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1. Imig¢ i nazwisko

Ewa Pochedé

2. Posiadane dyplomy, stopnie naukowe

Magister biologii: tytut uzyskany w dn. 14.06.1999 na Wydziale Biologii i Nauk o Ziemi UJ

praca magisterska pt. "Wptyw laktogenu tozyskowego na steroidogeneze komérek lutealnych ciatka
Zoitego swini"

promotor: Prof. dr hab. Ewa tucja Gregoraszczuk

recenzent. Prof. dr hab. Edward Wierzcho$ (wczesniej Akademia Rolnicza, obecnie Uniwersytet

Rolniczy w Krakowie)

Doktor nauk biologicznych: stopieri uzyskany w dn. 25.11.2003 na Wydziale Biologii i Nauk o Ziemi
uJ

rozprawa doktorska pt. "Charakterystyka i funkcja glikanéw integryny a3p1 w wybranych liniach

komorkowych pecherza moczowego i czerniaka"
promotor: Prof. dr hab. Anna Lityriska

recenzenci: Prof. dr hab. Elwira Lisowska (Instytut Immunologii i Terapii Doswiadczalnej im L.
Hirszfelda, Polska Akademia Nauk, Wroclaw), Prof. dr hab. Jerzy Koscielak (Instytut Hematologii i

Transfuzjologii, Polska Akademia Nauk, Warszawa)

3. Informacje o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych
1.10.1999 — 25.11.2003: doktorantka w Zakladzie Fizjologii Zwierzgt Instytutu Zoologii Wydziatu
Biologii i Nauk o Ziemi UJ

1.02.2004 - 31.01.2007: asystent naukowo-dydaktyczny w Zakiadzie Biochemii Glikokoniugatow
(weczeéniej Zaktadzie Fizjologii Zwierzat) Instytutu Zoologii Wydziatu Biologii i Nauk o Ziemi UJ

od 1.02.2017: adiunkt naukowo-dydaktyczny w Zakladzie Biochemii Glikokoniugatéw Instytutu Zoologii
Wydzialu Biologii i Nauk o Ziemi UJ

4. Wskazanie osiggnigcia wynikajagcego 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.)

4.1. Tytut osiagniecia naukowego

Glikozylacja integryn jako istotny element zmian patologicznych
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4.2. Publikacje wchodzace w skiad osiagnigcia naukowego (autorzy, rok wydania, tytuly publikacii,
nazwa wydawnictwa):

Impact factor (IF) podano wg Journal Citation Reports (JCR) zgodnie z rokiem opublikowania pracy, punkty
MNISW wg wykazu czasopism naukowych MNiSW (lista A) opublikowanego w dniu 31.12.2014; liczbe cytowan
wg Web od Science (dane z dnia 19.11.2015).
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1. Pocheé E., Janik M., Hoja-tukowicz D., Link-Lenczowski P., Przybylo M., Lityriska A. (2013)
Expression of integrins a3B1 and a5B1 and GIcNAc B1,6 glycan branching influences metastatic
melanoma cell migration on fibronectin. Eur J Cell Biol 92(12):355-62.
IF: 3.699
punkty MNiSW. 25
liczba cytacji: 5, bez autocytacji: 3
'g/ AV, v W
2. Poche¢ E., Bubka M., Rydlewska M., Janik M., Pokrywka M., Lityriska A. (2015a) Aberrant
glycosylation of avB3 integrin is associated with melanoma progression. Anticancer Res 35(4):2093-
103.

IF: 1.826
punkty MNiSW: 20
liczba cytacji: 1, bez autocytacji: 0

W/
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3. Pocheé E., quczyﬁjska M., Bui;ka M., Ho;na J., Litynska A. (2015b) B1,6-branched complex-type N-
glycans affect FAK signaling in metastatic melanoma cells. Cancer Invest doi:
10.3109/07357907.2015.1102928.

IF:2.218

punkty MNISW: 20

liczba cytacji: 0, bez autocytacii: 0
4. Poche¢ E. Rydlewska M., Przybﬂo M., Litynska A. (2015c) Diverse expression of N-
acetylglucosaminyltransferase V and complex-type B1,6-branched N-glycans in uveal and cutaneous
melanoma cells. Acta Biochim Pol 62(2):323-8.

IF: 1.153

punkty MNISW: 15

liczba cytacji: 0, bez autocytacji: 0 _
Ay

5. Pocheé¢ E., Bo-'ci'ian K., Zabczynska M., Korczak-Kowalska G., Litynska A. (2015d)
Immunosuppressive drugs affect high-mannose/hybrid N-glycans on human allostimulated leukocytes.
Anal Cell Pathol (2015): 324980.

IF: 0.846
punkty MNiSW: 15
liczba cytacji: 0, bez autocytacji: 0

Sumaryczny IF prac wchodzacych w sklad osiagniecia naukowego: 9.742
Sumaryczna liczba punktéw MNISW (2014): 95
Liczba cytowan: 6, w tym bez autocytowan 3
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4.3. Omowienie celu naukowego ww. prac i osiagnigtych wynikéw wraz z oméwieniem ich
ewentualnego wykorzystania

Zaburzenia w oddziatywaniach komérek z otaczajacg je macierzg pozakomorkowa sg przyczyng
procesow patologicznych zachodzacych w organizmie, co w efekcie prowadzi do rozwoju réznych
choréb. W oddziatywaniach komérek z biatkami macierzy pozakomaérkowej (ECM, ang. extracellular
matrix) posrednicza transblonowe biatka adhezyjne, sposrod ktorych kluczowe dla wielu procesow
komorkowych sg heterodimeryczne biatka - integryny. Ich funkcja "integracji" wnetrza komorki ze
srodowiskiem zewnatrzkomérkowym regulowana jest przez N-glikany [Gu i Taniguchi, 2004: Janik i in.
2010]. Domena zewnatrzkomorkowa obydwu podjednostek integryn okreslanych symbolami a i B jest
obficie N-glikozylowana. Ubytek masy czasteczkowej integryn po deglikozylacji N-glikozydazg F
wskazuje, ze komponenta cukrowa stanowi znaczacg cze$é calej glikoproteiny [Poched i in., 2003:
Pocheé i in., 2015a], co wynika z obecnosci kilkunastu miejsc N-glikozylacji w podjednostce a i kilku w
podjednostce B. Duza zawarto$¢ czesci cukrowej sprawia, ze oligosacharydy w istotny sposob
wptywajg na aktywnos¢ integryn. Chociaz regulacja funkcji integryn przez ich sktadnik
oligosacharydowy jest przedmiotem zainteresowania réznych grup badawczych, ciggle jeszcze wiele
pytan w tej kwestii pozostaje bez odpowiedzi. Moje badania prowadzone w ramach pracy doktorskie;
byly pierwszymi w Zakladzie Biochemii Glikokoniugatéw Instytutu Zoologii UJ, ktore podejmowaty
problematyke glikozylacii integryn. Ich celem byta charakterystyka N-glikozylacji integryny a3p1, jednej
z kluczowych integryn kojarzonych z rozwojem nowotworow. Modelem badawczym byly linie
komorkowe dwoéch nowotworéw: pecherza moczowego i czerniaka. Uzyskane wyniki wykazaly, ze
glikozylacja integryny a3B1 zmienia sie w procesie nowotworzenia obydwu typéw nowotworéw, co
wptywa na oddziatywanie tego receptora z biatkami macierzy pozakomorkowej [Lityfiska i in., 2002;
Poche¢ i in., 2003; Poche¢ i in., 2006]. Wyniki spotkaly sie z zainteresowaniem S$rodowiska
naukowego, o czym $wiadczy duza liczba cytowan ww. prac (Zatgcznik 3, pkt II.F). Badania
stanowigce podstawe prezentowanego osiggniecia naukowego sg kontynuacjg tematyki, ktdrg
zajmowatam si¢ w ramach swojego doktoratu. Celem badan stanowiacych prezentowane
osiagnigcie naukowe byla charakterystyka strukturalna i funkcjonalna glikozylacji integryn w
warunkach patologicznych. Materiatem badawczym byly linie komérkowe ludzkiego czerniaka
pochodzace z roznych etapéw rozwoju choroby i roznigce sie pochodzeniem (czerniak skory i oka)
oraz ludzkie leukocyty poddane stymulacji allogenicznej w warunkach in vitro. Badania na
nowotworowych liniach komérkowych rozszerzono o hodowle pierwotne MLR (ang. mixed leukocyte
reaction) stanowigce model reakcji immunologicznej w odpowiedzi na obce antygeny, z ktérg w

warunkach in vivo mamy do czynienia po transplantacjach narzadéw.

Zasadnicza czg$¢ prezentowanych badan odnosi sie do patologii nowotworow. Jako model
postuzyty komorki czerniaka, jednego z najbardziej agresywnych nowotworéw. Nabycie zdolnosci do
tworzenia przerzutdw przez komoérki czerniaka czyni go praktycznie nieuleczalnym, dlatego doktadne
poznanie zmian zachodzgcych na etapie przejécia z fazy wzrostu wertykalnego (VGP, ang. vertical
growth phase) do fazy metastatycznej jest niezwykle istotne w poszukiwaniu sposobéw na

zahamowanie procesu tworzenia przerzutow. Wielokrotnie wykazywano, ze nabycie zdolnosci do
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migracji wigze sie ze zmiang ekspresji integryn na powierzchni komoérek nowotworowych [Kuphal i in.,
2005; Huttenlocher i Horwitz, 2011]. Ekspresja integryn zalezy od etapu rozwoju nowotworu, co jest
konsekwencjg zmiany mikrosrodowiska komorki nowotworowej i profilu biatek ECM, z ktorymi
migrujaca komorka ma kontakt [Hood i Cheresh, 2002]. Natomiast moje badania, jako jedne z niewielu
prowadzonych na komérkach czerniaka ludzkiego, miaty na celu pokazaé, czy temu procesowi
towarzyszg zmiany glikozylacji integryn. Do badar postuzyly linie komorkowe czerniaka skory
reprezentujgce dwa ostatnie etapy rozwoju nowotworu. Komérki linii WM793 wyprowadzono z guza
pierwotnego wczesnej fazy VGP a linig¢ WM1205Lu uzyskano z przerzutu do ptuc. Komorki obydwu
linii pochodzg od tego samego pacjenta, co eliminuje wplyw tta genetycznego na uzyskane wyniki
[Cornil i in., 1991]. Pierwszy etap badan dotyczyt okreslenia glikozylacji receptorow a3p1 i a5B31 oraz
roli glikozylacji tych integryn w migracji komérek czerniaka. Przeprowadzone badania wykazaly, ze
udziat a3B1 i a5B1 w migracji komoérek czerniaka zalezy od etapu rozwoju nowotworu. Zahamowanie
migracji po fibronektynie (FN) w obecnosci przeciwciat anty-a3p1 i anty-a581 obserwowano tylko w
przypadku linii metastatycznej. Przyczyn stwierdzonych réznic szukano w glikozylacji tych bialek.
Jedng z najlepiej udokumentowanych zmian glikozylacji, ktéra towarzyszy procesowi nowotworzenia,
jest zwigkszenie liczby rozgatezier N-glikanow kompleksowych, w szczegélnoéci anten wigzanych
1.6 do rdzenia oligosacharydowego [Poche¢ i in., 2003; Lau i Dennis, 2008]. Precypitacja z uzyciem
lektyny PHA-L (Phaseolus vulgaris lectin), ktora specyficznie rozpoznaje glikany B1,6-rozgatezione
oraz zastosowanie inhibitora glikozylacji swainsoniny, ktory hamuje synteze glikanéw kompleksowych,
w tym o antenach wigzanych B1,6, wykazaly wiekszg zawarto$é tych struktur w podjednostkach a
integryn a3@1 i a5B1 komorek czerniaka linii metastatycznej w poréwnaniu z komérkami pierwotnymi z
fazy wzrostu VGP. Stwierdzono, ze obserwowane roznice glikozylacji wynikajg ze zmienionej ekspresji
genu MGAT-5, kodujgcego enzym N-acetyloglukozaminylotransferaze V (GnT-V) katalizujgcy synteze
tych struktur N-glikanow. Potencjat metastatyczny linii WM1205Lu byt zwigzany ze wzrostem ekspresji
tego enzymu na poziomie genu i biatka. Podsumowujgc: przeprowadzone badania wykazaly korelacje
ztosliwosci czerniaka ze wzrostem glikozylacji B1,6. Stwierdzono, ze zmiany te dotyczg integryn a3p1 i
a5B1 oraz sg istotne w migracji wytgcznie komorek metastatycznych czerniaka po FN. Uzyskane
wyniki zamieszczono w pracy Poche¢ i in., 2013 (pkt 4.2, poz. 1).

Dotychczasowe badania wykazywaty udziat réznych integryn w progresji czerniaka, sposrod
ktorych obok receptorow a3B1 i a5B1, najwieksze znaczenie ma integryna av3 [Felding-Habermann i
in., 2002]. Ekspresja tego receptora adhezyjnego wykazuje $cisty zwigzek z potencjatem
metastatycznym komorek czerniaka [Seftor i in., 1992; Kuphal i in., 2005], dlatego inhibitory avp3
testowane sg jako potencjalne leki w terapii przeciwnowotworowej [Desgrosellier i Cheresh, 2010].
Glikozylacja integryny avB3, w przeciwienstwie do profilu jej ekspresji, jest stabo poznana. Po raz
pierwszy charakterystyka sktadu oligosacharydowego avp3 zostata wykonana przez nasz Zespot w
komorkach czerniaka pochodzgcych z przerzutow [Kremser i in., 2008]. Natomiast celem badan
bedacych czescig mojego osiggniecia naukowego byto okreslenie zmian glikozylacji avB3 na etapie
nabywania zdolnosci do metastazy przez komorki czerniaka i ocena roli glikozylacji avB3 w migracji.
Badania przeprowadzono na tym samym modelu, jak w przypadku opisanych wcze$niej badan nad
glikozylacjg receptorow a3B1 i a5B1. Poréwnanie wynikéw dla linii pierwotnej WM793 i metastatycznej
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WM1205Lu pozwala na ocene zmian w komdrkach, ktére nabyly zdolnos¢ do tworzenia przerzutow.
Precypitacja lektyng PHA-L oraz zastosowanie swainsoniny nie wykazaly réznic w glikozylacji B1,6
integryny avB3, w przeciwienstwie do receptorow a3p1 i a581. Moze to by¢ uwarunkowane odmienna
funkcjg avB3 i etapem w progresji czerniaka, na ktorym dziatajg badane integryny. Zastosowanie
lektyn o innej specyfice i trawienie glikozydazami pokazaly, ze struktury wielomannozowe oraz
kompleksowe z N-acetyloglukozaming (GIcNAc) przedzielajacg wystepowaty obficiej na obydwu
podjednostkach integryny komorek pierwotnych linii WM793. Stwierdzono, ze w trakcie nabycia
zdolnosci do tworzenia przerzutéw zmianie ulega réwniez sjalilacja integryny avp3; maleje zawartosé
kwasdw sjalowych wigzanych a2,6 w komérkach metastatycznych na korzy$é kwaséw sjalowych a2,3.
Test gojenia ran wykazat udziat integryny avB3 w migracji po witronektynie (VN) tylko w przypadku
komoérek metastatycznych, co potwierdza dane literaturowe wskazujgce na istotng role tego biatka na
etapie tworzenia przerzutow [Seftor i in., 1992; Kuphal i in., 2005]. W migracje komdrek
metastatycznych w odréznieniu od pierwotnych zaangazowane byly réwniez sjalowane glikany
kompleksowe z rozgatezieniemi 1,6, co stwierdzono stosujac lektyny PHA-L, SNA (Sambucus nigra
agglutinin) i MAA (Maakia amurensis agglutinin) w tescie gojenia ran po VN. Podsumowujgc:
przeprowadzone badania wykazaty, ze nabycie potencjatu metastatycznego przez komorki czerniaka
zwigzane jest ze zmiang glikozylacji integryny avp3. Glikozylacja biatek adhezyjnych komoérek
metastatycznych, w tym integryny avB3 bedacej giownym receptorem VN, wptywa na oddziatywania
komorek z tym biatkiem ECM. Wyniki tej czesci badan zamieszczono w pracy Pocheé i in., 2015a (pkt
4.2, poz. 2).

Oddzialywanie integryn z biatkami macierzy pozakomorkowej uruchamia wewnatrzkomorkowe
szlaki sygnatowe, z ktérych najwiecej uwagi naukowcow zajmujgcych sie biologig nowotworéw
przykuwa szlak kinazy ognisk przylegania (FAK, ang. focal adhesion kinase). Ekspresja i aktywno$é
kinazy FAK ulega zwigkszeniu w przebiegu wielu nowotworow, co prowadzi do nadmiernej proliferacji
komorek i sprzyja kancerogenezie [Guo i Giancotti, 2004; Golubovskaya i in., 2009; Zhao i Guan.,
2009]. Kolejny etap moich badan miat odpowiedzie¢ na pytanie, czy glikozylacja integryn wplywa na
sygnalizacje wewnatrzkomorkowg z udzialem kinazy FAK. Do testdow wybrano avB3, ktora w
przeciwienstwie do innych integryn, nie byla dotychczas badana pod katem udziatu jej glikozylacji w
regulacji sygnalizacji wewnatrzkomoérkowej. Model badawczy stanowily metastatyczne komérki
czerniaka skory linii A375 oraz WM266-4. Wybor linii komorkowych podyktowany byt wynikami
wczeéniejszych badan prowadzonych w naszym zespole. W komérkach linii A375 wsrdd biatek PHA-
L-pozytywnych izolowanych metodg chromatografii powinowactwa lektynowego zidentyfikowano
integryne av3 [Poche¢ et al., 2003; Ochwat i in., 2004]. Natomiast w przypadku linii WM266-4 w
projekcie realizowanym przez Bubka i in. (2014) uzyskano klon stabilnie transfekowanych komérek z
nadekspresja GnT-V, ktdry stanowit dobry model do badania wplywu N-glikanéw kompleksowych
B1,6-rozgatezionych na wewnatrzkomérkowe przekazywanie sygnalow. Aktywacje szlaku FAK
oceniano w tescie fosforylacji kinazy w komérkach adherujgcych do VN metodg immunodetekcji po
Western blotingu oraz immunofluorescenciji w mikroskopie konfokalnym. Uzyskane wyniki wskazujg na
udziat glikozylacji integryny avB3 w aktywacji szlaku kinazy FAK. Obserwowano réznice w poziomie
fosforylacji FAK w komdrkach o zmienionej glikozylacj. Zahamowanie syntezy struktur
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kompleksowych, w tym B1,6-rozgatezionych, przez swainsonine powodowato spadek fosforylacji FAK
na Tyr397 w obydwu liniach komérkowych czerniaka. Natomiast nadekspresja oligosacharydow B1,6-
rozgatezionych w komorkach WM266-4 zwigkszata pule kinazy fosforylowanej. Analiza podwojnego
barwienia komoérek czerniaka na obecno$¢ integryny avB3 i kinazy FAK w mikroskopie konfokalnym
wykazata kolokalizacje obydwu biatek w ogniskach przylegania, co potwierdzito, ze fosforylacja FAK
jest nastepstwem kontaktu komérek z VN za posrednictwem tej integryny. Metodg lektynoprecypitacii
stwierdzono, ze obydwie podjednostki integryny avB3 cechujg sie zwigkszong zawartoscig struktur
B1,6-rozgatezionych w komérkach WM266-4 z nadekspesjg GnT-V. Natomiast metodg cytometrii
przeptywowej wykazano, ze ekspresja integryny avB3 nie ulegata zmianie ani w obecnosci
swainsoniny, ani w komorkach transfekowanych cDNA dla MGAT-5, zatem obserwowane zmiany
poziomu fosforylacji kinazy FAK sg efektem zmian w glikozylacji receptora VN. Nastepstwem
aktywacji szlakéw sygnatowych jest ekspresja genow, ktére reguluja szereg proceséw komaorkowych,
w tym migracje istotng w kontekscie tworzenia przerzutow nowotworowych. Dlatego w kolejnym etapie
oceniono udziat integryny avB3 i glikanéw B1,6-rozgatezionych w migracji komérek po VN w tescie
gojenia ran. Wyniki wskazujg, ze zawartos¢ struktur B1,6-rozgatezionych koreluje z wigksza
zdolnoscig do poruszania sie komdrek po VN. Jednoczesnie obserwowano, ze zastosowanie
przeciwciat anty-avB3 ostabia migracje, potwierdzajac jej udziat w oddziatywaniu komoérek czerniaka z
VN podczas przemieszczania sie komoérek. Uzyskane wyniki po raz pierwszy pokazaty zaleznosé
aktywacji szklaku kinazy FAK od (1,6-glikozylacji integryny avB3 oraz konsekwencje zmiany
glikozylacji avB3 w migracji komoérek czerniaka po VN. Ta cze$¢ badan zostata zawarta w pracy
Pocheé i in., 2015b (pkt 4.2, poz. 3).

Wyniki badan opublikowane w European Journal of Cell Biology, Anticancer Research i Cancer
Investigation (pkt 4.2, poz. 1-3) stanowigce cze$¢ osiggniecia naukowego, zostaty uzyskane w ramach
kierowanego przez mnie projektu pt. "Wptyw zahamowania syntezy struktur beta(1,6) rozgatezionych
N-glikanow na wiasciwosci adhezyjne i inwazyjnos¢ komérek czerniaka. Ich rola w modulacji szlakéw
wewngtrzkomorkowego przekazywania sygnalu." finansowanego ze srodkéw MNiISW (N N301 55
2338). Uzyskane wyniki mogg by¢ istotne w poszukiwaniach markeréw oligosacharydowych progres;ji
czerniaka, co w pofgczeniu z wiedzg o zmianach ekspresji integryn moze mie¢ w przysziosci wartosé

diagnostyczna.

Kolejny etap moich badan zrealizowatam uczestniczac w projekcie pt. "Wplyw glikozylacji biatek
adhezyjnych na oddziatywanie komérek czerniaka ocznego ze s$rodbtonkiem" finansowanym ze
srodkow MNiISW (N N303 55 2338). Badania dotyczyly réznic w glikozylacji komorek czerniaka skory i
oka. Naszym celem bylo okreslenie poziomu ekspresji dwéch glikozylotransferaz, N-
acetyloglukozaminylotransferazy [l (GnT-lll) kodowanej u ludzi przez gen MGAT-3 i GnT-V oraz
produktow ich dziatania, odpowiednio N-glikanow kompleksowych z GIcNAc przedzielajacg oraz N-
glikanow kompleksowych GlcNAc B1,6-rozgatezionych. Ekspresja i aktywno$¢ obydwu enzymoéw oraz
ich oligosacharydowych produktow zmienia sie w rozwoju nowotworéw. Obecnosé N-glikanow z
rozgatezieniami 31,6 sprzyja progresji choroby nowotworowej [Dennis i in., 1987], natomiast struktury
z GIcNAc przedzielajacg wykazuja dziatanie supresyjne na wzrost i rozwoj nowotworow [Zhao i in.,
2006]. Biologia czerniaka oka i skory, mimo wspolnego pochodzenia obydwu typéw nowotworow z
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melanocytow, wykazuje zasadnicze roznice, m.in. w etapach progresji choroby. W rozwoju czerniakow
skory wyréznia sie dobrze zdefiniowane fazy, w przeciwienstwie do czerniaka oka [Seftor i in., 1999;
Chudnovsky i in.,, 2005]. Przyczyny tych réznic sg jeszcze stabo poznane. Nasze badania
przeprowadzone na liniach komoérkowych ludzkiego czerniaka skory (FM-55-P, IGR-39) i oka (92-1,
mel-202) wykazaty, ze komorki te istotnie réznig sie zawartoscig struktur kompleksowych B1,6
rozgatezionych. Nie stwierdzono natomiast zaleznosci ekspresji struktur z GlcNAc przedzielajgca,
enzymu GnT-lIl ani genu MGAT-/Il od pochodzenia czerniaka. Stosujac do detekcji oligosacharydow
lektyng PHA-L w metodzie lektynoblotingu oraz lektynofluorescencji w mikroskopie fluorescencyjnym
stwierdzono, ze komorki czerniaka oka charakteryzuja sie istotnie wiekszg glikozylacjg B1,6 w
porownaniu do czerniaka skoéry. Przyczyng réznic w zawartosci tych struktur byt odmienny poziom
enzymu GnT-V w badanych komérkach wynikajgcy z roznej ekspresji genu MGAT-5. Komorki
czerniaka skory linii FM-55-P i IGR-39 adherujg mocniej do FN [Przybyto i in., 2008], VN [Janik i in.,
2014], kolagenu i lamininy [Laidler i in., 2006] oraz migrujg wolniej po FN [Przybyfo i in., 2008] w
poréwnaniu do czerniaka oka linii 92-1 i mel-202. Obserwowane wczesniej roznice w adhezji i migracji
czerniakbw o roznym pochodzeniu znajdujg uzasadnienie w odmiennej zawartosci struktur
kompleksowych [B1,6-rozgatezionych stwierdzonej w obecnych badaniach stanowigcych czesé
prezentowanego osiggniecia naukowego [Poche¢ i in., 2015c; pkt 4.2, poz. 4]. Istothe réznice w
powierzchniowym poziomie struktur B1,6-rozgalezionych N-glikanéw potwierdzone metoda
lektynofluorescencji w mikroskopie konfokalnym wskazuja, ze substratami dla GnT-V sg m.in. biatka
adhezyjne. Obecnoé¢ struktur B1,6-rozgatezionych na podjednostkach integryn a3, a5, av i B1
wykazano metoda precypitacji lektyng PHA-L [Przybyio i in., 2008], ale nie obserwowano korelacji
glikozylacji integryn z pochodzeniem czerniaka, co moze wynikaé ze znaczacych réznic w ich
ekspresji okreslonych metodg cytometrii przeptywowej, ktore uniemozliwiajg ilosciowe poréwnanie
glikozylacji. Podsumowujac: rozna zawartos¢ N-glikandw kompleksowych [(1,6-rozgatezionych
stanowi wazny przyczynek do odmiennych wiasciwosci adhezyjnych i migracyjnych czerniaka oka i
skory [Pocheé i in., 2015¢; pkt 4.2, poz. 4].

Moje =zainteresowania naukowe obejmujg roéwniez glikozylacje integryn w odpowiedzi
immunologicznej. Oddzialywania za posrednictwem integryn odgrywajg bardzo wazng role podczas
kontaktu komorek uktadu odpornosciowego [Evans i in., 2009], gdyz biorg udziat w tworzeniu synapsy
immunologicznej umozliwiajgcej kontakt zaktywowanych leukocytéw [Sims i Dustin, 2002] oraz w
migracji leukocytow z krwi do tkanek, w tym przechodzeniu przez $ciane naczyn krwionosnych [Rose i
in., 2007]. Ostatnia praca cyklu publikacji, bedgcego podstawg postepowania habilitacyjnego, dotyczy
glikozylacji podjednostek B1 i B3 integryn leukocytoéw [Pocheé i in., 2015d; pkt 4.2, poz. 5]. Badania
zostaly przeprowadzone we wspotpracy z Zaktadem Immunologii Wydziatu Biologii Uniwersytetu
Warszawskiego. Modelem doswiadczalnym byta mieszana hodowla ludzkich leukocytéw (MLR).
Komérki jednojadrzaste krwi obwodowej (PBMC, ang. peripheral blood mononuclear cells)
wyizolowane z krwi dwoch zdrowych dawcéw i hodowane in vifro stanowity model stymulacji
allogenicznej. Niezgodno$¢ antygenowa leukocytow dawcdw wywolywata wzajemng odpowiedz
immunologiczng. Celem badan byto okreslenie glikozylacji komdrek w warunkach immunosupres;ji
wywotanej podaniem rapamycyny (Rapa) i cyklosporyny A (CsA), lekow standardowo stosowanych w
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leczeniu po przeszczepach organéw. Analiza lektynowa wykazata zmiany glikozylacji leukocytow
traktowanych Rapa, a takze fgcznie CsA i Rapa. Zmiany dotyczyly zawartosci struktur
wielomannozowych N-glikanow, co stwierdzono w reakgji z lektyng GNA (Galanthus nivalis agglutinin).
Metoda spektrometrii mas wsrod biatek ktérych glikozylacja ulegta zmianie, zidentyfikowano integryny
z rodziny B1 i B3. Wynik zweryfikowano metodg immunoblotingu po trawieniu endoglikozydazg H
(Endo H) oraz po precypitacji lektyng GNA. W oparciu o uzyskane wyniki stwierdzono, ze zawartosé
struktur wielomannozowych N-glikanéw w czgsteczkach integryn nie zmienita sie, a obserwowane
zwigkszenie intensywnosci prgzka w lektynoblotingu wynika ze zwiekszonej ekspres;ji tych integryn w
obecnosci CsA i Rapa. Nie zmienia to jednak faktu, ze zawarto$é tych glikandéw w leukocytach w
stanie immunosupresji zwigkszata sie znaczgco. Metodg cytometrii przeptywowej, stosujac
znakowang fluorescencyjnie lektyne GNA, potwierdzono zwiekszenie liczby  struktur
wielomannozowych N-glikanoéw na powierzchni leukocytéw traktowanych CsA i Rapa. Nasuwa sie
pytanie, jakie znaczenie funkcjonalne mogg mie¢ obserwowane zmiany glikozylacji. Wyniki badan
Muchmore i in. (1990) wskazuja, ze struktury wielomannozowe mogg hamowaé odpowiedz limfocytow
T na obce antygeny w hodowli MLR. Przeprowadzone przez nas badania dowodzg, ze jednym z
efektow dziatania lekdw immunosupresyjnych, dotychczas nie opisywanym, sg zmiany glikozylacji
leukocytow, ktére obejmujg m.in. integryny z rodziny B1 i B3. Rola integryn i ich glikozylacji w
odpowiedzi immunologicznej byta intensywnie badana przez rézne grupy naukowcow, natomiast
ocena wplywu immunosupresji na glikozylacje integryn leukocytow zostata wykazana przez nas po raz
pierwszy. Uzyskane wyniki stanowig punkt wyjscia do kolejnych badan, m.in. oceny funkcjonalnej

obserwowanych zmian.

Podsumowujgc catosé badar bedgcych podstawg osiggniecia naukowego, uzyskane wyniki
dostarczyty dowodow, ze glikozylacja integryn jest istotna w warunkach patologicznych, zaréwno w

progresji nowotworéw, jak réwniez w odpowiedzi immunologicznej. Wykazano, ze:

w progresji ludzkiego czerniaka:

(1) nabyciu zdolnosci metastatycznych towarzysza zmiany glikozylacji a3f1, a5p1 i av@3; zawartoé
N-glikanow kompleksowych B1,6-rozgatezionych ulega zwiekszeniu w czgsteczkach integryn a3p1 i
a5@1, natomiast przebudowa sktadu oligosacharydowego integryny avp3 dotyczy zwiekszonej sjalilacji
a2,3 w miejsce 02,6 i zmniejszonej zawartosci struktur wielomannozowych i kompleksowych z GlcNAc
przedzielajaca;

(2) glikozylacja integryn wptywa na migracje metastatycznych komaérek czerniaka w przeciwienstwie
do komdrek guzow pierwotnych; zwigkszona B1,6-glikozylacja integryn a3B1 i a5B1 sprzyja migracii
komorek metastatycznych po FN, a w przypadku integryny avf3, zaréwno obecnosé N-glikanow
kompleksowych [(31,6-rozgalezionych jak rowniez ich sjalilacja sa istotne w migracji komoérek
metastatycznych po VN,

(3) B1,6-rozgatezione N-glikany integryny avB3 modulujg aktywno$¢ wewnatrzkomérkowego szlaku
sygnatowego z udziatem kinazy FAK, co wptywa na migracje komérek czerniaka po VN;
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(4) komorki czerniaka ocznego charakteryzuje wieksza zawartoéé B1,6-rozgatezionych N-glikanow
kompleksowych w porownaniu do czerniaka skérnego, z czego wynika ich stabsza adhezja do biatek
ECM i wieksza zdolno$¢ do migraciji;

w odpowiedzi immunologicznej:
(5) w warunkach immunosupresji ulega zmianie powierzchniowa glikozylacja leukocytow
stymulowanych allogenicznie w hodowli MLR;

(6) wsrod biatek o zwigkszonej zawartosci struktur wielomannozowych N-glikanéw w warunkach
immunosupresji zidentyfikowano integryny z rodziny g1 B3.

Wyniki badan uzyskane dla komérek czerniaka, stanowigce opisane osiggniecie naukowe, moga mieé
potencjalne znaczenie diagnostyczne i terapeutyczne. Ze wzgledu na ekspresje zmieniong w procesie

nowotworzenia, integryny (np. avB3) juz sg markerami prognostycznymi pozwalajgcymi na ocene
zaawansowania rozwoju nowotworu i rokowania o przebiegu choroby nowotworowej. Coraz wigcej
wynikéw badan, w tym réwniez uzyskanych przez nasz zespdt, pokazuje, ze nie tylko zmiany ekspres;ji
integryn korelujg z rozwojem nowotworéw, ale roéwniez ich zmieniona glikozylacja. Co wiecej,
konsekwencje funkcjonalne zmian glikozylacji sg nie mniej wazne, niz zmiana repertuaru integryn.
Chociaz wykorzystanie diagnostyczne uzyskanych wynikéw wymaga ich potwierdzenia na materiale
klinicznym, stworzenie nowych testow diagnostycznych uwzgledniajacych glikozylacie receptorow
adhezyjnych, w tym integryn wydaje sie by¢ kwestig przysztosci. Uwzglednienie zmienionej glikozylacji
bialek daje nowe mozliwosci do zapewnienia skutecznej terapii poprzez indywidualizacje leczenia.
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5. Omoéwienie pozostalych osiggnie¢ naukowo - badawczych

Glikobiologia, ktérg zajmuje sie odkad dotgczytam do zespotu Profesor Anny Lityriskiej w pazdzierniku
1999, jest dziedzing, ktéra dotyczy praktycznie wszystkich innych dziatéw biologii. Glikozylowane
biatka i lipidy obecne sg w kazdej tkance i kazdym organizmie poczgwszy od jednokomdrkowcdw a
skonczywszy na cztowieku [Spiro, 2002; Varki, 2006]. Poczatkowo niedoceniana modyfikacja
potranslacyjna, obecnie budzi duze zainteresowanie. Coraz czesciej pojawiajg sie opinie, ze stanowi
ona przyszios¢ wspoétczesnej nauki. Oligosacharydy dotgczane kowalencyjnie do biatek i lipidéw
wprowadzajg duzg roznorodnoéé w budowie tych czasteczek, co przekiada sie na ich ogromny
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potencjat regulacyjny. Wszystko to sprawia, ze glikobiologia daje duze mozliwosci prowadzenia badan
we wspoipracy z naukowcami z innych dziedzin. Moje zainteresowania badawcze, oprécz glikobiologii
nowotworéw stanowigcej podstawowy temat badar Zaktadu Biochemii Glikokoniugatow UJ, obejmujg

rowniez glikoimmunologie.

Badania nad glikobiologig czerniaka prowadze od poczatku studiéw doktoranckich. W ramach pracy
doktorskiej zajmowatam sig analizg glikozylacji integryny a3B1. Krotki opis efektéw tych badan
zamiescitam powyzej (pkt 4.3). Po uzyskaniu stopnia doktora w 2003 roku zostatam zatrudniona na
etacie asystenta naukowo-dydaktycznego w Zaktadzie Biochemii Glikokoniugatéw UJ. W latach 2003
— 2004 uczestniczytam w projekcie europejskim "European Searchable Tumor Cell Lines Data Bank"
(ESTDAB, QLRT-CT-2001-01325), a nastgpnie w latach 2004 - 2007 w kolejnym projekcie
finansowanym ze $rodkéw UE "European Network for the Identification and International Validation of
Antigens and Biomarkers in Cancer and their Application in Tumour Immunology” (ENACT, LSH-
2002-2.2.0-8). Badania obydwu projektow, realizowane we wspotpracy z Katedrg Biochemii Lekarskiej
Collegium Medicium UJ, miaty na celu poszukiwanie markeréw cukrowych zmienionych nowotworowo
w komorkach czerniaka ludzkiego. Scharakteryzowano pod tym katem ponad 100 linii komérkowych
czerniaka z roznych etapow rozwoju choroby oraz o rédznym pochodzeniu (czerniak skéry i oka). Z
uzyskanych wynikow przygotowano trzy prace badawcze: Hoja-tukowicz i in. (2006), Laidler i in.
(2006), Hoja-tukowicz i in. (2009) oraz jedng przegladowa Lityriska i in. (2008), ktorych jestem
wspotautorkg (Zatgcznik 3, pkt Il A, poz. 7, 14 oraz pkt I1.D, poz. 1, 2).

W latach 2007 — 2008 prowadzitam badania we wspotpracy z Profesorem Fedorem Berditchevski
(University of Birmingham, United Kingdom) dotyczace oddziatywan tetraspaniny CD151 z integryng
a3B1. W badaniach tych wykazano, ze CD151 odgrywa istotng role w regulacji potranslacyjnej
modyfikacji integryny a3B1 oraz ze zmiany glikozylacji integryny sg istotne w migracji komorek
nowotworu piersi linii MDA-MB-231 zaleznej od tetraspaniny. Efektem tej wspotpracy jest publikacja
Baldwin i in. (2008) (Zatgcznik 3, pkt LA, poz. 13).

QOd 2007 roku jestem zatrudniona na etacie adiunkta naukowo-dydaktycznego w Zaktadzie Biochemii
Glikokoniugatow UJ. W latach 2008 — 2011 kierowatam projektem finansowanym ze $rodkéw MNiSW,
w ramach ktérego powstaty trzy prace wchodzace w skiad osiggniecia naukowego (pkt 4.2, poz. 1-3).
W latach 2010 — 2013 bytam wykonawcg w projekcie "Wptyw glikozylacji biatek adhezyjnych na
oddziatywanie komérek czerniaka ocznego ze $rédbtonkiem" (N N303 55 2338) finansowanym ze
Srodkdw MNiSW. Z wynikéw badan, w ktérych uczestniczytam, powstata praca eksperymentalna
wchodzgca w skiad osiggniecia naukowego, bedgcego podstawg postepowania habilitacyjnego (pkt
4.2, poz. 4).

Od kilku lat temat znaczenia zmian glikozylacji w uktadzie odpornosciowym jest wazng czesécig moje;
pracy naukowej. Oprocz analiz, ktérych celem byla ocena zmian glikozylacji integryn w warunkach
immunosupresji realizowanych we wspotpracy z Zakiadem Immunologii Wydzialu Biologii
Uniwersytetu Warszawskiego (opisanych w pkt 4.3), od marca 2014 roku prowadze badania
zmierzajgce do okreslenia zmian w glikozylacji bialek surowicy, w tym immunoglobulin klasy G (I1gG)
oraz leukocytow u chorych z przewleklym limfocytarnym zapaleniem tarczycy (chorobg Hashimoto).
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Materiatem do badan jest ludzka surowica i komérki PBMC pozyskane od pacjentow Kliniki
Endokrynologii Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie oraz oséb zdrowych odpowiednio dobranych
pod wzgledem pici i wieku. Badania sg prowadzone za zgodg Komisji Bioetycznej dziatajacej przy
Collegium Medicum UJ w ramach dwéch prac doktorskich realizowanych w Zakiadzie Biochemii
Glikokoniugatow UJ. Wyniki pierwszej czesci badarn wskazujg na zmiany fukozylacji biatek leukocytow
w przebiegu przewlekiego limfocytarnego zapalenia tarczycy. W kolejnym etapie analizujemy
glikozylacje IgG stosujgc metode ultrasprawnej chromatografii cieczowej (UPLC) i metode lektynowa.
Analizy metodg UPLC wykonujemy w Laboratorium Glikobiologicznym Genos w Zagrzebiu
(Chorwacja) kierowanym przez Prof. Gordana Lauca. Laboratorium Genos specjalizuje sie w
glikomice biatek surowicy, szczegdlnie glikozylacji IgG i ma bogate doswiadczenie w ocenie zmian
zachodzgcych w chorobach autoimmunizacyjnych. Duzg czes¢ badan wykonatam podczas
miesigcznego stazu w tym osrodku we wrzesniu 2014 roku. Glikozylacja pozostatych biatek surowicy
analizowana jest w ramach drugiego doktoratu dzieki wspoipracy z doktorem Pawiem Link-
Lenczowskim z Zakfadu Fizjologii Medycznej Wydziatu Nauk o Zdrowiu Collegium Medicum UJ.

W latach 2011 — 2014 bratam udziat w projekcie kierowanym przez dr Agnieszke Mazur-Biaty (Wydziat
Nauk o Zdrowiu Collegium Medicum UJ) pt. "Ryboflawina jako immunomodulator — wptyw niedoboru i
wzbogacenia ryboflawing na wczesne rozpoznanie patogenow i rozwdj reakcji zapalnej (badania in
vitro i in vivo)" (UMO-2011/01/D/NZ6/02704). Badania wykazaly, ze ryboflawina jako istotny czynnik
diety wywiera modulujgcy wptyw na funkcjonowanie makrofagéw oraz przebieg reakcji zapalnej.
Ponadto stwierdzono przeciwzapalne dziatanie ryboflawiny w dawkach farmakologicznych, jak réwniez
staby przeciwzapalny efekt stezern obserwowanych przy stosowaniu doustnej suplementacji tej
witaminy. Uzyskane wyniki zostaty opublikowane w Arch Immunol Ther Exp [Mazur-Biaty i Pocheg,
2015] (Zatacznik 3, pkt Il.A, poz. 20). Kontynuacjg tych badan jest kolejny projekt dr Mazur-Biaty pt.
"Interakcje makrofag/adipocyt w stanie niedoboru i wzbogacenia ryboflawing — badania w kontekscie
rozwoju opornosci insulinowej”, w ktorym réwniez uczestnicze. Badania majg na celu okreslenie
wplywu ryboflawiny na poziom aktywacji dojrzalych adipocytéw oraz ich interakcje z makrofagami w

kontekscie rozwoju opornosci insulinowe;.

W latach 2010 — 2012 uczestniczytam w badaniach zaplanowanych przez dr Joanne Homa (Zakfad
Immunologii Ewolucyjnej Wydziatu BiNoZ UJ) dotyczacych efektu apoptotycznego plynow
celomatycznych wybranych gatunkow dzdzownic na komorki czerniaka. Badania wykazaty podatnosé
komorek czerniaka na apoptoze indukowang czynnikami obecnymi w ptynach celomatycznych
dzdzownic. Obserwowany efekt apoptotyczny zalezat zaréwno od skiadu ptynu celomatycznego
danego gatunku dzdzownicy i sezonu, w ktdrym gromadzono ptyny (wiosenno-letni vs. jesienno-
zimowy), jak rowniez od etapu rozwoju czerniaka wybranych linii komérkowych. Publikacja
przegladowa z tej tematyki zawierajgca wstepne wyniki przeprowadzonych badan zostata przyjeta do
druku i ukaze sie w styczniu 2016 [Matejko S., Pocheé E., Homa J. (2016) Dzdzownice jako zrodio

biologicznie aktywnych czasteczek — wiasciwosci przeciwnowotworowe bialek dzdzownic. Kosmos].

Dzieki wspotpracy z dr hab. Matgorzata Kotulg-Balak z Zaktadu Endokrynologii Wydziatu BiNoZ UJ
bralam udziat w badaniach majgcych na celu okreslenie efektu dziatania oktylofenolu (OP, ang.
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octylphenol) na funkcjonowanie komorek meskiego ukfadu rozrodczego, w tym réwniez na ich
glikozylacjg. Badania prowadzone na linii komorkowej MA-10 wykazaty wplyw OP na morfologie i
steroidogeneze komorek Leydiga, zalezny od dawki i czasu dziatania tego ksenoestrogenu. W
kolejnych badaniach stwierdzono, ze OP zmienia profil glikozylacji plemnikéw nornicy rudej oraz
poziom wewnatrzkomérkowego stezenia jondéw wapnia. Efektem tych badan sg dwie prace
opublikowane w Toxicology In Vitro przez Kotula-Balak i in. (2011, 2015) (Zatgcznik 3, pkt Il.A, poz.
16, 19).

W pazdzierniku 2013 odbytam miesieczny staz w laboratorium kierowanym przez Profesora Jianguo
Gu (Division of Regulative Glycobiology, Institute of Molecular Biomembrane and Glycobiology,
Tohoku Pharmaceutical University, Sendai, Japonia) (Zatgcznik 3, pkt Ill.L). Efektem mojego stazu
byto nawigzanie wspotpracy z zespotem Profesora Jianguo Gu. W maju 2015 Profesor Gu goscit w
Zaktadzie Biochemii Glikokoniugatéw z wyktadami dla studentow Wydziatu BiNoZ UJ. Ze wzgledu na
wspolne zainteresowania badawcze obejmujace glikobiologie nowotworéw wizyta Prof. Gu byta
rowniez okazjg do dyskusji wynikéw i przygotowania planow wspélnych badan (Zatgcznik 3, pkt IIL.1).

Moje doswiadczenie w zakresie glikobiologii nowotworéw i glikoendokrynologii udokumentowane
dorobkiem naukowym sprawito, ze dwukrotnie recenzowatam prace z zakresu glikobiologii dla
czasopism z listy JCR: w 2009 roku dla Theriogenology (IF 1.798) oraz okresie listopad 2014 — maj
2015 dla Human Reproduction (IF 4.569) (Zatacznik 3, pkt IIl.P). Przygotowatam réwniez recenzje
grantu badawczego dla Swiss National Science Foundation (Szwajcaria, Berno) w 2006 (Zatgcznik 3,
pkt I11.0).

W uznaniu szczegolnych osiggnie¢ w pracy naukowej trzykrotnie bytam nagradzana przez JM Rektora
Uniwersytetu Jagielloriskiego. W 2005 roku uzyskatam nagrode zespotows Il stopnia, a w 2010 roku
nagrode zespotowg Ill stopnia. Bylam réwniez laureatkg stypendium Rektorskiego Funduszu
Stypendialnego w roku akademickim 2005/06 (Zatacznik 3, pkt I1.J).

Moj dotychczasowy dorobek naukowy obejmuje 25 publikacji w anglojezycznych czasopismach
specjalistycznych z listy Journal Citation Reports (JCR) i 3 inne prace oraz 57 doniesien na
konferencjach miedzynarodowych (10) i krajowych (47). Sumaryczny IF moich publikacji wg bazy JCR
zgodnie z rokiem ukazania sie publikacji wynosi 61.89, suma punktow wg wykazu czasopism
naukowych MNiSW z 31.12.2014 wynosi 639, a indeks Hirscha wg Web of Science 11 (dane z
19.11.2015). Prace wchodzgce w sktad mojego dorobku w latach 2000 — 2015 cytowane byty tgcznie
319 razy, w tym 259 razy nie wliczajgc autocytowan (dane z 19.11.2015). Zgodnie z analizg
bibliograficzng mojego dorobku przygotowang przez Biblioteke Medyczng Collegium Medicum UJ w
dn. 16.11.2015 (Zatgcznik nr 5) {gczna punktacja IF wg bazy JCR zgodnie z rokiem ukazania sie
publikacji wynosi 61.817, suma punktéw KBN/MNiSW zgodnie z rokiem ukazania sie publikacji — 486,
suma punktéw Index Copernicus (IC) zgodnie z rokiem ukazania sie publikacji — 131.63, wspdtczynnik
Hirscha wg Web of Science Core Collection — 12, tgczna liczba cytowarnn wg Web of Science Core
Collection 1945-2015 — 341.
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Regularnie uczestniczytam w szkoleniach, kursach i warsztatach uzupeiniajgcych moje umiejetnosci
metodyczne. W roku akademickim 2007/08 wzigtam udziat w kursie dydaktycznym "Ars Docendi"
organizowanym przez UJ. W roku 2012 ukoriczytam studia podyplomowe na kierunku "Menedzer
Badan Naukowych i Prac Rozwojowych” prowadzone przez Fundacje Osrodkéw \Wspomagania
Rozwoju Gospodarczego "OIC Poland" oraz Wyzszg Szkole Ekonomii i Innowacji w Lublinie
(Zatgeznik 3, pkt 111.Q).

Jestem czionkiem dwdch towarzystw naukowych: od 2005 roku Polskiego Towarzystwa Biologii
Komorki (PTBK) oraz od 2011 roku Polskiego Towarzystwa Biochemicznego (PTBioch). W latach
2011 — 2015 petnitam funkcje sekretarza Oddziatu Krakowskiego PTBK (Zatgcznik 3, pkt IIL.H).
Wielokrotnie  uczestniczytam w  konferencjach naukowych organizowanych przez obydwa
Towarzystwa prezentujgc wyniki badan (Zatgcznik 3, pkt 111.B), w tym trzykrotnie w postaci referatu

ustnego (Zatgcznik 3, pkt I1.K).

W ramach dziatalnosci organizacyjnej na Uniwersytecie Jagielloriskim peinitam funkcje sekretarza
Instytutowej Komisji Wyborczej ds. wyboru niesamodzielnych pracownikow do Rady Instytutu Zoologii
UJ (maj 2012) oraz cztonka Komisji Egzaminacyjnej ds. egzaminu wstepnego na kierunek Biologia
przeprowadzonego przez Wydziat Biologii i Nauk o Ziemi UJ na rok akademicki 2013/2014 na
pierwszy rok stacjonarnych studiéw drugiego stopnia (lipiec i wrzesien 2013) (Zalgcznik 3, pkt 111.Q).

Mam bogate do$wiadczenie w zakresie popularyzacji nauki, wielokrotnie uczestniczytam w pokazach i
zajeciach organizowanych w ramach Festiwalu Nauki (2008, 2009, 2010), Matopolskiej Nocy
Naukowcow (2012, 2013), Matopolskiej Nocy Biologéw (2013, 2014), Dnia Otwartego UJ (2013),
Uniwersytetu Blizej Was (2014) oraz zajeciach praktycznych dla uczniéw szkot z Krakowa (2010,
2011, 2012, 2014), Raciborza (2014), Radziszowa (2014) i Trzebuni (2015). W kazdym przypadku
bytam odpowiedzialna za organizacje i koordynacje zaje¢ w Zakiadzie Biochemii Glikokoniugatow 1Z
UJ (Zalgcznik 3, pkt l1L.1).

Do moich obowigzkéw oprécz pracy naukowej nalezy rowniez dziatalno$é dydaktyczna. W latach 2003
— 2005 prowadzitam cwiczenia w ramach kursu Fizjologia zwierzat, w latach 2002 — 2005 prowadzitam
zajecia w ramach kursu Fizjologiczne Techniki Badan. Od 2005 roku prowadze éwiczenia i wykiady z
kursu Biochemia dla studentow kierunkow Biologia i Neurobiologia Wydziatu BiNoZ UJ. W roku 2005
uczestniczytam w organizacji zaje¢ praktycznych kursu Biochemia, przygotowujgc instrukcje i
prezentacje multimedialne do trzech tematdéw oraz odczynniki i sale ¢wiczeniowe (Zatacznik 3, pkt
[I1.1). W latach 2007 — 2015 wypromowatam 13 magistréw biologii i 18 licencjatéw. Dwie kolejne prace
magisterskie i jedna licencjacka sg w trakcie realizacji (Zatgcznik 3, pkt 1Il.J). Pod mojg opiekg
naukowg pracujg réwniez dwie doktorantki Zakiadu Biochemii Glikokoniugatéw (Zatgcznik 3, pkt l11LK).
We wspotpracy ze studentami przygotowatam 3 prace popularno-naukowe. Pierwsza z nich dotyczgca
roli glikozylacji w ukiadzie odpornosciowym ukazata sie w Postepach Biochemii w drugim kwartale
tego roku [Zgbczynska i Poche¢, 2015] (Zalgcznik 3, pkt 11.D, poz. 3). Praca przeglagdowa opisujgca
przetom w badaniach naukowych, jaki stanowito wyprowadzenie pierwszej ludzkiej linii komérkowe;
Hela, zostata przyjeta do druku i bedzie opublikowana w styczniu 2016 [Haranczyk N., Pocheé E.
(2016) Odkrycie komorek Hela poczatkiem rewolucji w badaniach in vitro. Kosmos]. Na etapie
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recenzji w Postepach Biologii Komérki jest manuskrypt pracy na temat roli glikozylacji w aktywacji
receptora nabtonkowego czynnika wzrostu (EGFR) przygotowany przez Zgbczynska M., Opiota K. i
Poche¢ E.

Moje doswiadczenie dydaktyczne obejmuje réwniez opieke nad trzema stazystkami. W 2005 roku
pracowatam z Magdaleng Tomalg, studentkg V roku Gottfried Wilhelm Leibniz Universitat w
Hanowerze, a w 2012 roku z Oliwig Michalik z Uniwersytetu Gdanskiego i mgr Anng Kozlowskg z
Zakiadu Antropologii Instytutu Zoologii UJ. Celem stazu dwoch pierwszych studentek w Zaktadzie
Biochemii Glikokoniugatéw byta nauka metod stosowanych w biochemii i glikobiologii. Natomiast mgr
Anna Koziowska realizowata z mojg pomocg cze$¢ badan w ramach pracy doktorskiej. Stosujgc
metode immunoblotingu z detekcjg chemiluminescencyjng identyfikowata grupy krwi w ludzkim
materiale kopalnym z roznych okreséw historycznych (Zatgcznik 3, pkt I11.1).

Informacje o pozostatych osiggnigciach naukowych i dydaktycznych, nie uwzglednionych powyzej,
przedstawiono w ,Wykazie opublikowanych prac naukowych oraz informacji o osiggnieciach

dydaktycznych, wspotpracy naukowej i popularyzaciji nauki” (Zatacznik nr 3).
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