje w obrebie genu RPGR odpowiadajg za objawy ze strony uktadu
oddechowego typowe dla PCD oraz czasami za upos$ledzenie stuchu. Analiza genu
w populacji polskich pacjentéw z PCD wykryta pojedynczg rodzing, z mutacjami
RPGR, w ktorej u mezczyzn z hemizygotyczna mutacjg badanego genu, cierpigcych
na retinopatie barwnikowg siatkowki i wykazujacych objawy PCD ale bez zaburzen
stuchu, nie stwierdzono zmian w obrebie aksonemy. U pacjenta z inng
hemizygotyczng mutacjg analizowanego genu i z objawami PCD, réwniez nie
wykazano nieprawidtowosci w strukturze aksonemy. Analiza wzoru bicia rzesek
oddechowych wykazata nieskoordynowane ich ruchy. U pacjenta z mutacjg RPGR
stwierdzono dysorientacje sgsiadujgcych ze soba rzesek oddechowych, co nie
wystepowato u 0s6b z nawracajgcymi infekcjami drég oddechowych ale nie byto to
zwigzane z PCD. Wskazuje to na wptyw biatka RPGR na proces oczyszczania
$luzowo-rzeskowego, poprzez udziat w ustanowieniu prawidtowej orientacji rzesek
oddechowych.

Dr Bukowy-Bierytto wykazata, ze mutacje genu RPGR nie muszg prowadzi¢
do uposledzenia stuchu, czy zmian w obrebie aksonemy. Potwierdzita zaleznos¢
wystepowania mutacji badanego genu z retinopatig barwnikowg siatkowki ale
zwigzek pomiedzy RPGR a wystepowaniem objawéw PCD jest bardziej ztozony i nie
zawsze bezposredni.



Publikacja Nr 2 osiagniecia naukowego pt.: .,Truncating mutations i exons 20 and 21
of OFD1 can cause primary ciliary dyskinesia without associated syndromic

symptoms”.

W pracy nr 2 analizie poddano kolejny gen powodujgcy syndromiczng forme
PCD - OFD1, ktérego biatko jest sktadnikiem centrioli i ciatek podstawnych rzesek.
Patogenne warianty genu OFD1 zwigzane sg z wystepowaniem kilku ciliopatii:
zespotu ustno-twarzowo-palcowego typu 1 (OFD1), zespotu Jouberta typu 10
(JBS10) oraz zespotu Simpsona-Golabi-Behmela typu 2 (SGBS2), w ktérych
wystepujg nieprawidtowosci w tkankach posiadajgcych rzeski pierwotne np. uktad
nerwowy lub szkieletowy. Skutkuje to dysmorfig twarzy, poli — lub brachydaktylia,
uposledzeniem rozwoju mézgu lub znaczng niepetnosprawnoscia intelektualng. U
pacjentéw z SGBS2 stwierdzono dodatkowo kliniczne objawy nieprawidtowosci w
funkcjonowaniu uktadu oddechowego. Moze to sugerowac udziat OFD1 w
funkcjonowaniu rzesek ruchomych. Badaniom poddano 120 chorych, u ktorych
badania przesiewowe 80 eksonéw najczesciej zmutowanych w 13 genach
odpowiadajgcych za PCD, nie wykryly jakichkolwiek mutacji. U dwéch pacjentow
wykryto nieznane do tej pory mutacje hemizygotyczne OFD1, potwierdzone
sekwencjonowaniem metodg Sangera. Analiza reszty badanej grupy pod katem
mutacji OFD1 zidentyfikowata dwoch pacjentow z nieznanymi wczesniej mutacjami
hemizygotycznymi genu OFD1 wprowadzajgcymi do transkryptow OFD1
przedwczesne STOP kodony. U pacjentéw nie wystepowaty objawy typowe dla
ciliopatii. U wszystkich pacjentéw z wykrytymi mutacjami OFD1 stwierdzono objawy
typowe dla PCD. Analiza przyzyciowa ruchu rzesek oddechowych wykazata ich
znaczne uposledzenie. TEM i IF nie wykazata zmian ultrastruktury aksonemy.
Wykazano 12 innych przypadkéw pacjentéw z mutacjami w OFD1, u ktorych oprocz
zespotow neurodegeneracyjnych, widoczne byty objawy w obrebie uktadu
oddechowego zwigzane z rzeskami ruchomymi.

Habilitantka podkresla, ze mutacje w C-terminalnej cze$ci OFD1 mogag miec
wptyw na funkcjonowanie rzesek ruchomych i ograniczony wptyw na rzeski
pierwotne. Ponadto jedna z obecnych na koncu C biatka OFD1 domen, ma wptyw na
funkcjonowanie rzesek ruchomych. Praca jest pierwszym doniesieniem, ze mutacje
OFD1 moga wywotywac¢ PCD bez objawéw syndromicznych. Moga rowniez wptywac
na diugos¢ rzesek pacjentow.

Publikacja Nr 3 osiagniecia naukowego pt.: .Primary Ciliary Dyskinesia (Kartagener
Syndrome.”Rozdziat w: ,Epstein Inborn Errors of Development. The Molecular Basis
of Clinical Disorders of Morphogenesis , 3rd Edition, Oxford, UK. Oxford University
Press 2016, pp. 221-227

Praca jest teoretycznym uzupetnieniem prac eksperymentalnych Habilitantki.
W latach 2009-2016 zidentyfikowano 27 nowych genéw zwigzanych z PCD a
miedzynarodowe programy pozwolity na opracowanie zalecen dotyczgcych
rozpoznawania i leczenia PCD. Praca zawiera swoiste podsumowanie tych zasad
oraz mozliwe powiktania, ktore moga zaburzac postepowanie diagnostyczne.
Dr Zuzanna Bukowy-Bieryto opisuje objawy kliniczne i czestos¢ wystepowania PCD



w réznych okresach zycia. Procz tego, kompleksowo przedstawia informacje na
temat 32 genow powodujgcych PCD, uwzgledniajgc ich funkcje oraz zaburzenia
ruchu lub budowy rzesek powstate, jako konsekwencje nieprawidtowosci
wystepujgcych w obrebie tych genéw. Nalezy zaznaczy¢, ze opis tych gendw moze
by¢ szczegolnie przydatny dla diagnostow, poniewaz wiedza o uszkodzeniu rzesek,
jako nastepstwo defektéw w obrebie konkretnych genéw, moze by¢ pomocna do
ukierunkowania diagnostyki genetycznej pacjentow.

Publikacja Nr 4 osiagniecia naukowego pt.: .In vitro differentiation of ciliated cells in
ALl-cultured human airway epithelium — The framework for functional studies on
airway differentiation in ciliopathies”.

Celem pracy nr 4 byta charakterystyka czasowego profilu ekspresji genéw
zwigzanych z réznicowaniem komorek nabtonka oddechowego. Komorki pierwotne
zdrowych dawcow utrzymywano w warunkach hodowli ALI stosujgc pozywke typowg
w badaniach pierwotnych komoérek AE oraz w diagnostyce PCD. Zbadano geny,
wykazujgce ekspresje na réznych etapach réznicowania nabtonka oddechowego w
odmiennych typach komérek. Badaniom poddano 2 geny zaangazowane w indukcje
ciliogenezy i namnazanie ciatek podstawnych rzesek (FOXJ1 i CCP110), 3 geny
uczestniczace w sktadaniu elementéw strukturalnych rzesek ruchomych (DYX1C1,
SPAG1, CFAP300) oraz 4 geny kodujace strukturalne elementy rzesek (DNAHS,
DNALI1, CCDC40, RSPH4A). Poza genem CCP110 dla wszystkich pozostatych
gendw wykazano zwigzek z patogenezg PCD. Przeanalizowano takze ekspresje
genow MKIE7 i KRT5, charakterystycznych dla komorek macierzystych AE.
Zbadano takze ekspresje gendw, zwigzanych z réznicowaniem w kierunku komorek
cylindrycznych lub kubkowych wydzielajacych $luz (SCGB1A1, MUCSAC oraz
CFTR). Poziom mRNA dla poszczegdlnych genéw oznaczano z wykorzystaniem
macierzy TLDA (TagMan Low-Density Array), opartych o metode gRT-PCR. Profile
czasowe ekspresji gendw, uzyskane metodg TLDA, poréwnywano z wartosciami
uzyskanymi metodg RNAseg dla tego samego dawcy. Dla poréwnania poziomow
transkryptéw z poziomem odpowiedniego biatka, wykonano barwienie IF.

Habilitantka wykazata, ze metoda TLDA jest wiarygodng metoda badania
ekspresji gendw w procesie réznicowania AE. Zaobserwowata dobrg korelacje
pomiedzy zmianami ilo$ci transkryptéw a zmianami intensywnos$ci sygnatow biatek w
barwieniu IF. Ustalone zostaty najlepsze punkty czasowe dla przysztych analiz
ekspresji genéw AE z uzyciem hodowli ALI. Uzyskane wyniki mogg by¢ zastosowane
do badan biologicznych podstaw PCD, bgdz do analizy wptywu wariantow VUS w
sekwencji DNA, na ekspresje biatka w czasie réznicowania AE. Profile czasowe
mogg by¢ pomocne, w badaniach funkcjonalnych nabtonka oddechowego w innych
chorobach uktadu oddechowego np. w mukowiscydozie lub w przewlektej
obturacyjnej chorobie ptuc.



Publikacja Nr 5 osiagniecia naukowego pt.: ,Aminoglycoside-stimulated readthrough
of premature termination codons in selected genes involved in primary ciliary

dyskinesia”.

Ostatnia praca dotyczy oceny mozliwosci terapii z wykorzystaniem stymulacji
translacyjnego odczytu przedwczesnych kodondéw STOP. Analizie podano 16 PTC
wystepujacych w 5 genach PCD (DNAHS, DNAH11, RSPH4A, CCDC40, SPAGT),
ktére dobrano tak, aby wystepujgce w nich mutacje dawaty wyrazng dysfunkcje
rzesek a efekty TC-RT byly tatwe do obserwacji. Pary wektorow przetestowane
zostaly w uktadzie in vitro transkrypcji i translacji oraz ex vivo w przejsciowo
transfekowanej linii komoérkowej komérek nabtonka nerki. Do stymulacji
wykorzystano antybiotyki aminoglikozydowe o potwierdzonym dziataniu
stymulujgcym TC-RT: gentamycyne, genetycyne (G418), paromomycyne oraz
amikacyne. Wykazano, ze w badaniach in vitro z 16 par wektoréw, stymulacji TC-RT
ulegto 5 wektoréow. Najwyzszy poziom stymulacji uzyskano w obecnosci genetycyny.
Amikacyna nie wykazata oczekiwanych rezultatéw. Pie¢ wektoréw z najwyzszym
poziomem TC-RT in vitro przeanalizowano nastepnie ex vivo, aby ocenié
efektywnos¢ TC-RT w obecnosci maksymalnych stezen AAG ale bez dziatan
nefrotoksycznych. Habilitantka zaobserwowata, ze poziom stymulacji PTC w modelu
komérkowym byt od 3-5 razy nizszy w stosunku do wartosci otrzymanych w
badaniach in vitro. System in vitro jest wystarczajacy do zbadania wrazliwosci PTC
na stymulacje. Nie wystarcza do badania poziomu stymulacji w zywych komoérkach.
Ocena wptywu AAG na nabtonek oddechowy wykazata, ze oprécz genetycyny
pozostate zwigzki nie zaktécajg ciliogenezy w hodowlach komérek pierwotnych AE.
Analiza sekwencji DNA dla PTC, poddajacych sie procesowi TC-RT wskazata, ze
PTC zawierajgce kodony UGA byty bardziej wrazliwe na stymulacje z
wykorzystaniem AAG, niz PTC zawierajgce kodony UAG. Nie zaobserwowano
odczytu PTC z kodonem UAA. Nie wykazano jasnej korelacji pomiedzy rodzajem
nukleotydu a podatnoscig na TC-RT. Brak bylo takze jasnej korelacji pomiedzy
rodzajem stosowanego AAG, a efektywnoscig stymulacji TC-RT.

Dr Bukowy-Biery#to wskazuje, ze kazdy PTC musi byc¢ testowany
indywidualnie w zakresie zwigzkdéw stymulujgcych TC-RT. Praca ta jest pierwszym
opublikowanym badaniem dotyczacym zastosowania TC-RT w PCD.

Cykl publikacji przedstawiony przez Habilitantke spetnia w mojej opinii
wszystkie kryteria obowigzujgce w przewodzie habilitacyjnym. Nieprawidtowy ruch
rzesek wiaze sie z szeregiem objawoéw klinicznych wystepujacych w PCD. Rzeski
ruchome wystepujg na powierzchni komérek obecnych w wielu narzadach dlatego,
objawy kliniczne bedg dotyczyty nie tylko uktadu oddechowego. W uktadzie
oddechowym upos$ledzone usuwanie $luzu prowadzi do nawracajgcych infekc;ji
gérnych i dolnych drog oddechowych, konsekwencjg ktérych, mogg by¢ rozstrzenie
oskrzeli, uposledzenie funkcji oddechowych uktadu, prowadzgce w efekcie do
transplantacji ptuc. Defekty rzesek w uktadzie rozrodczym (jajowody, witki
plemnikéw) prowadzg do obnizonej ptodnosci u kobiet i nieptodnosci u mezczyzn.
Dysfunkcje rzesek ruchomych w wezle zarodkowym skutkujg odwréceniem potozenia
serca i trzewi u 50% pacjentéw z PCD. Przyktady te podkreslajg istote i gteboki sens
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tematyki realizowanych badan. Istotny udziat Habilitantki w powstaniu wymienionych
prac nie budzi najmniejszych watpliwosci. Polegat miedzy innymi na opracowywaniu
planéw badan, udziale w czesci eksperymentalnej, analizie wynikow i ich
interpretaciji, przygotowaniu rycin, przygotowaniu manuskryptow, czy przygotowaniu
przegladu danych literaturowych. Habilitantka kierowata takze zespotem,
przygotowujgcym metodologie.

Ocena dorobku naukowego:

Zgodnie z analizg bibliometryczng potwierdzong przez Dyrektora Biblioteki
Gtownej dorobek publikacyjny Dr Zuzanny Bukowy-Biery#to (poza cyklem prac
sktadajgcych sie na habilitacje) wynosi 12 prac oryginalnych i 5 prac przeglgdowych,
w tym z pierwszym wspoétautorstwem 4 publikacje. Sumaryczny IF wynosi 84,746 a
liczba punktow MNiSW wynosi 924. Liczba cytowan dorobku wedtug bazy Web of
Science All Databases bez autocytowan wynosi 665/630. Indeks Hirscha
opublikowanych prac wedtug bazy Web of Science All Databases wynosi 14. Do
dorobku nalezy takze autorstwo rozdziatu w ksiazce, sprawozdania z przebiegu
konferencji oraz jeden artykut wstepny. Habilitantka jest autorem lub wspdétautorem
26 doniesien zjazdowych — 12 zagranicznych i 14 ogdinokrajowych.

Gtéwny nurt badan prowadzonych przez Habilitantke dotyczy dyskinezy
rzesek (PCD) i ta tematyka obejmuje cykl prac, stanowigcych osiggniecie naukowe w
postepowaniu o nadanie stopnia naukowego doktora habilitowanego. Pozostata
dziatalno$¢ naukowa Habilitantki koncentruje sie wokét tematyki dotyczace;:

- Poszukiwania markeréw zasocjowanych z ryzykiem wystepowania nowotworéw
- Badania wptywu stresu oksydacyjnego na aktywnosci enzymatyczne biatka WRN
- Podstaw genetycznych PCD

- Modeli komérkowych uzywanych do badan nabtonka oddechowego

- Metodyki diagnozowania PCD

- Molekularnych podstaw translacyjnego odczytu PTC

- Naukowego zastosowania algorytmoéw komputerowych

Efektem tych zainteresowan sg liczne prace naukowe sktadajgce sie na
dorobek naukowy Dr Bukowy-Biery#o.

W czasie studiow doktorskich Habilitantka uzyskata stypendium Studium
Medycyny Molekularnej w Warszawie i byta uczestnikiem zorganizowanych szkolen.
Praca doktorska Dr Bukowy-Bierytto uzyskata nagrode Rady Naukowej IBB PAN,
jako najlepsza praca doktorska obroniona w roku 2009. Habilitantka jest laureatem 4
grantéw podréznych z projektéw unijnych typu COST. Fundacja na Rzecz Nauki
Polskiej wybrata Dr Zuzanne Bukowy-Bierytto na uczestnika 3 szkolen
finansowanych z projektu europejskiego SKILLS. Habilitantka odbyta liczne staze,
gtownie zagraniczne w renomowanych osrodkach. Sporzgdzata recenzje
manuskryptéw publikowanych w czasopismach miedzynarodowych. W roku 2021
byta wspétredaktorem specjalnego wydania czasopisma International Journal of
Molecular Sciences. Dr Bukowy-BieryHo byta cztonkiem wielu zespotéw badawczych,
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realizujgcych projekty naukowe, w ktorych petnita funkcje kierownika projektu lub
gtéwnego wykonawcy. Nalezy pokresli¢, ze 3 z realizowanych grantéw to granty
europejskie. Oprocz wielu innych umiejetnosci, jakie posiada Habilitantka wskazuje
to, na umiejetno$¢ pracy w zespole, co jest niezwykle istotne. Pani Dr Bukowy-
Bierytto w latach 2015-2017 petnita funkcje recenzenta w Narodowym Centrum
Nauki. W roku 2020 recenzowata grant Action Medical Research. Od wrzesnia 2020
roku jest cztonkiem komisji oceniajacej wnioski wyjazdowe w programie Erasmus
Plus realizowanym w IGC PAN.

Osiagniecia organizacyjne i dydaktyczne:

Dr Zuzanna Bukowy-Biery#to od roku 2016 jest cztonkiem zwyczajnym
Polskiego Towarzystwa Genetyki Cztowieka.
Oproécz niezwykle intensywnej dziatalnosci naukowej, Habilitantka jest takze
zaangazowana w prace dydaktyczna. W latach 2016-2020 prowadzita ¢wiczenia z
przedmiotu ,Biologiczne zrédta zachowania” dla studentow na kierunku psychologia,
na Uniwersytecie SWPS w Poznaniu. Prowadzita takze wyktady szkoleniowe dla
stuchaczy studium doktoranckiego przy Instytucie Chemii Bioorganicznej PAN w
Poznaniu. Praca dydaktyczna obejmowata takze opieke nad studentami. W czasie
stazu podoktorskiego byta opiekunem praktykantow, magistrantki i licencjuszki.
Petnita takze funkcje opiekuna i promotora pomocniczego doktoranta, ktérego
rozprawa doktorska, zostata wyrézniona przez Rade Naukowa Instytutu Genetyki
Cztowieka PAN w Poznaniu. Od marca 2020 jest promotorem pomocniczym w
kolejnej pracy doktorskiej.

Habilitantka jest wspoétautorem w patentach nr AU200324920-
A1;US22006147915-A1; WO2004003229-A2: Biorn Andersen Nexo, Ulla Vogel,
Eszter Rockenbauer, Zuzanna Katarzyna Bukowy ,Disease risk estimating method
using seguence polymorphisms in a specyfik region of chromosome 19" — patenty
obowigzujgce na terenie Danii, UE, USA i swiata. W roku 2021 Habilitantka wykonata
ekspertyze: ,Ocena wptywu 2-deoksyglukozy (czystej substancji lub gotowej
formulacji) na zywotno$¢ komorek oraz ruch rzesek nabtonka oddechowego
cztowieka”. Ekspertyza sporzgdzona zostata dla DG NIKA AG ze Szwajcarii na
potrzeby rejestracji EMA leczniczego inhalatora zapobiegajacego namnazaniu si¢
COVID-19 w komérkach nabtonka oddechowego cztowieka.

Dziatalno$¢ organizacyjng Habilitantka rozpoczeta w czasie stazu
podoktorskiego, bedgc organizatorem konferencji naukowych poswieconych PCD a
takze pierwszej w Polsce konferencji dla pacjentow z PCD. W ramach projektow
europejskich Habilitantka byta wspoétorganizatorem sympozjum naukowego
Genetyczne zaburzenia funkcji rzesek oddechowych, ktore odbyto sie w roku 2011.
W roku 2014 zorganizowata zdalnie konferencje naukowo-szkoleniowg Primary
Ciliary Dyskinesia (PCD) — modern diagnostic approaches. Byta takze
wspotorganizatorem miedzynarodowej konferencji naukowo-szkoleniowej, ktora
odbyta sie w roku 2019 w Poznaniu i podsumowywata 4 lata dziatalnosci projektu
BEAT-PCD. '



Dziatania Dr Bukowy-Biery#to majgce na celu szerzenie wiedzy, polegaty na
przygotowaniu notatek prasowych dotyczgcych realizacji projektu, organizowanych
warsztatéw, konferencji i innych spotkan uczestnikéw projektu oraz na temat
publikacji projektu dotyczgcych PCD. Notatki prasowe przygotowane przez
Habilitantke zamieszczane byly na ogélnodostepnych portalach krajowych i
zagranicznych. Pani Doktor koordynowata ttumaczenia i adaptacje narodowe
broszury dla pacjentéow, na temat pierwotnej dyskinezy rzesek. Nie mozna poming¢
faktu ttumaczenia broszury w szesciu jezykach. Habilitantka jest wspétautorem
polskiego ttumaczenia broszury dla pacjentéw z PCD, pt. ,Czym jest PCD”. Wiedze
na temat PCD przekazywata takze lekarzom prowadzac wyktady szkoleniowe. Dr
Zuzanna Bukowy-BieryHo jest cztonkiem Stowarzyszenia Popularyzacji Nauki , Gen-i
juz” przy Instytucie Genetyki Cztowieka PAN w ramach ktérego, wspoétorganizowata
lub/i prowadzita warsztaty z izolacji DNA dla senioréw z wnuczkami, warsztaty z
izolacji DNA dla nastolatkbw w ramach Nocy Biologoéw, warsztaty z izolacji DNA
podczas Poznanskiego Festiwalu Nauki i Sztuki. W roku 2019 uczestniczyta w
organizacji Nocy Naukowcow w IGC. Habilitantka w ramach diagnostyki PCD
polskich pacjentéw, oprocz wspotprac zagranicznych, prowadzi takze wspotprace z
lekarzami z krajowych o$rodkéw pediatrycznych, np. Instytutu Gruzlicy i Choréb Ptuc,
Oddziat Terenowy w Rabce-Zdréj, Katedrg Patomorfologii Warszawskiego
Uniwersytetu Medycznego, czy Szpitalem Klinicznym w Poznaniu.

Reasumujgc, aktywnosc¢ naukowa, ktérej dowodem sg publikacje w licznych
renomowanych czasopismach, udziat w zespotach badawczych, w tym
miedzynarodowych, czynny udziat w konferencjach naukowych, monotematyczny
cykl prac sktadajgcy sie na osiggniecie habilitacyjne, dziatalno$¢ dydaktyczna oraz
szeroka dziatalno$¢ organizacyjna i popularyzujaca nauke Habilitantki, spetniajg w
petni kryteria ubiegania sie o tytut naukowy doktora habilitowanego. Whnioskuje zatem
do Rady Naukowej Instytutu Genetyki Cztowieka PAN w Poznaniu o dopuszczenie
Dr n.biol. Zuzanny Bukowy-Bieryto do dalszych etapéw postepowania
habilitacyjnego.

Prof. dr hab. Wiestawa Ewa Niklinska




