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Ocena dorobku naukowego, dydaktycznego i organizacyjnego
dra n. med. Grzegorza Sulkowskiego przeprowadzona

w zwigzku z postepowaniem habilitacyjnym

Dr n. med. Grzegorz Sulkowski jest absolwentem Wydzialu Biologii Uniwersytetu
Warszawskiego. Prace magisterskg pt.”"Wptyw ksantotoksyny na morfogeneze korzeni
zarodkowych oraz na inicjacje korzeni przybyszowych wybranych gatunkow roslin” wykonat
w Zaktadzie Anatomii i Cytologii Roslin uzyskujgc tytut magistra biologii , specjalnos¢ —
biologia ogdlna w 1992 roku. W tym samym roku jako asystent podjgt prace w Zaktadzie
Serologii Instytutu Hematologii i Transfuzjjologii w Warszawie. Od 1997 r. jest zatrudniony
w Zaktadzie Neurochemii Instytutu Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej PAN im. M.
Mossakowskiego w Warszawie, jako asystent, a nastepnie od 2003 roku jako adiunkt.

Stopien doktora nauk medycznych w zakresie biologii medycznej uzyskat w tym
Instytucie w 2002 roku na podstawie rozprawy doktorskiej pt.,Wrazliwos¢ zakonczen
nerwowych mdzgu szczura na catkowite niedokrwienie i przywrocenie krgzenia”.

W latach 1998, 2003 oraz 2008 ukonczyt kursy ,Inspektor Ochrony Radiologicznej”
odpowiednio — typu B, IOR-1 i IOR-O, IOR-1 pozwalajgce na petnienie od 1998 r. do chwili
obecnej funkcji inspektora ochrony radiologicznej w Instytucie Medycyny Doswiadczalnej i
Klinicznej PAN w Warszawie.

Ocena cyklu publikacji ztozonych jako osiagniecie naukowe do postepowania
habilitacyjnego pt.: Rola ekscytotoksycznosci glutaminianu w patogenezie
autoimmunologicznego zapalenia mézgu i rdzenia kregowego (EAE) szczura -
badanie potencjatu neuroprotekcyjnego agonistéow receptoréw
glutaminianergicznych”.

Cykl ten sktada sie z czterech prac oryginalnych, ktérych tgczny IF wynosi 10.612,

a punktacja MNISW — 95 pkt. W trzech z nich Habilitant jest pierwszym autorem.



Celem prowadzonych badan byto wyjasnienie roli receptoréw glutaminianergicznych
metabotropowych i jonotropowych oraz zbadanie czy antagonisci tych receptorow wykazujg
dziatanie protekcyjne w rozwoju uszkodzeh w mozgu szczura w patologii alergicznego
zapalenia mozgu i rdzenia kregowego (EAE). Aby to osiggng¢ badano miedzy innymi
deficyty neurologiczne w EAE, zaburzenia pozioméw glutaminianu i jego transportu w tej
patologii, zmiany ekspresji receptorow metabotropowych, zmiany ekspresji wybranych
biatek — wyznacznikdéw procesow zapalnych, pozioméw mRNA dla cytokin prozapalnych,
badano tez czy substancje bedgce antagonistami receptorow glutaminergicznych
zapobiegajg wywotanym podczas EAE uszkodzeniom oun - wykazujgc dziatanie
neuroprotekcyjne.

Wyniki przeprowadzonych badan potwierdzajg udziat glutaminianu w patologii
autoimmunologicznego zapalenia moézgu i rdzenia kregowego (EAE). Zastosowanie
antagonistow receptorow glutaminianergicznych wskazato na zaangazowanie w patologie
(EAE) zaréwno receptoréw metabotropowych jak i jonotropowych. Jedynie substancje
antagonistyczne w stosunku do receptoréw jonotropowych wykazywaty dziatanie
neuroprotekcyjne — hamowaty pojawianie sie deficytow neurologicznych oraz poprawiaty
0golng kondycje szczurow. Jednak wszystkie testowane substancje braty udziat w
modulowaniu ekspresji mMRNA i biatka specyficznych receptoréw gluteminianergicznych
jonotropowych i metabotropowych.

Zwiekszenie wychwytu i uwalniania glutaminianu we frakcjach btonowych pochodzenia
neuronalnego i astrocytarnego oraz zwiekszona ekspresja biatka i mMRNA dla transporterow
glutaminianu $wiadczg o wigczeniu mechanizméw obronno-kompensacyjnych przeciw
wzrostowi poziomu glutaminianu w mézgach szczuréw z autoimmunologicznym zapaleniem
mozgu i rdzenia kregowego. Jednoczesnie prawdopodobnie dochodzi do zaburzen procesu
regulacji poziomu glutaminianu w przestrzeniach zewnagtrz komorkowych. W przebiegu
EAE obserwowano zwiekszenie proliferacji i aktywacji mikrogleju oraz astrocytow w
mozgach chorych szczurdw, swiadczgce o rozwoju procesu zapalnego. Towarzyszyta temu
zwiekszona ekspresja czynnikdw prozapalnych. Amantadyna i memantyna bedgce
antagonistami receptoréw jonotropowych obnizaty ekspresje czynnikdw prozapalnych w
ostrej fazie EAE, przyczyniajac sie do tagodzenia procesdéw zapalnych. Antagonisci
receptorow metabotropowych nie wykazywali wptywu na przebieg i modulacje procesu
zapalnego podczas autoimmunologicznego zapalenia mézgu i rdzenia kregowego u

SZCZUrow.



Podsumowujgc, omawiany cykl prac zostat oparty o aktualny stan wiedzy i $wiadczy o
istotnym wktadzie dra Grzegorza. Sulkowskiego w badania nad patogenezg
autoimmunologicznego zapalenia mozgu i rdzenia kregowego u szczurow i potencjatem

neuroprotekcyjnym antagonistow receptoréw glutaminianergicznych..

Ocena dotychczasowego dorobku naukowego:
Dorobek naukowy obejmuje 24 publikacje oryginalne, w tym:
- cykl czterech publikacji dotyczgcy patogenezy autoimmunologicznego zapalenia moézgu i
rdzenia kregowego (EAE) u szczura
- 8 publikacji w czasopismach posiadajgcych IF przed uzyskaniem stopnia doktora
- 13 publikacji w czasopismach posiadajgcych IF po uzyskaniu stopnia doktora;
- 50 doniesien zjazdowych (18 przed uzyskaniem stopnia doktora; 32 po uzyskaniu
stopnia doktora).
Wedtug analizy bibliometrycznej sumaryczny IF czasopism w ktérych opublikowano wyniki
badan wynosi 42,564 (8,432 przed uzyskaniem stopnia doktora; 34,132 po uzyskaniu
stopnia); punktacja MNiSW = 355 (87 przed uzyskaniem stopnia; 268 po uzyskaniu

stopnia); Indeks Hirscha = 9; liczba cytowan wedtug bazy Web of science - 190.

W szedciu publikacjach oryginalnych dr G. Sulkowski jest pierwszym autorem, drugim
autorem jest w dziewieciu publikacjach. Poza tym jest wspotautorem dwoch prac w
czasopismach nie posiadajgcych |IF; jedna praca w suplemencie czasopisma
posiadajgcego IF.

Prace naukowg rozpoczat w 1990 r. jako student w Zakfadzie Anatomii i Cytologii Roslin
Uniwersytetu Warszawskiego. Wyniki tych pierwszych badan miedzy innymi wykazaty
rézng wrazliwos¢ gatunkowg roslin na toksyczne dziatanie ksantotoksyny, znalazly sie w
jego pracy magisterskiej oraz publikacji w czasopismie posiadajgcym IF.

W wyniku pracy w Zaktadzie Serologii Instytutu Hematologii i Transfuzjologii w Warszawie
(w latach 1992-1997) uczestniczyt w badaniach zespotu o miedzynarodowej renomie w
dziedzinie serologii, ale réwniez zostat wspdtautorem dwdch publikaciji, w tym pionierskigj
pracy dotyczacej leczenia przewlektej matoptytkowosci u dzieci za pomocg dozylnie
podawanej immunoglobuliny anty-D. Druga publikacja zawiera ocene klinicznej
skutecznosci przetaczania koncentratow ptytek krwi u chorych ré6znymi chorobami uktadu

krwiotwdrczego.



W zwigzku z zatrudnieniem w Pracowni Patobiochemii Osrodkowego Uktadu Nerwowego
Zaktadu Neurochemii Instytutu Centrum Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej PAN
zmienita sie tematyka kolejnych publikacji. Badania dotyczyty toksycznego oddziatywania
ofowiu na oun dwoch modelach zwierzecych — ostrym i chronicznym. Obserwowane
zaburzenia przedstawiono w czterech publikacjach.

Kolejne badania dotyczyty mechanizmoéw niedokrwienia mozgu i repefuzji — stanowity
podstawe pracy doktorskiej pt. ,Wrazliwos¢ zakonczen nerwowych mdzgu szczura na
catkowite niedokrwienie i przywrocenia krgzenia’ - ich wyniki zostaty przedstawione w
kolejnych czterech publikacjach oryginalnych.

Po uzyskaniu stopnia doktora Habilitant kontynuowat badania dotyczgce toksycznosci
otowiu. Obserwowano rozne mechanizmy oddziatywania otowiu na oun w zaleznos$ci od
wieku szczuréw, stosowanego modelu badawczego (ostry lub chroniczny). Wykazano
szereg zmian metabolicznych, morfologicznych i funkcjonalnych w oun. Dalsze badania
wskazaty na udziat komponenty zapalnej w patomechanizmie toksycznego dziatania otowiu
na oun szczuréw. Wyniki tych badan zostaty przedstawione w pieciu publikacjach.

Poza problematykg zwigzang z toksycznoscig otowiu nadal prowadzit badania nad
catkowitym niedokrwieniem moézgu i repefuzjg prébujgc przyczyni¢ sie do wyjasnienia
mechanizmoéw ischemicznych uszkodzen moézgu. Uzyskane wyniki wskazujg na wiekszag
wrazliwos¢ neurondéw dopaminergicznych na warunki ischemii/reperfuzji niz neuronow
GABA-ergicznych. Wykazano réwniez, ze w tych warunkach dochodzi do zaburzen w
transporcie pecherzykdw synaptycznych w zakohczeniach nerwowych, a uszkodzenia i
degradacja cytoszkieletu przez kalpainy moze prowadzi¢ do zaburzen wychwytu i
uwalniania neuroprzekaznikdéw. Wyniki przedstwiono w kolejnych dwdch publikacjach.

W 2003 r. dr G. Sulkowski rozpoczat badania z wykorzystaniem zwierzecego modelu
stwardnienia rozsianego, ktore stanowity podstawe osiggniecia badawczego stanowigcego
podstawe wniosku o0 nadanie stopnia doktora habilitowanego.

Niezaleznie od powyzszych prac byt wspotautorem badain majgcych pomdéc w wyjasnieniu
mechanizmu dziatania receptorow purinergicznych w patologii EAE.

W uznaniu osiggnie¢ naukowych dr G. Sulkowski byt w 2003 r. laureatem nagrody
Stowarzyszenia Neuropatologdw Polskich: ,The Henryk and Krystyna Wisniewski
Foundation” za dorobek w dziedzinie neurochemii. W latach 2008 i 2011 oraz uzyskat
nagrode zespotowg Dyrektora IMDIK PAN za publikacje w czasopismach o wspétczynniku

oddziatywania powyzej 3,6 1 3,8 .



Dr G. Sulkowski jest cztonkiem Polskiego Towarzystwa Biochemicznego oraz Polskiego

Towarzystwa Badan Uktadu Nerwowego.

Ocena dorobku dydaktyczno-organizacyjnego

Od 1996 r. dr Sulkowski prowadzi wyktady i cykle szkoleh w zakresie podstaw
ochrony radiologicznej i zastosowania technik izotopowych dla pracownikow Instytutu
Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej im. M. Mossakowskiego PAN pracujgcych na
stanowiskach w narazeniu na promieniowanie jonizujgce.
Dwukrotnie byt wyktadowcg w Studium Doktoranckim Instytutu Medycyny Doswiadczalnej i
Klinicznej PAN.
Prowadzit szkolenia magistrantow i doktorantow w zakresie technik stosowanych w
Pracowni Patobiochemii oraz Pracowni Patoneurochemii.
Dr med. G. Sulkowski kierowat (2010-2013) projektem badawczym finanowanym przez
MNiISW oraz byt gtdwnym wykonawcg pieciu projektéw finansowanych przez KBN, MNiSW
i NCN.

Whiosek koncowy

Przedstawiony cykl publikacji oraz dorobek naukowy s$wiadczg o wartosciowym
wktadzie dr med. G. Sulkowskiego w badaniach nad patogenezg autoimmunologicznego
zapalenia mozgu i rdzenia kregowego (EAE) szczura

Uwazam, ze Kandydat spetnia kryteria okreslone w ustawie o stopniach i tytule
naukowym . Jako czionek - recenzent, powotanej przez Centralng Komisje do Spraw Stopni
i Tytutdw komisji, pozytywnie oceniam kandydature dr med. Grzegorza Sulkowskiego i

catoksztatt Jego dorobku naukowego, dydaktycznego i organizacyjnego.
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