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Gdańsk, 22 lipca 2019 r. 

 

 

Ocena  
osiągnięć naukowo-badawczych, dorobku dydaktycznego i popularyzatorskiego  

oraz współpracy międzynarodowej Pani doktor nauk medycznych  
Joanny Bronisławy Bogusławskiej w związku z postępowaniem o nadanie stopnia doktora 

habilitowanego nauk medycznych w dyscyplinie biologia medyczna 
 

Niżej przedstawioną ocenę przygotowałem zgodnie z art. 179 ust. 2 ustawy z dnia 3 lipca 
2018 r. (Dz. U. z 30 lipca poz. 1669) w oparciu o ustawę z dnia 14 marca 2003 r. o stopniach 
naukowych i tytule naukowym oraz stopniach i tytule w zakresie sztuki (Dz. U z 2017 r., poz. 
1789 ze zm.), oraz rozporządzeniem Ministra Nauki i Szkolnictwa Wyższego z dnia 1 września 
2011 r. w sprawie kryteriów oceny osiągnięć osoby ubiegającej się o nadanie stopnia doktora 
habilitowanego (Dz. U Nr 196 poz. 1165). 

Ocenę swoją sporządziłem na podstawie dostarczonych materiałów zawierających: (1) 
wniosek habilitantki o przeprowadzenie postępowania habilitacyjnego, (2) kopię dyplomu 
nadania doktora nauk medycznych, (3) autoreferat, (4) wykaz opublikowanych prac naukowych 
wraz z oświadczeniami współautorów, (5) analizę bibliometryczną publikacji habilitantki, (6) 
osiągnięcie naukowe w postaci cyklu 4 publikacji. 

Pani doktor nauk medycznych Joanna Bogusławska w 2004 roku ukończyła studia na 
Wydziale Biologii Uniwersytetu Warszawskiego. W roku 2012 w Centrum Medycznym 
Kształcenia Podyplomowego w Warszawie otrzymała stopień dr nauk medycznych w zakresie 
biologii medycznej na podstawie rozprawy pt. „Rola 3’UTR i mikroRNA w zaburzeniach 
ekspresji jodotyroninowej dejodynazy typu I w raku nerki typu jasnokomórkowego (ccRCC)” 
przygotowanej pod opieką naukową prof. dr hab. Katarzyny Jagusztyn-Krynickiej. 

W latach 2004-2007 dr Bogusławska była zatrudniona jako biolog przy realizacji projektu 
europejskiego „Assessment and critical evaluation of antibiotic resistance transferability in food 
chain” finansowanego w ramach FP6-FOOD. Między rokiem 2007 a 2012 kształciła się na 
studiach doktoranckich w Centrum Medycznym Kształcenia Podyplomowego w Warszawie, 
gdzie w Zakładzie Biochemii i Biologii Molekularnej prowadziła swoje badania w ramach 
pracy doktorskiej. Od 2012 roku do chwili obecnej jest zatrudniona na stanowisku adiunkta w 
Zakładzie Biochemii i Biologii Molekularnej Centrum Medycznym Kształcenia 
Podyplomowego w Warszawie.  
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Ocena osiągnięcia naukowego 

Jako osiągnięcie naukowe Pani doktor Joanna Bogusławska przedstawiła cykl 4 
powiązanych tematycznie prac oryginalnych pt. „Molekularne podłoże raka 
nerkowokomórkowego typu jasnokomórkowego. Rola mikroRNA, zaburzeń adhezji i migracji 
komórkowej oraz czynników regulujących różnicowe składanie pre-mRNA”, które zostały 
opublikowane na przestrzeni lat 2016-2018.  

Praca pt. „microRNAs target SRSF7 spicing factor to modulate the expression of 
osteopontin splice variants in renal cancer cells” została opublikowana w roku 2016 w 
czasopiśmie Gene (IF=2,415; MNiSW=20 pkt.). W pracy tej Habilitantka jest pierwszym 
autorem, a swój wkład w powstanie pracy ocenia na 80%. Przesłanką do przeprowadzenia 
badań opisanych w omawianej pracy były wcześniejsze obserwacje wskazujące, że w wielu 
nowotworach dochodzi do zmian ekspresji czynnika SRSF7 co może przekładać się na 
zaburzenie procesu alternatywnego składania mRNA, a w konsekwencji powstawania białek o 
zaburzonej funkcji co z kolei może prowadzić do zmian metabolicznych, regulatorowych i 
fenotypowych komórki. Autorzy pracy postanowili sprawdzić czy zmiany ekspresji SRSF7 w 
raku nerkowokomórkowym podtypu jasnokomórkowego (ccRCC) związane są ze zmianami w 
poziomie mikroRNA wiążących się z rejonem 3’UTR transkryptu SRSF7. Przeprowadzone 
badania wykazały, że ekspresja SRSF7 jest regulowana przez miRNA (miR-30a-5p, miR-181a-
5p i miR-216b) na zasadzie sprzężenia zwrotnego oraz że zmiany poziomu SRSF7 asocjują ze 
zmianami poziomów izoform transkryptów genu SPP1 kodującego osteopontynę. 
Zaobserwowano również, że wyciszenie ekspresji SRSF7 prowadzi do spadku proliferacji linii 
nerkowych komórek nowotworowych. 

Z rolą mikroRNA w regulacji poziomu czynników uczestniczących w alternatywnym 
składaniu pre-mRNA związana jest kolejna publikacja wchodząca w skład osiągnięcia 
naukowego Habilitantki. Praca ta pt. „microRNA-mediated regulation of splicing factpors 
SRSF1, SRSF2 and hnRNP A1 in context of their alternatively spliced 3’UTRs” została 
opublikowana w 2018 roku w czasopiśmie Experimental Cell Research (IF=3,309; MNiSW=30 
pkt.). W pracy tej Habilitantka jest jednym z dwóch równorzędnych autorów 
korespondencyjnych a swój wkład w powstanie pracy ocenia na 60%. Wyniki przedstawione w 
pracy wskazują, że poziom transkryptów badanych genów regulowany jest przez specyficzne 
mikroRNA. Autorzy pracy zaobserwowali, że poziom tych miRNA zmienia się w tkankach 
ccRCC. Przeprowadzone eksperymenty wykazały, że wyciszenie ekspresji SRSF1 i SRSF2 w 
komórkach linii Caki-2 zmieniało ekspresję miRNA oddziaływujących z rejonem 3’UTR ich 
transkryptów. Ponadto, zbadano wpływ miRNA (miR183-5p i miR200c-3p) regulujących 
poziom transkryptu SRSF2 na ekspresję genów TNFRSF1B, TNFRSF9, CRADD i TP53 
związanych z procesem apoptozy. Okazało się, że transfekcja komórek Caki-2 miR183-5p i 
miR200c-3p powodowała zmianę poziomu transkryptów badanych genów co może sugerować, 
że obydwa miRNA regulują proces apoptozy poprzez zmiany w ilości białka SRSF2. 
Przeprowadzone badania wykazały, że w tkankach ccRCC obecne są izoformy transkryptów 
SRSF1, SRSF2 i hnRNPA1 różniące się sekwencją rejonu 3’UTR. Przy czym zidentyfikowano 
2 nowe warianty 3’UTR czynnika SRSF1 i jeden wcześniej nieopisany wariant transkryptu 
czynnika SRSF2.  

Jedną z charakterystycznych cech powszechnie występującą w trakcie rozwoju nowotworu 
jest zmiana fenotypu komórek z fenotypu epitelialnego do mezenchymalnego (EMT) co 
związane jest ze zmianami w ekspresji genów kodujących białka błony plazmatycznej i 
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macierzy zewnątrzkomórkowej. Prowadzi to w konsekwencji między innymi do zmian w 
przyleganiu komórek i migracji. Wiadomo również, że nabycie przez komórkę nowotworową 
fenotypu mezenchymalnego zwiększa lekooporność. Dlatego niezwykle istotne jest jak 
najlepsze poznanie mechanizmów EMT.  Zagadnieniom związanym z adhezją i migracją w 
raku nerkowokomórkowym typu jasnokomórkowego są poświęcone kolejne prace wchodzące 
w skład osiągnięcia naukowego Habilitantki.  

Praca z 2016 roku pt. Expression of genes involved in cellular adhesion and cellular matrix 
remodeling correlates with poor survival of patients with renal cancer” ukazała się w Journal of 
Urology (IF=5,157; MNiSW=40 pkt.). W pracy tej Habilitantka jest pierwszym autorem, a swój 
wkład w powstanie pracy ocenia na 70%. Przedstawione w pracy wyniki wskazują, że w 
ccRCC dochodzi do wzrostu ekspresji szeregu genów kodujących białka zaangażowane w 
proces przebudowy macierzy zewnątrzkomórkowej. Co ciekawe nie zaobserwowano różnic w 
poziomie ekspresji tych genów między tkankami nowotworowymi na niskim i wysokim stopniu 
zaawansowania rozwoju nowotworu. Natomiast analiza czasu przeżycia wykazała istnienie 
korelacji między podwyższoną ekspresją genów COL1A1, COL5A1, COL11A1, FN1, ICAM1, 
ITGAL, ITGAM, ITGB2, THBS2 i TIMP1 a krótszym czasem przeżycia pacjentów z ccRCC. 
Przeprowadzone przez autorów pracy analizy wykazały, że jednym z genów, których ekspresja 
wzrastała w tkankach ccRCC jest TGFB1 którego ekspresja była 22 krotnie wyższa. Autorzy 
zaobserwowali, że dodanie rekombinowanego białka TGF-b1 do hodowli komórek Caki-2 
skutkowało wzrostem ekspresji genów TGFB1, COL1A1, COL5A1, COL8A1, FN1, ITGA5, 
ITGAM i TIMP1. Autorzy pracy postulują, że kontrola ekspresji 10 genów korelujących z 
czasem przeżycia pacjentów z ccRCC może być wykorzystana w terapii. 

Druga praca pt. “TGF-b1 targets a microRNA network that regulates cellular adhesion and 
migration in renal cancer” została opublikowana w 2018 roku w czasopiśmie Cancer Letters 
(IF=6,491; MNiSW=35 pkt.). W pracy tej Habilitantka jest jednym z dwóch równorzędnych 
pierwszych autorów, a swój wkład w powstanie pracy ocenia na 40%. Przesłanką do podjęcia 
badań opisanych w pracy była hipoteza autorów, że uprzednio opisana przez ich zespół 
zaburzona ekspresja genów kodujących białka adhezyjne w ccRCC może być spowodowana 
przez zmiany ekspresji miRNA. W trakcie przeprowadzonych badań zidentyfikowano 24 
miRNA których poziom w ccRCC był zmieniony w porównaniu do tkanki kontrolnej. Z pośród 
tych miRNA do dalszych badań wybrano te które potencjalnie mogą oddziaływać z rejonem 
3’UTR transkryptów genów kodujących białka adhezyjne. Przeprowadzone badania pokazały, 
że miR25-3p, miR30a-5p, miR328 i miR363-3b wiążą się bezpośrednio do rejonu 3’UTR 
transkryptów COL5A1, COL11A1, ITGA5, MMp16 i THBS2. Ponadto miR328 i miR363-3b 
hamowały proliferację komórek nowotworowych, natomiast miR25-3p hamowało adhezję 
komórek nowotworowych do białek macierzy zewnątrzkomórkowej i stymulowało ich 
proliferację. Mając na uwadze swoje wcześniejsze spostrzeżenia, że TGF-b1 wpływa na 
ekspresję białek adhezyjnych autorzy pracy zbadali wpływ tej cytokiny na ekspresję badanych 
miRNA w komórkach raka nerki. Hodowla komórek raka nerki linii Caki-2 w pożywce 
zawierającej rekombinowane białko TGF-b1 powodowała spadek ekspresji miR328 i miR363-
3b i wzrost poziomu miR25-3p. Przeprowadzone przez autorów pracy analizy wykazały, że 15 
cząsteczek miRNA których wzór ekspresyjny związany jest z poziomem TGF-b1 koreluje z 
gorszym przeżyciem pacjentów z ccRCC.   

Podsumowując, prace wchodzące w skład osiągnięcia naukowego dr Joanny Bogusławskiej 
stanowią powiązany tematycznie cykl. Wszystkie te prace zostały opublikowane w 
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recenzowanych prestiżowych czasopismach naukowych, a ich łączna wartość naukometryczna 
wynosi IF=17,372; punktacja MNiSW=125. Tematyka prac wchodzących w skład osiągnięcia 
naukowego dr Bogusławskiej mieści się w głównym nurcie badań nad nowotworzeniem. 
Wartość poznawcza wyników badań opisanych w pracach jest duża i niewątpliwie zwiększa 
naszą wiedzę o mechanizmach leżących u podłoża rozwoju nowotworu i nabywania cech 
fenotypowych związanych z lekoopornością i zwiększonym potencjałem to tworzenia 
przerzutów. Ponadto wyniki zawarte w omawianych pracach wytyczają dalsze kierunki badań 
zmierzających do poznania nowych markerów choroby nowotworowej i identyfikacji celów 
terapeutycznych. Odnosząc się do kryteriów zawartych w ustawie należy podkreślić, że wyniki 
badań opisanych w pracach składających się na osiągnięcie naukowe Habilitantki stanowią 
istotny wkład w rozwój dyscypliny naukowej, a tym samym w pełni spełniają kryteria 
ustawowe przewidziane dla postępowania habilitacyjnego. 

Wywiązując się rzetelnie z obowiązku recenzenta chciałbym przedstawić kilka uwag 
krytycznych związanych głównie z treściami zawartymi w autoreferacie. Czytając autoreferat 
Habilitantki dwie rzeczy zwróciły moją uwagę. Pierwsza dotyczy strony językowej i jest 
związana z częstym używaniem anglicyzmów takich jak „alternatywny splicing”, „czynniki 
splicingowe” czy „remodelowaniem”. Zdaję sobie sprawę, że w polskim języku często brakuje 
krótkich sformułowań będących odpowiednikami anglojęzycznych terminów, ale nic nie stoi na 
przeszkodzie i od strony merytorycznej treść nie straci na komunikatywności, jeżeli zamiast 
„alternatywnego splicingu” użyje się terminu „alternatywne (różnicowe) składanie”, zamiast 
„czynniki splicingowe” poprawniej od strony językowej będzie sformułowanie „czynniki 
alternatywnego składania”, a zamiast „remodelingu” użyjemy słowa „przebudowa”. Druga 
uwaga związana jest z brakiem precyzji. W tekście Habilitantka używa terminu ekspresja 
opisując działanie miRNA. W tekście można znaleźć stwierdzenie, że miRNA „regulują 
ekspresję genów docelowych (poprzez wiązanie się do ich 3’UTR) (str. 4)”. Co jest 
nieprecyzyjne, bo nie chodzi tutaj o wiązanie się miRNA w obrębie genu w miejscu kodującym 
rejon 3’UTR mRNA. Habilitantka w tym względzie jest niekonsekwentna i wymiennie do 
„ekspresji” pisze, że miRNA powodują spadek poziomu mRNA wiążąc się do rejonu 3’UTR. 
Na stronie 18 możemy przeczytać, że „…mikroRNA, wiążących się do 3’UTR DIO1.” co 
sugeruje wiązanie miRNA do genu. U czytelnika może to stworzyć wrażenie, że autorce chodzi 
o różne procesy. Jest to tym bardziej zasadne, że wiadomo, iż niektóre miRNA wiążą się 
bezpośrednio do DNA w obrębie sekwencji promotorowej i oddziałując z polimerazą RNA II 
ułatwiają wiązanie czynników transkrypcyjnych aktywując ekspresję genu. Sytuacja taka 
opisana została dla miR551b-3p który stymuluje wiązanie TWIST1 do promotora genu STAT3. 
Inny mikroRNA, miR-373 ma swoje miejsca wiązania w obrębie promotora genu CDH1 
kodującego E-kahedrynę oraz CSDC2 kodującego białko zawierające domenę szoku zimna. 
Inne mikroRNA takie jak miR-774 i miR-1186 wiążą się do promotora CCNB1 kodującego 
cyklinę B1. W przypadku tych mikroRNA można powiedzieć, że regulują ekspresję genu, 
natomiast miRNA wiążące się z rejonem 3’UTR transkryptu wpływają na jego trwałość 
modulując jego poziom bądź wpływają na proces translacji przez co zmieniają ilość białka. 

Ocena pozostałych osiągnięć naukowo-badawczych 

Pani dr Joanna Bogusławska poza pracami wchodzącymi w skład osiągnięcia naukowego 
jest współautorką 13 prac oryginalnych, 2 prac poglądowych i dwóch rozdziałów w 
podręcznikach. Pani doktor jest również współautorką 16 komunikatów ze zjazdów 
międzynarodowych oraz 24 komunikatów ze zjazdów krajowych. Łączny współczynnik 



	 5/6	

oddziaływania (IF) prac Habilitantki według bazy Web of Science wynosi 52,486; punktacja 
MNiSW 409, liczba cytowań bez autocytowań 251, indeks Hirscha=10.  

W dorobku naukowym Habilitantki znajdują się prace (3 publikacje) związane z badaniami 
nad rozprzestrzenianiem się lekooporności wśród bakterii. Prace te ogniskowały się na 
zagadnieniu przenoszeniu oporności na antybiotyki przez szczepy bakterii kwasu mlekowego 
które są dodawane do produktów spożywczych na bakterie patogenne. Wyniki tych prac 
prowadzonych wspólnie z wieloma ośrodkami zagranicznymi wskazują, że bakterie kwasu 
mlekowego znajdujące się w produktach spożywczych mogą być wektorami lekooporności dla 
bakterii patogennych. Większość pozostałych prac Habilitantki dotyczy potraskrypcyjnej 
regulacji ekspresji genów w raku nerkowokomórkowym. Duża część tych prac związana jest z 
badaniami genów kodujących białka uczestniczące w przemianach hormonów tarczowych w 
ccRCC. Badania te dotyczyły głównie udziału mikroRNA w regulacji ilości transkryptów 
poszczególnych genów oraz czynników uczestniczących w procesie alternatywnego składania 
pre-mRNA. W dorobku naukowym doktor Bogusławskiej znajdują się również prace 
poświęcone badaniom nad zaburzeniami metabolizmu komórkowego w ccRCC oraz badaniom 
nad związkiem czynnika SRSF2 biorącego udział w procesie alternatywnego składania mRNA 
z zaburzeniami ekspresji genów kodujących białka związane z procesem apoptozy. 
Przeglądając te prace można zauważyć, że na dorobek Habilitantki składają się prace lepsze i 
gorsze, ale co istotne, nie ma wśród nich prac słabych. 

Analizując aktywność naukową dr Bogusławskiej należy stwierdzić, że jest ona bardzo duża. 
Znajduje to swoje odbicie w ilości projektów grantowych (było ich 10) w realizacji których 
Pani doktor uczestniczyła oraz w kierowaniu dwoma projektami finansowanymi przez 
Fundację Nauki Polskiej i Fundację Naukową Polpharma. Duża aktywność naukowa 
Habilitantki była wielokrotnie nagradzana. Wśród 20 nagród i wyróżnień przyznanych 
Habilitantce znajdują się nagrody I i II stonia Dyrektora Centrum Medycznego Kształcenia 
Podyplomowego w Warszawie, Ministra Zdrowia i Opieki Społecznej, stypendia START 
Fundacji Nauki Polskiej, granty konferencyjne Brytyjskiego Towarzystwa 
Endokrynologicznego (BES) i Europejskiego Towarzystwa mikrobiologicznego (FEMS).  

Poza dużą aktywnością naukową Habilitantka aktywnie uczestniczy również na polu 
dydaktycznym. Od 2007 roku jest wykładowcą na kursach specjalizacyjnych dla lekarzy w 
zakresie endokrynologii oraz kursach doskonalących dla lekarzy i diagnostów laboratoryjnych 
w ilości 140 godzin rocznie. Od 2017 roku jest również kierownikiem naukowym kursu 
doskonalącego z wybranych zagadnień molekularnych podstaw onkogenezy. W latach 2016-
2017 pełniła rolę promotora pomocniczego dwóch przewodów doktorskich. W swoim dorobku 
Habilitantka ma również trzy wykłady na zaproszenie. Jest również współautorką dwóch 
wydań podręcznika Endokrynologia Kliniczna pod redakcją prof. dr hab. Andrzeja Milewicza i 
prof. dr hab. Marka Bolanowskiego. W ramach działalności popularyzującej naukę Habilitantka 
w latach 2004-2007 prowadziła zajęcia pokazowe w ramach Festiwalu Nauki, w latach 2006-
2007 była również autorką artykułów popularnonaukowych dla Polskiej Agencji Prasowej, a w 
latach 2017-2018 prowadziła zajęcia popularnonaukowe z dziećmi w jednym z warszawskich 
przedszkoli.  

Pani dr Bogusławska pełniła również rolę recenzenta dla szeregu redakcji czasopism 
naukowych krajowych i międzynarodowych, a w 2013 roku pełniła rolę recenzenta projektów 
programu Preludium Narodowego Centrum Nauki.  




