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Recenzja osiagnie¢ naukowych, w tym cyklu publikacji pt: Udziat wariantow genow
apoptozy oraz gen6w procesow zapalnych w pierwotnej odpowiedzi na terapic anty-TNF u
pacjentéw z chorobg Lesniowskiego-Crohna”, w postgpowaniu habilitacyjnym dr n med.

Liliany Lykowskiej-Szuber.

Dr n med. Liliana Eykowska - Szuber ukonczyla studia na Wydziale Lekarskim
Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu w 1999 roku. W 2007 roku uzyskata dyplom

specjalisty z zakresu choréb wewnetrznych a 2012 z zakresu gastroenterologii.

W 2006 roku uzyskata stopiefi naukowy doktora nauk medycznych na podstawie rozprawy
doktorskiej pt.: ,,Apoptoza i odpowiedz komérkowa limfocytéw we wrzodziejacym zapaleniu
jelita grubego”. Promotorem pracy by} prof. dr hab. med. Krzysztof Linke.

W latach 2001 — 2005 byta stuchaczem studiéw doktoranckich w Katedrze i Klinice
Gastroenterologii, Zywienia Cztowieka i Choréb Wewngtrznych Uniwersytetu Medycznego
w Poznaniu.

0d 2009 roku do chwili obecnej jest zatrudniona w Katedrze i Klinice Gastroenterologii,
Zywienia Czlowieka i Choréb Wewngtrznych Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu
poczgtkowo na stanowisku asystenta a aktualnie adiunkta,

Dr Liliana £.ykowska-Szuber prace naukowo-badawczg rozpoczeta na trzecim roku studiow
w ramach Studenckiego Kota Naukowego, ktérego byta cztonkiem, a takze petnita funkcje
przewodniczgcej. W ramach prac Kota Naukowego wspélprowadzita badania m.in. w
zakresie immunologii nieswoistych choréb zapalnych jelit (NChZJ) oraz zaburzesi gospodarki
hormonalnej w przebiegu marskogci watroby. Wyniki tych prac zostaly zaprezentowane na
konferencjach krajowych oraz zagranicznych.

Od poczatku pracy naukowej, gléwnym obiektem zainteresowar naukowych dr Lykowskiej
Szuber byta problematyka nieswoistych choréb zapalnych jelit, ktére realizuje do chwili
obecnej wspélpracujac z innymi o$rodkami naukowymi : z Instytutem Mikroekologii w

Poznaniu oraz Instytutem Mikroekologii w Herborn w Niemczech gdzie prowadzita badania



na temat roli bakterii Faecalibacterium praustnitzi w patogenezie choroby Lesniowskiego-
Crohna (ChLC). Od 2013 roku wspdlpracuje z Instytutem Genetyki Czlowieka Polskiej
Akademii Nauk w Poznaniu gdzie realizuje wspélnie wiele programéw badawczych
dotyczacych NChZJ, a podstawowym tematem badan jest podloze genetyczne odpowiedzi na
leki biologiczne oraz farmakogenetyka tych lekow.

Dorobek naukowy dr Liliany Lykowskiej-Szuber obejmuje 80 prac o tgcznym wspotezynniku

wplywéw 106,937 i punktacji ministerialnej 2297. Index Hirscha 14

Osiagniecie naukowe i jego oméwienie

Gléwnym osiggnieciem naukowym stanowigcym znaczny wklad w wymiarze
teoretycznym i praktycznym w zakresie przewidywania odpowiedzi na leki biologiczne
z grupy anty-TNF u pacjentéw z choroba Lesniowskiego-Crohna, bedacych podstawg do
ubiegania si¢ o nadanie stopnia naukowego doktora habilitowanego jest autorski cykl
powigzanych tematycznie artykutéw naukowych pt.:
,»Udzial wariantow genow apoptozy oraz genéw procesow zapalnych w pierwotne;j
odpowiedzi na terapie anty-TNF u pacjentéw z chorobg Lesniowskiego-Crohna”
Na osiagnigcie naukowe sktadajg si¢ 4 prace oryginalne i 1 przegladowa, w ktérych
kandydatka jest pierwszym autorem a sumaryczna wartos¢ wskaznika wplywu (IF) cyklu prac
podana zgodnie z rokiem ukazana si¢ publikacji wg Journal Citation Reports (JCR), wynosi
23,896 (punktacja MNiSW: 620). Liczba cytowani wynosi: 13.
Zainteresowania naukowe dr Liliany Lykowskiej-Szuber znakomicie wpisujg sie w aktualne
kierunki badan naukowych dotyczacych NChZj.
Choroby te nadal nie maja jasno sprecyzowane;j etiopatogenezy a czesto$¢ zachorowania
stopniowo rosnie, stanowigc duzy problem epidemiologiczny. J ednym z rozwazanych,
mechanizméw etiologicznych NChZ]J jest nieadekwatnie silna odpowiedz ukladu
immunologicznego jelita na bodzce antygenowe pochodzace z jego $wiatla przy wspétudziale
czynnikéw Srodowiskowych i genetycznych.
Zainteresowania naukowe zmierzajace w tym kierunku spowodowaly, pojawienie si¢ wielu
prac badajagcych mechanizmy immunologiczne choroby z mysla o przelozenie uzyskanych
wynikéw na bezposrednia korzysé terapeutyczng dla pacjentéw. Odpowiednio dobrana
1 wezesnie wprowadzona terapia, ogranicza powiklania i umozliwia powrdt do codziennej
aktywnosci zyciowe;.

Przetlomem w leczeniu stato sie¢ wprowadzenie do terapii NChZ]J lekow



biologicznych. W 1998 roku zostal zatwierdzony do leczenia pierwszy lek z tej grupy,
inhibitor czynnika martwicy nowotworéw — infliximab (IFX).

W pierwszej publikacji wehodzacej w skiad cyklu pt ,Is polymorphism in the

apoptosis and inflammatory pathway genes associated with primary response to

anti-TNF therapy in Crohn's disease patients?” starano si¢ znalez¢ odpowiedz na pytanie
dlaczego nie wszyscy pacjenci odpowiadaja na leczenie inhibitorami TNF alfa?. W tym
aspekcie podkresla sie znaczenie tla genetycznego a wielu badaczy uwaza, 7e istotne
znaczenie ma tutaj proces apoptozy.

W pierwszym etapie badan wyselekcjonowano zestaw genéw, w celu

praktycznego wskazania biomarkera farmako genetycznego terapii anty-TNF. Podjeto

probe okreslenia wptywu zmiennogci nastepujgcych genéw kodujacych biatka

zaangazowane w dziatanie TNF, kaskade ekspresji, transmisje sygnatu

1 metabolizm w odpowiedzi na terapi¢ biologiczna lekami anty-TNF u pacjentéw

z ChLC: TNFRSFIA, TNFRSF1B, CASPY, F CGR3A, LTA, TNF, FAS, ADAM17, IL17A,
IL6, MMP1, MMP3, S100A8, S100A9, S100A12, TLR2, TLR4, TLRY, CD14, IL23R, 1123,
ILIR i IL1B. Prébe okreslenia predyktoréw genetycznych podjeto wykorzystujac
sekwencjonowanie nowej generacji, NGS, w polaczeniu z bibliotekami amplikonowymi,
gdzie powielenie dtugich sekwencji docelowych genéw nastepuje z uzyciem tzw. long range
PCR (LR-PCR)

W badanej grupie wskazano lacznie 598 wariantow pojedynczego nukleotydu

dla wszystkich analizowanych celéw genomowych. Dwunastu pacjentéw (1 1,2%) nie
odpowiedziato na terapie indukcyjng, ktéra byla zwiazana z allelami w 11 loci
zlokalizowanych w genach: FCGR3A (rs7539036, rs6672453, 1s373184583

1rs12128686), IL1IR (rs2041747), TNFRSF1B (rs5746053), IL1B (rs1071676,

rs1143639, rs1143637 i rsl 143634) i FAS (rs7896789). Po korekcie wielokrotnych
poréwnan wyniki nie byly statystycznie istotne, jednak dla 0s6b niereagujacych rozklad alleli
dla tych loci wykazywat duze réznice wartosciach procentowych udzialu poszczegélnych
alleli prowadzac do powstania okreslonego wzoru w poréwnaniu z osobami odpowiadajacymi
na leczenie. Nier6wnowaga wigzan (LD), okreslona w oprogramowaniu Haploview v.4.2, dla
wybranych wyzej opisanych wariantéw, ktére znajdowaly si¢ w sasiedztwie na tym samym
chromosomie, wykazata, ze loci w obrebie genéw IL1B i FCGR3A zbudowaly dwa
haplobloki w catkowitym LD (D'=1) dla calej badanej grupy. Substytucje nukleotydow w
genie IL1R (rs2041747) nie byly istotnie zwiazane z wariantami genu IL1B zlokalizowanymi

réwniez na dtuzszym ramieniu chromosomu 2. Ay
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Zidentyfikowane warianty byly gtéwnie zmianami intronowymi.

Zaobserwowano takze wystepowanie wariantow genetycznych w regionach

eksonowych i regionach niepodlegajacych translacyji (3'-UTR). Warinaty 3'-UTR
zidentyfikowano w genach IL1B i FCGR3A. Analiza in silico wykazata, ze rs1071676 w
genie IL1B znajduje si¢ w miejscu docelowym dla wigzania czasteczki has-miR-622, podczas
gdy 157539036 w genie FCGR3A znajduje si¢ w miejscu docelowym dla wiazania czasteczek
has-miR-6890-5p, has-miR-193b-5p, has-miR-3170 i has-miR-685 5-5p. Sugeruje to mozliwa
rolg tych wariantéw w kontroli poziomu ekspresji mRNA.

W' badaniu tym po raz pierwszy przeprowadzono kompleksowa analize dotyczaca
genetycznego podtoza zjawiska braku odpowiedzi u pacjentéw z ChLC leczonych lekami
anty-TNF. Opisane w badaniu warianty moga prowadzi¢ do zmiany aktywnosci biatek,
ostatecznie wptywajac na mechanizm dziatania przeciwciat i zjawisko opornosci na leki anty-
TNF. ‘

Wyniki te mogg stanowi¢ podstawe do dalszych badan, ktére z kolei mogg stac si¢ istotnym
krokiem w kierunku wykrycia biomarkeréw predykcyjnych w leczeniu anty-TNF. W erze
leczenia biologicznego s3 one bardzo pozadane i potrzebne w praktyce klinicznej, a takze w
leczeniu spersonalizowanym.

Druga publikacja pt: Effect of Anti-TNF Therapy on Mucosal Apoptosis Genes Expression in
Crohn's Disease stanowi kontynuacje poprzednich badan.

W tej pracy dokonano analizy funkcj onalnej w biopsjach okreznicy i w modelu in vitro. Aby
zbada¢ wptyw przeciwciat anty-TNF na ekspresj¢ badanych genow, zdecydowano si¢ uzy¢
hodowle ludzkich komérek jednoj adrzastych krwi obwodowej. Analizowano dwa aspekty —
czy leczenie anty-TNF zmieni poziom ekspresji interesujacych gendéw i czy lek indukuje
apoptozg w komorkach pobranych od pacjentéw? Ponadto do badan wlgczono gen ADAMI7,
ktéry koduje gléwny enzym odpowiedzialny za przeksztalcanie transblonowego TNF w jego
rozpuszczalng forme. Badania byly prowadzone we wspélpracy z Instytutem Genetyki
Czlowieka Polskiej Akademii Nauk w Poznaniu, Centrum Nanobiomedycznym Uniwersytetu
im. Adama Mickiewicza w Poznaniu oraz Katedra Biochemii i Biotechnologii Uniwersytetu
Przyrodniczego w Poznaniu.

W pracy wykazano znaczne obnizenie ekspresji genéw TNFRSF1B u 0s6b

niereagujacych na terapie zaréwno w tkankach objetych zapaleniem, jak

iw niezmienionych zapalnie tkankach Jelita grubego w poréwnaniu z grupg kontrolng.
Ekspresja genow FCGR3A i IL1B w zmienionych zapalnie tkankach byta wyzsza u 0s6b

niereagujacych na terapie w poréwnaniu z grupg kontrolna. Nie wykazano réznic ekspres;ji
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mRNA w zakresie genu Fas, pomiedzy badanymi grupami. W przypadku genu IL1R istotna
réznica istniata miedzy grupa kontrolng a tkanka zmieniona zapalnie pacjentow
odpowiadajacych na leczenie. W przypadku genu ADAM]17 wykazano obnizony poziom
transkryptéw w materiale od os6b niereaguj gcych na terapie anty-TNF w biopsjach objetych
stanem zapalnym i niezmienionych zapalnie tkankach. Wplyw anty-TNF na apoptoze
limfocytéw T badano przez inkubacje z 10 pg/ml infliksymabu przez 72 h z komérkami
uzyskanymi od 0s6b odpowiadajacych na leczenie, 0s6b niereagujacych i zdrowych os6b z
grupy kontrolnej. Nie zaobserwowano jednak statystycznie istotnych réznic migdzy zadng z
trzech grup.

Badanie wykazalo znaczne obnizenie ekspresji gendéw TNFRSF1B u os6b

niereagujgcych na terapie anty-TNF zaréwno w tkankach zmienionych zapalnie, jak i w
tkankach jelita nieobjetych procesem zapalnym. Ekspresja genéw FCGR3A i IL1B byla
znacznie wyzsza w tkankach zmienionych zapalnie u 0s6b niereagujacych na terapi¢. Wyniki
te pokazujg, Ze zmieniona ekspresja genéw TNF RSFIB, FCGR3A i IL1B moze byé
predyktorem pierwotnego braku odpowiedzi na terapie anty-TNF u pacjentéw z ChLC.
Kontynuacje zainteresowan naukowych dr Liliany £ykowskiej — Szuber stanowi 3 publikacja
pt: ,,Association of the ILR1 and FAS genes variants with a primary non-response to Anti-
TNF therapy in Crohn's disease patients”.

Celem pracy byla préba odpowiedzi na pytanie, czy mechanizm braku odpowiedzi na terapie
anty-TNF u pacjentéw z ChLC moze by¢ zalezny od aktywacji genéw szlakow zapalnych
oraz apoptozy, ktérych polimorfizmy zidentyfikowalismy w badaniu NGS. W konsekwencji
wykazano, ze istnieje grupa pacjentow, u ktérych obserwuje sie szczegolnie wysokie stezenie
IL-1w naciekach zapalnych. Receptor Fas jest gléwnym receptorem odpowiedzialnym za
indukcje procesu apoptozy. Jego aktywacje powoduje zwiazanie si¢ z ligandem Fas

(FasL). Wykazano, ze leki anty-TNF, poza inaktywacja TNF, wykazuja dziatanie
wielokierunkowe. Uwaza sie, ze mogg one takze posrednio wptywaé na ekspresje

receptora Fas.

Na podstawie badan wiasnych, przedstawionych w tej publikacji wykazano, ze odpowiedz
pacjentéw z ChLC na terapie anty-TNF Jest uwarunkowana wielogenowo a zasadniczy udziat
W tej odpowiedzi maja geny zaangazowane w proces apoptozy. Oznacza to ze geny FAS i
ILR1 stanowig warto$ciowy kierunek dalszych badan.

Publikacja 4 pt: ,,Variants of the CASP9 gene as candidate markers for

primary response to anti TNF therapy in Crohn's disease patients miata odpowiedzieé¢ na

pytanie czy warianty genu CASP9, kluczowej proteinazy odpowiedzialnej za indukcje \Q\ %



wewnetrznego szlaku apoptozy, moga by¢ jedng z przyczyn braku pierwotnej odpowiedzi na
terapi¢ anty-TNFu pacjentéw z ChLC.

W tym celu przeprowadzono zaréwno analize sekwencji genu CASP9, oceny specyficznego
dla tkanki profilu ekspresji genu CASP9 w blonie §luzowej jelit pacjentéw z ChLC leczonych
anty-TNF, jak 1 badania in vitro na komoérkach jednojadrzastych krwi obwodowej (PBMC)
pobranych od pacjentéw z ChLC oraz poddanych dziataniu przeciwciat anty-TNF.

Na podstawie wynikéw NGS genu CASP9 w badanej grupie 96 pacjentow

z ChLC zaobserwowano lacznie 55 wariantéw w eksonach 4-9. Wérod

zidentyfikowanych wariantoéw jeden znajdowat sie w eksonie (151052576, ¢.662A > G), 51 w
intronach (jeden z nich w obszarze skladania eksonéw (wariant splicing), rs2020902,
¢.453+8T>C) i trzy w 3'UTR. Biorgc pod uwage rozklad alleli u 0s6b odpowiadajgcych na
leczenie i brak odpowiedzi na leczenie anty-TNF, 29 wariantow ujawnilo istotne statystycznie
rdznice. Jednak po statystycznej korekcie wielokrotnych poréwnan istotnosé zanikla.
Badania wykazaly zwigzek wariantéw rs1052571 i rs4645978 genu Casp 9

z odpowiedzig na przeciwciata monoklonalne anty-TNF. Zaobserwowano

tendencje¢ do zmniejszonej jego ekspresji po inkubacji z anty-TNF w grupie pacjentow z
ChLC nieodpowiadajgcych na terapie, w przeciwiefistwie do grupy kontrolnej. Wyniki
sugerujg, ze odpowiedz na terapi¢ anty-TNF u pacjentéw z ChLC moze by¢ efektem
wariantow genu CASP9, jako kluczowego efektora wewngtrznego szlaku apoptozy.
Publikacja 5 pt: ,,Apoptosis and inflammatory genes variants in primary non-response

to anti-TNF therapy in Crohn’s disease patients™ stanowi, przeglad aktualnej wiedzy i badan

na temat roli farmakogenetyki w odpowiedzi na terapie anty-TNF w ChLC, ze szczeg6lnym
uwzglednieniem aspektu apoptozy i genéw cytokin prozapalnych.

W pierwszej czgsci publikacji opisano role TNF, zjawiska apoptozy oraz

mechanizmu dziatania lekéw anty-TNF w ChLC. W kolejnej czgsci, na podstawie bazy
danych BIOGRID, przy uzyciu narzedzia GenesMANIA, w formie graficznej

przedstawiono interakcje wybranych farmakogenéw, mogacych mie¢ znaczenie

w odpowiedzi na anty-TNF, z regulacja szlaku sygnalizacji apoptozy i odpowiedzia

zapalna. Przy zastosowaniu tego samego narzgdzia przedstawiono interakcje TNF

1jego gendéw receptorowych TNFRSF1A i TNFRSF1B. W kolejnej czgsci pracy opisano
aktualng wiedze na temat wariantow wybranych gen6w w odpowiedzi na terapi¢ anty TNF w
NChZJ. Skoncentrowano sie na genach, ktorych polimorfizmy zostaty wykryte i opisane jako

mogace mie¢ znaczenie w prognozowaniu skutecznosci anty-TNF w grupie pacjentéw z



ChLC: FCGR3A, ADAM17, TNFRSF1A, TNFRSF1B, FAS, FASL, IL1B, CASP9. Na
koniec tej publikacji opisano wykorzystanie nowych technik w badaniach
farmakogenetycznych.
Ostatnia publikacja, osiagniecia naukowego, stanowi zwigzle podsumowanie aktualnej
wiedzy na temat badan farmakogenetycznych obejmujacych polimorfizmy genéw szlaku
apoptozy oraz szlakow cytokin prozapalnych.
Obydwa elementy sg kluczowe w mechanizmie dziatania lekéw anty-TNF. Dlatego tez
wydaje sie bardzo prawdopodobnym, ze geny w nie zaangazowane moga tutaj mie¢ duze
znaczenie. W publikacji dokonano tez krytycznego przegladu danych literaturowych, z
uwzglednieniem wiasnych wezesniejszych wynikéw. Praca ta stanowi takze podsumowanie
badan wiasnych i okresla ich miejsce w badaniach nad przydatno$cig biomarkeré6w
genetycznych w prognozowaniu odpowiedzi na anty-TNF.
Przedstawiony cykl badar jest pierwszym cyklem badar farmako genetycznych dotyczgcym
terapii anty-TNF w grupie polskich pacjentéw z nieswoistym zapaleniem jelit. Uzyskane
wyniki sg oczekiwane i potrzebne w praktyce klinicznej, przede wszystkim w aspekcie terapii
personalizowanych oraz stanowig podstawe do wyznaczenia nowych kierunkéw badan.

Dziatalnos¢ kliniczna i naukowa dr Liliany £ ykowskiej-Szuber przeklada si¢ takze na
liczne doniesienia zjazdowe oraz publikacje przypadkow klinicznych, prac pogladowych oraz
artykutéw oryginalnych w recenzowanych czasopismach krajowych i zagranicznych. Jest
takze autorem rozdziatu w monografii wydawnictwa Termedia, pt. ”Leczenie biologiczne w
dermatologii, gastroenterologii i reumatologii”.

W roku 2018 za osiagniecia, otrzymata Nagrode Naukowa Specjalna Rektora
Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu.

Bylta takze wykladowca na konferencjach gastroenterologicznych i internistycznych w
Polsce (m.in. konferencja Postepy w Gastroenterologii w 2012 1 2013 roku).
Poza dziatalnoscig kliniczna i naukows, kandydatka do tytutu naukowego prowadzi szereg
aktywnosci, promujacych nauke oraz popularyzujacych wiedze w zakresie diagnostyki i
leczenia choréb przewodu pokarmowego. W 2012 roku petnita funkcje redaktora
wspolprowadzacego tematyczny portal internetowy wydawnictwa Termedia
(Www.egastroenterologia.pl), w ramach ktérego poruszane byty najbardziej aktualne
zagadnienia w gastroenterologii.
Od poczatku swojej pracy, aktywnie wspiera takze dziatalnogé Wielkopolskiego
Stowarzyszenia pacjentow chorujacych na NChZJ i Stowarzyszenia Pacjentow z Celiakia

Od 2009r. jest wspotopiekunem Studenckiego Kota Naukowego . \



dziatajacego przy Klinice W ramach prac Kota Naukowego, prowadzone s3 liczne
studenckie prace badawcze. Wiele z tych prac jest nagradzanych

Od roku 2017 r. w ramach Kota Naukowego byla wspotorganizatorem szeéciu edycji
konferencji: ,,Studenci Studentom”. Konferencja ta dedykowana jest przede wszystkim
studentom innych uczelni oraz uczniom szkét $rednich. J ¢j celem jest propagowanie aspektow
prozdrowotnych.

Pracg ze studentami dr Lykowska —Szuber kontynuuje w ramach etatu adiunkta w Katedrze i
Klinice Gastroenterologii, Dietetyki i Choréb Wewnetrznych Uniwersytetu Medycznego w
Poznaniu. Prowadzi takze dziatalno$é dydaktyczng na Wydziale Lekarskim (seminaria i
¢wiczenia w zakresie chor6b wewnetrznych, propedeutyki medycyny, gastroenterologii). Od
2020 roku pelni funkcje Tutora.

W 2020 roku otrzymata, przyznang przez Rektora Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu,
Zespotowg Nagrode Dydaktyczna oraz list Gratulacyjny za szczegolny wktad pracy w
dziatalno$é organizacyjno-dydaktyczng na rzecz uczelni.

Byta kierownikiem Grantu badawczego Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyzszego
KBN/NCN, nr NN402 481 637 (2009-2013r.). Tytut: ,,Ocena przydatnosci i oznaczenia
kalprotektyny, laktoferyny, mieloperosydazy, TNF-alfa w stolcu jako wyktadnikéw gojenia
si¢ blony sluzowej jelita u pacjentéw z choroba Lesniowskiego-Crohna leczonych
biologicznie” A takze wykonawca wiele grantow realizowanych z uczelni i w ramach
wspotpracy wieloosrodkowe;.

Pod jej kierunkiem jedna osoba uzyskata tytut zawodowy specjalisty chordb wewnetrznych a
4 specjalisty gastroenterologii. Pelnita tez funkcje promotora pomocniczego w rozprawie
doktorskiej.

Byla recenzentem artykutow publikowanych w czasopismach krajowych i zagranicznych

W latach 2012-2014 wchodzita w sklad Grupy Roboczej, powolanej w 2012

roku przez Konsultanta Krajowego w Gastroenterologii i Polskie Towarzystwo
GaStroenterologii, ktéra opracowuje i przygotowuje zalecenia, dotyczace diagnostyki i
leczenia NChZJ. Efektem prac Grupy Roboczej sa obowigzujace w Polsce wytyczne
postepowania z pacjentami. Jest wspétautorem wytycznych postgpowania z pacjentem z
wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego. Dokument ten zostat opublikowany na tamach
Przegladu Gastroenterologicznego w 2013 roku. Kontynuacjg prac w ramach Grupy Roboczej
Jest stanowisko polskiego srodowiska gastroenterologicznego, dotyczace zastosowania lekéw
biopodobnych w NChZJ (2014 rok).

Od maja 2017 do listopada 2021 roku petnita funkcje przewodniczacej 5



Wielkopolskiego Oddziatu Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii. Od listopada do chwili
obecnej petni funkcje sekretarza tego oddziahu.
Wspbtuczestniczyta w organizacji corocznych konferencji ,, Poznanskie Dni
Gastroenterologii”. Od roku 2019 pelni funkcje prezesa ,,Fundacji Wspierania Poznariskiej
Gastroenterologii”. Celem Fundacji jest nadzorowanie i wspieranie prac badawczych, a takze
organizacja spotkan majacych na celu prezentacje aktualnej wiedzy z zakresu
gastroenterologii wérod lekarzy Wielkopolski. Jest organizatorem i inicjatorem cyklu:
»Spotkania z gastroenterologia”, majacego na celu prezentacje aktualnego spojrzenia
gastroenterologéw na najczgstsze problemy schorzen uktadu pokarmowego, ktore sg
spotykane w codziennej praktyce lekarzy choréb wewnetrznych oraz lekarzy podstawowe;
opieki zdrowotnej. Nadzoruje takze prace w ramach dwéch grantéw badawczych firmy
Biocodex Microbiota Foundation.
Kandydatka do tytutu naukowego jest jednoczesnie czynnym zawodowo gastroenterologiem,
endoskopista. Oprécz pracy na oddziale, konsultuje pacjentéw w Przyklinicznej Poradni
Gastroenterologiczne;j i jest konsultantem w dziedzinie gastroenterologii Klinicznego
Ginekologiczno-Potozniczego Szpitala im. Heliodora Swiqcickiego w Poznaniu. Ponadto
petni dyzury zaréwno w oddziale jak i w systemie ostro dyzurowym. Powyzsze dziatania
kliniczne pozwalajg jej skutecznie tgczy¢ zainteresowania zawodowe i naukowe.

Jako recenzent dorobku naukowego, dydaktycznego i organizacyjnego pragne
podkresli¢ konsekwentne realizowanie swoich ukierunkowanych tematéw naukowych i
zawodowych a takze niepodwazalny aspekt praktyczny swojej dziatalnosci naukowej w

przetozeniu na korzysci dla pacjentéw, studentéw i mlodych lekarzy

Uwazam, ze dorobek naukowy, dydaktyczny i organizacyjny dr n med. Liliany Lykowskiej-
Szuber spetnia wymogi okreslone w art. 219 ust 1 ptk 2 ustawy z dnia 20 lipca 2018 roku

Prawo o szkolnictwie wyzszym i nauce.

Dlatego tez z pelng odpowiedzialnoscia rekomenduje Kapitule Kolegium Nauk Medycznych
Uniwersytetu Medycznego im Karola Marcinkowskiego w Poznaniu dr n med. Lilianie

Lykowskiej-Szuber tytutu naukowego doktora habilitowanego.
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