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osiggni¢¢ dr n. med. Moniki Marii Biernat , adiunkta w Katedrze i Klinice Hematologii,
Nowotworéw Krwi i Transplantologii Szpiku Uniwersytetu Medycznego we Wroclawiu w
zwigzku z postgpowaniem habilitacyjnym wszczgtym przed Radg Dyscypliny Nauki Medyczne,
Uniwersytet Medyczny im. Piastow Slaskich we Wroctawiu za posrednictwem Rady
Doskonato$ci Naukowej w Warszawie, o nadanie stopnia doktora habilitowanego w dziedzinie
nauk medycznych i nauk o zdrowiu w dyscyplinie nauki medyczne.

L. Udokumentowanie wniosku i podstawa prawna

Na wstepie bardzo serdecznie dzigkuj¢ Wysokiej Radzie Dyscypliny Nauki Medyczne
Uniwersytetu Medycznego im. Piastéw Slaskich we Wroctawiu, za zaproszenie mnie do
uczestnictwa w procesie postgpowania habilitacyjnego Pani Doktor Moniki Biernat, jako
recenzent. Zostalem powotany na jednego z recenzentéw w postgpowaniu habilitacyjnym Pani
Doktor Moniki Biernat na podstawie art. 221 ust . 5 ustawy z dnia 20 lipca 2018r. Prawo o
szkolnictwie wyzszym i nauce (Dz. U. z 2021 r. poz. 478, ze zm.), w nawigzaniu do §29 ust. 2.
Uchwaty Nr 2059 Senatu Uniwersytetu Medycznego we Wroclawiu z dnia 23 wrze$nia 2019 r.
w sprawie okreslenia trybu postgpowania w sprawie nadania stopnia doktora, stopnia doktora
habilitowanego oraz tytulu profesora.Ocen¢ osiggni¢cia naukowego (rozprawy habilitacyjnej)
oraz calo$ci dorobku naukowego, organizatorskiego i popularyzujacego nauke dokonatem w
oparciu o przestane zrodta 1 kopie dokumentdéw:

Dane wnioskodawcy

Kopia dyplomu doktora nauk medycznych

Autoreferat

Wykaz osiagni¢¢ naukowych

4a. Wykaz opublikowanych prac naukowych wchodzacych w sklad osiagnigcia
naukowego

4b. Wykaz opublikowanych prac naukowych, analiza bibliometrycznadorobku

naukowegoi analiza cytowani wg Web of Science

Publikacje wchodzace w sklad osiggnigcia naukowego
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II. Przebieg zatrudnienia i kariery naukowej z uwzglednieniem rozprawy doktorskiej

Doktor Monika Biernat w okresie do roku 2020 zdobyta wyksztatcenie lekarskie oraz liczne
specjalizacje pracujac pierwotnie w zaktadzie teoretycznym, ale stale miata kontakt z praktyka
kliniczna, a od roku 2018 jest lekarka zatrudniong w oddziale klinicznym.

2002: uzyskanie tytutu zawodowego lekarza - Wydzial Lekarski Akademii Medycznej im.
Piastéw Slaskich we Wroctawiu, (lata 1995— 2001)

2009: uzyskanie stopnia naukowego doktora nauk medycznych na Wydziale Lekarskim
Akademii Medycznej we Wroctawiu.

Tytul pracy doktorskie;j: ,,Cechy genetyczne warunkujgce chorobotworczos¢ szczepow
Helicobacterpylori”. Wydzial Lekarski Akademii Medycznej im. Piastow Slaskich we
Wroctawiu.

Promotor: prof. dr hab. Grazyna Gosciniak
Recenzenci: prof. dr hab. Stefania Giedrys-Kalemba
prof. dr hab. Anna Przondo-Mordarska

Posiadane specjalizacje lekarskie:
2010: mikrobiologia lekarska - Centrum Egzaminéw Medycznych w Lodzi.

Opiekun specjalizacji: prof. dr hab. Anna Przondo-Mordarska

2017: choroby wewngtrzne- Centrum Egzaminéw Medycznych w Lodzi.
Opiekun specjalizacji: prof. dr hab. Donata Urbaniak-Kujda

2020: hematologia - Centrum Egzaminéw Medycznych w Lodzi.
Opiekun specjalizacji: prof. dr hab. Donata Urbaniak-Kujda

Informacja o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych lub artystycznych.
Zatrudnienie akademickie:

2002-2018: Asystent, od 2010 roku adiunkt w Katedrze i Zakladzie Mikrobiologii Wydziatu
Lekarskiego Akademii Medycznej im. Piastow Slaskich we Wroctawiu.

2018 do chwili obecnej: adiunkt w Klinice Hematologii, Nowotworéw Krwi 1 Transplantacji
Szpiku Wydziatu Lekarskiego Uniwersytetu Medycznego im. Piastow Slaskich we Wroctawiu.

Zatrudnienie szpitalne:

2001-2002: Staz podyplomowy w Samodzielnym Publicznym Szpitalu Klinicznym Nr 1 we
Wroctawiu;



2011- zatrudnienie w Samodzielnym Publicznym Szpitalu Klinicznym Nr 1 w Klinice
Hematologii, Nowotworéw Krwi i1 Transplantacji Szpiku na stanowisku starszego asystenta, w
charakterze lekarza mikrobiologa- konsultanta;

2018- do chwili obecnej: zatrudnienie w Uniwersyteckim Szpitalu Klinicznym in. Mikulicza
Radeckiego we Wroclawiu (wczeéniej Samodzielnym Publicznym Szpitalu Klinicznym Nr 1) w
Klinice Hematologii, Nowotworéw Krwi i Transplantacji Szpiku na stanowisku lekarza
starszego asystenta;

III. Merytoryczna ocena osiggnigcia naukowego obejmujacego sze$¢ tematycznie
powigzanych artykutéw, ktore stanowiag fundament osiggnigcia naukowego

Cykl szeéciu powigzanych tematycznie artykulow naukowych zaprezentowanych jako rozprawa
habilitacyjna pt. ,, Wieloczynnikowa analiza mechanizméw opornosci na leczenie zakazenia
Helicobacterpylori i jego udzialu w patogenezie chordéb zapalnych i

nowotworowych przewodu pokarmowego”.

Osiagniecie naukowe stanowi powigzanych tematycznie cykl sze$ciu publikacji naukowych
opublikowanych w czasopismach naukowych w latach 2014-2021 o lagcznym wspotczynniku
wplywu (impactfactor, IF)=18,359, (MNiSW= 300 punktéw).

Zakazenie Helicobacterpylori(H. pylori) najczgSciej nabyte we wczesnym dziecinstwie, dotyczy
wigcej niz polowy populacji calego $wiata, u wszystkich zakazonych dochodzi do rozwoju
przewlektego zapalenia Zoladka, natomiast u okoto 10-20% zakazonych osob infekcja objawia
si¢ w %). Polska jest wcigz zaliczana do krajow o stosukowo wysokiej czesto$ci zakazen H.
pylori. W naszym kraju czgsto$¢ infekcji u dzieci postaci wrzodéw dwunastnicy i/lub Zzotadka, a
tylko u niespetna 1%-2% prowadzi do choréb nowotworowych, przede wszystkim do raka
zoladka lub nieziarniczegochtoniaka typu MALT. Zakazenia wywolane przez te pateczki naleza
do najpowszechniejszych zakazen bakteryjnych u ludzi na catym $wiecie, jednak ich odsetek w
krajach rozwinigtych (25-50%) jest znacznie nizszy niz w krajach rozwijajacych si¢ (70-
90wynosi 40-60%, u os6b miedzy 18 a 25 rokiem zycia 80%, natomiast u ludzi starszych wynosi
okoto 90% .Narastajaca oporno$¢ paleczek H. pylori na antybiotyki i chemioterapeutyki jest
obecnie problemem globalnym. Jak wazne znaczenie ma ocena i poprawaskuteczno$ci terapii
zakazenia H. pylori stanowi fakt, Ze bakterie te znalazly si¢ na liScie 8 patogenow
»priorytetowych” w sferze poszukiwania i opracowania nowych lekéw w dokumencie Swiatowej
Organizacji Zdrowia z dn. 27 lutego 2017 roku.

Opublikowane artykuly zawieraja wyniki uzyskane w trakcie pracy Habilitantki w Katedrze i
Zakladzie Mikrobiologii oraz w Katedrze i Klinice Hematologii, Nowotworéw Krwi i
Transplantacji Szpiku Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu. Wyniki badan przedstawione
w cyklu prac, wchodzacych w sklad osiagnigcia naukowego, byly prowadzone w ramach
réznych projektéw badawczych, gtéwnie z dzialalnoéci statutowej uczelni oraz kazdorazowo
uzyskaly zgod¢ Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego we Wroclawiu. Szczepy H.
pylori badane w prezentowanych pracach pochodzily od pacjentéw dorostych i1 od dzieci,
diagnozowanych i leczonych we wroctawskich szpitalach, w tym gléwnie z Samodzielnym



Publicznym Szpitalu Klinicznym Nr 1, a p6zniej w Uniwersyteckim Szpitalu Klinicznym in.
Mikulicza Radeckiego we Wroctawiu.

Problemy zwiazane z oporno$cia pateczek H. pylori narastaja i w praktyce klinicznej wybor
odpowiedniego leczenia zakazenia tym drobnoustrojem opiera si¢ przede wszystkim na
rekomendacjach miedzynarodowych i krajowych towarzystw naukowych i aktualnie jest
leczeniem empirycznym. Hodowla pateczek H. pylori, trudna i czasochtonna, nie jest rutynowo
stosowana w diagnostyce tych zakazen, ale tylko w ten sposéb mozna okresli¢ lekowrazliwos§¢
szczepdw bakteryjnych, co stwarza mozliwo$¢ indywidualnego doboru terapii celowanej i tym
samym zwigksza jej skuteczno$¢. Badanie lekowrazliwosci opiera si¢ obecnie na zaleceniach
EUCAST (ang. EuropeanCommittee of AntibioticSusceptibilityTesting), w ktorych podstawa s3
paski nasgczone antybiotykiem w gradiencie stezefi (metoda E-test). Dzigki nim mozna okresli¢
minimalne stezenie hamujace (ang. Minimal inhibitory concentration, MIC) dla kazdego leku. W
pracy 1 i 2 badatam fenotypowy profil lekowrazliwosci pateczek H. pylori, odpowiedzialnych za
zakazenia u pacjentéw dorostych i u dzieci.

Habilitantka badania wykonata dzigki wieloletniej wspolpracy z lekarzami z II Katedry i Kliniki
Pediatrii, Gastroenterologii i Zywienia, Katedry i Kliniki Gastroenterologii i Hepatologii oraz z
Katedry i Kliniki Chirurgii Ogolnej i Chirurgii Przewodu Pokarmowego Uniwersytetu
Medycznego we Wroctawiu.

Praca nr 1 cyklu:

pt. Antimicrobial susceptibility of Helicobacter pylori isolates from Lower Silesia, Poland.
MONIKA MARIA BIERNAT, ELZBIETA PONIEWIERKA, JERZY BLASZCZUK,
LESZEK CZAPLA, RADOSLAW KEMPINSKI, DOROTA KSIADZYNA, JOANNA
GRABINSKA, ALDONA BINKOWSKA, FRANCIS MEGRAUD, GRAZYNA
GOSCINIAK. Arch.Med.Sci. 2014 Vol.10 no.3 s.505-509, tab. bibliogr. 22 poz. summ. DOI:
10.5114/a0ms.2013.3691

Diagnostyka i leczenie zakazenia H. pylori opiera si¢ na rekomendacjach ekspertow
Europejskiej Grupy Roboczej ds. Helicobacterpylori zawartych w aktualnym V Raporcie z
Maastricht. Terapia zakazen H. pylori jest terapia skojarzong i wielolekowg. Rekomendowane
schematy leczenia zakazenia H. pylori zalecaja stosowanie trzech grup lekéw: antybiotykow i
chemioterapeutykéw  (najczgSciej z  grupy  P-laktaméw, makrolidow,  tetracyklin,
fluorochinolonéw, imidazoli), lekéw antysekrecyjnych (najcze¢$ciej inhibitorow pompy
protonowej) oraz lekéw cytoprotekcyjnych (sole bizmutu). W terapii empirycznej pierwszego
rzutu rekomenduje sie stosowanie dwoch antybiotykéw z trzech wymienionych: amoksycyliny,
klarytromycyny lub metronidazolu oraz inhibitora pompy protonowej przez 10-14 dni, do terapii
mozna rdéwniez dolgczy¢ sole bizmutu. Wysoka skuteczno$§¢ wymienionych schematow
gwarantowata wyleczenie wigkszo$ci pacjentow wiele lat temu, jednak w ostatnich latach coraz
czedciej obserwuje si¢ niepowodzenia standardowej terapii zakazen H. pylori, ktére wynikaja
przede wszystkim z narastajacej opornosci szczepow H. pylori na antybiotyki, w tym giownie na
klarytromycyne. Do czynnikéw wplywajacych na stopien opornosci pateczek H. pylori na
antybiotyki naleza réwniez: region geograficzny, wiek, pte¢ oraz przynalezno$¢ do okreslone;j
grupy etnicznej. Badania lekowrazliwo$ciH. pylori nie s3 wykonywane rutynowo w diagnostyce



mikrobiologicznej. Trudno$ci w izolacji tych drobnoustrojéw z materiatu klinicznego oraz
czasochtonna hodowla szczepéw sprawiaja, ze rekomenduje si¢ oznaczenie lekowrazliwosci
dopiero w przypadku pierwszej lub kolejnej nieskutecznej eradykacji tego drobnoustroju. Z tego
wzgledu lekowrazliwo$¢ pateczek H. pylori odpowiedzialnych za zakazenia na terenie Polski jest
nadal trudna do oszacowania.

Celempracy byla ocena aktualnej czgstoSci wystgpowania pierwotnej opornosci
klinicznych szczepéw H. pylori, izolowanych od os6b dorostych z przewleklym zapaleniem
zotagdka 1 chorobg wrzodows, na 6 podstawowych lekéw stosowanych w leczeniu
eradykacyjnym (amoksycyling, klarytromycyne, metronidazol, tetracykling, lewoflokasycyne,
ryfabutyne).

Praca powstala w wyniku wspolpracy z Europejska Grupge Robocza ds.
Helicobacterpylori (ang. EuropeanHelicobacterStudyGroup, EHSG) w ramach Europejskiego
Wieloosrodkowego Programu Monitorowania Opornosci Szczepdw Helicobacterpylori na
antybiotyki, “The surveillance of Helicobacterpyloriresistance to antibiotics”, koordynowanego
przez prof. Francisa Mégraud z Uniwersytetu Medycznego w Bordeaux we Francji. W pracy
przebadano szczepy H. pylori pochodzace od 178 dorostych pacjentéw (w wieku 19-89 lat), u
ktérych wdrozonoleczenie z powodu zakazenia H. pylori. Sposrod 178 przebadanych pacjentow,
u 62 (34.83%) stwierdzono zakazenie H. pylori a najwyzsza czg¢sto$¢ zakazenia wykazano u
0sob w wieku 19-44 lat W oparciu o przeprowadzone analizy, stwierdzono wzrost odsetka
szczepow H. pylori pierwotnie opornych na klarytromycyne - 24% i metronidazol-42%. W
wyniku przeprowadzonych badan stwierdzono réwniez wysoki odsetek szczepow
wielolekoopornych (26%), przy czym 20% bylo opornych na oba antybiotyki stosowane w
terapii: klarytromycyne i metronidazol. W poréwnaniu do danych z innych krajow europejskich,
gdzie podwdjna oporno$¢ jest niska i wynosi ok. 0,6-8,9%, wyniki tych badan sa niepokojace.

Praca nr 2 cyklu:

The prevalence of Helicobacter pylori infection in symptomatic children: a 13-year
observational study in the Lower Silesian Region. [AUT.] MONIKA M. BIERNAT,
BARBARA IWANCZAK, ALDONA BINKOWSKA, JOANNA GRABINSKA, GRAZYNA
GOSCINIAK. Adv.Clin.Exp.Med. 2016 Vol.25 no.2 s.303-308, ryc. tab. bibliogr. 31 poz. summ.
DOI: 10.17219/acem/44372

Do zakazenia H. pylori dochodzi najczesciej w dziecinstwie, dlatego charakterystyka i przebieg
tych zakazen w populacji dzieci i mliodziezy determinujg wystapienie powikltan w wieku
dojrzalym. W krajach rozwinigtych czgsto$¢ infekcji H. pylori u dzieci nie przekracza 15% i
wykazuje tendencj¢ spadkowa, podczas gdy w krajach rozwijajacych si¢ moze przekraczaé
nawet 80% . Zakazenie H. pylori jest uwazane za gtdwng przyczyne wystepowania przewleklego
zapalenia zoladka i1 wrzodéw dwunastnicy u dzieci. Z analiz prowadzonych w tej populacji
wynika, ze zakazenie H. pylori jest obecne u 93% dzieci z chorobg wrzodowg dwunastnicy i u
56% z choroba wrzodowg zotagdka. Sposrdd innych gatunkéw Helicobacter, najwigksza rolg w
zakazeniach przewodu pokarmowego odgrywa H. heilmannii. Moze on powodowa¢ podobne
zmiany zapalne jak H. pylori, prowadzi do rozwoju choroby wrzodowej, do rozwoju
nowotworow zoladka 1 chloniaka typu MALT, podobnie jak H. pylori. H. heilmannii wystgpuje
powszechnie u wielu gatunkéw ssakow, takich jak psy, koty, $§winie i1 szczury. U ludzi



drobnoustroje te wykrywane sg bardzo rzadko, ale mogg prowadzi¢ do istotnych patologii w
obrebie przewodu pokarmowego. Prawdopodobnie zakazenie ma pochodzenie odzwierzgce.
Retrospektywng analiz¢ przeprowadzono na podstawie wynikow posiewow w kierunku H.
pyloriu dzieci w wieku 1,5-18 lat, wykonanych w okresie od stycznia 2000 r. do grudnia 2013 r.
Ogodtem do badania wlaczono 8661 nieleczonych pacjentow, 4286 dziewczynek i 4375
chtopcow, poddanych pierwszej endoskopii gérmego odcinka przewodu pokarmowego z powodu
objawéw klinicznych, takich jak: przewlekly bol/dyskomfort w jamie brzusznej, bol w
nadbrzuszu, nudnosci lub wymioty. U wszystkich dzieci wykluczono choroby watroby, trzustki,
nerek, infekcje pasozytnicze oraz dowody innych infekcji wirusowych lub bakteryjnych. Na
podstawie przeprowadzonych badan stwierdzono zmniejszenie czgstoSci wystgpowania
zakazenia H. pylori u dzieci z objawami klinicznymi w poréwnaniu z obserwacjami badaczy z
Polski sprzed 10 lat, czesto§¢ zakazenia H. pylori w badaniu wynosita 16,5% 1 byla zblizona u
dziewczat (663/4286 ) i chlopcow (693/4375), (15,5% vs. 15,8%, p> 0,05). Wyniki badan
lekowrazliwosci paleczek H. pylori i dynamiki zmian opornosci na leki pomogly lekarzom
pediatrom z Dolnego Slaska w doborze wiaéciwych antybiotykéw w leczeniu zakazen H. pylori
u dzieci. Wykrycie wysokiej oporno$ci szczepéw na klarytromycyng oraz staly wzrost
wystepowania szczepdw opornych, zardbwno na klarytromycyng jak i metronidazol przyczynito
sic do zmiany schematow leczenia i stworzylo mozliwo$¢ indywidualizacji terapii u
poszczegdlnych pacjentow.

Praca nr 3 cyklu:

Frequency of infection with Helicobacter pylori isolates of different antimicrobial profiles in
children and adolescents: a preliminary study. [AUT.] GRAZYNA GOSCINIAK, MONIKA
M. BIERNAT, ALDONA BINKOWSKA, AGNIESZKA KUS, BARBARA
IWANCZAK. Adv.Clin.Exp.Med. 2017 Vol.26 no.2 5.263-268, ryc. tab. bibliogr. 20 poz. summ.
DOI: 10.17219/acem/67716

Badania ostatnich lat nad paleczkami H. pylori wykazaly bardzo duza réznorodnosc¢
genetyczng tych szczepow, a takze wysoka zmienno$¢ w obrebie genomu jednego szczepu.
Poznanie pelnego zapisu genomoéw szczepow wzorcowych J99 i 26695 pozwolito wykazaé, ze
genom H. pylori jest niewielki (1,6-1,73 Mb) ale za to bardzo plastyczny. Okoto 6 % genow
wystepowato tylko w jednym z poznanych szczepéw, natomiast geny wspdlne dla obydwu
cechowata niezwykle duza zmienno$¢ sekwencji. Zmienno$¢ sekwencji genetycznej zalezy od
czestych mutacji punktowych, ale réwniez od réznic w systemach restrykcji, poziomego
transferu gendw, a takze zdolno$ci do modyfikacji, insercji i delecji fragmentow lub catych
gendw. Pacjenci dziecigcy nie byli wezesniej diagnozowani i leczeni z powodu zakazenia .
pylori. Na podstawie badania endoskopowego i histopatologicznego u badanych 54 dzieci w
wieku 3-18 lat (mediana 15 lat) rozpoznano: chorobg wrzodows zoladka (n=18), chorobg
wrzodowa dwunastnicy (n=7), chorobe wrzodowa zotadka i dwunastnicy (n=3), przewlekle
zapalenie blony $luzowej zotadka (n=10). U pozostalych dzieci rozpoznano inne schorzenia
przewodu pokarmowego (n=16): chorobg refluksowg przetyku, chorobg trzewna, nietolerancj¢
laktozy, zaburzenie wchlaniania jelitowego z niedoborem masy ciala, zesp6l jelita
nadwrazliwego, niestrawno$¢ czynnosciowa, chorobg Crohna oraz wrzodziejace zapalenie jelita
grubego. Szczepy H. pylori wyizolowano z 15 bioptatow od 54 dzieci, co stanowi 27,7%. Dzigki
zastosowaniu specjalnej techniki hodowli, szczegélowo opisanej w pracy, ktora polegala na



izolacji pojedynczych kolonii H. pylori z poszczegélnych podiozy hodowlanych, lgcznie
uzyskano 90 klinicznych izolatow bakterii sposrdd 15 dodatnich hodowli. Nastgpnie badano
lekowrazliwo$¢ kazdego izolatu na antybiotyki i chemioterapeutyki najczeéciej stosowane w
terapii: klarytromycyne, amoksycyling i metronidazol. W wyniku przeprowadzonych badan
zakazenie szczepami H. pylori o roznej wrazliwosci na klarytromycyne i metronidazol
stwierdzono az u 7 z 15 dzieci (46,7%). Zakazenia szczepami H. pylori o r6znej wrazliwosci na
klarytromycyne byly czesciej obserwowane niz na metronidazol, przy czym u trojga dzieci
zidentyfikowano zaréwno szczepy oporne i wrazliwe na klarytromycyne, a u dwojga szczepy
oporne na klarytromycyne, ale o réznych wartoSciach MIC. Zakazenia szczepami H. pylori
zaréwno opornymi jak 1 wrazliwymi na metronidazol zidentyfikowano u dwojga dzieci.
Habilitantka 1 wspotpracownicy przeanalizowali genotypy genu cagAd oraz vacA, ktore sa
stosowane jako markery genomowego zroznicowania szczepéw H. pylori. U dwojga dzieci
zakazonych heteroopornymif. pylori stwierdzono réznice w obecno$ci genu cagd. Szczepy te
roznity si¢ migdzy sobg oporno$cig na metronidazol, i tak wrazliwe na metronidazol byty cagAd+,
a oporne cagAd-, co moze sugerowaé zakazenie réznymi szczepami u jednego pacjenta.
Analizujac tgcznie genotypy genu cagAd i vacA, zakazenie szczepami cagA+ vacAsl/m2 byto
najczestsze (36,4%), nastgpnie cagAd+ vacAsl/ml (27,3%) oraz cagA+ vacAs2/m2 (18,2%).
Wsréd szczepéw H. pylori o rdéznej opornosci pochodzacych od tego samego pacjenta
stwierdzono obecno$¢ odmiennych genotypdw u dwojga dzieci. R6znice te dotyczyly obecnosci
genu cagA. Mozna sadzi¢, ze u dwojga dzieci szczepy o rdznej opornosci oraz o réznym
genotypie pochodzily z zakazenia mieszanego H. pylori. Natomiast u pozostatych pigciorga
dzieci, szczepy o rdznej oporno$ci i tym samym genotypie genu cagd i vacA, prawdopodobnie
pochodzilty z zakazenia pojedynczym szczepem. By¢ moze u tych pacjentdw szczepy
poczatkowo wrazliwe w wyniku mutacji i rekombinacji genetycznej nabraly opornosci i
wyodrgbnity si¢ dwie subpopulacje.

Praca nr 4 cyklu:

Molecular patterns of resistance among Helicobacter pylori strains in South-Western
Poland. [AUT.] ALDONA BINKOWSKA, MONIKA MARIA BIERNAT, LUKASZ
EACZMANSKI, GRAZYNA GOSCINIAK. Front. Microbiol. 2018 Vol.9 art.3154 [10 s.], ryc.
tab. bibliogr. summ. DOI: 10.3389/fmicb.2018.03154

Standardowa terapia trojsktadnikowa zawierajagca inhibitor pompy protonowej oraz
antybiotyki takie jak: klarytromycyna i amoksycylina lub metronidazol rekomendowana w
pierwszej linii leczenia pozwala wyleczy¢ jedynie okoto 70% pacjentéw. Pomimo, ze opornosé
na klarytromycyn¢ uwazana jest za najwazniejsza przyczyng¢ nieskutecznosci eradykacjiH.
pylori, do przyczyn niepowodzen nalezg takze: niestosowanie si¢ do zalecen lekarskich, wysoka
kwasowo$¢ w zoladku, duza ilo§¢ bakterii oraz heterogenno$¢ szczepow H. pylori. Oporno$é na
klarytromycyng¢ powstaje w wyniku punktowych mutacji podjednostki V 23s rRNA podjednostki
50S bakteryjnego rybosomu, ktére prowadza do zmiany konformacji bialka. Zmiana w biatku
jest tak istotna, ze klarytromycyna nie rozpoznaje miejsca docelowego dziatania, a w
konsekwencji nie jest zdolna do zatrzymania produkcji bialek w komoérce bakteryjne;.
Najwigksze znaczenie wydajg si¢ mie¢ trzy mutacje: A2143G, A2142G oraz A2142C.
Przekazywanie opornosci na klarytromycyng¢ zachodzi przez transfer horyzontalny z komoérek



opornych do komérek wrazliwych nawet w obrgbie szczepu o tym samym genotypie. Ponadto
wymiana materiatu genetycznego moze zachodzi¢ pomigdzy réznymi szczepami w mieszanych
zakazeniach H. pylori. Ze wzgledu na fakt, ze znajomo$¢ profilu oporno$ci szczepow H. pylori
moze poméc w podjeciu decyzji o wyborze antybiotyku do eradykacji zakazenia, zwlaszcza po
niepowodzeniu terapii pierwszej linii, w pracy nr 4 zostala podjeta proba identyfikacji
genetycznych podstaw, warunkujacych oporno$¢ szczepow H. pylori na badane antybiotyki z
zastosowaniem techniki sekwencjonowania. Badania przeprowadzono z uzyciem 170 szczepow
H. pylori, pochodzacych od dzieci diagnozowanych i leczonych z powodu tego zakazenia.
Szczepy zostaly wyizolowane od pacjentéw z zakazeniem pierwotnym z wycinkow blony
§luzowej zotadka, ktére byly pobierane podczas rutynowego badania endoskopowego gornego
odcinka przewodu pokarmowego wykonanego ze wskazan klinicznych. Wséréod badanych
szczepow H. pylori, 74% bylo opornych na co najmniej jeden z badanych antybiotykow.
Wykryto bardzo wysoka oporno$¢ na metronidazol (56%) i na klarytromycyng (46%). Opornos¢
na lewofloksacyne wykazalo 6% szczepdéw, natomiast wszystkie szczepy byly wrazliwe na
amoksycyline i tetracykling. Wér6d szczepoéw H. pylori opornych na klarytromycyne najczesciej
stwierdzane byly mutacje w pozycji A2143G, A2142G i A2143+T2182, co potwierdzito
obserwacji innych badaczy, w tym takze z polskich o$rodkéow. Ponadto ryzyko wystapienia
opornoéci na klarytromycyne bylo prawie 23-krotnie wigksze wérod szczepow H. pylori z
mutacja A2143G. Dzigki zastosowaniu technik sekwencjonowania w omawianej pracy
wykazano réwniez, ze ze wzrostem liczby mutacji, procent szczepow H. pylori wrazliwych na
klarytromycyne statystycznie istotnie spadat. Zbadano rowniez zwigzek miedzy wielkoscig MIC
a rodzajem mutacji w genie 23s rRNA. W pracy u 13% badanych szczepéw H. pylori opornych
na klarytromycyne nie znaleziono mutacji w genie 23s rRNA, co moze sugerowa¢ inng
przyczyne opornoéci. Oprocz mutacji 23S rRNA, opisywany jest inny mechanizm opornosci na
klarytromycyne u pateczek H. pylori, ktéry zwiazany jest z ekspresja pomp effluksowych (ang.
resistance-nodulation-celldivision, RND).Wéréd opomych na lewofloksacyng szczepéw H.
pylori, 20% posiadato mutacje w kodonie 87, gdzie dochodzito do zmiany asparaginy na lizyng.
Najczesciej jednak obserwowano mutacje w kodonie 91, ktore wystepowaty u 40% szczepow.
Ponadto 40% badanych szczepéw H. pylori opornych na lewofloksacyng nie posiadato zadne;j
mutacji sensownej lub posiadato mutacje ciche. Pomimo tego, okazuje si¢, ze zmiana jednego
nukleotydu moze wplywaé na oporno$é¢ szczepdéw. Obecnoé¢ alleli GCG w pozycji 122 genu
gyrd zwigkszato 8-krotnie ryzyko wystapienia oporno$ci na lewofloksacyne, natomiast obecnos¢
izoleucyny w pozycji 191 genu gyr4 zmniejszato to ryzyko o 87%.

Praca nr 5 cyklu:

Phenotypic and genotypic analysis of resistant Helicobacter pylori strains isolated from children
with  gastrointestinal ~ diseases. [AUT.] MONIKA MARIA BIERNAT, ALDONA
BIENKOWSKA, LUKASZ LACZMANSKI, PAWEL BIERNAT, PAWEL KRZYZEK,
GRAZYNA GOSCINIAK. Diagnostics 2020 Vol.10 no.10 art.759 [12 s.], ryc. tab. bibliogr. 43
poz. summ. DOI: 10.3390/diagnostics10100759

Celem pracy nr 5 z cyklu bylo poréwnanie czgstosci wystepowania mutacji,
warunkujacych opornoé¢ na klarytromycyng i metronidazol u dzieci z r6znym rozpoznaniem
klinicznym. Jak juz opisalam wcze$niej, najwigksze znaczenie kliniczne dla opornosci na
klarytromycyne maja trzy mutacje punktowe: A2143G, A2142G oraz A2142C. Natomiast za



oporno$¢ na metronidazol sa przede wszystkim odpowiedzialne mutacje w genie rdxA4, ktory
koduje nitroreduktazgRdxA niewrazliwg na tlen. Mutacje w genie rdxA moga prowadzi¢ do
braku aktywnosci enzymatycznej tego biatka. Badania na strukturg RAXAH. pylori wskazuja, ze
moze ona naleze¢ do nowej subgrupy oksydoreduktaz, w ktérych cysteinowy tancuch boczny
zamyka rejon kofaktora FMN i odpowiada za aktywno$¢ redukcyjng. Wydaje si¢ wigc, ze
mutacja C159 na A Iub S (C159A/S) prowadzi do utraty aktywnos$ci redukcji metronidazolu,
zachowujac jednoczesnie aktywno$¢ reduktazy NADPH. Poznana struktura RdxA umozliwia
charakterystyke mutacji, ktére moga prowadzi¢ do utraty funkcji reduktazy. Inne biatka, np.
oksydoreduktaza NADPH kodowana przez gen fixA lub enzymy podobne do ferrodoksyny
kodowane przez gen frxB, moga takze mie¢ wplyw na proces redukcji.

Badania zostaly przeprowadzone z uzyciem 91 szczepow H. pylori, wyizolowanych od 108
dzieci z zakazeniem pierwotnym, diagnozowanych i leczonych. Sposrod wszystkich badanych
szczepow H. pylori, 38,5% (35/91) pochodzito od pacjentdw z przewlekltym zapaleniem zotadka,
15% (14/91) od chorych z chorobg refluksows przetyku, 16,5% (15/91) od dzieci z chorobg
wrzodowa zofadka i/lub dwunastnicy, natomiast u 27/91 (30%) pacjentéw rozpoznano inne
schorzenia przewodu pokarmowego, takie jak: celiakia (5/27), choroby zapalne jelit (7/27),
niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza (6/27), niskorosto§¢ (4/27) oraz alergi¢ pokarmowa (5/27). W
grupie pacjentow z chorobg wrzodowa szczepy z ta mutacja stanowily az 80% wszystkich
szczepOw opornych, natomiast w grupie chorych z innymi schorzeniami i z choroba refluksowg
przetyku stanowity ok. 40% szczepdéw opornych. Szczepy oporne na klarytromycyne, ale bez
zmian nukleotydowych w badanym fragmencie genu 23s rRNA, jak rdwniez szczepy wrazliwe
praktycznie nie wystgpowaty u pacjentéw z chorobg wrzodowa zotadka i/lub dwunastnicy. W
grupie chorych z innymi schorzeniami przewodu pokarmowego, w tym z nieswoistymi
zapaleniami jelit, z celiakia 1 alergiag czgsto wystepowaly szczepy wrazliwe, bez mutacji w
badanym fragmencie genu (33%, 9/27). Szczepy oporne na klarytromycyng z mutacja A2142G
najczesciej byly obecne u pacjentéw z chorobg refluksowa przetyku (21%, 3/14), w pozostatych
grupach wystepowaty w niewielkim odsetku.

Praca nr 6 cyklu:

Bacterial infection and non-Hodgkin B-cell lymphoma: interactions between pathogen, host and
the tumor environment. [AUT. KORESP.] MONIKA MARIA BIERNAT, [AUT.] TOMASZ
WROBEL. Int. J. Mol. Sci. 2021 Vol.22 no.14 art.7372 [18 s.], ryc. tab. bibliogr. 121 poz.
summ. DOI: 10.3390/ijms22147372

Praca nr 6 jest po$wigcona roli powstawania chloniakéwnieziarniczych w konteks$cie
infekcji H. pylori. Chloniakinieziarnicze B-komodrkowe (ang. non-Hodgkin B-celllymphomas,
NHL) zajmuja 5 miejsce pod wzgledem czestoSci wystgpowania nowotwordéw u dorostych i
charakteryzuja si¢ klonalnym rozrostem komorek limfoidalnych, odpowiadajagcych réznym
stopniom zrdznicowania prawidlowych limfocytow B, T lub komérek NK. Jest to heterogenna
grupa nowotworéw ukladu chtonnego, o zlozonej etiopatogenezie, bogatej symptomatologii, i
roznym przebiegu klinicznym. Sg to: od chioniakdéw indolentnych, takich jak chloniak strefy
brzeznej (ang. Marginalzonelymphoma, MZL) czy chloniak grudkowy do chloniakéw
agresywnych jak chloniak rozlany z duzych komérek B (ang. Diffuselarge b-celllymphoma,
DLBCL ) i chioniakBurkitta 1 w konsekwencji odmiennym sposobie leczenie. Chloniaki strefy
brzeznej (MZL) naleza do indolentnych chioniakéw, ktére wywodza si¢ z matych komoérek B



strefy brzeznej, otaczajacej grudke chionng i lezacej na zewnatrz od strefy plaszcza. Zgodnie z
najnowszg klasyfikacja WHO wsréd chioniakow MZL mozna wyr6zni¢ trzy rodzaje:
chioniakipozaweztowe (ang. Extranodalmarginalzonelymphoma, EMZL), weztowe MZL (ang.
Nodalmarginalzonelymphoma, NMZL) i $ledzionowe (ang. Splenicmarginalzonelymphoma,
SMZL). Spoéréod EMZL, ktéore sa nazywane chloniakami MALT (ang.
mucosaassociatedlymphoidtissuelymphoma, MALT) i stanowig 70% chioniakéw MZL, zmiany
najczesciej lokalizujg si¢ w zotadku (ok. 30-50%), rzadziej spotykane s3 w plucach, skorze,
ocularadnexae, $liniankach, tarczycy, piersiach i innych miejscach (ogétem 8% wszystkich
NHL). Uwaza sie, ze do rozwoju chioniakéw  MALT przyczyniaja si¢ choroby
autoimmunologiczne, takie jak zesp6t Sjogrena i choroba Hashimoto, jednak glowna rolg
przypisuje si¢ przewlektemu procesowi zapalnemu, przy czym najlepiej udokumentowany jest
zwigzek chioniaka MALT z przewleklym zakazeniem H. pylori, ktére posiada unikalne
wlasciwosci, pozwalajace dlugotrwale kolonizowaé blong $luzowa zotadka czlowieka i
powodowa¢ zmiany chorobowe. Do najwazniejszych czynnikéw wirulencji tych drobnoustrojow
naleza bialko CagA i toksyna VacA. Wyspa patogennosci (cagPAI) jest regionem wielkosci
okoto 40 tysiecy par zasad. W jej sklad wchodza gen cagd (ang. cytotoxin — associatedgene A)
oraz system sekrecji typu IV (ang. TypeFourSecretionApparatus,  TFSS), ktéry jest
zaangazowany w transport biatka CagA do komoérek nablonkowych. Biatko CagA indukuje
komorki nabtonka do sekrecji Interleukiny 8 (IL-8) przez aktywacj¢ NF- kB. Biatko CagA jest
transportowane do komoérek nabtonkowych zotadka, w ktérych kinazy z rodziny Src i Abl moga
fosforylowaé reszty tyrozynowe fragmentu EPIYA (Glu-Pro-Ile-Tyr-Ala) biatka CagA. Po
fosforylacji CagA wiaze si¢ z domena wiazacy reszty fosfotyrozyny (ang. Src homology-2
domainphosphatase, SHP-2) i moduluje wiele $ciezek sygnalowych poprzez aktywacj¢ kinaz
retikulumendoplazmatycznego (ERK), kinaz MAPK oraz poprzez wzrost ekspresji biatek Bcel-2 1
Bcl-XL. Wplyw na §ciezki sygnatowe w komoérkach powodujg zmiany w budowie i strukturze
komorki, prowadzac do reorganizacji cytoszkieletu aktynowego, wydtuzania komorek,
zaburzenia proceséw apoptozy limfocytow B i ich proliferacji. CytotoksynawakuolizujacaVacA
ma zdolno$é tworzenia wewnatrzkomérkowych wakuoli a efektem jej dzialania jest uszkodzenie
i dezintegracja komérek nabtonkowych zotadka. Badania nadekspresji fragmentu p52 toksyny
VacA pokazuja, ze VacA indukuje produkcj¢ TNF-alfa, Il-1beta, tlenku azotu, rodnikow tlenu w
komérkach linii THP-1 (ang. Human leukemiccellline, THP-1). Nadekspresja pS2 VacA promuje
komoérki do apoptozy. Dodatkowo powoduje aktywacjg NF-xB, co uruchamia kaskadg reakcji,
prowadzacych do sekrecji cytokin prozapalnych oraz apoptozy komorek. Cytotoksyna powoduje
rowniez depolaryzacje potencjatu blony komorkowej, zmiang przepuszezalnoSci blony
mitochondriow, zaklocenie funkcji endosomoéw i lizosomow, aktywacje¢ kinaz procesu
nowotworowego, inhibicje prezentacji antygenéw oraz aktywnosci komorek T.

Podsumowujac przedstawiony cykl sze$ciu artykuléw powigzanych wspélnym tematem,
ktére stanowia gldwna tres¢ osiagniecia naukowego (rozprawy habilitacyjnej) jednoznacznie
wskazuja na dojrzale przedstawienie problematyki zakazenia H.pylorizaréwno u dzieci jaki u
dorostych w kontekécie poznawczym oraz aplikacyjnym w odniesieniu do praktyki codzienne)
pracy gastroenterologa chorych dorostych jak i dzieci. Ta uwaga odnosi si¢ szczeg6lnie do
pierwszych pigciu publikacji. Natomiast szosta praca, zapewne zwigzana Zz nowym
zatrudnieniem Habilitantki w Klinice Hematologii i nowymi/starymi zainteresowaniami [nadal ta
sama bakteria], jest pewna formga poszerzenia zainteresowan na badanie zaleznosci pomigdzy
zakazeniem karcinogennym w odniesieniu do chtoniakéwnieziarniczych.



IV.  Analiza bibliometryczna dorobku naukowego

Doktor Monika Biernat jestem autorem/wspoétautorem 51 prac, w tym 39 prac oryginalnych, 9
prac pogladowych, 1 opisu przypadku, 1 listu naukowego do redakcji czasopisma, 1 rozdziatu
w monografii naukowej. Ponadto jest tez autorem/wspotautorem 57 komunikatow zjazdowych
prezentowanych na 19 krajowych i1 38 migdzynarodowych konferencjach naukowych.
Sumaryczny wspolczynnik wplywu (ang. impactfactor,IF) wynosi 80,100 a punktacja
MNiSW =1586. Sumaryczny ImpactFactor (IF) wszystkich prac z wylaczeniem z listy 6
publikacji wchodzacych w sktad osiagnigcia naukowego wynosi 61,741, i liczba punktow
MNiSW= 1286. Liczba cytowan publikacji wedlug bazy Web of Science Core Collection
wynosi 283(bez autocytowan257) z dn. 30.08.2021. IndeksHirscha (H-index) wedhigbazy
Web of Science wynosil0(30.08.2021).

Doktor Monika Biernat po ukonczeniu studiéw na Wydziale Lekarskim Akademii Medycznej
im.Piastow Slaskich (p6zniej Uniwersytetu Medycznego) we Wroclawiu w latach 1995-2001,
odbyla staz podyplomowy w Samodzielnym Publicznym Szpitalu Klinicznym Nr 1 we
Wroctawiu (2001-2002). Od grudnia 2002 roku Habilitantka zostata zatrudniona w Katedrze i
Zakladzie Mikrobiologii Wydzialu Lekarskiego Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu na
stanowisku asystenta biorgc udzial w pracach badawczych dotyczacych diagnostyki i
patomechanizmu zakazen drobnoustrojow z rodzaju Helicobater oraz Chlamydia trachomatis
oraz Demodex. W okresie od 2002 roku do uzyskania stopnia doktora nauk medycznych w roku
2009 Doktor Monika Biernat opublikowata razem ze wspodtpracownikami siedem artykutow
oryginalnych oraz trzy artykuly pogladowe w pismach nie posiadajgcych oceny wspdtczynnika
wplywoéw IF.

Po uzyskaniu stopnia doktora nauk medycznych w oparciu o dysertacjept.,,Cechy genetyczne
warunkujace chorobotworczo$¢ szczepow Helicobacterpylori” i obroniong w 2009 roku na
Wydziale Lekarskim Uniwersytetu Medycznego im. Piastow Slaskich we Wroclawiu;
promotorem rozprawy byla prof. Grazyna Gosciniak a recenzentkami byly prof. Anna Przondo-
Mordarska i prof. Stefania Giedrys-Kalemba, Habilitantka kontynuowala prace badawcze,
dotyczace mechanizméw patogenetycznych zakazenia H. pylori, cech wirulencji tego
drobnoustroju oraz jego lekowrazliwo$ci, ktoére byly prowadzone w ramach dziatalno$ci
statutowej, w ramach wspotpracy migdzynarodowej z prof. Francisem Mégraudz Uniwersytetu w
Bordeaux oraz w ramach grantéw badawczych i zaowocowaly publikacjami naukowymi,
doniesieniami zjazdowymi na zjazdach krajowych i zagranicznych.

Artykuly opublikowane po uzyskaniu stopnia naukowego doktoralmpactFactor tgcznie (IF) =

80,100 w tym ImpactFactor (IF) bez cyklu = 61,741; Pkt MNiSW 13cznie = 1586 w tym:Pkt

MNiSW = 455 (do 2018); Pkt MNiSW = 870 (od 2019); Pkt MNiSW bez cyklu =

12860publikowane prace zostaly opublikowane w siedmiu gtéwnych kierunkach badawczych :

- Patogeneza zakazenia Helicobacterpylori

- Zakazenie paleczkami z rodzaju Helicobacter u zwierzat

- Poszukiwanie nowych substancji o aktywno$ci wobec pateczek Helicobacterpylori
- Zakazenia drobnoustrojami z rodzaju Demodexspp.

- Powiklania infekcyjne w przebiegu terapii pacjentow hematoonkologicznych



- Koagulopatie
- Rola mikroflory jelitowej u 0s6b zdrowych i w réznych chorobach

V. Ocena catosciowa dziatalnoéci naukowej, dydaktycznej, organizatorskiej i
popularyzujaca nauke

Staze w krajowych i zagranicznych osrodkach naukowych

1. Stypendium programu Erasmus — Socrates na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu J oseph
Fourier w Grenoble we Francji; 1999-2000

2. szkolenie w Instytucie Immunologii i Terapii Do$wiadczalnej PAN we Wroctawiu z
zakresu technik molekularnych stosowanych w mikrobiologii: Technika PCR- podstawy
techniki, projektowanie warunkéw reakcji, sposoby detekcji otrzymanego produktu,
analiza otrzymanych wynikow — dwa tygodnie, 2003

3. szkolenie Management of Infection Diseases in Hematology: MIND Genoa 7-8.06.2013

Badanie wlasne w ramach Uniwersytetu Medycznego we Wroclawiu:
1. Udziat drobnoustrojow z rodzaju Helicobacter w chorobach watroby i drog zotciowych —
grant uczelniany 2004 — kierownik projektu.
2. Wplyw drobnoustrojéow z rodzaju Helicobacterspp. na przebieg nieswoistych chor6b
zapalnych przewodu pokarmowego — grant uczelniany 2011-2013- kierownik projektu.

Projekty KBN/MNiSW:

1. Cechy genetyczne warunkujace chorobotworczo$¢ szczepow Helicobacterpylori — grant
promotorski KBN—2007-2008
2. Nowe inhibitory ureazy jako czynnik ograniczajacy rozwdj patogennych szczepow
ureolitycznychnf 2011/03/B/NZ6/04964 — grant KBN 2012- 2016 wykonawca projektu
Aplikacje o granty:
1. Miniatura 2. 2018 : Izolacja i charakterystyka egzosoméw komorek szpiku kostnego
u pacjentéw z ostra bialaczka — projekt uzyskat 2 pozytywne recenzje,
niezakwalifikowany do finansowania
2. Grant NCBIR 2020 w ramach wsparcia szpitali jednoimiennych w walce z COVID-
19: Koagulopatia zwigzana z COVID-19 - jak rozpoznawa¢ i leczy¢” —projekt
niezakwalifikowany do finansowania
Czynna prezentacja prac na krajowych i miedzynarodowych konferencjach naukowych w
formie doniesien plakatowych po uzyskaniu stopnia doktora nauk medycznych. W
okresiepracy w Katedrze Mikrobiologii Doktor Monika Biernat byta pierwsza wspolautorka
3doniesien plakatowych prezentowanych gtéwnie w Polsce.
Czynna prezentacia prac na krajowych i miedzynarodowych konferencjach naukowych w
formie_doniesien plakatowych po uzyskaniu stopnia doktora nauk medycznych. Ta forma
dziatalno$ci naukowej obejmuje 19 doniesin gléwnie podczas kongresow miedzynarodowych a
wiekszo§¢ tematycznie byla zwiazana z bakteria H. pylorii kolka doniesien z karesu
bakteriologii u chorych na choroby uktadu krwiotworczego.
Dzialalno$é dydaktyczna.Od poczatku zatrudnienia 2002 roku w Katedrze i Zaktadzie
Mikrobiologii na Wroctawskim Uniwersytecie Medycznym (wcze$niej Akademia Medyczna




im. Piastéw Slaskich we Wroctawiu) do 2017 roku, Doktor Monika Biernat prowadzita zajecia

z mikrobiologii lekarskiej dla studentéw 3 roku Wydziatéw: Wydzialu Lekarskiegoi English

Division, Wydziatu Farmacji i Analityki Medycznej, Wydziatu Lekarsko-Stomatologicznego i

Wydzialu Nauk o Zdrowiu na kierunku Pielggniarstwo i Ratownictwo Medyczne. W okresie

pracy w Katedrze Mikrobiologii Habilitantka byl promotorem prac licencjackich (2) i

magisterskich (4) studentéw Wydziatu Farmacji i Analityki Medycznej. Od przeniesienia do

Kliniki Hematologii w roku 2017 Doktor Monika Biernat prowadzi ¢wiczenia kliniczne,

¢wiczenia w centrum symulacji i seminaria z hematologii dla studentéw polskich i z English

Division5 roku i 6 roku Wydziatu Lekarskiego i Wydzialu Lekarsko-Stomatologicznego oraz

wielokrotnie prowadzita wyklady na kursach specjalizacyjnychdla diagnostéw laboratoryjnych

specjalizujacych si¢ w dziedzinie mikrobiologii, kursach specjalizacyjnych Centrum

Medycznego Ksztalcenia Podyplomowego (CMKP) dla lekarzy specjalizujacych si¢ w

dziedzinie mikrobiologii lekarskiej i lekarzy specjalizujacych si¢ w dziedzinie chorob

zakaznych z zakresu medycyny zakazen szpitalnych, zakazen grzybiczych i

antybiotykooporno$ci drobnoustrojow.

Dzialalno§¢ kliniczna. Jeszcze w okresie pracy w Katedrze Mikrobiologii, Doktor Monika
Biernat byla konsultantka w zakresie mikrobiologii lekarskiej w ramach zatrudnienia w
Samodzielnym Publicznym Szpitalu Klinicznym Nr 1 we Wroctawiu oraz w ramach
zatrudnienia w Pracowni MicroFAM Fundacji Akademii Medycznej we Wroctawiu (2011-
2018).W latach 2015-2018 wspolpracowata z Zespolem ds. Zakazen Szpitalnych
SamodzielnegoPublicznego Szpitala Klinicznego Nr 1 we Wroclawiu oraz z Pracownig
Mikrobiologiczng MicroFAM Akademii Medycznej (p6zniej Uniwersytetu Medycznego) w
zakresie monitorowania zakazen szpitalnych, wystgpowania szczepow bakterii 1 grzybow
wielolekoopornych 1 drobnoustrojow alarmowych. Od czasu zatrudnienia w Katedrze 1 Klinice
Hematologii, Nowotworow Krwi i1 Transplantacji Szpiku w ramach codziennej praktyki
klinicznej Habilitantka pracuje na Oddziale Hematologii, a w latach 2018-2020 zajmowata si¢
chorymi na Oddziale Transplantacji Szpiku.Od stycznia 2020 roku do chwili obecnej
Habilitantka ma pod opiekachorych z wrodzonymi skazami krwotocznymi w ramach Poradni
Zaburzen Krzepnigcia Kliniki Hematologii i jest wspdtodpowiedzialna za realizacj¢ Narodowego
Programu Leczenia Hemofilii 1 Pokrewnych Skaz Krwotocznych na lata 2019-2023. Dodatkowo
w zakresie problematyki skaz krwotocznych Doktor Monika Biernat uczestniczy w
mi¢dzynarodowych badaniach klinicznych zapewniajacych chorym na skazy krwotoczne
plytkowe i1 osoczowe dostgp do najnowszych lekow oraz jestem zaangazowana w prowadzenie
badani klinicznych/JI i III prowadzonych w zakresie zespoléw mielodysplastycznych i szpiczaka
plazmocytowego.

Dzialalnos¢ organizacyjna. W latach 2012-2020 na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu
Medycznego we Wroctawiu Habilitantka sprawowata funkcj¢ sekretarza przy przewodach
doktorskich.

Dzialalno$¢ na rzecz promocji zdrowia. Doktor Monika Biernat byta wielokrotnym
wykladowca na Konferencjach organizowanych przez Katedre i Zaktad Mikrobiologii i
Towarzystwo Mikrobiologii Klinicznej w ramach Narodowego Programu Ochrony
Antybiotykéw 1 Europejskiego Dnia Wiedzy o Antybiotykach pt. Forum Ekspertow ,,Chronmy
Antybiotyki”.




VI.  Wniosek koncowy

Doktor Monika Biernat przedstawita osiggnigcie naukowe sktadajace si¢ z cyklu 6 spojnych
tematycznie prac opublikowanych w latach 2014 — 2021 (facznie IF 18,359, MNiSW 300
punktéw), ktore speniaja wymogi stawiane rozprawom habilitacyjnym zawartym w art.2019
ust.1 pkt. 2 ustawy z dnia 20 lipca 2018 r. Prawo o szkolnictwie wyzszym i nauce (Dz. U. z 2020
1. poz. 85 z pozniejszymi zmianami) oraz odpowiada kryteriom oceny osiagnig¢ osoby
ubiegajacej si¢ o stopief doktora habilitowanego. Habilitantka jest w wielu opublikowanych
artykutach pierwsza autorka a wielu Jej udziat jest znaczacy, majgcyistotny wptyw na
prezentowane zagadnienia naukowe zar6wno na poziomie koncepcyjnym jak i na poziomie
technicznej fazy przygotowania manuskryptow. Jednolito$¢ tematyczna pozwala mie¢ nadzieje
na dalsze prowadzenie badaf, ktorych celem bgdzie doglgbne analizowanie problematyki
naukowej, a dodatkowo bedzie zachowany potencjat aplikacyjny mogacy by¢ wykorzystany na
ré6znym poziomie przydatno$ci. Przedstawiony cykl artykutéw spetnia definicjg osiggnigcia
naukowego na stopien naukowy doktora habilitowanego.

W oparciu o dostarczone materiaty Zrodtowe, ktore pozwolity oceni¢ catoksztatt dziatalnosci
naukowej — w tym udzial w przedsigwzig¢ciach migdzynarodowych- oraz dydaktycznej i
popularyzatorskiej, Doktor Monika Biernat jako badaczka spetnia kryteria stawiane kandydatom
do stopnia naukowego doktora habilitowanego na podstawie art. 221 ust.10 ustawy z dnia 20
lipca 2018r. Prawo o szkolnictwie wyzszym i nauce (Dz. U. z 2021 1. poz. 478 zm.) co pozwala,
aby komisja habilitacyjna podejmowata uchwal¢ w sprawie nadania stopnia doktora
habilitowanego. W zwiazku z powyzszym rekomenduj¢ Komisji w postgpowaniu habilitacyjnym
Doktor Moniki Biernat poparcie wniosku o nadanie dr n. med. Monice Biernat stopnia
naukowego doktora habilitowanego w dziedzinie nauk medycznych i nauk o zdrowiu w
dyscyplinie nauki medyczne.
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