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1. Imie i Nazwisko

Olga Stasikowska-Kanicka

2. Posiadane dyplomy, stopnie naukowe/ artystyczne — z podaniem nazwy, miejsca i roku
ich uzyskania oraz tytulu rozprawy doktorskiej.

2010 r. - tytut specjalisty w dziedzinie cytomorfologii medycznej, Nr 084/CM/2010

2006 r. - stopien doktora nauk medycznych, Wydziat Lekarski UM w Lodzi, na podstawie
pracy pt: ,,Chemokiny CC i receptory chemokinowe CCR w wybranych rozplemowych
glomerulopatiach”. Dyplom z wyrdznieniem. Nr 2543-29/06-L

2002 r. - tytut magistra analityki medycznej Akademii Medycznej w Lodzi (obecnie UM w
Lodzi), Nr dyplomu 418/2002

3. Informacje o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych.

od 2008 roku - adiunkt, Zaktad Nefropatologii UM w Lodzi,

2006 — 2008 r. - asystent, Zaktad Nefropatologii UM w Lodzi,

2002 — 2006 r. - Studia Doktoranckie, Zaktad Nefropatologii, Katedra Patomorfologii UM w
Lodzi

4. Wskazanie osiagni¢cia* wynikajacego 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. 2016 r. poz. 882 ze zm. w Dz. U. z 2016 r. poz. 1311)

A) tytul osiagni¢cia naukowego/artystycznego,

Cykl 6 publikacji pod tytutem: ,,Rola mikrosSrodowiska w procesie nowotworzenia i

progresji wybranych nowotworow nablonkowych glowy i szyi”

B) (autor/autorzy, tytul/tytuly publikacji, rok wydania, nazwa wydawnictwa, recenzenci
wydawniczy),

B.1. Stasikowska-Kanicka O, Wagrowska-Danilewicz M, Danilewicz M.

Immunohistochemical analysis of Foxp3+, CD4+, CD8+ cell infiltrates and PD-L1 in oral
squamous cell carcinoma. Pathol Oncol Res. 2018 Jul; 24(3): 497-505. Wydawnictwo:
Springer (IF z roku 2016 1.736; punktacja MNiSW 20 pkt)
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MOoj udzial w pracy polegal na pomysle badania, zaplanowaniu badania, wyborze materiatu
tkankowego, wykonaniu odczynow immunohistochemicznych, analizie wynikow,

przygotowaniu manuskryptu. Moj udzial procentowy w pracy szacuje na 80%.
B.2. Stasikowska-Kanicka O, Wagrowska-Danilewicz M, Danilewicz M.

Association of infiltrating cells with microvessel density in oral squamous cell carcinoma. Pol
J Pathol. 2017; 68(1): 40-48. Wydawnictwo: Termedia (IF z roku 2016 0.99; punktacja
MNiSW 15 pkt)

Moj udziat w pracy polegat na pomysle badania, zaplanowaniu badania, wyborze materiatu
tkankowego, wykonaniu odczynow immunohistochemicznych, analizie wynikow,

przygotowaniu manuskryptu. Moj udzial procentowy w pracy szacuje na 80%.
B.3. Stasikowska-Kanicka O, Wagrowska-Danilewicz M, Danilewicz M.

T cells are involved in the induction of macrophage phenotypes in oral leukoplakia and
squamous cells carcinoma - a preliminary report. J Oral Pathol Med. 2018 Feb;47(2):136-143.
Wydawnictwo: John Wiley & Sons Ltd (IF z roku 2016 roku 2.043; punktacja MNiSW 30)

Moj udziat w pracy polegat na pomysle badania, zaplanowaniu badania, wyborze materiatu
tkankowego, wykonaniu odczynow immunohistochemicznych, analizie wynikow,

przygotowaniu manuskryptu. Moj udzial procentowy w pracy szacuje na 80%.
B.4. Stasikowska-Kanicka O, Wagrowska-Danilewicz M, Danilewicz M.

Immunohistochemical Study EMT-Related Proteins in HPV-, and EBV-Negative Patients with
Sinonasal Tumours. Pathol Oncol Res. 2016 Oct;22(4):781-8. Wydawnictwo: Springer (IF z
roku publikacji 1.736; punktacja MNiSW 20 pkt)

Moj udziat w pracy polegat na pomysle badania, zaplanowaniu badania, wyborze materiatu
tkankowego, wykonaniu odczynow immunohistochemicznych, analizie wynikow,

przygotowaniu manuskryptu. Moj udzial procentowy w pracy szacuje na 80%.
B.5. Stasikowska-Kanicka O, Wagrowska-Danilewicz M, Danilewicz M.

Immunohistochemical study on ADAM33 in sinonasal inverted papillomas and squamous cell
carcinomas of the larynx. Arch Med Sci. 2016 Feb 1;12(1): 89-94. Wydawnictwo: Termedia
(IF z roku publikacji 1.969; punktacja MNiSW 30 pkt)
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MOoj udzial w pracy polegal na pomysle badania, zaplanowaniu badania, wyborze materiatu
tkankowego, wykonaniu odczynow immunohistochemicznych, analizie wynikow,

przygotowaniu manuskryptu. Moj udzial procentowy w pracy szacuje na 80%.

B.6. Stasikowska-Kanicka O, Wagrowska-Danilewicz M, Kulicka P, Danilewicz M.
ADAMIO0 is overexpressed in oral squamous cell carcinoma with metastases. Pol J Pathol

2018; 69 (1): 67-72. Wydawnictwo Termedia (IF z roku 2016 0.99, punktacja MNiSW 15
pkt).

Moj udziat w pracy polegat na pomysle badania, zaplanowaniu badania, wyborze materiatu
tkankowego, wykonaniu odczynow immunohistochemicznych, analizie wynikow,

przygotowaniu manuskryptu. Moj udzial procentowy w pracy szacuje na 80%.
Laczna punktacja publikacji zglaszanych jako osiagni¢cie naukowe wynosi:
IF: 9,464; MNiSW: 130.

¢) omoéwienie celu naukowego/artystycznego ww. pracy/prac i osiagnietych wynikéw

wraz z oméwieniem ich ewentualnego wykorzystania.
Mikrosrodowisko nowotworowe

Mikrosrodowisko nowotworowe to strukturalnie i funkcjonalnie powigzany zbior
komorek otaczajacych komorki nowotworowe, wzajemnie na siebie oddziatujacych przez
bezposredni kontakt oraz produkowane substancje aktywne (czynniki wzrostu, cytokiny,
metaloproteazy). Mikrosrodowisko nowotwordéw litych tworzy gléwnie tkanka taczna,
fibroblasty, komodrki $rodbtonka naczyn krwionos$nych, oraz komorki uktadu
immunologicznego. Obecne w mikrosrodowisku nowotworu komorki uktadu
immunologicznego stanowig element zaréwno odpornosci wrodzonej (makrofagi, komorki
dendrytyczne, komorki NK 1 NKT, komorki tuczne, granulocyty), jak i nabytej (subpopulacje
limfocytéow T i B). Komérki uktadu immunologicznego posiadaja zdolnos¢ kontrolowania
dzialania elementow mikrosrodowiska nowotworowego, jak roéwniez same podlegaja
zmianom pod wplywem bezposredniego dzialania komodrek nowotworowych jak i
produkowanych przez nie substancji. Komorki uktadu immunologicznego majg kluczowe
znaczenie we wstepnych etapach rozwoju nowotworu, w procesie angiogenezy oraz w

powstawaniu przerzutow. Poczatkowy etap rozwoju nowotworu to szereg interakcji pomigdzy
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powstajacym nowotworem a otaczajaca go tkanka, ktora staje si¢ mikrosrodowiskiem
nowotworu. W poczatkowych etapach rozwoju nowotworu, uktad immunologiczny wykazuje
silne dziatanie przeciwnowotworowe, gtownie poprzez reakcje cytotoksyczne, apoptoze,
wydzielanie cytokin przeciwnowotworowych oraz na drodze bezposredniego niszczenia
komorek nowotworowych. Wraz z rozwojem nowotworu znaczenia nabieraja czynniki
immunosupresyjne wydzielane przez komorki nowotworowe, ktore doprowadzaja do
wygaszania odpowiedzi immunologicznej, inicjowanej pierwotnie przez uktad
immunologiczny. W efekcie dochodzi nie tylko do ucieczki nowotworu spod kontroli
immunologicznej organizmu, ale 1 do ukierunkowania funkcji komorek uktadu

odpornosciowego na korzys$¢ rozwijajgcego si¢ nowotworu.
Limfocyty T w mikrosrodowisku nowotworowym

Z literatury wynika ze, cytotoksyczna aktywno$¢ limfocytoéw T CD8+ odgrywa istotng
role w procesie unicestwiania komorek nowotworowych (zwlaszcza w poczatkowym okresie
rozwoju nowotworu). Limfocyty T CD4+ wykazuja zr6znicowane dziatanie. Limfocyty Thl
wykazuja dziatanie przeciwnowotworowe, znamiennie ograniczajace rozwoj nowotworu,
poprzez wydzielanie czynnika martwicy nowotworu TNF-o (Tumor necrosis factor), oraz
interferonu IFN-y (interferon gamma). Limfocyty T CD4+ Th2 hamujac cytotoksyczno$¢
limfocytow T CD8+ poprzez interleukiny IL-4 oraz IL-10 wykazuja dzialanie
immunosupresyjne. Podobne dziatanie wykazuje subpopulacja limfocytéw T regulatorowych
CD4+CD25+FOXp3+ (Treg) hamujgc odpowiedz immunologiczng limfocytow T CDS8+ i
CD4+ Thl. Rola limfocytow T w mikrosrodowisku nowotworu jest wiec niejednorodna,
zalezna od obecnosci okreslonych subpopulacji limfocytow, etapu rozwoju oraz rodzaju

nowotworu.

Opisywane w literaturze roznice dotyczace liczebno$ci oraz roli limfocytow T w
r6znych nowotworach u ludzi oraz zwierzat sktonity mnie do zbadania udziatu limfocytow T
w raku jamy ustnej. W przeprowadzonych przeze mnie badaniach zaobserwowatam
zwiekszong liczbe limfocytéw CD8+ w mikrosrodowisku raka jamy ustnej, w grupie rakow
bez przerzutdéw (z lepszym rokowaniem). Uzyskane przeze mnie wyniki wydaja si¢
potwierdza¢ dotychczasowe przypuszczenia dotyczace udziatu limfocytéw CD8+ w kontroli

wzrostu nowotworu oraz ich pozytywnego wplywu na rokowanie pacjentéw z rakiem jamy
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ustnej. Wykazalam takze znamiennie zwigkszong liczbe komorek CD4+ oraz FoxP3+ w
mikro$rodowisku raka jamy ustnej oraz ich wzajemna korelacje. Na kluczowa role
limfocytéw Treg w procesie nowotworzenia wskazuje istotnie statystycznie zwigkszona ich
liczba w grupie rakodw z gorszym rokowaniem tj. z przerzutami, w poroOwnaniu z grupa rakéw
bez przerzutow. Wyniki przeprowadzonych przeze mnie badan potwierdzily

immunosupresyjng rol¢ limfocytoéw Treg w mikro§rodowisku raka jamy ustnej (B.1).
Ligand receptora programowanej Smierci - PD-L1 (programmed death ligand)

Jednym z podstawowych elementow regulacji odpowiedzi immunologicznej, sa
negatywne receptory kostymulujace limfocytow, ktérych wiasciwosci moga by¢
wykorzystywane przez komorki nowotworowe do ucieczki spod nadzoru uktadu
immunologicznego. Do grupy takich czasteczek naleza m.in. receptor programowanej $mierci
PD-1 oraz jego ligandy - PD-L1 i PD-L2. Stwierdzono, ze wysoka ekspresja ligandu PD-L1
na komoérkach nowotworowych z jednoczesnym pobudzenie ekspresji receptora PD-1 na
limfocytach, moze hamowa¢ odpowiedz przeciwnowotworowa. O kluczowym znaczeniu
mikrosrodowiska komoérek nowotworowych w regulacji szlaku sygnatowego PD-1/PD-L
swiadczy fakt, ze ekspresja PD-L1 na $wiezo izolowanych komoérkach nowotworowych guza
jest wieksza niz ekspresja na analogicznych komorkach z hodowli. Zwigkszong ekspresje PD-
L1 stwierdzono w wielu ludzkich typach nowotworéw m.in. w raku okreznicy, zotadka, pluc,

piersi, pecherza moczowego, prostaty, nerki, w nowotworach glowy i szyi oraz w czerniaku.

Poniewaz, kontrola odpowiedzi immunologiczne] jest niezwykle waznym aspektem
regulacji w obrgbie mikrosrodowiska nowotworowego, celem moich badan stato si¢ zbadanie
immunoekspresji PD-L1. W przeprowadzonych przeze mnie badaniach zaobserwowalam
zwiekszong immunoekspresje PD-L1 na komoérkach raka jamy ustnej. Ponadto, stwierdzitam
znamiennie wyzsza immunoekspresje PD-L1 w grupie rakdw z przerzutami w poroéwnaniu z
grupa rakow bez przerzutéw, co moze wskazywac¢ na istotny zwigzek ekspresji PD-L1 ze
zdolnoscig badanych przypadkéw raka jamy ustnej do przerzutowania. Zaobserwowatam
takze podobng lokalizacj¢ oraz istotny statystycznie zwigzek pomigdzy immunoekspresjg PD-
L1, a liczbg limfocytow CD4+ oraz FoxP3+, co moze dowodzi¢, ze ekspresja PD-L1 na

komorkach raka jest indukowana przez komorki uktadu immunologicznego (B.1).

Komorki NK w mikrosrodowisku nowotworowym
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Komorki NK to komorki odpornosci wrodzonej, posiadajace zdolno$¢ ograniczania
rozwoju oraz rozsiewu komorek nowotworowych. Komodrki NK cechuja sie wysoka,
bezposrednig aktywno$cig cytotoksyczng wobec komoérek nowotworowych. Poza tym
wykazujg dzialanie przeciwnowotworowe poprzez produkcje 1 wydzielanie szeregu cytokin

(IL-2, TL-21, IL-18 i IL-12).

Z literatury wynika, ze liczba komodrek NK jest pozytywnie skorelowana z prognoza
oraz z czasem przezycia pacjentdow z réznymi rodzajami nowotworow. Z przeprowadzonych
przeze mnie badan wynika, ze mimo iz populacja komoérek NK jest jedng z najmniej licznych
populacji limfocytow w mikrosrodowisku raka jamy ustnej to ich obecno$¢ jest zwigzana z
lepszym rokowaniem. Ponadto, jako jedna z pierwszych opisalam korelacje pomiedzy liczba
komorek NK a liczbg komorek dendrytycznych w raku jamy ustnej. Opisany przeze mnie
zwigzek wynika prawdopodobnie z wzajemnych zalezno$ci pomigdzy badanymi komodrkami.
Z literatury wynika, ze komorki NK posiadajg zdolnos¢ do promowania dojrzewania komorek
dendrytycznych. Wiadomo takze, ze komorek dendrytyczne uczestnicza w aktywacji komorek

NK (B.2).
Komorki dendrytyczne w mikrosrodowisku nowotworowym

Komorki dendrytyczne stanowig istotny element odpowiedzi przeciwnowotworowe;.
Komorki dendrytyczne posiadajg zdolno$¢ modulowania odpowiedzi limfocytéw T 1 NK.
Ponadto, pochtaniajac i przetwarzajac antygeny nowotworowe dziataja jako komorki
prezentujace antygen — APC (Antigen presenting cells). Jak dotad opisano kilka subpopulacji
komorek dendrytycznych wykazujacych zroznicowane dziatanie. Komorki dendrytyczne o
wlasciwosciach przeciwnowotworowych to komorki typu mieloidalnego (CD1lc+), za$
komorki dendrytyczne plazmocytoidalne (CD123+) stymuluja powstawanie limfocytow T
CD4+ Th2 1 Treg o dziataniu immunosupresyjnym. Z pismiennictwa wynika, ze komorki
dendrytyczne pod wplywem nowotworu moga ro6znicowaé sie w subpopulacje
»tolerogenng” (tzw. itDC), sprzyjajaca przemianie natywnych limfocytow T w

immunosupresyjne limfocyty Treg.

Roéznorodnos¢ subpopulacji komoérek dendrytycznych (a co za tym idzie takze ich
funkcji), oraz nieliczne dane dotyczace ich liczebnosci oraz zwigzku z rokowaniem w raku

jamy ustnej sktonity mnie do podjecia badan ich liczby oraz ewentualnych zwigzkow z
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pozostalymi komdrkami mikrosrodowiska raka jamy ustnej. Wyniki moich badan wykazaty
zwigkszong liczb¢ komoérek dendrytycznych w grupie rakéw bez przerzutéw (o lepszym

rokowaniu), potwierdzajac ich przeciwnowotworowe dziatanie (B.2).
Komorki tuczne w mikrosrodowisku nowotworowym

Komorki tuczne uwazane s3 za jedne z pierwszych komoérek obecnych w
mikrosrodowisku nowotworu. Z literatury wynika, Ze czynniki syntetyzowane przez komorki
tuczne mikrosrodowiska nowotworowego, tj., VEGF (Vascular endothelial growth factor),
IL-6, TNF, histamina, MMP-8, MMP-9, COX-2 (cyclooxygenase), moga bezposrednio
wplywa¢ na aktywno$¢ komorek uktadu immunologicznego (m.in. na iTreg, Tcl, Th17), a
tym samym modulowaé¢ procesy immunologiczne zachodzace w mikrosrodowisku. Z
literatury wynika, ze komorki tuczne moga takze posrednio wptywaé na rozwoj nowotworu
poprzez udzial w procesach angiogenezy, apoptozy, cyklu komoérkowego, wydzielania cytokin

oraz poprzez ekspresje czasteczek adhezyjnych.

W wigkszosci badan eksperymentalnych, komorki tuczne uchodza za negatywny
czynnik prognostyczny zwigzany ze zwigkszonym ryzykiem powstawania przerzutow i
krotszym czasem przezycia. Tylko nieliczne doniesienia wigza obecno$¢ zwigkszonej liczby
komoérek tucznych z poprawg rokowania. W podjetych przez mnie badaniach
zaobserwowalam zwigkszong liczbe komorek tucznych w grupie rakoéw jamy ustnej bez
przerzutow wskazujac na ich przeciwnowotworowe dziatanie. Ponadto, zaobserwowatam
silng korelacje pomiedzy liczbg komorek tucznych a liczbg komorek dendrytycznych.
Interakcja pomigdzy powyzszymi komorkami nie byla dotad szczegdélowo badana zwlaszcza
w konteks$cie mikrosrodowiska nowotworowego. Nie mniej z literatury wynika, ze komorki
tuczne moga wpltywaé¢ na dojrzewanie, migracj¢ oraz na wlasciwosci komorek
dendrytycznych przez wydzielanie histaminy, prostaglandyn E2, D2 oraz TNF-a. Wyniki
moich badan moga sugerowac, ze interakcja pomiedzy komoérkami tucznymi i komoérkami
dendrytycznymi moze potencjalnie ukierunkowywac¢ charakter (przeciwnowotworowy lub

pronowotworowy) odpowiedzi immunologicznej (B.2).
Makrofagi w mikrosrodowisku nowotworowym

Makrofagi obecne w mikrosrodowisku nowotworu okreslane sg jako TAMs (Tumor-

associated macrophages). Rekrutacja makrofagow odbywa si¢ pod wptywem dziatywania
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czynnikow chemotaktycznych (m.in. chemokin CCL2, CXCLI12, czynnika M-CSF
(Macrophage colony stimulating factor), wydzielanych przez komoérki nowotworowe oraz
przez limfocyty Thl i komoérki NK mikrosrodowiska nowotworowego. W poczatkowych
etapach rozwoju nowotworu sga to gtownie makrofagi typu MI1, wydzielajace szereg
dzialajacych przeciwnowotworowo substancji m. in. [IFN-y, [L-12, TNF-a. Wraz z rozwojem
nowotworu zwigksza si¢ produkcja czynnikdw pronowotworowych. W utkaniu nowotworu,
zwlaszcza we fragmentach o niedostatecznym zaopatrzeniu w tlen, pojawiajg si¢ makrofagi

typu 2 (M2), sprzyjajace nowotworzeniu poprzez:

- indukcj¢ angiogenezy (poprzez wydzielanie VEGF, proangiogennych interleukin IL-8 1
IL-23 oraz czynnika PDGF (Platelet derived growth factor),

- immunosupresj¢ (poprzez wydzielanie cytokin IL-10 i TGF- (transforming growth factor))

- powstawanie przerzutow (poprzez wydzielanie metaloproteinaz MMP-2, MMP-7, MMP-9,

ktore powoduja rozktad substancji pozakomorkowej).

Dane dotyczace liczebnosci TAM w roznych nowotworach u ludzi wiagza ich obecnos¢
zarowno z dobrym jak i ztym rokowaniem. Zwykle jednak, znamiennie zwigkszony odsetek
TAMs w guzie wiazany jest z bardziej agresywnym fenotypem nowotworu oraz gorszym
rokowaniem. W przeprowadzonych przeze mnie badaniach, zaobserwowatam znamiennie
zwigkszong liczbe makrofagow we wszystkich badanych przypadkach raka jamy ustne;j.
Ponadto, liczebno$¢ makrofagéw w grupie rakéw z przerzutami, byta znamiennie wyzsza niz
w grupie rakow bez przerzutéw, wskazujac tym samym na udziat makrofagéw w progresji

raka jamy ustnej (B.2).

Celem moich kolejnych badan bylo okreslenie liczebno$ci i opisanie subpopulacji
makrofagéw (M1 1 M2) w wybranych przypadkach leukoplaki oraz raka jamy ustnej (z
przerzutami oraz bez przerzutdow). Poniewaz mikrosrodowisko wpltywa na wilasciwosci
makrofagéw, postanowitam zbada¢ obecno$¢ komoérek Thl i Th2, uczestniczacych w indukeji
fenotypu makrofagow (receptory chemokinowe CCRS - marker komoérek Thl, i CCR4 -
marker komorek Th2). Przeprowadzone przeze mnie badania wykazaty, ze CCR4+ komorki
moga generowa¢ Th2-dominujgce mikrosrodowisko sprzyjajace polaryzacji makrofagéw w
kierunku fenotypu M2. Liczba, wzajemne korelacje i podobna lokalizacja limfocytéw i

makrofagéw w badanych przypadkach leukoplaki moze wskazywaé, ze komorki uktadu
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immunologicznego wplywaja juz na wczesne etapy kancerogenezy jamy ustnej. Ponadto,
wyniki moich badan wskazuja na istotng potrzebe kontynuowania badan dotyczacych pro-

lub antynowotworowych wlasciwosci makrofagéw subpopulacji M1 (B.3).

Angiogeneza

Liczba naczyn krwiono$nych w utkaniu nowotworu ma istotne znaczenie diagnostyczne
1 prognostyczne, gdyz pozwala oszacowal ryzyko powstawania przerzutow.
Immunosupresyjne mikrosrodowisko nowotworu utworzone miedzy innymi dziegki
komoérkom uktadu immunologicznego, selekcjonuje komorki nowotworowe sprzyjajace
dalszej progresji nowotworu m.in komorki o duzym potencjale proliferacyjnym i
angiogennym. Wiadomo, ze w indukcji angiogenezy uczestniczg makrofagi, ktoére posiadaja
zdolno$¢ wydzielania zwigzkdéw sprzyjajacych powstawaniu nowych naczyn tj., VEGF, IL-8,
IL-23, PDGF. Od niedawna dyskutowane jest proangiogenne dziatanie komorek tucznych
zdolnych do produkcji VEGF, bFGF (fibroblast growth factor), TNF-a, TNF-B, IL-8 oraz
metaloproteaz. Niewiele jednak wiadomo o udziale pozostalych komorek uktadu
immunologicznego mikrosrodowiska w tym procesie. Celem moich badan stato si¢ wigc
zbadanie zwigzku pomigdzy iloscia komorek NK, komorek dendrytycznych, komorek
tucznych 1 makrofagdbw a gestoscig naczyn w raku jamy ustnej. Wyniki moich badan
sugeruja, ze obecne w mikrosrodowisku komoérki dendrytyczne, komoérki tuczne oraz
makrofagi (ale nie komorki NK), moga istotnie wptywac na proces angiogenezy w raku jamy
ustnej. Zaobserwowana przeze mnie dodatnia korelacja pomiedzy liczbg komoérek tucznych a
gestoscig naczyn w grupie rakow bez przerzutow oraz negatywna korelacja pomiedzy
powyzszymi parametrami w grupie rakoOw z przerzutami wskazuje na konieczno$¢ dalszych

badan udziatu komorek uktadu immunologicznego w procesie angiogenezy (B.2).

Przemiana nablonkowo-mezenchymalna

Powstajace podczas angiogenezy nowotworowej nieprawidlowe naczynia krwiono$ne
(m.in. o chaotycznym przebiegu, $lepo zakonczone), oraz zwigzany z nimi spowolniony lub
zmienny przeptyw krwi powoduja powstanie niedotlenienia, ktore takze ma znamienny
wptyw na selekcje komorek nowotworowych. W niedotlenowanych komoérkach zachodza

liczne procesy sprzyjajace progresji nowotworu m.in. przemiana nablonkowo-
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mezenchymalna (EMT — epthelial-mesenchymal transition). W warunkach ograniczonego
zaopatrzenia w tlen, komorki nowotworowe nabywaja nowych wilasciwosci fenotypowych -
dochodzi do zerwania potaczen miedzy kadherynami, apolarnos$ci i utraty kontaktu z
podscieliskiem. Dzigki przemianie nablonkowo-mezenchymalne; komorki nowotworowe
uzyskuja zdolno$¢ samodzielnego przemieszczania si¢. Z literatury wynika, ze proces EMT
moze by¢ indukowany za pomocg czynnikOw wzrostu oraz szeregu zwigzkéw powstatych w
wyniku intereakcji ,,komoérka nowotworowa - komoérka mikrosrodowiska”, poprzez receptory
Notch, TGFbR oraz WNTR. W procesie EMT istotng rol¢ odgrywaja czynniki transkrypcyjne
(SNAIL, TWIST, SLUG, ZEB), ktore hamuja ekspresje kadheryn, biatek desmosomoéw oraz
biatek tworzacych tzw. potaczenia zamykajace miedzy komoédrkami. Przemiana nabtonkowo-
mezenchymalna w komorkach nowotworowych doprowadza do wzrostu ekspresji biatek
charakterystycznych dla fibroblastow tj. wimentyny, fibronektyny i N-kadheryny oraz

zahamowania ekspresji markeréw nabtonkowych tj. E-kadheryna i cytokeratyny.

Z danych literaturowych wynika, Ze niektore wirusy m.in. HPV 1 EBV mogg istotnie
wptywaé na proces nowotworzenia. Szacuje si¢, ze od 15 do 35% rakow glowy i szyi jest
zwigzana z obecnoscig wirusow HPV wysokiego ryzyka (HPV-HR). Chociaz, wirus EBV jest
wigzany gtownie z nowotworami uktadu chtonnego, istniejg liczne doniesienia na temat jego
zwigzku z rakami glowy i szyi m.in. z rakiem nosogardzieli. Badania ostatnich lat dowiodty,
ze antygeny wirusowe moga znaczaco modulowaé dziatanie tych samych $ciezek
sygnatowych co EMT. Cho¢ przemiana ta jest stosunkowo dobrze udokumentowana, tylko
nieliczne prace zawierajg informacje¢ o obecnosci wirusow w badanej tkance. Stad tez, celem
moich badan stata si¢ ocena wybranych markerow EMT (tj. E-kadheryny, Slug oraz
fibronektyny), w wyselekcjonowanych HPV- i EBV-negatywnych przypadkach brodawczaka
odwroconego oraz raka nosa i zatok. Obnizona immunoekspresja E-kadheryny, podwyzszona
immunoekspresja Slug oraz fibronektyny oraz ich wzajemne korelacje wskazaty na obecnosé¢
przemiany nablonkowo-mezenchymalnej w wybranych przypadkach raka. Nie
zaobserwowatlam podobnych zalezno$ci w wybranych przypadkach brodawczaka
odwroconego, potwierdzajac tym samym tagodng histologiczng natur¢ badanych

brodawczakow (B.4).

Metaloproteazy
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Proces przemiany nablonkowo-mezenchymalnej jest nierozerwalnie zwigzany z
przebudowa macierzy zewnatrzkomoérkowej (ECM). Degradacja i reorganizacja ECM jest
jednym z kluczowych warunkow inwazji komorek nowotworowych. Metaloproteinazy
poprzez udzial w przebudowie macierzy zewnatrzkomorkowej, zaangazowane sg w proces
inwazji komoérek nowotworowych. Liczne badania wykazaly negatywny wplyw wzrostu
ekspresji metaloproteinaz na rokowanie, chociaz opisano rowniez przypadki, gdzie
zwickszona ekspresja wybranych metaloproteinaz (MMP-9, MMP-12) w komodrkach
nowotworowych zwigzana byla z dluzszym czasem przezycia i mniejszg zdolnoscia do

przerzutowania (rak jelita grubego).

Jedng z najstabiej poznanych rodzin metaloproteinaz sg biatkka ADAM (a disintegrin-
like and metalloproteinase) - transbtonowe biatka powierzchni komdérkowej, ktore wykazuja
dziatanie zarowno adhezyjne, jak i1 proteolityczne. Ze wzglgdu na swe wlasciwosci ADAMs
staly si¢ obiektem wzmozonych poszukiwan, zwlaszcza w kontekScie ich zwiazku ze
zwigkszong inwazyjnoscig oraz zdolnoscia do przerzutowania. Za cel moich badan
postawilam sobie zbadanie immunoekspresji ADAM33 - wigzanej do tej pory glownie z
astmg oraz chorobami autoimmunologicznymi skoéry, w brodawczaku odwréconym oraz w
raku krtani. Wykazatam zwigkszong immunoekspresj¢ ADAM33 w brodawczakach
odwréconych oraz w raku krtani, wskazujac na udziat ADAM33 w procesie nowotworzenia

zardwno zmian tagodnych jak i ztosliwych (B.5).

Celem moich dalszych badan byta ocena immunoekspresji ADAMI10 oraz jej zwiazku z
gestoscig naczyn w leukoplaki 1 raku jamy ustnej z przerzutami oraz bez przerzutow.
Wykazatam zwigkszong immunoekspresje ADAMI10 w obu grupach raka w poréwnianiu z
leukoplakiag 1 grupa kontrolng. Ponadto, immunoekspresja ADAMI10 w grupie rakéw z
przerzutami, byta znamiennie wyzsza niz w grupie rakow bez przerzutéw, wskazujac na
potencjalny udziat ADAMI10 w procesie przerzutowania raka jamy ustnej. Zaobserwowana
przeze mnie dodatnia korelacja pomigdzy immunoekspresja ADAMI0 a gesto$cig naczyn w
obu grupach raka wskazuje na konieczno$¢ dalszych badan dotyczacych udziatu ADAM10 w

procesie angiogenezy (B.6).
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Zrozumienie szeregu zalezno$ci pomiedzy elementami mikrosrodowiska, zwlaszcza
pomiedzy subpopulacjami komodrek uktadu immunologicznego oraz wskazanie dominujacych
mechanizmow kontroli odpowiedzi immunologicznej ma potencjalne znaczenie w ocenie
przebiegu 1 rokowania choroby nowotworowej. Badania dotyczace wzajemnych relacji
pomigdzy elementami mikrosrodowiska nowotworu, moga pozwoli¢ na wskazanie
czynnikow odpowiedzialnych za wzrost 1 inwazyjno$¢ nowotworu, a tym samym przyczyni¢

si¢ do postepow w leczeniu.

5. Omoéwienie pozostalych osiagnie¢ naukowo - badawczych
5.1. Podsumowanie dorobku naukowego

Dane bibliometryczne (stan na dzien 04.06.2018 r.)

Laczny wspotczynnik IF moich prac wynosi 76,396 (w tym 16,33 przypada na prace w
ktorych jestem pierwszym autorem). Suma punktéw MNiSW za publikacje naukowe wynosi

1116, w tym 262 punkty przypada na prace w ktorych jestem pierwszym autorem.

Liczba cytowan moich prac wynosi 225 wedlug zrédta ISI Web of Science, 321 wedlug

zrédta Scopus.
Indeks Hircha wynosi 9 (zrodto ISI Web of Science) 1 10 (Zrédto Scopus).

Szczegotowa lista publikacji 1 analiza bibliometryczna przygotowana przez Biblioteke

Gtowng UM w Lodzi przedstawiona jest w osobnym dokumencie.

5.2. Przebieg dzialalnosci naukowej

Dzialalno$¢ naukowa rozpoczetam juz w trakcie III roku studiow na Wydziale
Farmaceutycznym, Oddziale Medycyny Laboratoryjnej UM w todzi, pracujac w ramach
Kota Naukowego przy Katedrze Farmakologii i Farmakodynamiki UM w Lodzi oraz w
pracach badawczych Zaktadu Amin Biogennych Polskiej Akademii Nauk w todzi, pod
kierunkiem prof. dr hab. farm. Jolanty B. Zawilskiej. Aktywnie uczestniczylam w badaniach
dotyczacych peptydu aktywujacego przysadkowa cyklaze adenylanowa (PACAP)
(oznaczanie ilo$ci utworzonego [H3]cAMP w tkankach preinkubowanych z trytowang
adening), a takze wptywu pobudzenia receptoréw dopaminowych w siatkdéwce na wydzielanie

noradrenaliny oraz syntez¢ melatoniny w szyszynce kurczat (oznaczanie aktywnosci N-

13



zatgcznik nr 2

acetylotransferazy serotoninowej, oznaczanie noradrenaliny metoda HPLC). Praca w
Zaktadzie Amin Biogennych zaowocowata powstaniem pracy magisterskiej pt.:
»,Noradrenalina w szyszynce kurczgcia. Wplyw wieku na rytm dobowych zmian poziomu
zwigzku”, ktora zdobyta pierwszg nagrode na Przegladzie Prac Dyplomowych UM w Lodzi,
w 2002 roku. Ponadto, efektem wspotpracy byly doniesienia zjazdowe oraz publikacja

wynikow pracy w wysoko punktowanym (IF=5,025) czasopismie naukowym (1).

Po ukonczeniu w 2002 roku studiéw (jako najlepsza absolwentka Oddziatu Medycyny
Laboratoryjnej), rozpoczgtam studia doktoranckie w Zaktadzie Nefropatologii, Katedry
Patomorfologii UM w Lodzi. W 2004 roku odbylam staz naukowy w laboratorium
histopatologicznym Allgemeines Krankenhaus Universitdtskliniken w Wiedniu,
uczestniczytam w licznych szkoleniach, konferencjach 1 zjazdach, rozwijajac swoje
umiejetnosci 1 zainteresowania zawodowe oraz doskonalgc warsztat badawczy poprzez
opanowanie nowych technik badawczych (IHC, IF, ISH). W 2006 roku, praca doktorska pt.
,, Chemokiny-CC i receptory chemokinowe CC-R w wybranych rozplemowych
glomerulopatiach” przygotowana pod kierunkiem prof. dr hab. med. Malgorzaty
Wagrowskiej-Danilewicz, zostala wyrozniona a nastgpnie uhonorowana naukowag nagroda
JM Rektora UM w Lodzi. Istota rozprawy byla ocena immunoekspresji chemokin i
receptorow chemokinowych w wybranych kigbuszkowych zapaleniach nerek. Wyniki badan
zostaty opublikowane w postaci dwoch prac w ktorych jestem wspotautorem (2, 3), trzech w

ktorych jestem pierwszym autorem (4-6), oraz byly prezentowane na zjezdzie PTP.

Po uzyskaniu $rodkéw finansowych w ramach grantow MNiSW rozpoczetam badania
dotyczace molekularnego podloza procesu nowotworzenia i progresji nowotworéw ze
szczegdlnym uwzglednieniem roli infekcji wirusowych. Wyniki przeprowadzonych przeze
mnie badan potwierdzity znaczaca role infekcji wirusem brodawczaka ludzkiego (HPV) w
patogenezie brodawczaka odwrdconego (IP) oraz raka krtani (7). Dzigki uzyciu metody
hybrydyzacji in situ (ISH) wykazatam, ze istnienie morfologicznych wyktadnikéw infekcji
HPV (np. obecnos¢ koilocytow), nie zawsze wigze si¢ z obecnoscig DNA wirusa w komorce
(8). Ze wzgledu na rozbiezne dane dotyczace wptywu wirusa HPV na cykl komorkowy, celem
moich dalszych badan byt zwigzek pomiedzy obecnoscia HPV DNA a wybranymi biatkami

cyklu komorkowego - pl6NK4A  ppwaflieipl = w53 oraz cykling DI1. Zaobserwowalam
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znamienny wzrost immunoekspresji bialek pl6™K4A i cykliny D1 oraz zmniejszenie
immunoekspresji biatek p21%afleil | p53 w guzach HPV dodatnich brodawczakoéw
odwroconych i1 rakow krtani, wykazujac tym samym deregulacyjng role wirusa HPV na

przebieg cyklu komorkowego (9).

W odrebnych badaniach wykazatam ponadto, ze zardwno w brodawczaku odwrdconym jak i
w raku nosa 1 zatok istnieje statystycznie znamienna korelacja pomiedzy jadrowa
immunoekspresjg surwiwiny a wskaznikiem proliferacji (Ki67) oraz immunoekspresja
onkoproteiny Bcl-2, wskazujac na ich udziat w procesie nowotworzenia (10). Wykazatam
réwniez, istotng rol¢ angiogenezy w procesie wzrostu brodawczaka odwrdoconego (11). Jako
czlonek zespolu badawczego, uczestniczylam rowniez w badaniach genetycznych
brodawczakow odwroconych, ktérych wyniki sugerujg, ze wariant genu dla MT2A
(metallothioneina 2A) - rs 28366003 moze by¢ zaangazowany w patomechanizm

powstawania brodawczakéw odwroconych (12).

W cyklu badan dotyczacych raka krtani, jako cztonek zespotu badawczego wykazatam,

Ze:

ekspresja biatek $ciezki sygnalowej FGFR1/3-PI3K/AKT moze stuzy¢ do identyfikacji

pacjentow z niekorzystnym rokowaniem (13),

- ekspresja FoxP3 i RORgamma t na jednojadrowych komorkach krwi obwodowej jest

waznym wskaznikiem zaawansowania klinicznego 1 morfologicznego raka krtani (14),

- istnieje zwigzek pomiedzy immunoekspresjg IL-1beta oraz receptora dla EP2 a progresja

raka krtani (15),

- oznaczenie poziomu biatek HIF-la (hypoxia-inducible factor) i COX-2 moze stanowi¢

wazne narzedzie wspomagajace okreslanie stopnia zaawansowania raka krtani (16),

- istnieje zwigzek pomigdzy aktywnosciag NF-kappaB a parametrami kliniczno-
morfologicznymi, glebokoscia nacieku oraz wydzielaniem IL-10 przez jednojadrowe

komorki krwi obwodowej (17),

15



zatgcznik nr 2

- SOCSI1 (Suppressor of cytokine signaling 1) oraz $ciezka sygnalowa TLR4 - NFkappaB

mogg by¢ potencjalnymi biomarkerami agresywnego fenotypu rak (18),

- istnieje znamienna korelacja pomiedzy btonowa immunoekspresja EGFR a poziomem TNF

alfa, IL-8 1 IFN gamma, co wskazuje na kluczowa role¢ EGRF w procesie rozwoju raka

(19),

- istnieje zwigzek pomigdzy immunoekspresja EGFR, jak rowniez wydzielaniem IL-6 1 TNF

alfa przez jednojadrowe komoérki krwi obwodowej a agresywnym fenotypem raka (20, 21),

- rozszerzenie tradycyjnego badania histopatologicznego o ocen¢ frontu guza moze pomoc w

wykrywaniu mikroprzerzutow (22, 23),

- istnieje silna zalezno$¢ pomiedzy zwigkszong immunoekspresja MT1-MMP we froncie
guza a zaawansowaniem procesu nowotworowego oraz odsetkiem 3-letnich przezy¢

(22-25).

Od kilku lat wspotpracuje z Klinika Dermatologii i Wenerologii UM w Lodzi.
Wspolpraca ta zaowocowala powstaniem kilku wysoko punktowanych prac dotyczacych
immunoekspresji neuropeptydow (26), ADAM17 (27), IL-17 (28) oraz mediatorow komorek
tucznych (29) w wybranych chorobach skory.

Efektem samodzielnych badan oraz wspotpracy z Katedrg Gastroenterologii oraz
Katedra Endokrynologii UM w Lodzi sg prace dotyczace roznych aspektéw chordb zapalnych

(30-34), oraz nowotworzenia (35-38) w obrebie przewodu pokarmowego.

Jestem wspoétautorem cyklu prac eksperymentalnych dotyczacych immunoekspresji

wybranych metaloproteinaz oraz apoptozy w kroliczych przeszczepach konczyn (39-42).

Ponadto, jestem pierwszym autorem i wspotautorem szeregu prac o zréznicowanym
profilu tematycznym (m.in. biochemicznym, immunologicznym, patomorfologicznym) na
materiale ludzkim 1 zwierzegcym oraz hodowlach komorkowych. Szczegotowy wykaz
publikacji przedstawiam w odrebnym dokumencie.

1. Zawilska JB, Berezinska M, Stasikowska O, Lorenc A, Skene DJ. Posthatching developmental changes in
noradrenaline content in the chicken pineal gland. J. Pineal Res.2005 : Vol. 38, nr 2, s. 123-129.
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5.3 Wyroznienia i nagrody

5.3.1. Nagrody JM Rektora UM w Lodzi:
2009 rok

* Nagroda naukowa pierwszego stopnia za cykl publikacji pt.: "Znaczenie
kliniczne wybranych hormonéw i cytokin w powstawaniu 1 przebiegu chorob

nowotworowych przewodu pokarmowego".

* Nagroda naukowa pierwszego stopnia za cykl publikacji dotyczacych wplywu

hormondéw ptciowych na wzrost komorek raka jelita grubego. IF = 6,331

* Nagroda naukowa drugiego stopnia za cykl prac dotyczacych oceny regulacji
cyklu komoérkowego, procesu apoptozy, wydzielania cytokin i czasteczek
adhezyjnych w limfocytach T krwi obwodowej oraz komoérkach
nowotworowych obrzeza guza w mechanizmach aktywacji Toll-like receptors
(TLRs), czasteczek STAT-SOCS 1 rodziny czasteczek NF-kappa B w raku

ptaskonabtonkowym krtani.

2011 rok

* Nagroda pierwszego stopnia za cykl publikacji poswigconych badaniu

mechanizméw hamowania angiogenezy nowotworowej IF = 6,732

2012 rok
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* Nagroda drugiego stopnia za cykl publikacji pt.: ,,Udziat zjawisk
immunologicznych w patogenezie choréb o podtozu autoimmunologicznym”

IF =4,736

2013 rok

* Nagroda naukowa pierwszego stopnia za cykl publikacji pt.: "Rola opioidéw

w regulacji wzrostu komoérek nowotworowych: IF = 7,033

» Nagroda naukowa trzeciego stopnia za prace¢ oryginalng pt.; ,,IL-17 expression
in dermatitis herpetiformis and bullous pemphigoid” opublikowana w

Mediators of Inflammation. IF = 3,882

2014 rok

» Nagroda naukowa trzeciego stopnia za osiggni¢cia naukowe

2016 rok

* Nagroda naukowa trzeciego stopnia za cykl prac nt. transformacji

nablonkowo-mezenchymalnej w wybranych nowotworach glowy i szyi.

5.3.2. Pozostale nagrody

Nagroda dla Najlepszego Nauczyciela Akademickiego (2016)

Nagroda Rektora za prace doktorska pt.; ,,Chemokiny -CC i receptory chemokinowe CC-R
w wybranych rozplemowych glomerulopatiach” (2006)

Nagroda Polskiego Towarzystwa Diagnostyki Laboratoryjnej dla najlepszej absolwentki
OML (2002).

I. Nagroda w przegladzie Prac Magisterskich UM w Lodzi, za prace pt: ,,Noradrenalina w

szyszynce kurczecia. Wplhyw wieku na rytm dobowych zmian poziomu zwigzku” (2002)

5.4. Udzial w projektach badawczych

W latach 2003-2005 bytam wspotwykonawca pracy wtasnej pt., "Ocena

immunoekspresji chemokin oraz receptorow chemokinowych w wybranych kigbuszkowych

zapaleniach nerek" ( nr tematu 502-16-144).
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W latach 2004-2006 bylam wspolwykonawca pracy wtasnej pt., "Ocena
immunoekspresji biatek podocytarnych w glomerulopatiach przebiegajacych z zespolem

nerczycowym" (nr tematu: 502-16-267).

W latach 2006-2008 bytam wspotwykonawca pracy wiasnej pt., "Ocena ekspres;ji biatek
zwigzanych z apoptoza, adhezjg i proliferacjg jako czynnikéw prognostycznych w rakach

surowiczych jajnika" (nr tematu: 502-15-513).

W latach 2007-2009 bytam wspdétwykonawca pracy wtasnej pt., "Ocena
immunoekspresji metaloproteinaz w biopunktatach nerek przeszczepionych" (nr tematu: 502-

16-655).

W latach 2008-2010 bytam kierownikiem pracy wtasnej pt. ,,Badanie ekspresji DNA
wirusa HPV metodg hybrydyzacji in situ w wybranych nabtonkowych nowotworach krtani i

nosogardta” (nr tematu: 502-16-822).

W latach 2011-2015 bytam kierownikiem zadania badawczego dla Miodych
Naukowcow pt. ,,Molekularne podloze procesu nowotworzenia i progresji nowotworow

nabtonkowych, ze szczegdélnym uwzglednieniem roli infekcji wirusowych” (nr tematu:

502-03/6-038-01/502-64- 022).

W latach 2015-2017 bylam wspotwykonawca zadania badawczego dla Mtlodych
Naukowcow pt., "Immunohistochemiczne markery prognostyczne w czerniaku skory" (nr

tematu: 502-03/6-038-01/502-64-085).

Wspotpracuje z wieloma jednostkami naszej Uczelni w projektach naukowo-
badawczych jako wspotwykonawca lub wykonawca, co owocuje publikacjami w

recenzowanych czasopismach medycznych oraz doniesieniami zjazdowymi.

Od 2016 roku bior¢ udzial w grancie dydaktycznym ,,FARM@BIO - zintegrowany
system rozwoju kompetencji studentow Wydzialu Farmaceutycznego oraz Wydziatu Nauk
Biomedycznych 1 Ksztalcenia Podyplomowego Uniwersytetu Medycznego w Lodzi w

odpowiedzi na potrzeby spoteczenstwa, rynku pracy oraz gospodarki opartej na wiedzy”

5.5. Wyglaszanie referatow na konferencjach, szkoleniach tematycznych
W 2007 roku bratam udzial w szkoleniu podyplomowym, prowadzac wyktady na kursie

specjalizacyjnym dla diagnostow laboratoryjnych. Tematem wyktadow byta ,.Diagnostyka
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immunologiczna choréb nerek”, a kurs byl zorganizowany przez Wydziat Nauk

Biomedycznych i Szkolenia Podyplomowego Uniwersytetu Medycznego w Lodzi.

W 2008 roku bralam udziat w VI Konferencji Naukowo-Szkoleniowej Postgpy
immunopatologii w diagnostyce klinicznej. Standaryzacja i poprawa jakosci badan
immunodiagnostycznych. Poznan, 27-29 listopada 2008., prowadzac wyklad pt.; ,, Human
papillomavirus in oral inverted papillomas and squamous cell carcinoma. In situ

hybridization with HPV DNA probes”

W 2016 roku bralam udziat w XX Jubileuszowym Zjezdzie Polskiego Towarzystwa
Patologow. Patomorfologia od makroskopii do genu. Warszawa, 2-4 czerwca 2016,
wyglaszajac wyklad pt. , Immunohistochemical study EMT-related proteins in HPV-, and

EBV-negative patients with sinonasal tumours”.

Jestem autorem lub wspotautorem 49 doniesien zjazdowych na kongresach krajowych i

zagranicznych.

5.6. Udzial w komitetach organizacyjnych zjazdow i konferencji naukowych

Od wielu lat uczestnicze w dziatalnosci Lodzkiego Oddziatu Polskiego Towarzystwa
Patomorfologicznego 1 organizowaniu przez Towarzystwo cyklicznych spotkan naukowych.
W 2007 roku uczestniczytam w pracach Komitetu Organizacyjnego XVII Zjazdu Polskiego

Towarzystwa Patomorfologéw odbywajacego si¢ w Lodzi w dniach 21-23.06.2007.

5.7. Recenzowanie publikacji w czasopismach krajowych i zagranicznych

W swojej pracy zawodowej recenzowatam artykuly w redakcjach czasopism
zagranicznych (Oncotarget, Journal of Clinical Immunology; Histology and Histopathology,
Journal of Oral Pathology and Medicine), oraz w czasopismie krajowym (Folia Histochemica

et Cytobiologica).

5.8. Dzialalnosé¢ dydaktyczna

0Od 2003 roku prowadze samodzielnie ¢wiczenia z podstaw patomorfologii oraz technik
diagnostyki patomorfologicznej dla studentow wielu kierunkéw studidéw na wydziale
Farmacji, Wydziale Nauk o Zdrowiu oraz Wydziale Lekarsko-Dentystycznym. Poczatkowo

byty to zajecia dla studentow III roku Oddziatu Medycyny Laboratoryjnej, 11 roku Zdrowia

23



zatgcznik nr 2

Publicznego, a w nastepnych latach réwniez ¢wiczenia dla studentéw II roku Ratownictwa
Medycznego (licencjat zaoczny), Medycyny Ratunkowej (II r. - licencjat dzienny) oraz

studentow III roku Wydziatu Lekarsko-Dentystycznego.
Prowadzg takze ¢wiczenia dla studentéw anglojezycznych:

- z zakresu metodyki technik patomorfologicznych, z zakresu cytologii oraz zajecia

seminaryjne dla studentow Wydziatu Lekarskiego,

- zajecia z podstaw patomorfologii oraz z patomorfologii jamy ustnej dla studentow

Wydziatu Lekarsko-Dentystycznego.

W latach 2011 — 2013 prowadzitam zajecia dla studentow V. roku Oddzialu Medycyny
Laboratoryjnej z zakresu diagnostyki cytologicznej uktadu oddechowego w ramach nauczania
przedmiotu Cytologia kliniczna (Osoba odpowiedzialna za przedmiot Prof. dr n. med. Piotr

Rieske).

W roku akademickim 2009/2010 oraz 2012/2013 prowadzilam ¢wiczenia z
patomorfologii oraz warsztaty laboratoryjne dla studentow Zawodowych Studiow

Podyplomowych w zakresie Analityki Medyczne;.

Od roku 2011 samodzielnie prowadze ¢wiczenia z diagnostyki patomorfologicznej w
ramach Praktycznej nauki zawodu dla studentéw III. roku Oddzialu Medycyny

Laboratoryjne;j.

Od 2012 roku prowadzg zajecia fakultatywne dla Oddziatu Medycyny Laboratoryjnej

pt.; ,,Diagnostyka cytologiczna i histopatologiczna raka szyjki macicy”.

W Zaktadzie Nefropatologii jestem osobg odpowiedzialng za koordynacje i
organizacj¢ zaje¢ dydaktycznych dla studentéw Wydziatlu Nauk o Zdrowiu (Zdrowie
Publiczne, Ratownictwo Medyczne), oraz studentdéw Oddzialu Medycyny Laboratoryjnej

Wydziatu Farmacji.

Od 2007 roku jest cztonkiem Rady Programowej Oddziatu Medycyny Laboratoryjne;.
Jestem wspoitworeg ,, Tresci Programowych” 5S-letniego trybu nauczania w Oddziale

Medycyny Laboratoryjnej na lata 2008-2009.
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Od 2016 roku prowadzg zajecia z cytologii dla studentow V. roku Oddziatu Medycyny
Laboratoryjnej w ramach projektu: ,,FARM@BIO - zintegrowany system rozwoju
kompetencji studentow Wydziatu Farmaceutycznego oraz Wydziatu Nauk Biomedycznych i
Ksztalcenia Podyplomowego Uniwersytetu Medycznego w Lodzi w odpowiedzi na potrzeby

spoleczenstwa, rynku pracy oraz gospodarki opartej na wiedzy™

Od 2018 roku prowadze kursy z zakresu podstaw cytologii oraz cytologii szyjki macicy
w ramach szkolen ciggtych diagnostow laboratoryjnych, organizowane przez Oddzial

Ksztalcenia Podyplomowego UM w Lodzi.

W latach 2005-2009 bylam czlonkiem Wydzialowej Komisji Rekrutacyjnej dla

Wydziatlu Pielegniarstwa i Potoznictwa.

W roku 2016 zostalam uhonorowana przyznawana przez studentow Nagroda dla

Najlepszego Nauczyciela Akademickiego.

5.9. Opieka naukowa prac magisterskich i licencjackich

Bylam promotorem dwoch prac magisterskich (Oddziat Medycyny Laboratoryjnej,
Oddziat Zdrowia Publicznego), dwdch prac licencjackich (Oddzial Zdrowia Publicznego.
Ratownictwo Medyczne), oraz opiekunem kilku prac magisterskich studentéw Oddziatu
Medycyny Laboratoryjnej Wydzialu Farmacji. W roku akademickim 2017/2018 jestem

promotorem pracy magisterskiej studentki Oddziatlu Medycyny Laboratoryjne;j.
5.10. Czlonkowstwo w towarzystwach i organizacjach naukowych

Jestem czlonkiem Krajowej Izby Diagnostéw Laboratoryjnych i czlonkiem Polskiego

Towarzystwa Diagnostyki Laboratoryjne;j.
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