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1. Imie i Nazwisko: Agnieszka Irena Mazur-Biaty

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

2.1.

2.2,

2.3.

Magister biologii: tytut zostat mi nadany w dn. 7.06.2004 r. przez Wydziat Biologii
i Nauk o Ziemi Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie po obronie pracy
magisterskiej pt. ,Wplyw neonatalnego uszkodzenia moézgu na przebieg epilepsji
u szczuréw”. Prace przygotowywatam w Zakfadzie Neuroanatomii pod kierunkiem prof.

dr hab. Krzysztofa Janeczko. Prace obronitam z wyréznieniem.

Magister fizjoterapii: tytut zostat mi nadany w dn. 08.06.2005 r. przez Wydziat
Rehabilitacji Ruchowej Akademii Wychowania Fizycznego im. Bronistawa Czecha
w Krakowie po obronie pracy magisterskiej pt. ,Wptyw wysitku fizycznego na przebieg
epilepsji u szczuréw” przygotowywanej na Wydziale Rehabilitacji Ruchowej AWF przy
wspotpracy z Zaktadem Neuroanatomii Wydziatu Biologii i Nauk o Ziemi UJ.

Promotorem pracy byt prof. dr hab. Jerzy Jaskiewicz. Prace obronitam z wyrdznieniem.

Doktor nauk biologicznych: stopien zostat mi nadany w dn. 21.06.2011 r. przez Rade
Wydziatu Biologii i Nauk o Ziemi Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie na
podstawie obrony rozprawy doktorskiej pt. ,Wplyw ryboflawiny na komérki
immunokompetentne — badania poréwnawcze” przygotowywanej w Zaktadzie
Immunobiologii Ewolucyjnej. Promotorem rozprawy byta prof. dr hab. Barbara Plytycz.

Prace obronitam z wyréznieniem.

3. Informacje o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych

3.1.

3.2.

Asystent w Zaktadzie Ergonomii i Fizjologii Wysitku Fizycznego, Instytut Fizjoterapii,
Wydziat Nauk o Zdrowiu, Uniwersytet Jagiellorski — Collegium Medicum w Krakowie
w okresie 14.02.2011 r. - 30.09.2014 r.

Adiunkt w Zaktadzie Ergonomii i Fizjologii Wysitku Fizycznego, Instytut Fizjoterapii,
Wydziat Nauk o Zdrowiu, Uniwersytet Jagiellonski — Collegium Medicum w Krakowie

od 1.10.2014 r. — nadal.
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4, Wskazanie osiggnigcia* 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.)

4.1. Tytul osiggnigcia naukowego:

Adipomiokina Iryzyna jako endogenny czynnik przeciwzapalny i antyoksydacyjny

4.2. Publikacje wchodzace w skilad osiggniecia naukowego (autor/autorzy, rok

wydania, tytut publikacji, 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 dn. 09.12.2016 r.; liczbe cytacji podano wg Web of Science (z dnia 17.08.2018 r.).

4.2.1. Mazur-Bialy A, Bilski J., Wojcik D., Brzozowski B., Surmiak M., Hubalewska-Mazgaj
M., Chmura A., Magierowski M., Magierowska K., Mach T., Brzozowski T. (2017)
Beneficial effect of voluntary exercise on experimental colitis in mice fed a high fat diet.
Role of irisin, adiponectin and proinflammatory biomarkers. Nutrients, 9(4): 410.
D0i:10.3390/nu9040410.

IF: 4.196
punkty MNiSW: 35
liczba cytacji: 7, bez autocytacji: 5

4.2.2. Mazur-Bialy A. l. (2017) Irisin acts as a regulator of macrophages host defense. Life
Sciences, 176: 21-25. Doi: 10.1016/j.1fs.2017.03.011.

IF: 3.234
punkty MNiSW: 25
liczba cytacji: 6, bez autocytacji: 3

4.2.3. Mazur-Bialy A. I., Poche¢ E., Zarawski M. (2017) Anti-Inflammatory Properties of Irisin,
Mediator of Physical Activity, Are Connected with TLR4/MyD88 Signaling Pathway
Activation.  International ~ Journal of Mololecular  Science, 18(4): 701.
D0i:10.3390/ijms18040701.

IF: 3.678
punkty MNiSW: 30
liczba cytacji: 9, bez autocytacji: 7
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4.2.4. Mazur-Bialy A. 1., Bilski J., Poche¢ E., Brzozowski T. (2017) New insight into the direct
anti-inflammatory activity of a myokine irisin against proinflammatory activation of
adipocytes. Implication for exercise in obesity. Journal of Physiology and
Pharmacology, 68(2): 243-251.

IF:2.478

punkty MNiSW: 25
liczba cytacji: 5, bez autocytacji: 4

4.2.5. Mazur-Bialy A.l., Koztowska K., Poche¢ E., Bilski J., Brzozowski T. (2018) Miokine

Irisin-induced protection against oxidative stress in vitro. Involvement of heme

oxygenase-1 and antioxidazing enzymes superoxide dismutase-2 and glutathione
peroxidase. Journal of Physiology and Pharmacology, 69(1): 117-125.
IF:2.478

punkty MNiSW: 25
liczba cytacji: 0, bez autocytacji: 0

Sumaryczny IF prac wchodzgcych w sktad osiggniecia naukowego: 16.073
Sumaryczna liczba punktow MNiSW: 140

Liczba cytowah: 27; w tym bez autocytowah: 19

Gtéwnym zrodtem finansowania badan wchodzgcych w skfad osiggniecia naukowego byt
projekt przyznany w ramach dotacji celowej UJ CM (K/DSC/002108).

4.3. Omoéwienie celu naukowego ww. prac i osiggnietych wynikéw wraz z oméwieniem
ich ewentualnego wykorzystania.
Iryzyna jest odkrytg w 2012 roku adipomioking, powstajgcg w wyniku proteolitycznego odciecia
zewnatrzkomorkowego fragmentu domeny fibronektyny 1l (FNDC5). Proces ten jest
regulowany przez PPAR-y koaktywator 1 alfa (PGC1-a) [1]. Badania ostatnich lat pokazuja,
ze iryzyne cechuje szerokie spektrum dziatania, a jej osoczowy poziom moze stanowi¢ czynnik
predykcyjny dla takich choréb jak cukrzyca typu 2 [2], przewlekte choroby nerek [3], rak piersi
[4], zespot policystycznych jajnikdw [5] czy sarkopenia [6]. Liczne doniesienia wskazujg réwniez
na korzystny, protekcyjny efekt zwiekszonego poziomu iryzyny w przypadku otytosci, opornosci
insulinowej czy choréb metabolicznych [7-9]. Moje badania nad dziataniem irisiny rozpoczetam
w 2014 roku dzieki finansowaniu przyznanemu w ramach dotacji celowej UJ CM

(K/DSC/002108) na realizacje projektu wtasnego pt. ,Irisina jako potencjalny czynnik hamujgcy
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rozwéj umiarkowanego zapalenia towarzyszgcego otytosci — badania in vitro w ukfadzie
adipocyt-makrofag”. Nie prowadzono jeszcze woéwczas badan majgcych na celu weryfikacje
wplywu iryzyny na przebieg reakcji zapalnej czy funkcjonowanie immunocytéw. Wiadomo
jednak byto, ze poziom iryzyny niejednokrotnie negatywnie koreluje z poziomem markerow
zapalnych, co mogto sugerowac jej udziat w regulacji przeciwzapalnej [10,11]. Badania
stanowigce podstawe prezentowanego osiggniecia naukowego powstaty w znacznej czesci
jako efekt powyzszego projektu oraz wspétpracy z Katedrg Fizjologii, Wydziatu Lekarskiego
UJ CM. Celem badan stanowigcych prezentowane osiggniecie naukowe byta weryfikacja
czy adipomiokina iryzyna jest endogennym czynnikiem immunomodulacyjnym.
W szczegdlnosci chciatam zweryfikowac hipoteze zaktadajaca, iz iryzyna jest czynnikiem
immunomodulujgcym o potencjalne przeciwzapalnym, a jej ekspresja na poziomie biatka

stanowi istotny element regulacji odpowiedzi immunologiczne;.

Pierwsze badania uwzgledniajgce iryzyne jako czynnik potencjalnie przeciwzapalny
prowadzitam wspdlnie z zespotem prof. dr hab. Tomasza Brzozowskiego w mysim modelu
nieswoistych zapalen jelit. Celem badan byta ocena wptywu dobrowolnego wysitku fizycznego,
w tym exerkiny iryzyny, na przebieg zapalenia wywotanego dookrezniczym podaniem TNBS.
Badania wyraznie wykazaty, ze iryzyna uwalniana podczas dowolnego wysitku u myszy
karmionych dietg wysokottuszczowg znaczgco zmniejsza nasilenie eksperymentalnego colitis.
Wzrost poziomu iryzyny korelowat ze zmniejszeniem nasilenia uszkodzen w obrebie Sluzowki
okreznicy oraz poziomem uwalnianych do osocza czynnikéw zapalnych. Obserwowano
spadek poziomu TNF-q, IL-6, MCP-1, IL-17, IL-1a, KC, IL-4 oraz prozapalnej adipokiny
leptyny przy jednoczesnym wzrodcie uwalniania przeciwzapalnej adiponektyny. Ponadto
analiza ekspresji gendw w tkance tluszczowej wykazata, ze myszy poddane dobrowolnemu
wysitkowi fizycznemu, u ktorych stwierdzono istotnie wyzszy poziom osoczowej iryzyny
cechujg sie obnizong ekspresjg mMRNA dla genéw TNF-q, IL-6, MCP-1 oraz leptyny, natomiast
podwyzszong ekspresjg mRNA dla przeciwzapalnej adiponektyny. Wyniki te posrednio
sugerujg przeciwzapalne dziatanie iryzyny, w ktére moze by¢ zaangazowana tkanka
ttuszczowa. Uzyskane wyniki zostaty zamieszczone w pracy: Mazur-Bialy A, Bilski J., Wojcik
D., Brzozowski B., Surmiak M., Hubalewska-Mazgaj M., Chmura A., Magierowski M.,
Magierowska K, Mach T, Brzozowski T. Beneficial effect of voluntary exercise on
experimental colitis in mice fed a high fat diet. Role of irisin, adiponectin and

proinflammatory biomarkers. Nutrients, 2017, 9(4): 410.

Strona5z15



Zatgcznik nr 2A do Whniosku z dn. 17.08.2018 o przeprowadzenie postepowania habilitacyjnego — dr n. biol. Agnieszka Mazur-Biaty

Wyniki powyzszych badan skfonity mnie do podjecia proby oceny bezposredniego dziatania
iryzyny na kluczowe komorki budujgce tkanke tluszczowa, a zwigzane z jej aktywnos$cig

prozapalng — tu adipocyty oraz makrofagi.

Analizy rozpoczetam od oceny wptywu iryzyny na aktywnos¢ makrofagow, prowadzgc badania
na dobrze zweryfikowanej linii komérkowej makrofagow mysich RAW 264.7. W badaniach
zastosowano stezenia iryzyny w zakresie opisywanym w literaturze jako spotykane w réznych
warunkach fizjologicznych i patologicznych oraz dodatkowo istotnie wyzsze (100 nM) dla
oceny dziatania potencjalnej dawki farmakologicznej. Celem pierwszego etapu badan byta
ocena wptywu iryzyny na podstawowg aktywnosé makrofagow, ich zywotnosé, zdolnos¢ do
proliferacji, fagocytozy oraz generowania wybuchu tlenowego. Przeprowadzone badania
wykazaty, ze iryzyna w dawko-zalezny sposéb moduluje podstawowg aktywnosé makrofagéw,
nie wywierajgc przy tym efektu cytotoksycznego. Zauwazono, ze w wysokich stezeniach (50 —
100 nM) istotnie nasila podstawowg aktywnos$é dehydrogenaz mitochondrialnych oraz
proliferacje makrofagow. Efekt wyptywu iryzyny na zywotnosc i proliferacje réznych typdéw
komorek byt uprzednio badany, jednakze wykazano w tym zakresie komorkowg
specyficznosé. | tak przyktadowo w badaniach So i Leung [12] wykazano, Ze iryzyna zwieksza
przezycie komoérek watrobowych HepG2 w modelu opornoéci insulinowej, podczas gdy
Gannon i wsp. [13] zanotowali nasilenie apoptozy oraz zahamowanie proliferacji w komérkach
raka piersi MDA-MB-231, lecz nie w komodrkach podstawowych gruczotu MCF-10a.

W  powyzszych badania po raz pierwszy wykazaliSmy bezposredni wptyw iryzyny

na podstawowe funkcje efektorowe makrofagow, tu istotne zwiekszenie efektywnosci procesu

fagocytozy przy jednoczeénie zmniejszonej intensywnos$ci wybuchu tlenowego. Uzyskane

wyniki zostaty zamieszczone w pracy: Mazur-Bialy, A.l. Irisin acts as a regulator

of macrophages host defense. Life Sciences 2017, 176:21-25.

Celem kolejnego etapu badan byta ocena wptywu wcze$niej ustalonych stezen iryzyny
na przebieg aktywacji makrofagow RAW 264.7 podaniem lipopolisacharydu E. coli [LPS].
W szczegolnosci istotnym byta weryfikacja wptywu iryzyny na ekspresje receptorow
Toll-podobnych TLR4, uczestniczacych w rozpoznaniu wzorcéw molekularnych patogenow
(PAMP) oraz aktywacje kaskady wewnatrzkomorkowych przekaznikow sygnatu prowadzgcg
do uruchomienia mechanizmoéw efektorowych i produkcji / uwalniania czynnikow zapalnych.
Uzyskane wyniki zostaty zamieszczone w pracy: Mazur-Bialy Al, Poche¢ E, Zarawski M.
Anti-Inflammatory properties of irisin, mediator of physical activity, are connected with
TLR4/MyD88 signaling pathway activation. International Journal of Molecular Sciences
2017;18(4):E701. Powyzsze badania zwracajg uwage na dwa istotne aspekty dziatania

iryzyny. Po pierwsze, suplementacja iryzyng s$rodowiska spoczynkowych makrofagow

Strona 6z 15



Zatgcznik nr 2A do Whniosku z dn. 17.08.2018 o przeprowadzenie postepowania habilitacyjnego — dr n. biol. Agnieszka Mazur-Biaty

skutkowata zmniejszeniem uwalniania TNF-a i IL-13 oraz dodatkowo wzrostem ekspresji TLR4

(przy niskim stezeniu iryzyny).
Ponadto badania w modelu aktywacji makrofagéow czynnikiem LPS wykazaty, ze iryzyna:

1) wywiera cytoprotekcyjny efekt, zmniejszajgc nasilenie apoptozy i zwiekszajgc

zywotno$é komorek stymulowanych;

2) w wysokich stezeniach wywiera silnie przeciwzapalny efekt, a jej dziatanie zwigzane

jest z hamowaniem szlaku TLR4/MyD88, zmniejszeniem fosforylacji MAPK (JNK oraz

ERK), jak rowniez spadkiem aktywacji NFkB:

3) hamuje na poziomie mMRNA oraz biatka ekspresje kluczowych czynnikéw zapalnych,

takich jak nie tylko TNF-a, IL-1B i MCP-1 [14] lecz réwniez IL-6, KC oraz silnie

prozapalnej poéznej cytokiny HMGB1, ktéra uwalniana w mechanizmie aktywnym

lub pasywnym moze prowadzi¢ do niezaleznej od PAMP (tu LPS) aktywacji NFkB
i w konsekwenciji nasilenia ekspresji i uwalniania prozapalnych czynnikdéw jak np.

TNF-a [15], co moze prowadzi¢ do amplifikacji odpowiedzi zapalnej [16].

Majgc bezposrednie dowody na przeciwzapalne dziatanie iryzyny podjetam analizy majgce na
celu weryfikacje czy iryzyna moduluje zapalne interakcje pomiedzy adipocytami
i makrofagami, a co za tym idzie moze potencjalnie wptywa¢ na zmniejszenie intensywnosci
umiarkowanego zapalenia towarzyszacego otytosci. Problem ten wydaje sie szczegdlnie
istotny gdyz liczne doniesienia naukowe wskazujg na znaczne obnizenie osoczowego
poziomu iryzyny u osob otytych. Powyzsze badania prowadzitam w modelu in vitro stosujgc

preadipocyty 3T3 réznicowane do adipocytéw oraz makrofagi RAW 264.7. Powyzsze badania

po raz pierwszy wykazaty, ze iryzyna hamuje prozapalng aktywacje adipocytdéw i zmniejsza

rekrutacie makrofagow. W szczegdlnosci zaobserwowano:

1) zmniejszenie aktywacji NFKB w adipocytach,

2) spadek ekspresiji i uwalniania cytokin prozapalnych TNF-a oraz IL-6

3) zmiane ekspres;ji i uwalniania kluczowych adipokin, w szczegdlno$ci wzrost poziomu
przeciwzapalnej adiponektyny oraz spadek prozapalnej leptyny,

4) spadek uwalniania czynnikow chemotaktycznych dla makrofagéow przez kulture
adpiocytéw, manifestujgcy sie spadkiem indeksu migracyjnego makrofagéw
do nadsgczy, co przynajmniej w czesci bylo zwigzane ze spodkiem ekspresji

i uwalniania chemotaktycznego MCP-1 przez dojrzate adipocyty.

Powyzsze wyniki zostaty opublikowane w manuskrypcie pt. Mazur-Bialy A. l., Bilski J.,

Poche¢ E., Brzozowski T. (2017) New insight into the direct anti-inflammatory activity
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of a myokine irisin against proinflammatory activation of adipocytes. Implication for

exercise in obesity. Journal of Physiology and Pharmacology, 68(2): 243-251.

Majgc na uwadze wykazany w poprzednich pracach hamujgcy wptyw iryzyny na procesy
zwigzane z produkcjg wolnych rodnikéw tlenowych przez makrofagi (ad. redukcja wybuchu
tlenowego) celem kolejnego etapu badan byta weryfikacja mechanizméw potencjalnie
przeciwoksydacyjnego dziatania iryzyny. Wyniki badan zostaty zebrane w ostatniej pracy
z mojego cyklu: Mazur-Bialy A.l., Koztowska K., Poche¢ E., Bilski J., Brzozowski T. (2018)
Miokine Irisin-induced protection against oxidative stress in vitro. Involvement of heme
oxygenase-1 and antioxidazing enzymes superoxide dismutase-2 and glutathione
peroxidase. Journal of Physiology and Pharmacology, 69(1): 117-125. W badaniach tych
wykazatam, ze poprzednio obserwowane zmniejszenie intensywnos¢ wybuchu tlenowego
moze by¢ przynajmniej w czesci zwigzane ze wzrostem efektywnosci mechanizméw
odpowiedzialnych za neutralizacji wolnych rodnikéw tlenowych. Antyoksydacyjne dziatanie
iryzyny w stymulowanych makrofagach zwigzane jest z aktywacjg szlaku Nrf2 / HO-1,
prowadzgcym w konsekwencji do wzrostu ekspresji kluczowych enzymow antyoksydacyjnych
takich jak SOD-2, GSH-Px czy Cat-9.

Podsumowujgc catos¢ badan bedacych podstawg osiggniecia naukowego mozna
wnioskawac, ze iryzyna jest istotnym czynnikiem przeciwzapalnym i przeciwoksydacyjnym,
jednoczesnie chronigcym komorki przed uszkodzeniem generowanym wolnymi rodnikami
indukowanymi np. procesem zapalnym. Pozwala to przypuszczaé, iz czynnik ten petni rowniez
role cytoprotekcyjng. Niemniej dalsza badania sg konieczne aby w przysztosci iryzyna mogta
sta¢ sie terapeutycznym czynnikiem o potencjale przeciwzapalnym, przeciwoksydacyjnym

i cytoprotekcyjnym.
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19924.

El Gazzar M. HMGB1 modulates inflammatory responses in LPS-activated macrophages.
Inflamm Res. 2007;56:162-167.

Oméwienie pozostalych osiggnie¢ naukowo — badawczych.

Moj dorobek naukowy obejmuije:

Rodzaj pracy Liczba  Pierwszy Impact Pkt.

autor Factor MNiSW

Prace oryginalne ogétem 24 14 54.48 542
stanowigce osiggniecie naukowe 5 5 16.073 140
z impact factor 14 7 38.407 389
bez impact factor 5 2 0 8
Prace pogladowe z impact factor 5 0 13.8 140
Prace oryginalne w suplementach 2 1 3.632 60
Listy do redakcji 1 1 2.427 30
SUMARYCZNIE 32 16 74.339 767

40 doniesienia konferencyjne (14 ze zjazdéw miedzynarodowych, 26 ze zjazdéw krajowych)

Liczba cytowac wg. WoS — 296

Wspétczynnik Hirscha — 11
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W latach 2008 — 2010 bytam gtéwnym wykonawcg grantu promotorskiego N N303 0898 34
pt. ,Wptyw ryboflawiny na komorki immunokompetentne — badania poréwnawcze”
kierowanego przez prof. dr hab. Barbara Plytycz. Jako wynik realizacji projektu powstata moja
praca doktorska o tym samym tytule oraz 4 publikacje naukowe w czasopismach o zasiegu
miedzynarodowym [1-4; zatgcznik 3, pkt Il A poz. 2, 4, 6, 8].

W latach 2009 — 2010 uczestniczytam w badaniach kierowanych przez prof. dr hab. Barbare
Piytycz (Zaktad Immunobiologii Ewolucyjnej; Wydziat Biologii i Nauk o Ziemi UJ) majgcych na
celu ocene mozliwosci zastosowania celomocytow dzdzownic jako bioindykatoréw skazenia
gleby ze szczegdlnym uwzglednieniem komdérek immunokompetentnych oraz wptywu metali
ciezkich na mozliwosci obrony tych organizméw przed patogenami (projekt N304 088
32/3502). Prowadzone badania pozwolity na charakterystyke gatunkowej wrazliwosci
immunocytow dzdzownic na zanieczyszczenia metalami ciezkimi wystepujgcymi w glebie.
Wyniki powyzszych badan zostaly przedstawione na konferencjach naukowych
oraz opublikowane w czasopismach o zasiegu miedzynarodowym [5-6; zatgcznik 3, pkt Il A
poz. 3i 9.

W latach 2010 — 2011 bratam udziat w projekcie kierowanym przez dr Ewe Wypasek (N N303
3569 33; Zakfad Immunobiologii Ewolucyjnej; Wydziat Biologii i Nauk o Ziemi UJ).
Celem badan realizowanych w ramach powyzszego projektu byta weryfikacja mechanizmow
przeciwzapalnego dziatania morfiny w kontekscie jej wptywu na ekspresje receptoréw
Toll-podobnych oraz czynnika NFKB w komérkach immunokompetentnych. Badania wykazaty,
ze morfina moduluje odpowiedz leukocytow aktywowanych zymosanem, prowadzac do
zmniejszenia ekspresji TLR2 i ostabienia aktywacji NFkB. Wyniki powyzszych badan zostaty

opublikowane w czasopismie o zasiegu miedzynarodowym [7; zatgcznik 3, pkt Il A poz. 7].

W latach 2011 — 2014 bytam kierownikiem grantu NCN Sonata (UMO-2011/01/D/NZ6/02704)
pt. ,Ryboflawina jako immunomodulator - wplyw niedoboru i wzbogacenia ryboflawing na
wczesne rozpoznanie patogendw i rozwdj reakcji zapalnej - badania in vitro i in vivo”, ktérego
efektem byty 3 publikacje w czasopismach o zasiegu miedzynarodowym [8-10; zatgcznik 3,
pkt IIA poz. 11, 13, 15]. Badania bedace kontynuacjg rozwazan rozprawy doktorskiej pozwolity
okresli¢, ze przedtuzajacy sie stan niedoboru ryboflawiny skutkuje patologicznym wzorcem
odpowiedzi makrofagéw na czynnik zapalny. Stan ten manifestowat sie nadmiernym
uwalnianiem prozapalnego HMGB1 i TNF-a, nasileniem aktywacji NFkB, apoptozy komdrek
oraz spadkiem ekspresji protekcyjnych protein Hsp72 przy jednoczesnie ostabionych
mechanizmach rozpoznawania patogendéw obejmujgcych m.in. spadek ekspresji receptoréw
Toll-podobnych TLR2 czy TLR4. Krotkotrwale utrzymujgcy sie stan niedoboru byt odwracalny

przez wzbogacenie hodowli ryboflawing o stezeniach odpowiadajgcych doustnej

Strona 10z 15



Zatgcznik nr 2A do Whniosku z dn. 17.08.2018 o przeprowadzenie postepowania habilitacyjnego — dr n. biol. Agnieszka Mazur-Biaty

suplementacji. Badania prowadzone w ramach powyzszego projektu wykazaty ponadto,
ze suplementacja ryboflawing zwieksza przezycie makrofagéw oraz wywiera efekt
przeciwzapalny objawiajgcy sie spadkiem ekspresji receptorow  Toll-podobnych

oraz zmniejszeniem ekspres;ji i uwalniania kluczowych mediatoréw zapalnych.

W roku 2012 odbytam 3-miesieczny staz w Pracowni Diagnostyki Molekularnej Krakowskiego
Szpitala Specjalistycznego im. Jana Pawita Il w Krakowie (zatgcznik 3, pkt Ill L), w ramach
ktérego poza zdobyciem umiejetnosci i doswiadczenia w zakresie sekwencjonowania genow
miatam réwniez mozliwos¢ uczestniczenia w pracach badawczych zespotu zajmujgcego sie
polimorfizmem genu VKOR1. Efektem stazu byta publikacja w czasopismie Thrombosis

Research [11; zatgcznik 3, pkt Il A poz. 9].

W latach 2014 — 2016 bytam kierownikiem grantu MNiSW luventus Plus (IP2012 000872)
pt. ,Interakcje makrofag/adipocyt w stanie niedoboru i wzbogacenia ryboflawing - badania
w kontekscie rozwoju opornosci insulinowej’, ktorego efektem byly 2 publikacje
w czasopismach o zasiegu miedzynarodowym [12-13; zatgcznik 3, pkt A poz. 19 i 22].
W projekcie tym kontynuowatam badania podjete w ramach grantu NCN Sonata, skupiajgc sie
na weryfikacji mechanizmow immunomodulacyjnego dziatania ryboflawiny w interakciji
pomiedzy adipocytami i makrofagami. Badania wykazaty, ze farmakologiczne stezenia
ryboflawiny hamujg prozapalng aktywacje kokultury stymulowanej lipopolisacharydem E.coli
dla indukcji stanu przypominajgcego umiarkowane zapalenie towarzyszgce otytosci.
Obserwowano istotny spadek ekspres;ji kluczowych czynnikdéw zapalnych takich jak TNF-a,
IL-1B, IL-6 czy HMGB1 przy jednoczesnym wzroscie ekspresji i uwalniania przeciwzapalnej
adiponektyny i IL-10, co zwigzane byto przynajmniej w czesci z obnizeniem aktywacji czynnika

transkrypcyjnego NFkB zaréwno w komdrkach makrofagow jak i adipocytow.

W latach 2014 - 2018 bytam gtdbwnym wykonawcg w projekcie Opus
(UMO-2013/09/B/NZ4/01566) kierowanym przez prof. dr hab. Tomasza Brzozowskiego
(Katedra Fizjologii; Wydziat Lekarski UJ CM) pt. ,Rola tkanki ttuszczowej krezki oraz
osi miesnie-tkanka tluszczowa w przebiegu eksperymentalnego zapalenia okreznicy u myszy
z normalng wagg i otytoscig indukowang dietg wysokottuszczowg”. Wyniki powyzszych badan
zostaty przedstawione na konferencjach naukowych oraz opublikowane w czasopismach

0 zasiegu miedzynarodowym [14-18; zatagcznik 3, pkt Il A poz. 12, 14, 17, 18, 23].

W 2015 roku uczestniczytam w badaniach kierowanych przez dr Katarzyne Magierowskag
(Katedra Fizjologii; Wydziat Lekarski UJ CM) w ramach projektu statutowego majgcego na celu
ocene roli tlenku wegla (CO) w patogenezie stresowych uszkodzen zotgdka u szczurow. Moja
rola polegata na ocenie stezenia tlenku azotu w btonie sluzowej zotagdka poprzez pomiar

zawartosci (NO2) oraz (NOs). Wyniki powyzszych badan, méwigce o braku udziatu tlenku
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azotu w powyzszy proces zostaly opublikowane w czasopismie o zasiegu miedzynarodowym
[19; zatacznik 3, pkt Il A poz. 16].

Od roku 2016 jestem gtéwnym wykonawcg w projekcie Opus (UMO-2015/19/B/NZ4/03130)
kierowanym przez prof. dr hab. Tomasza Brzozowskiego (Katedra Fizjologii; Wydziat Lekarski
UJ CM) pt. ,Rola egzogennej i endogennej jelitowej fosfatazy alkalicznej w przebiegu
eksperymentalnego zapalenia okreznicy u myszy karmionych dietg wysokottuszczowg”.
Dotychczas w ramach projektu zostata opublikowana 1 praca przegladowa w czasopismie

0 zasiegu miedzynarodowym [20; zatgcznik 3, pkt Il A poz. 21].

Do osiggnie¢ naukowych moge zaliczy¢ réwniez petnienie funkcji recenzenta w czasopismach
z listy JCR takich jak: Acta Physiologica, Journal of Physiology and Pharmacology,
International Journal of Nanomedicine, Drug Delivery, International Brazilian Journal
of Urology, Journal of Applied Biomedicine, PlosOne, International Journal of Molecular
Sciences, Molecular and Cellular Biochemistry, Mediators of Inflammation czy Molecules.
Pefnitam takze funkcje recenzenta w czasopismach spoza listy JCR, takich jak: Journal
of Novel Physiotherapy and Rehabilitation oraz SRL Cardiology (zatgcznik 3, pkt Ill P).

W ramach dziatalnosci organizacyjnej Wydzialu Nauk o Zdrowiu CM UJ petnitam funkcje
cztonka komisji przy egzaminie wstepnym na Kierunek Fizjoterapia (2011, 2015), opiekuna
Il roku fizjoterapii studiéw stacjonarnych Il stopnia (2014-2016), a od roku 2016 petnie funkcje
Instytutowego Koordynatora Programu Erasmus+. W 2017 roku bytam réwniez
wspétodpowiedzialna za organizacje i przeprowadzenie Dni Otwartych Instytutu Fizjoterapii
(zatgcznik 3, pkt 111 Q).

Do osiggnie¢ organizacyjnych moge takze zaliczy¢ petnienie funkcji cztonka komitetu
organizacyjnego oraz naukowego Konferencji ,Bezpieczenstwo pacjenta w ujeciu
holistycznym” organizowanej w Krakowie w dn. 26-27.11.2014 r. oraz petnienie funkciji
moderatora sesji plakatowej w ramach Il Ogdlnopolskiego Sympozjum ,Rehabilitacja
w Chorobach Nerek i Uktadu Moczowego” Krakéw, 20-21.10.2017 r. (zatgcznik 3, pkt Il C).

W ramach dziatalnosci organizacyjnej i popularyzujgcej nauke w latach 2006 — 2012 petnitam
funkcje Prezesa Nowodworskiego Stowarzyszenia Mtodych Biologéw organizujgc i prowadzac
zajecia biologii eksperymentalnej dla mtodziezy | Liceum Ogdlnoksztatcgcego w Krakowie,
organizujgc konkursy wiedzy oraz szkolenia dla nauczycieli biologii. Obecnie jestem cztonkiem
m.in. Polskiego Towarzystwa Biologii Komodrki oraz Polskiego Towarzystwa

Uroginekologicznego.
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W ramach dziatalnosci dydaktycznej realizowanej na Wydziale Nauk o Zdrowiu UJ CM petnie
funkcje koordynatora oraz prowadzgcego zajecia z takich przedmiotow jak np.: ,Fizjoterapia
kliniczna w ginekologii i potoznictwie”, ,Programowanie fizjoterapii w ginekologii”, ,Profilaktyka
choréb — nietrzymanie moczu (dawniej — inkontynencja)”’, ,Fizjoterapia w dysfunkcjach obszaru
urogenitalnego i anorektalnego” oraz seminarium magisterskiego. Ponadto wspétprowadze
¢wiczenia z przedmiotu Metodologia badan. W roku akademickim 2015/2016 opracowatam
autorski program 2 przedmiotow fakultatywnych tj. ,Profilaktyka chorob — nietrzymanie moczu
(dawniej — inkontynencja)” oraz ,Fizjoterapia w dysfunkcjach obszaru urogenitalnego
i anorektalnego” (zatgcznik 3, pkt III | pkt 1-4).

W latach 2011 — 2018 bytam promotorem 26 prac magisterskich bronionych na Wydziale Nauk
o Zdrowiu Uniwersytetu Jagiellonskiego — Collegium Medicum. Jedna z prac uzyskata
| nagrode Dziekana Wydziatu w ,Konkursie na Najlepsza Prace Magisterskg” (2012). Ponadto
petnitam funkcje promotora/opiekuna 22 prac podyplomowych bronionych na Krakowskiej
Akademii im. Frycza Modrzewskiego (zatgcznik 3, pkt Il J). Od czerwca 2017 roku petnie takze
funkcje promotora pomocniczego w przewodzie doktorskim otwartym w ramach Wydziatu
Nauk o Zdrowiu (zatgcznik 3, pkt. Ill K). Opiekuje sie rowniez 2 doktorantkami
I roku studiow doktoranckich czego efektem jest doniesienie konferencyjne, ktére uzyskato
| nagrode za prezentacje [zatgcznik 3, pkt Il B poz. 38]. Od pazdziernika 2016 roku sprawuje
opieke nad Studenckim Kotem Naukowym Fizjoterapii Uroginekologicznej. Efektem pracy kota
byta publikacja w czasopismie miedzynarodowym [21; zatgcznik 3 pkt 1| D poz. 4]

oraz doniesienie konferencyjne.

Informacje o pozostatych osiagnieciach naukowo-dydaktycznych, ktére nie zostaty
uwzglednione w niniejszym autoreferacie przedstawiam w ,,Wykazie opublikowanych
prac naukowych oraz informacji o osiagnieciach dydaktycznych, wspoétpracy naukowej
i popularyzacji nauki” stanowigcym zalacznik nr 3 do wniosku o przeprowadzenie

postepowania habilitacyjnego.
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