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catoksztaftu dorobku naukowego, dydaktycznego i organizacyjnego oraz cyklu
jednotematycznych publikacji p.t. ,Analiza mechanizmow patofizjologicznych lezgcych
u podstaw progresji choroby Alzheimer’a ze szczegélnym uwzglgdnieniem wptywu zaburzen

metabolicznych” w postepowaniu habilitacyjnym dr n. biol. Adriany Kubis-Kubiak.

Podstawa formalna recenzji

Niniejsza recenzja wykonana zostata na podstawie Uchwaty Nr 2/2024 Rady Dyscypli-
ny Nauki Farmaceutyczne Uniwersytetu Medycznego im. Piastow Slaskich we Wroctawiu z
dnia 25 stycznia 2024 w sprawie powotania sktadu Komisji habilitacyjnej w postepowaniu o
nadanie stopnia doktora habilitowanego w dziedzinie nauk medycznych i nauk o zdrowiu w
dyscyplinie nauki farmaceutyczne Pani dr Adriany Kubis-Kubiak. Recenzja zostata opracowa-
na w oparciu o dostarczone dokumenty:

rozwdj kariery naukowej i zawodowej Kandydatki zawarte w Autoreferacie;

osiagniecia naukowo-badawcze w obszarze nauk biologicznych przedstawione w do-

starczonych materiatach jako najwazniejsze osiagnigcie naukowe;

zgromadzony, catkowity dorobek naukowy w postaci wszystkich publikacji, ktérych

wykaz zawarty zostat w nadestanej dokumentacji.

1. Informacje podstawowe o kandydatce

Dr n. biol. Adriana Kubis-Kubiak jest absolwentkg Wydziatu Biotechnologii Uniwersy-

tetu Wroctawskiego; dyplom ukoriczenia studiow drugiego stopnia i stopieri magistra bio-
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technologii uzyskata w 2002 roku. Na podstawie rozprawy pt. "Witasciwosci regulatorowe
kompleksu PRP - Kolostryniny® i jej sktadnika nanopeptydowego. Modulacja réznicowania i
funkeji linii komérkowych oraz fibrilogeneza peptydu AB42" Kandydatka w 2008 roku uzyska-
ta dyplom i stopien doktora nauk biologicznych. Praca zostata wykonana w Laboratorium
Biotechnologii Biatek Wydziatu Biotechnologii Uniwersytetu Wroctawskiego we wspofpracy
w Laboratorium Immunochemii, Katedry Chemii Ogdlnej, Instytutu Immunologii i Terapii Do-
éwiadczalnej Polskiej Akademii Nauk.

Po ukoriczeniu studidéw, w latach 2002 - 2003 pracowata jako wolontariusz w Labora-
torium Immunochemii, Katedry Chemii Ogélnej, Instytutu Immunologii i Terapii Doswiad-
czalnej Polskiej Akademii Nauk.

W latach 2003 - 2008 byta doktorantem dziennych studiéw doktoranckich w Labora-
torium Biotechnologii Biatek Wydziatu Biotechnologii Uniwersytetu Wroctawskiego. Prace
doéwiadczalne wykonywata w Laboratorium Immunochemii, Katedry Chemii Ogélnej, Insty-
tutu Immunologii i Terapii Doswiadczalnej Polskiej Akademii Nauk.

Lata 2008 - 2013 spedzita na stanowisko Post-Doc w Laboratorium Neuropatologii
Oddziatu Neurologii Narodowego Instytutu Neurologicznego "Carlo Besta", Mediolan (Wto-
chy).

0d roku 2014 do chwili obecnej zajmuje stanowisko adiunkta w Katedrze i Zaktadzie
Toksykologii Wydziatu Farmacji Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu.

0d roku 2016 do chwili obecnej jest Kierownikiem Pracowni Toksykologii Molekular-

nej w Katedrze i Zaktadzie Toksykologii Wydziatu Farmacji Uniwersytetu Medycznego we

Wroctawiu.

2. Ocena dorobku naukowego

Dorobek naukowy dr n. med. Adriany Kubis-Kubiak na dzieri 26 wrzesnia 2023 obej-
muje 15 prac opublikowanych w czasopismach znajdujacych sie w bazie Journal Citation Re-
ports oraz 9 streszczer z prezentowanych doniesieri na konferencjach naukowych. Wsréd
wymienionych w analizie bibliometrycznej publikacji znajduje sig 8 prac oryginalnych i 7 prac
pogladowych. Kandydatka jest pierwszym autorem w 7 pracach naukowych.

taczna punktacja Impact Factor catego dorobku zgodnie z rokiem opublikowania oce-

niona zostata na 70,636 (za okres przed uzyskaniem stopnia doktora - 5,772; po uzyskaniu
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stopnia doktora - 64,864). taczna punktacja MEIN wynosi 1192 punkty, w tym: za okres do
2018 r. - 152 punkty, za okres po 2019 r. - 1280 punktéw. Liczba wszystkich cytowan publika-
cji wynosi: wedtug bazy Web of Science — 341; liczba cytowan (bez autocytowan) wg WoS -

337. Index Hirsha (h-index) wedtug bazy Web of Science — 10

3. Ocena cyklu publikacji bedacych podstawa do wnioskowania o uzyskanie stopnia dokto-

ra habilitowanego

Do oceny przedtozono cykl 6 artykutéw (w analizie bibliometrycznej przygotowanej

przez Biblioteke Gtowna UM we Wroctawiu wymieniono tylko 5 publikacji) stanowiacy osig-
gniecie naukowe pod tytutem , Analiza mechanizméw patofizjologicznych lezacych u podstaw
progresji choroby Alzheimer’a ze szczegélnym uwzglednieniem wptywu zaburzen metabolicz-
nych” o sumarycznym wspéfczynniku oddziatywania IF = 31.009; liczba punktéw
MNiSW/MEiN: 760 wg punktacji wykazu czasopism sporzadzonego zgodnie z przepisami wy-
danymi na podstawie art. 267 ust. 2 pkt 2 lit. b Ustawy. W skfad cyklu prac wchodzg nastepu-
jace publikacje:

1. Kubis-Kubiak A., Rorbach-Dolata A., Piwowar A. (2019) Crucial players in Alzheimer's
disease and diabetes mellitus: friends or foes? Mech. Ageing Dev. 181:7-21. DOI:
10.1016/j.mad.2019.03.008
Impact Factor: 4.304; punktacja MEiN: 100 (praca przegladowa).

2. Kubis-Kubiak A., Dyba A., Piwowar A. (2020) The interplay between diabetes and Al-
zheimer's disease - in the hunt for biomarkers. Int. J. Mol. Sci. 21;8:2744. DOI:
10.3390/ijms21082744
Impact Factor: 5.923; punktacja MEiN: 140 (praca przeglagdowa).

3. Wiatrak, B., Kubis-Kubiak, A., Piwowar, A., Barg, E. (2020). PC12 Cell Line: Cell Types,
Coating of Culture Vessels, Differentiation and Other Culture Conditions. Cells, 9(4),
958. DOI: 10.3390/cells9040958
Impact Factor: 6.600; punktacja MEiN: 140 (praca oryginalna).

4. Kubis-Kubiak A, Wiatrak B, Piwowar A. (2021) The Impact of High Glucose or Insulin
Exposure on S100B Protein Levels, Oxidative and Nitrosative Stress and DNA Damage
in Neuron-Like Cells. Int J Mol Sci. 2021; 22(11):5526. DOI: 10.3390/ijms22115526
Impact Factor: 6.208; punktacja MNiSW: 140 (praca oryginalna).
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5. Kubis-Kubiak A., Wiatrak B., Piwowar A. (2022) Hyper-glycaemia or insulinemia mod-
ulates 5100B, S100A8, amyloid B 1-40 and 1-42 secretion and induce morphological
changes in dopaminergic neurons. Biomed. Pharmacother. 156:113869. DOI:
10.1016/j.biopha.2022.113869
Impact Factor: 7.419; punktacja MNiSW: 100 (praca oryginalna).

6. Kubis-Kubiak A., Wiatrak B., Piwowar A. (2023) Comparison of physiological state and
conditions imitating comorbidity of type 2 diabetes with Alzheimer’s disease. Impact
on proliferation, H202, S100A8, S100B levels, neuronal protrusion and neurogenesis.
Acta Poloniae Pharmaceutica - Drug Research 2023;80(4) DOI (not registered):
10.32383/appdr/171296 (przyjeta do druku)

Impact Factor: 0.55; punktacja MNiSW: 140 (praca oryginalna).

W wymienionych powyzej publikacjach, ktére ukazaty si¢ w latach 2019 - 2023 Kandy-
datka byta pierwszym autorem 5 prac oraz drugim autorem jednej pracy.

Tematem przewodnim cyklu prac byty poszukiwania zwigzkéw migdzy cukrzycq a ote-
pieniem, natomiast gtéwnym celem badar byta analiza mechanizmow patofizjologicznych le-
73cych u podstaw progresji choroby Alzheimera (AD) ze szczegdlnym uwzglednieniem wpltywu
zmian metabolicznych obserwowanych w cukrzycy typu 2 (T2DM).

Celem pierwszej pracy (P1) byt kompleksowy przeglad dowodéw taczacych T2DM z
poczatkiem i rozwojem AD oraz charakterystyka procesow biochemicznych wspdinych dla
tych choréb. Autorka analizowata dowody wskazujace na mozliwe powigzania oraz opisata
naktadanie sie czynnikow i szlakéw odpowiedzialnych za zaburzenia neurodegeneracyjne,
ktére moga jednoczesnie odgrywac kluczowa role w przewlektej hiperglikemii. Omowita
wpltyw cukrzycy na proces powstawania AB, biatka tau oraz ich patologicznych modyfikacji
oraz zwrdcita uwage na role insuliny i jej receptoréw w metabolizmie AB i biatka tau. Przyto-
czyta badania potwierdzajace koncepcje, ze AD jest choroba metaboliczng z subklinicznymi
objawami w mézgu, takimi jak deficyty w wykorzystaniu glukozy prowadzace do uposledze-
nia funkcji poznawczych oraz zwiazki hiperglikemii i hiperinsulinemii ze zwiekszonym ryzy-
kiem wystapienia blaszek starczych. Zwrdcita réwniez uwage, ze sama insulinoopornosé nie
jest wystarczajaca do rozwoju zauwazalnych zmian neurodegeneracyjnych, ale utatwia i

przyspiesza proces hiperfosforylacji bialka tau jak i neurofilamentow, a co za tym idzie, po-
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wstawania splatkéw neurofibrylarnych. Autorka zauwaza rdwniez, ze wyzsze poziomy gluko-
zy moga niewatpliwie odgrywac role w zwigkszonym ryzyku rozwoju demencji i sktonnosci
do progresji z tagodnego uposledzenia poznawczego do AD, ale wcigz brak jest bezposred-
nich dowodéw na poparcie powyzszych hipotez.

W kolejnej publikacji przegladowej (P2) Kandydatka skupita na charakterystyce po-
tencjalnych markeréw mogacych faczy¢ patogeneze T2MD z AD ze szczegOlnym uwzglednie-
niem biatek z rodziny 5100, zwtaszcza biatko S100B, ktére odgrywa wazng rolg zarowno w
zaburzeniach gospodarki weglowodanowej, jak i procesach neurodegeneracyjnych. Wcze-
éniejsze badania wykazaly, ze pacjenci z AD wykazujg nizsze stezenia biatka S100B w surowi-
cy niz zdrowe osoby w podesztym wieku oraz wskazaty na zwigzek migdzy poziomami biatka
S100B w CSF a stanem poznawczym lub atrofiag mézgu chorych na AD. Wykazano rowniez
zwigzek miedzy zwigkszonym stezeniem biatka S100B w surowicy pacjentéw z zespotem me-
tabolicznym charakteryzujgcym sie uposledzong glukoza na czczo, otytoscig obwodowa, dys-
lipidemia i nadci$nieniem czy podwyzszonym poziomem insuliny. Autorka uznata, ze biatka z
rodziny $100 majg istotne znaczenie w homeostazie metabolicznej tkanki nerwowej i konty-
nuowata ten temat w swoich badaniach.

W trzeciej pracy (P3) dr Kubis-Kubiak z zespotem oceniata rézne modele komérkowe
umozliwiajace badania nad wspétistnieniem AD z T2DM. Celem artykutu byta charakterysty-
ka dwéch réznych wariantéw linii komdrkowych PC12. Komorki linii PC12 to rodzaj komorek
katecholaminowych, ktére syntetyzuja, przechowuja i uwalniaja norepinefryne i dopaming.
Linia PC12 jest jedna z najczesciej stosowanych w badaniach neurobiologicznych, w tym w
badaniach nad neurotoksycznoscia, neuroprotekcja, neurosekrecja, zapaleniem nerwow i
synaptogeneza. Wyrdznia sig linig PC12 adherentna i linie komérek zawiesinowych zrézni-
cowanych NGF. W badaniach autorzy zaobserwowali ekspresje biomarkeréw neuronalnych
doublekortyny i NeuN dla zawiesinowych komérek PC12, podczas gdy dla komérek adhe-
rentnych odnotowali ekspresje tylko biatka NeuN. Autorzy konkluduja, ze jedynie zréznico-
wane zawiesinowe komérki PC12 moga stanowi¢ model komérek nerwowych, a stgzenie
podawanego NGF ma duze znaczenie dla stopnia zréznicowania zaréwno komdrek PC12 za-
wiesinowych, jak i PC12 adherentnych.

W publikacji P4 Kandydatka skoncentrowatam sig na analizie roli wybranych biatek z

rodziny 5100, zwlaszcza biatka S100B, ktdre dziata ochronnie na neurony przed toksycznym
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dziataniem glutaminianu oraz stymuluje wzrost neurytéw i przezycie neuronoéw. W wysokich
stezeniach biatka rodziny $100 mogg indukowac apoptoze. Celem tej pracy byta ocena
mozliwego bezposredniego wptywu hiperglikemii i insulinemii na poziom biatka S100B oraz
poréwnanie go z markerami stresu oksydacyjnego, takimi jak reaktywne form tlenu, tlenek
azotu czy na poziom uszkodzenia dwuniciowego DNA.

W publikacji Autorka starata sie zweryfikowac hipoteze, ze stezenie biatka S100B jest
podwyzszone w neuronach z réwnoczesnymi zaburzeniami metabolicznymi i zmianami neu-
ropatologicznymi. Wykazata, ze srodowiska o wysokim stezeniu glukozy lub insuliny maja
negatywny wplyw na metabolizm neuronalny poprzez podniesienie poziomu markerdw stre-
su oksydacyjnego, natomiast komérkowe biatko S$100B moze zachowywac sig jako czynnik
neuroprotekcyjny przeciwko zewngtrzkomorkowym wahaniom glukozy/insuliny. Istotne wy-
daje sie by¢ réwniez spostrzezenie, ze biatka z rodziny $100 wywieraja podwaojny efekt (neu-
rotroficzny lub neuroprotekcyjny) na neurony i astrocyty.

Celem kolejnej pracy (P5) byta ponowna analiza biatek z rodziny $100 (biatka S100B i
S100A8) jako mediatorow zaburzen metabolicznych wystepujacych w neuronach dopami-
nergicznych. Autorzy starali si¢ wyjasni¢ zwigzek miedzy wysokimi stgzeniami glukozy i insu-
liny a poziomami biatek S100B i S100A8, a takze korelacje z toksycznymi (AB42) i fizjologicz-
nymi (AB40) formami amyloidu B. Stwierdzono silny zalezny od stgzenia wptyw zaréwno po-
dawania glukozy, jak i insuliny na poziomy biatka S100B w supernatantach komaorkowych. Im
wyisze stezenie glukozy, tym wyisze stezenie biatka S100B. Tymczasem wyzsze stezenia in-
suliny doprowadzity do obnizenia poziomu S100B. Dane te potwierdzity podwyzszone po-
ziomy biatka S100B zarejestrowane w surowicy pacjentow z AD. Autorzy zauwazaja, ze takie
wzrosty moga korelowa¢ z uszkodzeniem neuronéw i aktywacja mikrogleju i moga odzwier-
ciedlaé ciezko$¢ choroby. Ponadto zwigkszona ekspresja S100B we wczesnych stadiach cho-
roby, moze wskazywaé na jej udziat w inicjacji i/lub tworzeniu ptytek B-amyloidowych.

Celem ostatniej pracy cyklu (P6) byta ocena wptywu AB40 oraz AB25-35 na poziom
H202, AB42, S100A8, S100B, neurony i neurogeneze w warunkach hyperinsulinemii i hyper-
glikemii. Badanie polegato obserwacji komdrek neuronalnych w warunkach wysokich stezen
glukozy lub insuliny w obecnosci fizjologicznej (AB40) lub toksycznej (AB25-35) formy AP.
Zbadano réwniez, jak takie warunki wplywaja na poziomy biatek S100B i SI00A8 w zréznico-

wanych modelach neuronéw dopaminergicznych. Hiperinsulinemia stymulowata akumulacje
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AB42 w neuronach inkubowanych wspdlnie z AB40, jak rowniez z AB25-35. Niestety, pomiar
stezen biatka S100A8 w warunkach imitujacych wspotistnienie cukrzycy typu 2 z AD oraz w

poréwnywalnym $rodowisku fizjologicznym nie wykazata istotnych réznic. S100B w wysokich
stezeniach zewnatrzkomoérkowych moze dziatac jako cytokina prozapalna dodatkowo wspie-

rajgc toksyczne dziatanie AB25-35.

Cykl szeéciu publikacji zaprezentowany jako osiggnigcie habilitacyjne w petni obrazuje
doskonate opanowanie przez Habilitantke warsztatu metodologicznego, naukowego i klinicz-
nego. Poruszane tematy i przeprowadzone badania s3 bardzo wazne dla lepszego poznania
patofizjologii i przebiegu proceséw neurodegeneracyjnych mézgu. Nie dysponujemy jeszcze
pewnymi biomarkerami pozwalajacymi prognozowac rozwoj choroby Alzheimera. Obecnie
AD mozna zdiagnozowac z catkowitg pewnoscig dopiero post-mortem, gdy badanie histopa-
tologiczne mézgu ujawnia obecnosé charakterystycznych blaszek starczych i splatkdw neuro-
fibrylarnych.

Badania przeprowadzone przez Kandydatke stanowig przyczynek do poszerzenia wie-
dzy o mozliwych kierunkach poszukiwania potencjalnych terapii oraz nowych biomarkeréw we
weczesnym diagnozowaniu AD.

Wyniki badan wykazaty, ze hiperglikemia wptywa na funkcjonowanie wrazliwych na
adenozynotréjfosforan kanatéw potasowych zlokalizowanych w neuronach i astrocytach. Po-
nadto hiperinsulinemia przyczynia sig do progresji AD poprzez wspdétzawodnictwo z A o en-
zym rozktadajacy insuling. Rozpad AB jest zalezny od szlaku kinazy 3-fosfatydyloinozytolu, a
zwigkszone stezenie insuliny w krazeniu prowadzi do akumulacji AB. Ponadto uposledzona
homeostaza glukozy zwigksza odktadanie sig blaszek starczych oraz splatkéw neurofibrylar-
nych. W swoich badaniach Kandydatka wykazata réwniez silnie toksyczny wplyw zaburzen
energetycznych na metabolizm neuronalny i potencjalng neuroprotekeyjng role biatka S1008B.
Zaobserwowata, ze érednie i wysokie stezenia glukozy nadladujace stan przedcukrzycowy i cu-
krzycowy powodowaty statystycznie istotne wydzielanie biatka S100b i S100A8 do przedziatu
zewnatrzkomdrkowego neuronéw dopaminergicznych. Wydzielane przez komérki nerwowe w
warunkach toksycznoéci wywotanej przez glukoze lub insuline, biatka z rodziny S100 moga
mie¢ dziatanie neuroprotekcyjne i zapewnia¢ przetrwanie neuronéw. Powyzsze odkrycia opisu-

ja wzajemne oddziatywania wahan w stgzeniu glukozy lub insuliny i réznych form AB. Kolejnym
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waznym spostrzezeniem jest mozliwa rola biatek z rodziny 5100 w homeostazie metabolicznej
tkanki nerwowej. Moze to w przysztosci doprowadzi¢ do opracowania nowego, potencjalnie
diagnostycznego biomarkera choroby Alzheimera.

Obecnie uwaza sie, ze insulinoopornosé i upoéledzony metabolizm glukozy w mozgu prowadza
do postepujacych proceséw neurodegeneracyjnych. Jednak zwigzek miedzy T2DM a rozwojem
AD nie zostat w petni wyjasniony i konieczne sg dalsze badania celem zweryfikowania powyz-
szych.

Niewielkie uwagi mam do poziomu edycji Autoreferatu, w ktérym autorka nie ustrzegta
sie kilku btedéw stylistycznych, literowych czy neologizmow (,tkanka neuronalna”, ,charakte-
ryzacja komdrkowego modelu badawczego”, ,honapeptydy”).

Jednak podsumowuijac, publikacje bedace przedmiotem oceny majg bardzo wysoki po-
ziom naukowy i moge z petnym przekonaniem stwierdzi¢, ze zaprezentowany cykl prac w petni
wyczerpuje wymagania art. 2019 ust. 1, pkt 2b Ustawy, ktdre dotycza osiagniecia habilitacyj-

nego.

4. Ocena pozostatego dorobku naukowego

Pozostaty dorobek naukowy wg analizy bibliometrycznej przygotowanej przez UM we
Wroctawiu stanowi 8 publikacji posiadajacych ,impact factor”, 1 praca bez IF oraz 9 stresz-
czeri z prezentowanych doniesieri na 9 migdzynarodowych lub krajowych konferencjach na-
ukowych.

Badania prowadzone przed uzyskaniem stopnia doktora dotyczyty mechanizmoéw
dziatania kompleksu biatkowego bogatego w proling (PRP), znanego réwniez kolostryning - z
ktéra wigzano nadzieje w terapii choroby Alzheimera. Uzyskane wyniki badari byly podstawa
3 publikacji oryginalnych, ktére zostaty opublikowane w wysokopunktowanych czasopismach
i byty réwniez przedstawiane na sympozjach krajowych i zagranicznych.

Po uzyskaniu stopnia doktora Kandydatka oprocz cyklu publikacji bedacych podstawa
do wnioskowania o uzyskanie stopnia doktora habilitowanego zajmowata sig réwniez bada-
niami realizowanymi podczas pobytu w Laboratorium Neuropatologii Narodowego Instytutu
Neurologicznego (Mediolan, Wiochy) oraz NY University School of Medicine (USA). Wyniki
badan byly przedstawiane na sympozjach krajowych i zagranicznych oraz staly sie podstawg

do stworzenia wielooérodkowej publikacji oryginalnej, ktéra zostata opublikowana w wyso-
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kopunktowanym czasopiémie. Nastepnie zainteresowata sig tematyka wspotistnienia choréb
uktadu nerwowego ze szczegdlnym uwzglednieniem wptywu zmian metabolicznych na roz-
wéj chordb neurodegeneracyjnych, co zaowocowato kolejng publikacje przegladowa.

Habilitantka brata udziat w 4 miedzynarodowych projektach badawczych finansowa-
nych z grantéw ministerialnych Ministero della Salute (Wtochy) i 4 miedzynarodowych pro-
jektach badawczych finansowanych przez organizacje non profit: Fondazione Cariplo (2), Al-
zheimer Association, Telethon.

Uczestniczyta w 1 projekcie badawczym finansowanym przez Narodowe Centrum Na-
uki i 1 projekcie finansowanym przez Ministerstwo Edukacji i Nauki oraz 5 projektach ba-
dawczych finansowanych przez Uniwersytet Medyczny im. Piastow Slaskich we Wroctawiu.

Warto podkreéli¢ szeroka wspotprace naukowa Habilitantki zarébwno wewnetrzng z
licznymi jednostkami Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu, jak i wspotprace zewngtrz-
ng, m. in. Klinika Neurochirurgii Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego we Wroctawiu, z La-
boratorium Neuropatologii Narodowego Instytutu Neurologicznego w Mediolanie czy Center

for Alternatives to Animal Testing Johns Hopkins University, Baltimore, USA.

Niestety, do dorobku nie moge zaliczy¢ prac ktére sg w przygotowaniu lub recenzji

oraz szeroko opisanych, licznych aplikacji o granty, ktérych Habilitantka nie otrzymata.

5. Ocena dorobku dydaktycznego, popularyzujgcego nauke i organizacyjnego

Dr n. biol. Adriana Kubis-Kubiak prowadzita zajecia dydaktyczne z Toksykologii dla
studentéw kierunkow Farmacja, Analityka Medyczna, oraz studentéw programu Erasmus.
Prowadgzita zajecia z farmakoepidemiologii na kierunku Farmacja (2018-2023) oraz zajgcia
fakultatywne dla studentéw IV roku kierunku Farmacja i Analityka Medyczna pt.: "Wykorzy-
stanie techniki PCR w naukach medycznych i badaniach toksykologicznych” (2014-2016)
W latach 2015 — 2016 przygotowata konspekty zaje¢ dydaktycznych z farmacji przemystowej
dla studentédw V roku Farmacji (2015-2016).

Przygotowata konspekty zajgé dydaktycznych z toksykologii dla studentow IV roku
Farmacji (2017 r., 2020r.) oraz farmakoepidemiologii dla studentéw V roku Farmacji (2015 -

2023).
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Prowadzita zajecia w ramach praktyk studenckich dla studentow zagranicznych (Egipt,
Turcja, Rumunia i Jordania) w ramach programu Student Exchange Program wspoforganizo-
wanego przez Polskie Towarzystwo Studentéw Farmacji (2022-2023)

Byta promotorem 12 prac magisterskich, opiekunem 2 prac magisterskich oraz recen-

zowata 7 prac magisterskich.

Osiagniecia popularyzujace nauke
W ramach dziatalnoéci popularyzujacej nauke Habilitantka wielokrotnie prowadzita
warsztaty toksykologiczne dla uczniéw szkot podstawowych i $rednich w ramach Dolnosla-

skiego Festiwalu Nauki (2015, 20181 2023)

Osiggniecia organizacyjne

Dr n. biol. A. Kubis-Kubiak byta cztonkiem Komitetu Organizacyjnego Sympozjum Na-
ukowego pt.:,Interdyscyplinarnosc wspotczesnej toksykologii” Wroctaw, 11.06.2015, Komi-
tetu Organizacyjnego Migdzynarodowej Konferencji 3rd Wroclaw Scientific Meetings (1-
2.03.2019) i Komitetu Organizacyjnego Miedzynarodowej Konferencji 4th Wroclaw Scientific
Meetings (10.10.2020)

Nagrody i stypendia za dziatalnos¢ naukowa

Habilitantka otrzymywata Stypendium Fundacji Rodziny Hoppenbrouwers (2007-
2008) oraz Stypendium Fundacji dr Emila Niedswirskiego (2018). W latach 2019 i 2020 byta
laureatem Nagrody Zespotowej | stopnia przyznanej przez JM Rektora Uniwersytetu Me-
dycznego we Wroctawiu za wazne i twércze osiggniecia w pracy naukowej. W roku 2020
otrzymata Nagrodg Indywidualng Il stopnia, a w roku 2021 i 2022 Nagrode Indywidualng |
stopnia przyznana przez JM Rektora Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu za waine i
twércze osiagniecia w pracy naukowej. W latach 2019-2020 otrzymywata Stypendium Fun-
duszu Naukowego 052 RID finansowane z projektu pt.:"Wroctawski Uniwersytet Medyczny

jako Regionalne Centrum Doskonatoéci w dziedzinie nauk medycznych i nauk o zdrowiu"
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6. Podsumowanie

Dr n. biol. Adriana Kubis-Kubiak posiada istotny dorobek naukowy, dydaktyczny i orga-
nizacyjny oraz do$wiadczenie w prowadzeniu i koordynowaniu badari naukowych, réwniez
tych wykonywanych w ramach wspotpracy wielooérodkowej. Osiggniecia naukowe, dydak-
tyczne, organizacyjne i zawodowe Habilitantki w petni spetniajg okreslone w Ustawie kryteria
ubiegania sie o nadanie stopnia doktora habilitowanego. Whioskuje zatem do Wysokiej Rady
Dyscypliny Nauki Farmaceutyczne Uniwersytetu Medycznego im. Piastéw Slaskich we Wro-
ctawiu o dopuszczenia dr n. biol. Adriany Kubis-Kubiak do kolejnych etapéw postepowania ha-
bilitacyjnego w oparciu o podstawe prawng okreélona w art. 221 ust. 5 ustawy z dnia 20 lipca

2018 r. Prawo o szkolnictwie wyzszym i nauce (Dz. U. z 2028 r. poz. 1668 z pozn. zm.)

Dr hab. n. med. Waldemar Brola, prof. UIK

.
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