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Ocena
osiggniecia naukowego, pozostatego dorobku naukowego, dziatalnosci
organizacyjnej, dydaktycznej i popularyzatorskiej
pani dr n. farm. Aleksandry Satagackiej-Kubiak

pracownika naukowego Zaktadu Biochemii Farmaceutycznej i Diagnostyki
Molekularnej, Miedzywydziatowej Katedry Diagnostyki Laboratoryjnej

i Molekularnej, Wydziatu Farmaceutycznego, Uniwersytetu Medycznego w todzi.

I-I1 Rys biograficzny

Drn. farm. Aleksandra Satagacka-Kubiak w roku 2005 ukoficzyta
z wynikiem bardzo dobrym z wyréznieniem, studia na kierunku Analityka
Medyczna, na Wydziale Farmaceutycznym Uniwersytetu Medycznego w todzi
i podjeta studia doktoranckie pod kierunkiem prof. dr hab. Marka Mirowskiego,
w Zaktadzie Biochemii Farmaceutycznej, Wydziatu Farmaceutycznego UM w todzi.
Prace Doktorskg pt. "Ekspresja genu ABCG2 i biatka opornosci raka piersi (BCRP)
jako potencjalnych czynnikéw prognostycznych w raku jelita grubego”, obronita
w roku 2009.

Prace naukowq na etacie asystenta Habilitantka rozpoczeta w roku 2008,
w Pracowni Biologii Molekularnej i Farmakogenomiki, w Zaktadzie Biochemii
Farmaceutycznej, Katedry Chemii Farmaceutycznej i Biochemii Uniwersytetu
Medycznego w todzi, a od roku 2011 na etacie adiunkta w Pracowni Diagnostyki
Zaktadu
Miedzywydziatowe;

Molekularnej i Farmakogenomiki, Biochemii  Farmaceutycznej

i Diagnostyki  Molekularnej Katedry  Diagnostyki
Laboratoryjnej i Molekularnej UM w todzi. Prawo wykonywania zawodu diagnosty
laboratoryjnego nadane przez Krajowa Rade Diagnostow Laboratoryjnych
Habilitantka uzyskata w roku 2005, natomiast tytut specjalisty w dziedzinie

laboratoryjnej genetyki medycznej dr n. farm Aleksandra Satagacka-Kubiak
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uzyskata w roku 2014, (kierownikiem specjalizacji byt dr hab. n. med. prof. nadzw.
Lucjusz Jakubowski).

Podsumowujac, mozna stwierdzi¢, ze dziatalno$¢ i rozwdj naukowy
Habilitantki cechuje konsekwentnie wytyczona linia rozwoju merytorycznego
zwigzana z analiza molekularng na poziomie genomu, wynikajaca z profilu
badawczego  Pracowni  Diagnostyki  Molekularnej i Farmakogenomiki,

Uniwersytetu Medycznego w todzi.

IV. Ocena osiggniecia naukowego habilitantki o ktérym mowa w art. 16
ust. 2 ustawy

Osiggnieciem Habilitantki wynikajacym z art. 16 ust. 2 ustawy z dnia 14
marca 2003 r. o stopniach naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach i tytule
w zakresie sztuki (Dz. U. nr 65, poz. 595 ze zm.): jest cykl szeSciu publikacji pod
wspélnym tytutem: ,Wptyw polimorfizméw pojedynczych nukleotydéw i ekspresji
wybranych genéw na ryzyko rozwoju choroby wrzodowej” o tycznej wartosci
wskaznika cytowan - IF = 7,362 i punktacji MNiSW=105 punktow, (we wszystkich
szesciu publikacjach Habilitantka jest pierwszym autorem), przy ogdlnej wartosci
dorobku Habilitantki: 1F= 26,141 i punktacji MNiSW = 391 wynikajacej
z opublikowania 29 prac.

Celem przedstawionego osiagniecia naukowego byto poszukiwanie
potencjalnych czynnikéw genetycznych wptywajacych na osobniczg predyspozycje
wystapienia choroby wrzodowej, ze szczegdlnym zwrdceniem uwagi na zmiany
w strukturze oraz ekspresji genéw ABCB1 i ABCG2 - odpowiedzialnych za
ograniczenie przedostawania sie do komdrek nabtonka substancji toksycznych,
znajdujacych sie w tresci pokarmowej a takze za usuwanie z komérek endotoksyn
powstajacych w trakcie procesow metabolicznych oraz genu TNF-o. kodujacego
cytokine, zaangazowang w procesy zapalne i odpowiedz immunologiczng, majaca
znaczacy udziat w patomechanizmie choroby wrzodowe;.

Uzyskane przez Habilitantke wyniki badan polimorfizmu genu ABCB1
wskazujq, ze gen ten moze stanowi¢ wrodzony element patogenezy choroby
wrzodowej. Zwiekszony odsetek osob z genotypem TT z chorobg wrzodowa moze

zostac potencjalnie wykorzystany do przewidywania podatnosci na rozwdj choroby
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wrzodowej i rozwdj zakazenia H. pylori oraz do prognozowania skuteczmosci
terapii [publikacja 01]. Habilitantka podkresla, ze ABCB1-3435TT czesciej
wystepuje u 0s6b wyleczonych po pierwszym cyklu terapii potréjnej oraz, ze

w potaczeniu z polimorfizmem CYP2C19 jest wskazany jako niezalezny predyktor
efektywnosci terapii, zawierajacej inhibitory pompy protonowej. Informacje te
podkreslaja zasadno$¢ wyboru genu ABCB1 w osiggnieciu naukowym Habilitantki.
Analizujac czestosci poszczegdlnych haplotypdw ABCB11236 2677 3035 W programie
PHASE v.2.1, ktéry na bazie statystyki Bayesa umozliwia rekonstrukcje
haplotypéw, Habilitantka potwierdzita hipoteze o zaangazowaniu ABCB1

w patomechanizm rozwoju choroby wrzodowej oraz hipoteze, ze ABCB1 jest
istotny w rozwoju zakazenia H.pylori w przebiegu choroby wrzodowej. Dodatkowo
Habilitantka przeprowadzita analize haplotypéw ABCB1 w podgrupie chorych
mezczyzn i w podgrupie chorych kobiet, wykazujac istotng zaleznos¢ miedzy
statusem zakazenia a czestoscig haplotypéw w grupie mezczyzn oraz brak tej
zaleznosci wsrdd chorych kobiet [publikacja 2]. Analize haplotypéw genu ABCB1
Habilitantka kofczy ocenq sity sprzezenia miedzy analizowanymi loci ABCB1.
Wykorzystujac program EMLD, ktory jest implementacja algorytmu EM (ang. the
Expectation-Maximization Algorithm), ocenia stopien niezréwnowazenia sprzezef
(ang. linkage disequlibrium, LD) miedzy /oci 1236, 2677 i 3435 genu ABCBI.
Otrzymany wynik wskazuje, ze nielosowe wspétdziedziczenie moze dotyczy¢
jedynie loci1236 i 2677 natomiast lokus 3435 dziedziczy sie niezaleznie od dwéch
pozostatych /oci.

W dalszym etapie Habilitantka prowadzita badania majace na celu
sprawdzenie hipotezy, wskazujacej, ze badane polimorfizmy wywierajq swoj wptyw
synergistycznie oraz ze istnieje sprzezenie polimorfizméw ABCB1 i TNFO - genu
kodujacego jedng z gtéwnych cytokin procesu zapalnego [publikacja 03, 04 i 05].
Badania wykonane byty w trzech etapach. Pierwszy dotyczyt oceny czestosci
wystepowania czterech polimorficznych /oc/ promotora TNF-ct, ktore nie byty
badane u chorych z choroby wrzodow3. Przeprowadzajac rekonstrukeje
haplotypdw TNF-c. oraz analize sprzezen badanych /loc/Habilitantka wykazata, ze
czestosci wystepowania badanych polimorfizméw nie potwierdzajq ich zwigzku z

ryzykiem rozwoju choroby wrzodowej w badanej populacji oraz ze wszystkie cztery
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badane /loci TNF-o. oraz loci 1236 i 2677 genu ABCB1 podlegaja zjawisku
sprzezenia genetycznego. Dodatkowo, otrzymane przez Habilitantke wyniki, byty
podstawg do stwierdzenia, ze zwigzek pomiedzy polimorfizmem /oc/ 3435 genu
ABCB1 a ryzykiem rozwoju choroby wrzodowej oraz rozwojem zakazenia H. pylori
w przebiegu choroby wrzodowej, nie jest jedynie wynikiem sprzezenia "niemego"
polimorfizmu 3435C>T z innymi funkcjonalnymi /oci ABCB1, lecz jest efektem
niezaleznego wptywu /oci3435 na ryzyko rozwoju choroby wrzodowe;.

Kolejnym genem badanym przez Habilitantke byt gen ABCG2 kodujacy
transporter z rodziny ABC (ang. ATP-binding cassette transporters). W przewodzie
pokarmowym produkt ekspresji tego genu zlokalizowany jest w apikalnej czesci
btony komérek, co potwierdza jego role ochronng poprzez ograniczenie
kumulowania sie ksenobiotykéw w nabtonku a tym samym potwierdza celowos¢
badan prowadzonych przez Habilitantke. Gen ABCG2 Habilitantka badata na
poziomie DNA (analiza polimorfizmu C421A) oraz na poziomie RNA oceniajac
aktywnos¢ transkrypcyjna genu w btonie $luzowej zotadka, w rozwoju choroby
wrzodowej i w rozwoju zakazenia Helicobacter pyloriu 0s6b z chorobg wrzodowg.
Otrzymane przez Habilitantke wyniki analizy genu ACCG2 nie daja podstaw do
stwierdzenia istotnosci badanego polimorfizmu w patogenezie choroby
wrzodowej zotadka oraz wskazujg brak statystycznie istotnych rdznic pomiedzy
obecnoscig i poziomem aktywnosci transkrypcyjnej ABCG2 w wycinkach zotadka
u pacjentow z chorobg wrzodowa w obecnosci lub braku zakazenia H. pylori.
Jednak wérdd osdb zakazonych Habilitantka zaobserwowata zalezno$¢ miedzy
intensywnoscia tego zakazenia a intensywnoscig ekspresji genu ABCG2. Im
bardziej zakazenie byto nasilone, tym aktywniejsza byta transkrypcja genu.
Sugeruje to, mozliwos¢ stymulacji ekspresji genu ABCG2 w btonie Sluzowej zotadka
pod wptywem zakazenia H. pylori. W przypadku potwierdzenia tej zaleznosci,
mogtoby to mie¢ znaczace implikacje praktyczne.

Podsumowujac, mozna stwierdzic, ze dobrze uzasadniony wybér badanych
gendw, ktére mogtyby miec istotny wptyw na ksztattowanie ryzyka rozwoju
choroby wrzodowej oraz sposdb interpretacji otrzymanych wynikow, wskazuje ze
kazdy etap przeprowadzonych badan jest dobrze przemyslany, a kolejne etapy

badan przedstawione w szesciu publikacjach stanowig logiczng catos¢. Wasciwy
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dobdr testow statystycznych wybranych do opracowania otrzymanych wynikéw,
znaczaco podnosi wartos¢ merytoryczng przedstawionego osiagniecia naukowego.
Chociaz nie zawsze otrzymywane wyniki byty zgodne z oczekiwaniem, to maja one
wartos¢ w przyblizeniu  nas do poznania molekularnych mechanizméw
odpowiedzialnych za rozwéj choroby wrzodowej oraz rozwéj zakazenia
Helicobacter pyloriu 0s6b z chorobg wrzodowa, co w konsekwencji moze prowadzié
do zwiekszenia precyzji terapii choroby wrzodowej. Biorac pod uwage wysoka
polimorficznos¢ genéw ABCG2 i TNF-c, ich funkcje oraz fakt, ze ich rola w rozwoju
choroby wrzodowej nie byta wczesniej oceniana, nalezy podkresli¢ nowatorski

aspekt badan, ktére Habilitantka przedstawita jako swoje osiggniecie naukowe.

V. Ocena innych (nie wchodzacych w sktad osiggniecia wymienionego
w pkt 4) opublikowanych prac naukowych

Publikacje nie wchodzace w sktad osiggniecia naukowego dotyczg czterech

kierunkoéw badawczych ( plus inne) :

V-A. Poszukiwania nowych molekularnych czynnikéw ryzyka rozwoju
choréb nowotworowych i zwigzanych z ich przebiegiem czynnikéw
prognostycznych i predykcyjnych.

Badania prowadzone na poziomie DNA, RNA i biatka. Analiza DNA miata
na celu poszukiwanie polimorfizméw w genach ABCB1 i ABCG2 i rekonstrukcje
haplotypéw (ABCB1) u chorych z rakiem jelita, rakiem zotadka, szpiczaka
mnogiego (MM). Wyniki badan prowadzone na poziomie biatka, wykazaty, 7e
nawet niewielkie ilosci biatka BCRP kodowanego przez gen ABCG2 majq zwigzek
z dtuzszym czasem przezycia chorych z rakiem jelita grubego co moze sugerowat¢
istnienie niezaleznego od znanych czynnikéw mechanizmu, w ktérym ABCG2

wptywa na progresje nowotworu.

Dodatkowo w grupie chorych na szpiczaka mnogiego Habilitantka badata
polimorfizmy N363S i Bcll genu NR3C1 kodujacego receptor glukokortykoidowy -

ktory jest komdrkowym celem dla deksametazonu, jednego z komponentdw
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schematu terapeutycznego VAD, stosowanego w leczeniu szpiczaka mnogiego.
Otrzymane wyniki nie potwierdzity wptywu badanego polimorfizmu na wynik
terapii tym schematem, natomiast wykazaty, ze allel BcllG oraz allel N363SA sq

istotnie zwigzane z ryzykiem rozwoju MM.

Badajac technika immunohistochemiczng produkty ekspresji gendw
kodujacych biatka o charakterze supresoréw nowotworowych NM-23 i maspiny
w raku jelita grubego Habilitantka wykazata, ze wysoki lub posredni poziom tych
biatek koreluje z obecnoscia  czynnikéw prognostycznych uznanych jako
niekorzystne oraz, ze srednia lub wysoka ekspresja genu maspiny jest niezaleznym

czynnikiem prognostycznym zwigzanym z krotszym czasem przezycia chorych.

V-B Poszukiwania nowych molekularnych czynnikéw ryzyka rozwoju
choréb nienowotworowych i zwigzanych z ich przebiegiem czynnikéw
prognostycznych i predykcyjnych

W grupie publikacji nie wchodzacych w sktad osiggniecia naukowego
dotyczacych  poszukiwania nowych molekularnych czynnikéw ryzyka rozwoju
chordb nienowotworowych Habilitantka opublikowata cztery prace, w tym dwie
dotyczyty choroby wrzodowej oraz dwie depresji. We wszystkich pracach byt
opisywany polimorfizm genu ABCB1, natomiast w grupie pacjentéw z chorobg
wrzodowq oprdcz polimorfizmu, byta badana ekspresja tego genu. Otrzymane
wyniki byty podstawg do stwierdzenia, ze zakazenie H.pylori oraz ptec nie wptywajq
na aktywnos¢ transkrypcyjng ABCB1, natomiast istnieje zaleznos¢ od wieku
chorego. Im chory jest starszy, tym ekspresja genu ABCB1 jest wieksza. Badajac
chorych zdepresja drn. farm Aleksandra Satagacka-Kubiak wykazata, ze genotyp
3435 TT zwigzany jest ze zwiekszonym ryzykiem rozwoju depresji. Natomiast
u chorych o genotypie CC Habilitantka obserwowata istotnie wieksze nasilenie

objawdéw choroby,

V-C Znaczenie genu FJ194940.1 i kodowanego przez nie biatka ACJ04040.1

w nowotworach ztosliwych

Habilitantka uczestniczyta w badaniach w ktérych wykazano przydatnos¢

genu FJ194940.1 jako markera molekularnego w monitorowaniu choréb

6
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nowotworowych, a w szczegdlnosci w raku jelita grubego. Wynik tych badan byty
podstawa do stwierdzenia, ze aktywno$¢ transkrypcyjna genu FJ194940.1
zwigzana jest z progresja nowotworu, niezaleznie od innych uznanych czynnikow
prognostycznych. W badaniach tych wykazano réwniez, ze produkt transkrypcji
tego genu podlega alternatywnemu sktadaniu egzonéw w modyfikacji
potranskrypcyjnej mRNA. W konsekwencji nizszy poziom mRNA z egzonem V
stanowit wskaznik ryzyka zgonu chorego [JCR8], natomiast obecnos¢ egzonu I i lll
korelowata z naciekiem limfocytarnym i krétszym czasem przezycia chorych
[JCR4].

V-D Wptyw rodzaju leczenia przewlektej biataczki limfatycznej na
ekspresje gendw zwigzanych z apoptoza.

Wyniki badan 93 gendw uczestniczacych w requlacji apoptozy, w ktorych
uczestniczyta Habilitantka przyczynity sie do pogtebienia wiedzy na temat
mechanizméw dziatania lekéw stosowanych w terapii przewlektej biataczki
limfatycznej. Wyniki badan opublikowane w dwdch pracach, wykazaty, ze
fludarabina i kladrybina mogq zwieksza¢ aktywnos¢ apoptotyczng komorek
poprzez alternatywne Sciezki sygnatowe [JCR6]. W farmakogenetycznych
badaniach profilu ekspresji gendw uwzgledniono status mutacji IGHV, wykazujac,
ze w podgrupie chorych z CLL ze zmutowanym genem IGHV, pod wptywem
zastosowanego leczenia wzrasta ekspresja wielu gendw proapoptotycznych.
Wyniki tych badafn potwierdzity, ze zastosowany schemat leczenia raka
nerkowokomérkowego (RCC) nerki moze wywiera¢ swoje dziatanie przez
modyfikacje ekspresji gendw zwigzanych z apoptoza w zaleznosci od statusu
mutacji IGHV [JCRS5].

V- E Inne zagadnienia

Do grupy innych badan w ktérych uczestniczyta Habilitantka nalezy ocena
wptywu terapii chelatowej na wybrane parametry laboratoryjne, u o0séb
z umiarkowang hipercholesterolemiq i hiperglikemia. Uzyskane wyniki wskazuja,
ze terapia chelatowa moze wspomagac¢ leczenie statynami. Do tej grupy prac

Habilitantka zaliczyta réwniez badania chorych po zabiegu implantacji balonu
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zotadkowego typu BIB (ORBERA), wykazujac korzystny wptyw zabiegu na wybrane
parametry laboratoryjne i antropometryczne. Szkoda, 7ze publikacja

dokumentujqca te wyniki nie zastata ujeta w analizie bibliometrycznej.

Dane bibliometryczne

Dorobek Habilitantki obejmuje 29 opublikowanych prac petnotekstowych
oraz jedng przyjetq do druku. 18 prac opublikowano w czasopismach z bazy JCR.
Poza sze$cioma pracami nalezacymi do cyklu opisanego w punkcie 4 - dotycza cym
osiagniecia naukowego, Habilitantka jest wspotautorkq 23 prac petnotekstowych:
w tym 22 publikacje sq pracami oryginalnymi, natomiast 7 przegladowych. Przed
uzyskaniem stopnia doktora nauk farmaceutycznych Habilitantka opublikowata
jednq prace oryginalng oraz 2 przegladowe. Po uzyskaniu stopnia doktora 21 prac
oryginalnych i 5 przegladowych. Sumaryczny impact factor wszystkich publikacji
wynosi 26,141 (391 punktéw MNiSW a liczba cytowar wg bazy Web of Science Core
Collection: 73; Indeks Hircha = 3). Dodatkowo, w swoim dorobku naukowym
Habilitantka ma 28 doniesien naukowych, prezentowanych na konferencjach

miedzynarodowych i krajowych.

Kierowanie miedzynarodowymi i krajowymi badawczymi oraz udziatw
takich projektach.

Habilitantka byta wykonawcq w trzech projektach w tym: w latach 2007-
2010 - KBN i w latach 2008-2009 i 2010-2013 - MNiSzW oraz w latach 2014 - 2016
w jednym projekcie  finansowanym przez Uniwersytet Medyczny w todzi

Habilitantka byta kierownikiem.

Otrzymane miedzynarodowe i krajowe nagrody za dziatalno$¢ naukowg

Wyniki pracy naukowej Habilitantki prezentowane w publikacjach, na
konferencjach czy konkursach, byty nagradzane dwukrotnie przez Rektora
Uniwersytetu Medycznego w todzi, Kolegium Medycyny Laboratoryjnej w Polsce,
Prezydenta Miasta todzi oraz dwukrotnie na konferencjach naukowych. Posrod

nagrod i wyrdznief Habilitantki, jest rowniez nagroda Krajowej Izby Diagnostow
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Laboratoryjnych dla najlepszego absolwenta Oddziatu Medycyny Laboratoryjnej

Uniwersytetu Medycznego w todzi.

Cztonkostwo w miedzynarodowych i krajowych organizacjach oraz
towarzystwach naukowych

Habilitantka jest cztonkiem dwéch towarzystw naukowych: od 2006 do
dzi$ jest cztonkiem Polskiego Towarzystwa Diagnostyki Laboratoryjnej oraz od
roku 2008 Polskiego Towarzystwa Genetyki Cztowieka.

Osiagniecia dydaktyczne i w zakresie popularyzacji nauki lub sztuki

Habilitantka ma duze doswiadczenie dydaktyczne. Pracujac od roku 2008
na Wydziale Farmaceutycznym, Uniwersytetu Medycznego w todzi, prowadzita
zajecia z biochemii i biologii molekularnej (Cwiczenia, seminaria i wyktady), na
studiach magisterskich kierunkéw: Farmacja, Analityka Medyczna, Kosmetologia.
W latach 2007 - 2015 prowadzita nadzor nad przygotowaniem 21 prac
magisterskich na kierunkach: Farmacja i Analityka Medyczna, Dodatkowo w latach
2005-2016 opiekowata sie 25 studentami zrzeszonymi w Studenckim Kole
Naukowym, dziatajgcym  przy  Pracowni  Diagnostyki ~ Molekularnej
i Farmakogenomiki Zaktadu Biochemii Farmaceutycznej i Diagnostyki
Molekularnej UM w todzi

Habilitantka prowadzita zajecia w ramach ksztatcenia specjalizacyjnego
diagnostéw laboratoryjnych oraz szkolenia ciagtego farmaceutow

Dr n. farm Aleksandra Satagacka-Kubiak prowadzita réwniez seminaria

z biochemii i biologii molekularnej dla stuchaczy Zawodowych Studidw
Podyplomowych w zakresie Analityki Medycznej, w ramach projektu unijnego:
[l Rozwdj Zasobow Ludzkich i Potencjatu Adaptacyjnego Przedsiebiorstw 2.1,
Rozwéj Kadr Nowoczesnej Gospodarki, Rozwdj Kapitatu Ludzkiego
w Przedsiebiorstwach.

Na podkreslenie zastuguje fakt, ze Habilitantka przygotowata autorskie

wyktady metodq e-learning, w ramach Programu Operacyjnego Kapitat Ludzki,
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Dziatanie 4.1 "Wzmocnienie i rozw6j potencjatu dydaktycznego uczelni oraz
zwiekszenie liczby absolwentéw kierunkow o kluczowym znaczeniu dla gospodarki
opartej na wiedzy".

Biorgc aktywny udziat w zyciu Wydziatu:
- jest koordynatorem wdrazania informatycznego systemu Uczelnianego
w dziedzinie cyfrowej tozsamosci UXP -  multimedialnego Srodowiska do
zarzadzania wtasng jednostka.
- jest Cztonkiem Uczelnianego Zespotu ds. Zapewnienia Jakosci Ksztatcenia

Uniwersytetu.

Inne osiggniecia
W roku 2014 Habilitantka zostata wspotautorem zgtoszonego wynalazku
pracowniczego:
Urzadzenia do  monitorowania  diagnostyki i terapii zaburzen

mieloproliferacyjnych.

Whioski koficowe

W oryginalnym dorobku naukowym dr n. farm. Aleksandry Satagackiej-
Kubiak, wiodgca linia tematyczna badan, dotyczy poszukiwania markerdw
molekularnych diagnostycznych prognostycznych i predykcyjnych, ktére mogtyby
zwiekszy¢ precyzje zaréwno diagnostyki klinicznej jak terapii. Lista szesciu
publikacji wskazanych jako osiggniecie habilitacyjne ma spdjnq tematyke, we
wszystkich pracach Habilitantka jest pierwszym autorem. Dorobek Habilitantki
obejmuje 29 opublikowanych prac petnotekstowych. Sumaryczny impact factor
wszystkich publikacji wynosi 26,141 (391 punktéw MNiSW a liczba cytowan wg bazy
Web of Science Core Collection: 73; Indeks Hircha = 3). Pani dr n. farm. Aleksandra
Satagacka-Kubiak prowadzita badania na poziomie kwaséw nukleinowych: DNA
(detekcja polimorfizmdw i ich zwigzku z wybranymi zmianami chorobowymi), RNA
(analiza aktywnosci transkrypcyjnej gendw, profilu alternatywnego sktadania
egzonow i powigzania sciezek sygnatowych z procesami biologicznymi - apaptoza)
oraz na poziomie biatek. Wskazuje to na bogaty warsztat metodyczny Habilitantki.

Badania na poziomie farmakogenetyki, w ktérych uczestniczyta Habilitantka,
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w petni uzasadniajq Jej starania o uzyskanie stopnia doktora habilitowanego
w dziedzinie nauk farmaceutycznych. Przedstawiony dorobek naukowy
i dydaktyczny $wiadczy o wysokim zaangazowaniu w dziatalno$¢ naukowa
i dydaktyczng oraz o konsekwencji dziatania Habilitantki.

W oparciu o cato$¢ dorobku naukowego, osiggniecia wynikajaceqo z art.
16 ust. 2 ustawy z dnia 14 marca 2003 r. o stopniach naukowych i tytule naukowym
oraz o stopniach i tytule w zakresie sztuki (Dz. U. nr 65, poz. 595 ze zm.) a takze
osiggnigcia dydaktyczne, mam zaszczyt przedstawi¢ Wysokiej Radzie Wydziatu
Farmaceutycznego, Uniwersytetu Medycznego w todzi, wniosek o dopuszczenie
pani dr n. farm. Aleksandry Satagackiej-Kubiak do dalszych etapéw przewodu
habilitacyjnego.

KIERO
Katedry | i lekularcj
Sasiiego w Katowiesci
prof. dr hab\n, 1A Mazureic
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