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Rozwój naukowy i zawodowy Habilitantki :

Dr n. biol. Zuzanna Bukowy-Bieryłło jest absolwentką Uniwersytetu Sląskiego
w Katowicach, gdzie w roku 2003 uzyskała tytuł magistra biotechnologii roślin i
mikroorganizmów. W roku 2oo9 w lnstytucie Biochemii i Biofizyki PAN w Warszawie
uzyskała stopień naukowy doktora nauk biologicznych ze specjalnoŚcią biochemia,
na podstawie rozpravvy pt.: ,,Czynniki regulujące aktywność białka WRN".

W latach 2009-2012 Habilitantka zatrudniona była w Międzynarodowym
lnstytucie Biologii Molekularnej i Komórkowej w Warszawie na stanowisku badacza.
od roku 2012 do chwili obecnej Dr Zuzanna Bukowy-Bieryłło jest pracownikiem

lnstytutu Genetyki Człowieka PAN w Poznaniu, zĄmując początkowo stanowisko
asystenta a następnie adiunkta. od roku 2017 jest wykładowcą na SWPS
Uniwersytecie Humanistycznospołecznym, na Wydziale ZamiĄscowym w Poznaniu.

Recenzia osiągniecia naukoweqo pt.: ..Pierwotna dvskineza rzesek (wrodzona

dvsfunkcia rzesek ruchomvch) - podstawv qenetvczne. biologiczne oraz
możliwości terapii''.

osiągnięcie naukowe stanowi 5 (4 oryginalne i 1 przeglądowa) tematycznie
powiązanych publikacji naukowych na temat pienłotnej dyskinezy rzęsek (PcD)'
która jest rzadką chorobą genetyczną. Przyczyną tej choroby jest upośledzenie
funkcji rzęsek, ruchomych wypustek występujących na powierzchni komórek
obecnych w drogach oddechowych, jajowodach, witkach plemników, czy węŹle
zarodkowym, gdzie pełn ią funkcje motoryczno-transpońowe' Nieprawidłowości
rzęsek ruchomych powodujące PCD są najczęściĄzwiązane zzaburze11ami genów



kodujących składniki strukturalne rzęsek odpowiedzialne za generację lub regulację
ruchu. Pomimo, ze w chwili obecnej znanych jest ponad 50 genów odpowiedzialnych
za PCD u części pacjentów przYczyna PCD pozostaje nieznana. Oznaczato, Że

istnieją jeszcze inne geny, odpowiedzialne zatąchorobę. Głownym celem
badawczym przedstawionego osiągnięcia była identyfikacja podstaw genetycznych
PCD z uwzględnieniem ich form syndromicznych w populacji słowiańskiej. Analiza
podstaw biologicznych PCD poprzez badanie ekspresji genów w czasie róznicowania
nabłonka oraz moŻliwości terapii poprzez stymulację translacyjnego odczytu
przedwczesnych kodonów STOP.
Łączna punktacja lF wynosi 15,632 oraz 305 punktow MN|SW/ME|N, cytowania 87.
Habilitantka jest pienruszym autorem w 4 pracach (w jednej pracy wspólne pienrusze

współautorstwo) idrugim autorem w jednej pracy.

Publikacia Nr 1 osiaqniecia naukoweoo pt.: 'RPGR mutations miqht cause reduced
orientation of respiratorv cilia".

Praca dotyczy syndromicznych form PCD, w których oprócz objawów
związanych z upośledzonym funkcjonowaniem rzęsek ruchomych, występują objawy
n iep rawidłowego fu n kcjonowan ia rzęsek p ierwotnych.
Analizie poddano gen RPGR, kodujący białko przejściowej strefy aksonemy.
Prawidłowe RPGR warunkuje właściwe funkcjonowanie siatkówki oka a mutacje tego
gen u od powiad ają za 7 0o/o przypad ków reti nopati i banłn i kowej siatkówki, sprzężonej
z chromosomem X (X-linked retinitis pigmentosa, XLRP). Badania wykazały, Że

niektóre mutacje w obrębie genu RPGR odpowiadająza objawy ze strony układu

oddechowego typowe dla PCD oraz czasami za upośledzenie słuchu. Analiza genu

w populacji polskich pacjentów z PCD wykryła pojedynczą rodzinę, z mutacjami
RPGR, w której u męŻczyzn zhemizygotyczną mutacją badanego genu, cierpiących
na retinopatię barwnikową siatkówki iwykazujących objawy PCD ale bezzaburzeń
słuchu, nie stwierdzono zmian w obrębie aksonemy. U pacjentazinną
hemizygotyczną mutacją analizowanego genu i z objawami PCD, równiez nie
wykazano nieprawidłowości w strukturze aksonemy. Analiza Wzoru bicia rzęsek
oddechowych wykazała nieskoordynowane ich ruchy. U pacjenta z mutacją RPGR
stwierdzono dysorientację sąsiadujących ze sobą rzęsek oddechowych, co nie
występowało u osób z nawracĄącymi infekcjami dróg oddechowych ale nie było to

związane zPCD' Wskazuje to na WpłyW białka RPGR na proces oczyszczania
śluzowo-rzęskoweg o, poprzez udział w ustanowieniu prawidłowej orientacji rzęsek
oddechowych.

Dr Bukowy-Bieryłło wykazała, ze mutacje genu RPGR nie muszą prowadzić
do upośledzenia słuchu, czy zmian w obrębie aksonemy. Potwierdziła zaleŻność
występowania mutacji badanego genu z retinopatią banłnikową siatkówki ale
zrltiązek pomiędzy RPGR a występowaniem objawÓw PCD jest bardziej złozony i nie
zawsze bezpośredni.



Publikacja Nr 2 osiaqniecia naukoweqo pt.: ..Truncatinq mutations i exons 20 and 21

of OFDT can cause primarv ciliarv dyskinesia without associated svndromic
svmptoms".

W pracy nr 2 analizie poddano kolejny gen powodujący syndromiczną formę
PcD - oFD1 , którego białko jest składnikiem centrioli i ciałek podstawnych rzęsek'
Patogenne warianty genu oFD1 ał,tiązane są z występowaniem kilku ciliopatii:
zespołu ustno-twarzowo-palcowego typu 1 (oFD1), zespołu Joubeńa typu 10

(JBs10) oraz zespołu Simpsona-Golabi-Behmela typu 2 (SGBS2)' w których
występują nieprawidłowości w tkankach posiadających rzęski pienruotne np. układ
nerwowy lub szkieletowy. Skutkuje to dysmońiątv,tarzy, poli - lub brachydaktylią,
upośledzeniem rozwoju mózgu lub znaczną niepełnosprawnością intelektualną' U
pacjentów z SGBS2 stwierdzono dodatkowo kliniczne objawy nieprawidłowości w
funkcjonowaniu układu oddechowego' MoŻe to sugerowac udział oFD1 w
funkcjonowaniu rzęsek ruchomych' Badaniom poddano 12o chorych, u których
badania przesiewowe 80 eksonów najczęŚciej zmutowanych w 13 genach
odpowiadających zaPCD, nie wykryły jakichkolwiek mutacji. U dwóch pacjentów
wykryto nieznane do tej pory mutacje hemizygotyczne OFD1, potwierdzone

sekwencjonowaniem metodą Sangera. Analiza reszty badanej grupy pod kątem
mutacji oFD1 zidentyfikowała dwÓch pacjentów z nieznanymi wcześniej mutacjami
hemizygotycznymi genu oFD1 wprowadzającymi do transkryptow oFD1
przedwczesne SToP kodony' U pacjentów nie występowały objawy typowe dla
ciliopatii. U wszystkich pacjentów z wykrytymi mutacjami oFD1 stwierdzono objawy
typowe dla PCD. Analiza przyŻyciowa ruchu rzęsek oddechowych wykazała ich
znaczne upośledzenie. TEM i lF nie wykazała zmian ultrastruktury aksonemy.
Wykazano 12 innych przypadków pacjentów z mutacjami w oFD1, u których oprócz
zespołów neurodegeneracyjnych, widoczne były objawy w obrębie układu
oddechowego związane z rzęskami ruchomymi.

Habilitantka podkreśla, Że mutacje w C-terminalnej części oFD1 mogą mieć
WpłyW na funkcjonowanie rzęsek ruchomych i ograniczony wpływ na rzęski
pienruotne. Ponadto jedna z obecnych na końcu C białka oFD1 domen, ma wpływ na
funkcjonowanie rzęsek ruchomych. Praca jest pienłszym doniesieniem, Źe mutacje
oFD1 mogą wywoływać PcD bez objawów syndromicznych. Mogą równieŻ wpływać
na długość rzęsek pacjentów.

Publikacia Nr 3 osiąonięcia naukoweoo pt': .,Primarv Ciliarv Dvskinesia (Kartaqener

Svndrome.''Rozdział w: ..Epstein lnborn Errors of Development. The Molecular Basis
of Clinical Disorders of Morphoqenesis ,. 3rd Edition. Oxford, UK. Oxford University
Press 2016. pp.221-227

Praca jest teoretycznym uzu pełn ien iem prac eksperymental nych Hab il ita ntki.

W latach 2009-2016 zidentyfikowano 27 nowych genow związanych z PCD a
m iędzynarodowe p rog ramy pozwol iły na op racowan ie zalecen dotyczących
rozpoznawania i leczenia PCD. Praca zawiera swoiste podsumowanie tych zasad
or az moŻliwe powi kła n i a, któ re mog ą zaburzac p ostę powa n ie d iag n ostyczne.
Dr Zuzanna Bukowy-Bieryło opisuje objawy kliniczne i częstość występowania PCD

l--



W róŹnych okresach Życia' Prócz tego, kompleksowo przedstawia informacje na
temat 32 genów powodujących PCD, uwzględniając ich funkcje orazzaburzenia
ruchu lub budowy rzęsek powstałe, jako konsekwencje nieprawidłowości
występujących w obrębie tych genów. Nalezy zaznaczyĆ, Że opis tych genów moŻe
byc szczegolnie przydatny dla diagnostów, poniewaŻ wiedza o uszkodzeniu rzęsek,
jako następstwo defektów w obrębie konkretnych genów, moŻe byÓ pomocna do
ukierunkowania diagnostyki genetycznej pacjentów.

Publikacia Nr 4 osiąqnięcia naukoweqo pt.: ..ln vitro differentiation of ciliated cells in

All-cultured human ainłvav epithelium - The framework for functional studies on
airwav differentiation in ciliopathies".

Celem pracy nr 4była charakterystyka czasowego profilu ekspresji genów
związanych z róŻnicowaniem komórek nabłonka oddechowego. Komórki pierwotne
zdrowych dawców utrzymywano W Warunkach hodowli ALl stosując pozywkę typową
w badaniach pienłotnych komórek AE oraz w diagnostyce PCD. Zbadano geny,
wykazujące ekspresję na roŻnych etapach róznicowania nabłonka oddechowego W

odmiennych typach komórek. Badaniom poddano 2 geny zaangaŻowane w indukcję
ciliogenezy inamnaŻanie ciałek podstawnych rzęsek (FOXJI iCCP110),3 geny
uczestniczące W składaniu elementów strukturalnych rzęsek ruchomych (DYX1C1,
SPAG1, CFAP300) oraz 4 geny kodujące strukturalne elementy rzęsek (DNAHź,
DNAL|1, CCDC41, RSPH4A)' Poza genem ccP't10 dla wszystkich pozostałych
genów wykazano zł,tiązek z patogenezą PCD. Przeanalizowano także ekspresję
genów MKI67 i KRTź, charakterystycznych dla komórek macierzystych AE.
Zbadano takŻe e ksp resję ge nów, związany ch z r oŻnicowa n ie m w kie ru n ku ko mó re k
cylindrycznych lub kubkowych wydzielających śluz (SCG81A1, MUC5AC oraz
CFTR)' Poziom mRNA dla poszczegolnych genÓw oznaczano zwykorzystaniem
macierzy TLDA (TaqMan Low-Density Array), opańych o metodę qRT-PCR. Profile
czasowe ekspresji genów, uzyskane metodą TLDA, porownywano z wańościami
uzyskanymi metodą RNAseg dla tego samego dawcy. Dla porównania poziomów
transkryptow zpoziomem odpowiedniego białka, wykonano banruienie lF.

Habilitantkawykazała, ze metoda TLDA jest wiarygodną metodą badania
ekspresji genów w procesie roŻnicowania AE' Zaobsenłowała dobrą korelację
pomiędzy zmianami ilości transkryptÓw a zmianami intensywności sygnałów białek w
banrvieniu lF. Ustalone zostały najlepsze punkty czasowe dla przysĄch analiz
ekspresji genów AE z uzyciem hodowli AL!. Uzyskane wyniki mogą być zastosowane
do badań biologicznych podstaw PCD, bądŹ do analizy Wpływu wariantów VUS w
sekwencji DNA, na ekspresję białka w czasie rÓznicowania AE. Profile czasowe
mogą być pomocne, W badaniach funkcjonalnych nabłonka oddechowego W innych
chorobach układu oddechowego np. w mukowiscydozie lub w przewlekłej
obturacyjnej chorobie płuc.



Publikacia Nr 5 osiagniecia naukoweqo pt.: .Aminoglvcoside-stimulated readthrouqh
of premature termination codons in selected qenes involved in primarv ciliarv
dvskinesia".

ostatnia praca dotyczy oceny mozliwości terapii zwykorzystaniem stymulacji
translacyjnego odczytu przedwczesnych kodonów STOP. Analizie podano 16 PTc
występujących w 5 genach PcD (DNA H5, DNAH11 , R9PH4A, CCDC4), SPAG1),
które dobrano tak, aby występujące w nich mutacje dawały wyrażnądysfunkcję
rzęsek a efekty TC-RT były łatwe do obsenuacji. Pary wektorów przetestowane
zostaĘ w układzie in vitro transkrypcji i translacji oraz ex vivo w przejściowo
transfekowanej linii komórkowej komÓrek nabłonka nerki' Do stymulacji
wyko rzysta no antybiotyki am i nog l ikozydowe o potwierdzonym działan i u

stymulującym TC-RT: gentamycynę, genetycynę (G4 1 8), paromomycynę oraz
amikacynę. Wykazano, Że W badaniach in vitro z 16 par wektorÓw, stymulacji TC-RT
uległo 5 wektorów. Najwyzszy poziom stymulacji uzyskano w obecności genetycyny.
Amikacyna nie wykazała oczekiwanych rezultatów. PięĆ wektorÓw z najwyŻszym
poziomem TC-RT in vitro przeanalizowano następnie ex vivo, aby ocenić
efektywność TC-RT w obecności maksymalnych stęzeń AAG ale bez działan
nefrotoksycznych' Habilitantka zaobsenruowała, Że poziom stymulacji PTC w modelu
komórkowym był od 3-5 razy niŻszy w stosunku do wańości otzymanych w
badaniach in vitro. System in vitro jest wystarczĄący do zbadania wrazliwości PTC
na stymulację. Nie wystarcza do badania poziomu stymulacji w Źywych komórkach'
ocena wpływu AAG na nabłonek oddechowy wykazała, Że oprocz genetycyny
pozostałe związki nie zakłócają ciliogenezy W hodowlach komórek pienłotnych AE'
Analiza sekwencji DNA dla PTc, poddających się procesowi TC-RT wskazała, Że
PTC zawierające kodony UGA były bardziej wrazliwe na stymulację z
wykorzystaniem AAG, niz PTC zawierĄące kodony UAG. Nie zaobserwowano
odczytu PTC z kodonem UAA. Nie wykazano jasnej korelacji pomiędzy rodzajem
nukleotydu a podatnością na TC-RT' Brak było takŻejasnej korelacji pomiędzy
rodzajem stosowanego AAG, a efektywnością stymulacji TC-RT.

Dr Bukowy-Bieryłło wskazuje, Że kaŻdy PTC musi byĆ testowany
indywidualnie w zakresie związkow stymulujących TC-RT. Praca ta jest pienruszym

opublikowanym badaniem dotyczącym zastosowania TC-RT w PCD.

Cykl publikacji przedstawiony przez Habilitantkę spełnia w mojej opinii
wszystkie kryteria obowiązujące W przewodzie habilitacyjnym. Nieprawidłowy ruch
rzęsek wiąŻe się z szeregiem objawow klinicznych występujących w PCD. Rzęski
ruchome występują na powierzchni komorek obecnych w wielu narządach dlatego,
objawy kliniczne będą dotyczyły nie tylko układu oddechowego. W układzie
oddechowym upośledzone usuwanie śluzu prowadzi do nawracających infekcji
górnych idolnych dróg oddechowych, konsekwencją ktorych, mogą być rozstrzenie
oskrzeli, upośledzenie funkcji oddechowych układu, prowadzące w efekcie do
transplantacji płuc' Defekty rzęsek w układzie rozrodczym (jajowody, witki
plemnikÓw) prowadzą do obnizonej płodnoŚci u kobiet i niepłodności u męzczyzn'
Dysfunkcje rzęsek ruchomych w węŹle zarodkowym skutkują odwróceniem połozenia
serca i trzewi u 50% pacjentów z PCD. Przykłady te podkreślają istotę i głęboki sens



tematyki realizowanych badań' lstotny udział Habilitantki w powstaniu wymienionych
prac nie budzi najmniejszych wątpliwości. Polegał między innymi na opracowywaniu
planów badań, udziale w części eksperymentalnej, analizie wyników i ich
interpretacji, przygotowaniu rycin, przygotowaniu manuskryptów, czy przygotowaniu
przeg ląd u d anych l iteratu rowych. H ab i l ita ntka kierowała takŻe zespołem,
przygotowującym metodologię.

Ocena dorobku naukowego:

Zgodnie z analizą bibliometryczną potwierdzoną przez Dyrektora Biblioteki
Głównej dorobek publikacyjny Dr Zuzanny Bukowy-Bieryłło (poza cyklem prac
składających się na habilitację) wynosi 12 prac oryginalnych i 5 prac przeglądowych,

w tym z pienłszym współautorstwem 4 publikacje. Sumaryczny lF wynosi 84,746 a

liczba punktów MN|SW wynosi 924' Liczba cytowań dorobku według bazy Web of
Science All Databases bez autocytowań wynosi 665/630. !ndeks Hirscha
opublikowanych prac według bazy Web of Science All Databases Wynosi 14. Do
dorobku nalezy takŻe autorstwo rozdziału w ksiązce, sprawozd ania z przebiegu
konferencji orazjeden artykuł wstępny. Habilitantka jest autorem lub współautorem
26 doniesień Ąazdowych _ 12 zagranicznych i 14 ogólnokĘowych'

Główny nuń badań prowadzonych przez Habilitantkę dotyczy dyskinezy
rzęsek (PcD) i ta tematyka obejmuje cykl prac, stanowiących osiągnięcie naukowe w
postępowaniu o nadanie stopnia naukowego doktora habilitowanego. Pozostała
działalność naukowa Habilitantki koncentruje się wokół tematyki dotyczącej:

- Poszukiwania markerów zasocjowanych z ryzykiem występowania nowotworów
- Badania wpływu stresu oksydacyjnego na aktywności enzymatyczne białka WRN
- Podstaw genetycznych PCD
- Modeli komórkowych uzywanych do badań nabłonka oddechowego
- Metodyki diagnozowania PCD
- Molekularnych podstaw translacyjnego odczytu PTC
- Naukowego zastosowania algorytmów komputerowych

Efektem tych zainteresowań są liczne prace naukowe składające się na
dorobek naukovrryl Dr Bukowy-Bieryłło.

W czasie studiów doktorskich Habilitantka uzyskała stypendium Studium
Medycyny Molekularnej w Warszawie i była uczestnikiem zorganizowanych szkoleń.
Praca doktorska Dr Bukowy-Bieryłło uzyskała nagrodę Rady Naukowej lBB PAN,
jako najlepsza praca doktorska obroniona w roku 2009. Habilitantka jest laureatem 4
grantów podróŻnych z projektów unijnych typu coST. Fundacja na Rzecz Nauki
Polskiej wybrała Dr Zuzannę Bukowy-Bieryłło na uczestnika 3 szkoleń
finansowanych z projektu europejskiego SKlLLS. Habilitantka odbyła liczne staze,
głownie zagraniczne W renomowanych ośrodkach. Sporządzała recenzje
manuskryptów publikowanych w czasopismach międzynarodowych. W roku 2021

była wspÓłredaktorem specjalnego wydania czasopisma lnternational Journal of
Molecular Sciences. Dr Bukowy-Bieryłło była członkiem wielu zespołow badawczych,

-



realizujących projekty naukowe, w których pełniła funkcję kierownika projektu lub
głownego wykonawcy. Nalezy pokreślić, Że 3 z realizowanych grantów to granty

europejskie. oprócz wielu innych umiejętności, jakie posiada Habilitantka wskazuje
to, na umiejętność pracy w zespole, co jest niezwykle istotne. Pani Dr Bukowy-
Bieryłło w latach 2015-2017 pełniła funkcję recenzenta w Narodovvym Centrum
Nauki. W roku 2020 recenzowała grant Action Medical Research. od września2020
roku jest członkiem komisji oceniającej wnioskiwyjazdowe W programie Erasmus
Plus realizowanym w IGC PAN.

Osiagniecia orqanizacvine i dvdaktvczne:

Dr Zuzanna Bukowy-Bieryłło od roku 2016jest członkiem zwyczajnym
Polskiego Towarzystwa Genetyki Człowieka.
Oprocz niezwykle intensywnej działalności naukowej, Habilitantka jest takze
zaangaŻowana W pracę dydaktyczną. W latach 2016-2020 prowadziła cwiczenia z
przedmiotu ,,Biologiczne Żródła zachowania'' dla studentów na kierunku psychologia,

na Uniwersytecie SWPS w Poznaniu. ProwadziłatakŻe wykłady szkoleniowe dla
słuchaczy studium doktoranckiego przy lnstytucie Chemii Bioorganicznej PAN w
Poznaniu. Praca dydaktyczna obejmowała takŹe opiekę nad studentami' W czasie
staŻu podoktorskiego była opiekunem praktykantów, magistrantki i licencjuszki.
Pełniła takŻe funkcję opiekuna i promotora pomocniczego doktoranta, którego
rozprawa doktorska, została wyróŻnionaprzez Radę Naukową lnstytutu Genetyki
Człowieka PAN w Poznaniu. od marca 2020jest promotorem pomocniczym W

kolejnej pracy doktorskiej.

Habilitantka jest wspołautorem W patentach nr AU2003 24g2o-
A1 ; US220061 47915-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

obowiązujące na terenie Danii, UE, USA iświata. W roku 2021 Habilitantka wykonała
ekspeńyzę: ,,ocena Wpływu 2-deoksyglukozy (czystej substancji lub gotowej
formulacji) na zywotność komórek oraz ruch rzęsek nabłonka oddechowego
człowieka''. Ekspeńyza sporządzona została dla DG NIKA AG ze Szwajcarii na
potrzeby Ęestracji EMA leczniczego inhalatora zapobiegającego namnaŻaniu się
covlD-19 w komórkach nabłonka oddechowego człowieka.

Działalnoś ć organizacyjną Habilitantka rozpoczęła w czasie stazu
podoktorskiego, będąc organizatorem konferencji naukowych poświęconych PCD a
takze pienłszej w Polsce konferencji dla pacjentow z PcD. W ramach projektow

eu ropejskich Habi l itantka była wspołorgan izato rem sym pozj u m na u kowego
Genetyczne zaburzenia funkcji rzęsek oddechowych, które odbyło się w roki 2011.
W roku 2014 zorganizowała zdalnie konferencję naukowo-szkoleniową Primary
Citiary Dyskinesia (PCD) _ modern diagnostic approaches. Była takŻe
współorganizatorem międzynarodowej konferencji naukowo-szkoleniowej, ktora
odbyła się w roku 2019 w Poznaniu i podsumowywała 4lata działalności projektu

BEAT-PCD. t



Działania Dr Bukowy-Bieryłło mające na celu szerzenie wiedzy, polegały na
przygotowaniu notatek prasowych dotyczących realizacji projektu, organizowanych
warsztatów, konferencji i innych spotkań uczestników projektu orazna temat
publikacji projektu dotyczących PCD. Notatki prasowe przygotowane przez
Habilitantkę zamieszczane były na ogólnodostępnych pońalach krajowych i

zagranicznych. Pani Doktor koordynowała tłumaczenia i adaptacje narodowe
broszury dla pacjentów, na temat pienłotnej dyskinezy rzęsek. Nie moŹna pominąć
faktu tłumaczenia broszury w sześciu językach' Habilitantka jest współautorem
polskiego tłumaczenia broszury dla pacjentów z PcD, pt. ,,Czym jest PCD''. Wiedzę
na temat PCD przekazywałatakŻe lekarzom prowadząc wykłady szkoleniowe. Dr
Zuzanna Bukowy-Bieryłło jest członkiem Stowarzyszenia Popularyzacji Nauki ,, Gen-i
juŻ" przy lnstytucie Genetyki Człowieka PAN w ramach którego, współorganizowała
lub/i prowadziła warsztaty zizolaĄi DNA dla seniorów zwnuczkami, warsztaty z
izolacji DNA dla nastolatkóW W ramach Nocy Biologów, warsztaty z izolacji DNA
podczas Poznańskiego Festiwalu Nauki i Sztuki. W roku 2019 uczestniczyła w
organizacji Nocy Naukowców w lGC. Habilitantka W ramach diagnostyki PCD
polskich pacjentów, oprÓcz współprac zagranicznych, prowadzi takŻe współpracę z
lekarzami z krajowych ośrodków pediatrycznych, np. lnstfiutu GruŹlicy i Chorób Płuc,
oddział Terenowy w Rabce-ZdrĄ, Kated rą Patomorfolog i i Warszawskiego
Uniwersytetu Medycznego, czy Szpitalem Klinicznym w Poznaniu.

Reasumując, aktywność naukowa, któĘ dowodem są publikacje w licznych
renomowanych czasopismach, udział w zespołach badawczych, w tym
m ięd zyn a rod owych, czy nny udział w ko nfe rencj ach n a u kowych, mo note matyczny
cykl prac składający się na osiągniecie habilitacyjne, działalnośÓ dydaktyczna oraz
szeroka działalnoŚĆ organizacyjna i popularyzująca naukę Habilitantki, spełniają w
pełni kryteria ubiegania się o tytuł naukowy doktora habilitowanego. Wnioskuję zatem
do Rady Naukowej lnstytutu Genetyki Człowieka PAN w Poznaniu o dopuszczenie
Dr n.biol. Zuzanny Bukowy-Bieryłło do dalszych etapów postępowania
habilitacyjnego.

Prof' dr hab' Wiesława Ewa Niklińska


