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OCENA
dorobku naukowego i monotematycznego cyklu prac na temat
Znaczenie proceséw naprawy DNA w patogenezie raka jelita grubego
dr. n. med. Lukasza Dzikiego, adiunkta w Zakladzie Zywienia Klinicznego
Uniwersytetu Medycznego w Lodzi

Dr n. med. Eukasz Dziki studia medyczne na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu
Medycznego w Lodzi odbyt w okresie 1999-2005. Po odbyciu stazu podyplomowego w roku 2007
rozpoczat prace w Klinice Chirurgii Ogolnej i Kolorektalnej Uniwersytetu Medycznego w Lodzi na
stanowisku asystenta, a od 2015 jest zatrudniony w Zakladzie Zywienia Klinicznego tegoz
Uniwersytetu na stanowisku adiunkta.

Tytut doktora nauk medycznych otrzymat w roku 2010 na podstawie rozprawy doktorskiej
pt. Znaczenie polimorfizméw regionéw promotorowych genow metaloproteaz macierzowych MMP-
1, -7 i -9 w raku jelita grubego. Specjalizacj¢ z zakresu chirurgii ogélnej uzyskat w roku 2013.

Wielokrotnie prowadzit wyklady podczas krajowych i migdzynarodowych zjazdow
chirurgicznych. Jest autorem wielu publikacji dotyczacych chirurgii og6lnej i onkologicznej oraz
kilku rozdzialéw podrecznikéw chirurgicznych. Mial okazje¢ zdobywa¢ doswiadczenie i uczy¢ si¢
najlepszych technik operacyjnych podczas licznych stazy zagranicznych w wiodacych swiatowych
osrodkach chirurgicznych. W roku 2004 przebywat w Cleveland Clinic w Ohio, USA, na oddziale
chirurgii kolorektalnej. Podobne staze odby! w klinice chirurgicznej w Neapolu, Oxfordzie oraz na
oddziale kolorektalnym w klinice w Berlinie. Odbyt szkolenie w Paryzu z zakresu
laparoskopowego leczenia chor6b jelita grubego. Dwukrotnie przebywat w Japonii w wiodacych
osrodkach chirurgicznych m.in. Keio University w Tokio, gdzie poglebiat swoja wiedze z zakresu
chirurgii raka zotadka.

Jest kierownikiem specjalizacji 3 lekarzy rezydentéw z zakresu chirurgii ogélnej. Byl
promotorem pomocniczym jednej zakonczonej rozprawy doktorskiej i 6 zakoficzonych rozpraw

licencjackich.



Ocena dorobku naukowego

Dorobek naukowy dr. n. med. Lukasza Dzikiego, stanowiacy jego osiggnigcie naukowe, na
podstawie ktorego powstala praca habilitacyjna, to pig¢ publikacji scisle powiazanych tematami
badawczymi. Ich laczna punktacja Impact Factor wynosi 12,641 pkt. za$ laczna punktacja
MNiSW wynosi 120 pkt.

Inne prace, niewchodzace w sklad osiggniecia naukowego wymienionego powyzej, to:
publikacje naukowe w czasopismach znajdujacych si¢ w bazie Journal Citation Reports (JRC) wraz
z punktacja ISI, MNiSW to 33 publikacje. Liczba monografii, zaréwno migdzynarodowych jak i
krajowych, z punktacja MNiSW wynosi 59.

Sumaryczny Impact Factor wedtug listy Journal Citation Reports (JCR) dla wszystkich
prac wynosi 62,809 pkt, liczba cytowan publikacji wedtug bazy Web of Science wynosi 208, indeks
Hirscha wynosi 7.

Z obowiazku recenzenta chciatbym podkresli¢, ze wigkszos¢ prac zostala opublikowana po
uzyskaniu stopnia naukowego doktora nauk medycznych. Przed doktoratem habilitant opublikowat
9 publikacji, ktérych IF wynosit 6,738 (49 pkt MNiSW), a po doktoracie taczny Impact Factor
opublikowanych prac to 56,026.

Dodatkowo, jest autorem rozdziatéw w szesciu ksigzkach naukowych.

Osiagnieciem naukowym, przedstawionym przez habilitanta do uzyskania stopnia
naukowego doktora habilitowanego jest cykl pieciu publikacji obejmujacych jedng tematyke:
»Znaczenie proceséw naprawy DNA w patogenezie raka jelita grubego”. Skladajg si¢ na niego
nastepujace prace:

1. Dziki L, Dziki A, Mik M, Majsterek I, Kabzinski J. Modulation of colorectal cancer risk
by polymorphisms in 51Gln/His, 641le/Val, 148 Asp/Glu of APEX gene, 23Gly/Ala of XPA gene
and 689Ser/Arg of ERCC4 gene. Gastroenterol Res Pract 2016. [Epub ahead of print]. doi:
10.1155/2017/3840243

(15 pkt. MNiSW; IF 1,720)

2. Mucha B, Markiewicz L, Cuchra M, Szymczak I, Przybylowska-Sygut K, Dziki A,
Majsterek I, Dziki L. Nucleotide excision repair capacity and XPC, XPD gene polymorphism
modulate colorectal cancer risk. Clinical Colorectal Cancer 2016. [Epub ahead of print].

(25 pkt. MNiSW; IF 3,09)



3. Kabzinski J, Mucha B, Cuchr
Majsterek 1. Efficiency of Base Excisiof

Risk of Colorectal Cancer in the Polish
doi: 10.1155/2016/3125989

(25 pkt. MNiSW; IF 3,516)

4. Mucha B, Kabzinski J, Dziki

Polymorphism within the distal RADS1
Polish population. Int J Clin Exp Pathol
(25 pkt. MNiSW; IF 1,891) PM]
5. Kabzinski J, Przybylowska K|

» M, Markiewicz L, Przybylowska K, Dziki A, Dziki L,
1 Repair of Oxidative DNA Damage and Its Impact on the
Population. Oxid Med Cell Longev. 2016; 2016:3125989.

A, Przybylowska-Sygut K, Sygut A, Majsterek I, Dziki L.
gene promoter is associated with colorectal cancer in a

1 2015; 8(9):11601-7.

D: 26617897

Dziki L, Dziki A, Majsterek I. An association of selected

ERCC?2 and ERCCS5 genes polymorphisms, the level of oxidative DNA damage and its repair

efficiency with a risk of colorectal canc

[Epub ahead of print]. doi: 10.3233/CB
(20 pkt. MNiSW; IF 1,721)

er in polish population. Cancer Biomarkers 2015; Apr 2.
M-150488

Wiszystkie wymienione publikagje skladajace si¢ na powyzszy cykl sg Scisle powigzanymi

tematycznie, badawczymi pracami oryg

inalnymi.

Rak jelita grubego jest chor:lq heterogenng, jego prekursory patogenetyczne wykazuja

zroznicowane cechy molekularne. Istni
do utraty integralnosci genomu W 1oz
molekularne prowadzace do niestabi

niestabilno$¢ mikrosatelitarna (A4S])

ja co najmniej trzy glowne szlaki molekularne prowadzace
woju raka jelitas grubego. Dominujagcymi s3 mechanizmy
Inosci chromosomalnej (CIN). Kolejnymi fenotypami sa

oraz prowadzaca do wylaczenia genéw supresorowych

globalna hipermetylacja genomu, okre§lana rowniez jako fenotyp metylatorowy wysp CpG (CIMP).

Przewazajgca wigkszo$¢ przypadkow
RIG, rozwijajacy si¢ na skutek akumul

supresorowych. Pozostate noszg znami

to tzw. sporadyczny RJG stanowiacy 70-75% wszystkich
acji zmian genetycznych w obrgbie onkogenéw oraz genoéw

jona dziedziczno$ci, jednakze wyréznia si¢ rodzaj rodzinny

obejmujgcy 20-25% chorych, ktorzy sa obciazeni historia rodzinng nowotworéw. Ostatnig grupe

okolo 5-10% stanowia RIG rozwi

jajace si¢ na skutek dziedziczna mutacji w genach

zaangazowanych w proces nowotworzenia.

Wiedza na temat chorob nowot|

mato wiemy na temat etiologii. W pr

worowych systematycznie si¢ powigksza, wciaz jednak zbyt

bces transformacji nowotworowej zaangazowane moga by¢

zar6wno czynniki egzo- jak i endogenne, w tym mutacje i polimorfizmy genéw naprawy DNA.

Wiadomo, ze wadliwa naprawa DNA

etiologiczny predysponujacy do RJG.

| w szlaku MMR uznawana jest powszechnie za czynnik

Rola naprawy blednie sparowanych zasad azotowych w




patogenezie raka jelita grubego polega na zaburzeniach w utrzymywaniu stabilnosci
mikrosatelitarnej. Prowadzone s3 roéwniez badania nad zwigzkiem pomiedzy ryzykiem
wystepowania raka jelita grubego oraz naprawa obejmujaca uszkodzenia i modyfikacje oksydacyjne
zasad oraz peknigcia nici DNA. Dlatego dr Lukasz Dziki w swoich badaniach stanowigcych
monograficzny cykl publikacji przeprowadzit analize zwigzku polimorfizméw gendéw oraz
efektywno$¢ naprawy przez wycinanie nukleotydow (NER), wycinanie zasad (BER) oraz naprawe
przez rekombinacj¢ homologiczng (HRR) z ryzykiem wystepowania i progresja raka jelita grubego.

Habilitant do badan lacznie zakwalifikowat lacznie ponad 300 oséb ze zdiagnozowanym
rakiem jelita grubego oraz 300 osob zdrowych stanowigcych dobrang pod wzgledem wieku i plci
grupe odniesienia bez chorob nowotworowych (Srednia wieku badanych 63 lata). Kontrole
stanowily osoby bez nowotworéw z ujemnym wywiadem rodzinnym w zakresie nowotworow,
wycinki pochodzily od os6b z innymi (np. przepukling) dolegliwo$ciami przewodu pokarmowego.

W badaniach opisanych w cyklu publikacji, za pomoca analizy polimorfizmu dhigosci
fragment6w restrykcyjnych opartych| na reakcji laficuchowej polimerazy habilitant analizowat
znaczenie polimorfizméw gendw XPD|(ERCC2: 1s13181; 1s1799793) oraz XPG (ERCCS: 1517655),
dla efektywnosci naprawy NER. Metods elektroforezy pojedynczych komoérek oceniat kinetyke
naprawy uszkodzen DNA. Stopiefi zaawansowania raka jelita grubego u pacjentéw analizowat
wedlug klasyfikacji AJCC. Wykazat| zwiazek genotypu 751GIn/Gln oraz allela Gln dla genu
ERCC2, ponadto allela Asp polimorfizmu 312Asn/Asp dla genu ERCC?2 z obnizong efektywnoscia
naprawy DNA oraz podwyzszonym ryzykiem raka jelita grubego. [Kabzinski J, Przybylowska K,
Dziki L, Dziki A, Majsterek 1. An association of selected ERCC2 and ERCCS5 genes
polymorphisms, the level of oxidative DNA damage and its repair efficiency with a risk of
colorectal cancer in polish population. Cancer Biomarkers 2015; 2015;15(4):413-23]

W dalszych badaniach analizowat efektywno$¢ szlaku NER w tescie in vitro z
zastosowaniem ekstraktow komoérkowych od pacjentéw RIG wedlug zmodyfikowanej metody
Wood 7 wsp. Specyfika testu pozwolita na sledzenie etapu polimeryzacji nastepujacego po etapie
wycinania nukleotydow NER. Potwierdzil obnizong efektywno$¢ naprawy NER. Jednocze$nie
wykazal zwigzek podwyzszonego ryzyka z wystgpowaniem genotypu 939Glu/Glu czynnika XPC
(rs2228001) zaangazowanego w formowanie kompleksu pre-inicjacyjnego rozpoznajacego
uszkodzenie w szlaku NER [Mucha B, Markiewicz L, Cuchra M, Szymczak I, Przybylowska-
Sygut K, Dziki A, Majsterek I, Dziki L. Nucleotide excision repair capacity and XPC, XPD gene
polymorphism modulate colorectal cancer risk. Clinical Colorectal Cancer 2016. [Epub ahead of
print]



Potencjalny zwigzek naprawy uszkodzeh DNA w mechanizmie BER i jego zwigzek z
ryzykiem wystgpowania raka jelita grubego byl kolejnym celem pracy realizowanym przez
habilitanta poprzez analize poziomu uszkodzen oksydacyjnych oraz efektywnosci ich naprawy u
pacjentow z rakiem jelita grubego i osob zdrowych stanowiacych grupe kontrolng. Uzyskane
wyniki badan oparte na analizie rozkladu polimorfizméw metoda TagMan dla genéw polimerazy
beta (PolB: 1s3136797), ligazy 3 (LIG3: rs3136025) oraz endonukleazy 1 (EXOI: rs1047840), ktore
sg kluczowe dla etapu syntezy naprawczej w mechanizmie BER, wykazaty ze u pacjentéw z rakiem
jelita grubego polimorfizmy genéw BER moga mie¢ zwiazek z modulacjg ryzyka wystgpowania
raka jelita grubego. Potwierdzil, ze u podstaw tego procesu moze leze¢ zaburzona efektywnosc¢
naprawy uszkodzef oksydacyjnych, analizowana z zastosowaniem ekstraktéw komoérkowych od
pacjentow RJG oraz znakowanych izotopowo substratow naprawy DNA in vifro wedlug
zmodyfikowanej metody Matsumoto i wsp. [Kabzinski J, Mucha B, Cuchra M, Markiewicz L,
Przybylowska K, Dziki A, Dziki L, Majsterek I. Efficiency of Base Excision Repair of Oxidative
DNA Damage and Its Impact on the Risk of Colorectal Cancer in the Polish Population. Oxid
Med Cell Longev. 2016; 2016:3125989].

W kolejnej zawartej w cyklu prac, analizowat dwa funkcjonalne polimorfizmy genu RAD51
-4791A/T (1s5030789) oraz -4601A/G (1s2619679), kluczowego dla naprawy pekniec
dwuniciowych DNA w mechanizmie HRR. Analizowat polimorfizm -4601A/G zlokalizowany w
regionie paromotorowym genu RADS5I, gdzie wykazal istotny statystycznie zwigzek allela A z
podniesionym ryzykiem wystepowania raka jelita grubego. [Mucha B, Kabzinski J, Dzki A,
Przybylowska-Sygut K, Sygut A, Majsterek 1, Dziki L. Polymorphism within the distal RADS51
gene promoter is associated with colorectal cancer in a Polish population. Int J Clin Exp Pathol.
2015; 8(9):11601-7].

W ostatniej pracy umieszczonej] w cyklu, analizowat nastepujace polimorfizmy gendéw
szlaku BER oraz NER: 3 polimorfizmy genu kodujacego endonukleaz¢ AP 51Gln/His (APEX:
1s1048945), 641le/Val (APEX: 1rs2307486), 148Asp/Glu (APEX: rs1130409), genu kodujacego
biatko XPA 23Gly/Ala (XPA: rs1800975) oraz genu endonukleazy XPF 689Ser/Arg (ERCC4:
1s149364215). Wykazal podwyzszone ryzyko RJG zwigzane wystgpowaniem pojedynczych
genotypéw 51GIn/His i 148Asp/Glu APEX (BER) oraz 23Gly/Ala XPA (NER). Najciekawsze
jednak, ze szeroka analiza odzialywania wszystkich z pigciu polimorfizméw BER/NER, wykazata
znaczaco Wwyze istotne statystycznie (P<0001) ryzyko raka jelita grubego w przypadku
jednoczesnego wspotwystepowania dwugenowych wariantéw polimorficznych genow APEX-XPA-



ERCC4. Wykonana analiza progresji

nowotworu w skali AJCC potwierdzita istotng zaleznos$¢

wzajemnego odzialywania wariantéw polimorficznych genéw naprawy DNA, jako czynnika

wysokiego ryzyka w patogenezie rak
Kabzinski J. Modulation of colorecir

1484sp/Glu of APEX gene, 23Gl

Gastroenterol Res Pract 2017:384024,

Na podstawie uzyskanych prze:
pracach, stwierdzi¢ mozna, ze wyni
naprawy DNA w patogenezie raka je

a jelita grubego. [Dziki L, Dziki A, Mik M, Majsterek I,
cancer risk by polymorphisms in 51Gin/His, 641le/Val,
‘Ala of XPA gene and 689Ser/Arg of ERCC4 gene.

3]

. habilitanta wynikoéw badan przedstawionych w cytowanych
ki zawarte w cyklu publikacji pt.: ,,Znaczenie procesow

lita grubego” pozwalaja stwierdzi¢, iz naprawa DNA moze

mieé¢ zwiazek z ryzykiem wystepowania i progresja raka jelita grubego. Poszerza to i dokumentuje

dotychczasowa wiedze, ktora zostata u
grubego i naprawy niesparowanych 1l
MRR stat si¢ punktem wyjscia do n
grubego z naprawa DNA identyfikowa
Uzyskane w przestawionym cyklu
dostepnymi w literaturze, dostarcza
polimorfizméw gendéw z efektywnd
wystepowania raka jelita grubego.

Prowadzone dalsze badania nad
ustaleniu indywidualnego programu 1
diagnostyczne i skuteczne protokoly

jgruntowana na poziomie zaleznosci mechanizmu raka jelita
ukleotydow - MMR. W niniejszym cyklu publikacji szlak
owych badaf i poszukiwan szerszego zwigzku raka jelita
ng jako uzupetniajace si¢ mechanizmy NER, BER oraz HRR.
prac wyniki badaf, pozytywnie koresponduja z danymi
ja rowniez jednak nowych danych na temat zwigzku
$cig procesu naprawy uszkodzen DNA oraz ryzykiem

molekularnym podtozem raka jelita grubego mogg pomoc w
eczenia pacjenta, a tym samym wprowadzi¢ nowe metody

terapeutyczne. Dodatkowym walorem przeprowadzonych

badan jest fakt, iz sg to pierwsze badania tak szeroko skupiajgce si¢ na roli procesoéw naprawy DNA

w patogenezie raka jelita grubego.

Pozostate prace autorstwa i wspotautorstwa dr. n. med. Lukasza Dzikiego, niewchodzace do

cyklu 5 prac monotematycznych,
tematycznego punktu widzenia mozna

Pierwsza grupa prac, najlic

a stanowigce jego osiggnigcia naukowo-badawcze, z
podzieli¢ na sze$¢ grup.

zniegjsza (liczaca 20 prac) koncentruje si¢ na tematyce

patogenezy choréb zapalnych i nowdtworowych jelita grubego. Czg$¢ prac zostala poswigcona

analizie podioza genetycznego jako cz

rynnikowi etiologicznemu raka jelita grubego. Powstaly one

przy wspolpracy z Miedzywydzialowa Katedra Chemii i Biochemii Klinicznej Uniwersytetu

Medycznego w Lodzi. Habilitant anal
genu E-kadheryny i ryzyka powstania

izowat wiele polimorfizméw m.in.: gendw naprawy DNA,

raka jelita grubego lub na pogorszenie rokowania u chorych




operowanych z powodu raka jelita grubego. Badat takze geny wybranych metaloproteinaz i ich
wplyw na ryzyko rozsiewu raka jelita grubego. Ocenial takze komorki krazace raka i ich role w
procesie metastazy

W jednej z prac (I D 30) badat polimorfizm A/G regionu promotorowego genu MMP-7 w
raku jelita grubego. W badaniach znalazt zwigzek polimorfizmu -181 A/G genu MMp-7 w
transformacji nowotworowej komorek blony S§luzowej jelita grubego oraz progresji tego
nowotworu. Sugeruje to przydatno$é tego polimorfizmu jako czynnika predysponujgcego do
zachorowania oraz jako czynnika prognostycznego co w przyszloSci moze by¢ uzyteczne w
algorytmie postgpowania terapeutycznego w raku jelita grubego.

W kolejnej pracy (I A 31) autor wykazat, ze polimorfizm 135G>C genu RADS51 moze by¢
niezaleznym markerem raka okreznicy. Polimorfizm genu XRCC3 moze zwigkszaC ryzyko
wystapienia RJG.

Nastepna praca (I D 35), ktéra analizowata zwigzek polimorfizmu -1112 C/T regionu
promotorowego genu interleukiny 13| z wystgpowaniem raka jelita grubego dowiodla zwigzku
miedzy polimorfizmem -1112 C/T genu IL-13 a podwyzszonym ryzykiem wystapienia raka jelita
grubego w polskiej populacji.

W jednej z prac wykazat, ze polimorfizm genu XRCC3 moze by¢ uznany za potencjalny
marker molekularny, jednakze ta teza musi by¢ poparta szerszymi badaniami.

Badajac wplyw polimorfizmu APEX genu ILE64VAL na ryzyko zapadania na RJG polskiej
populacji wywnioskowat, iz polimorfizm APEX genu ILE64VAL moze by¢ zwigzany ze
zwigkszonym ryzykiem RJG.

W jednej z prac habilitant wraz z wspolautorami wykazat zwigzek miedzy allalem C
polimorfizmu G/C w pozycji -173 |regionu promotorowego genu MIF a wzrostem ryzyka
wystepowania WZJG. W nastepnej pracy oceniajacej polimorfizm genu CXCL 12 wykazano, ze nie
byto zaleznosci miedzy G/A polimorfizmem w pozycji 801 regionu promotorwego w genie CXCL
12 a zwiekszonym ryzykiem zachorowalnosci na WZJG.

W kolejnej pracy (Il A 26) wykazal, iz polimorfizmy II-8 — 251 T/A T IL-13 - 1112 C/T
mogg by¢ zwigzane z ryzykiem wystapienia WZJG i rakiem jelita grubego.

W innej pracy (I D 1) wykazano iz polimorfizm genu CAT -262 C/T moze mie¢ dzialanie
ochronne u chorych z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego bedacych nosicielami genotypu
C/T, oraz ze potencjalnie ochronny niepowigzany statystycznie wplyw zaobserwowano dla
genotypéw 1 alleli badanych polimorficznych wariantéw enzyméw antyoksydacyjnych w
przypadku ch L-C oraz CAT — 262C/T I + 35A/C SOD1 w przypadku wrzodziejacego zapalenia
jelita grubego.



Druga grupa prac obejmowata zagadnienia chirurgicznego leczenia chorych z rakiem jelita
grubego. Do tej grupy nalezy 17 prac.

W pracy pogladowej (IL D 59) opublikowanej w 2003 roku przedstawit problem zwigzany z
mozliwg transformacj nowotworowa na podtozu zmian endometriozy odbytnicy.

W pracy doswiadczalnej (Il D| 49) ocenial skutecznos¢ dawki i mechanizméw dzialania
selektywnego inhibitora COX-2 — celekoksybu w hamowaniu rozwoju chemicznie indukowanego
raka jelita grubego w populacji szczuréw. W pracy udowodniono chemoprewencyjne dzialania
celekoksybu.

W innej pracy opartej o badania do§wiadczalne (I D 54) — autor wykazal, iz witamina B6
dziata zapobiegawczo w rozwoju chemicznie indukowanego raka jelita grubego.

W innej pracy dotyczacej aktywnosci enzyméw antyoksydacyjnych habilitant wyciagnat
wnioski, ktére potwierdzaja wolnorodnikowg teori¢ powstawania raka oraz udzial sktadnikoéw
antyoksydacyjnej bariery ochronnej w procesie obrony przeciwko RFT i ich karcinogennym
skutkom (IL D 45).

Do trzeciej grupy prac naleza prace po§wigcone stomii jelitowej (9 prac).

W jednej z prac dr n. med. Lukasz Dziki wykazat niedostateczny poziom wykwalifikowania
pielegniarek opiekujacych si¢ chorymi ze stomig jelitowa. Przeprowadzone przez niego badania
wykazaly ze wplyw na poziom satysfakcji zyciowej ma czas od wylonienia stomii. Im jest on
dluzszy tym wyzsza jest jako$¢ zycia. Wykazal rowniez, ze zapotrzebowanie na wsparcie
emocjonalne jest wyzsze w okresie pooperacyjnym niz przed zabiegiem. Poza tym wzrasta ono
wraz z wiekiem pacjenta. Wiecej wsparcia psychicznego oczekujg kobiety, a poza tym wykazano,
iz poziom wyksztalcenia jest zwigzany z poziomem thimienia negatywnych emocji.

Dr n. med. Eukasz Dziki w 2015 roku, jako drugi na $wiecie, opisat technike wykonywania
stomii petlowej na mostku skérnym. Jest to technika bardzo wygodna w wykonaniu. Poréwnat
wyniki wczesne tej techniki z dotychczas wykonywang i wykazat znacznie mniejszg liczbe
powiklan skornych okotostomijnych. Od tego czasu technike t¢ wprowadzono jako standard w jego
oérodku. Stala sie ona tez standardem w wielu innych oddziatach chirurgicznych.

Choroby jelita grubego i proktologiczne to tematyka czwartej grupy prac (7 prac). Do tej
grupy nalezz prace poswigcone chorobom jelita grubego, chorobom hemoroidalnym, przetokom

okotoodbytniczym, zagadnieniom nietrzymania stolca i wypadania odbytnicy.



Kolejna, pigta grupa prac dotyczy oceny czynnikéw ryzyka powiklan po operacjach raka

jelita grubego (5 prac).

W jednej z prac dokonano oceny czestosci reoperacji po planowych zabiegach w raku jelita

grubego oraz analizy czynnikéw ryz]
Badania wykazaly, ze 7,2% chorych

yka reoperacji i jej wplywu na pooperacyjna $miertelnosc.
wymagalo reoperacji z powodu powikiafn pooperacyjnych.

Czynnikami ryzyka wykonania relaparotomii byta ple¢ meska oraz gorszy stan og6lny pacjenta

(klasa III i IV w skali ASA). Procg
relaparotomii niz procedury paliatyw

dury resekcyjne wigzaly si¢ z istotnie wyzszym ryzykiem

me. Wykonanie relaparotomii ponad 9-krotnie zwigkszalo

ryzyko zgonu po operacji w porownaniu z zabiegiem niepowiklanym relaparotomia. Na podstawie

wynikow tych badan mozna stwierdz

i¢, ze chorzy z wigkszym ryzykiem relaparotomii powinni

zostaC objeci szczegOlng, intensyw
zmniejszenia ryzyka ponownej operac

W jednej z prac zbadano, c

a i wielodyscyplinarng opieka przedoperacyjng w celu
i.

monitorowanie stezenia biatka C-reaktywnego (CRP) po

operacjach raka jelita grubego z zespdleniem jelitowym pozwala na podjgcie wezesniejszej decyzji
o reoperacji. Uzyskane rezultaty pozwolity na rutynowe wprowadzenie biatka C-reaktywnego jako
biochemicznego czynnika monitorujgcego chorych po operacjach z pierwotnym zespoleniem
jelitowym. W nastepnej pracy oceniajgcej ryzyko zgonu po operacjach raka jelita grubego habilitant

wykazal, ze czynnikami zwickszajgcymi to ryzyko s3: znaczne zaawansowanie procesu

Ostatnia, szésta grupa, liczacg
Autor analizowat okres 10 lat od 1999
zachorowalnos$¢ oraz umieralnos¢ na {

wyzsza W grupie mezczyzn. We wsp

| 3 prace, poSwigcona jest epidemiologii raka jelita grubego.
) do 2008 roku. Na przestrzeni tego okresu znacznie wzrosta
¢ chorobe w naszym kraju. Umieralnos¢ jest takze 1,5 razy

olpracy z osrodkiem japonskim dokonat takze poréwnania

zapadalnosci na raka jelita grubego w obu krajach. Wykazal, ze w okresie 1999-2006

zachorowalnos$¢ byla 2,3 razy wyzsza

mezczyzn. Szczyt zachorowalnosci dof

Niezaleznie od opublikowany
czterech projektéw, trzech realizowany
projekt ABLAKOM
nanozasobnikéw ferromagnetyka dla st

grubego” — Grant Narodowego Cej

»Opracowanie

w Japonii niz w Polsce, dotyczylo to zar6wno kobiet, jak i

yczyt podobnego przedziatu wieku od 65 do 70 roku zycia.

ch prac, dr n. med. Lukasz Dziki jest wspotwykonawca
rch w kraju 1 jednego projektu migdzynarodowego. Pierwszy
technologii  elektromagnetycznego  nagrzewania
plektywnej termoablacji komorek nowotworowych raka jelita

ntrum Badan i Rozwoju (NCBiR). Celem projektu jest

opracowanie technologii funkcjonalizacji oraz ocena nasilenia apoptozy komoérek raka po inkubacji
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ich z zawiesing nanorurek i po podaniu mieszaniny dziataniu pola elektromagnetycznego. Jest to w
petni nowatorski projekt nie tylko w skali naszego kraju. Projekt jest w fazie realizacji.

~buropean quality assurance programme in rectal cancer” — to drugi projekt
migdzynarodowy realizowany przez habilitanta we wspélpracy z naukowcami z Uniwersytetu
Medycznego w Gdafisku, Magdeburgu i Cottbus. Projekt ma na celu prospektywne badanie jakosci
leczenia chorych z rakiem odbytnicy.

Pozostate projekty byly realizowane jako projekt KBN w latach 2005-07 (,,Badania
dos$wiadczalne nad szlakami chemoprewenyjnego dziatania witaminy B6 na wyindukowanego raka
jelita grubego”) oraz projekt MNiSW |(,,Association of DNA repair and gene polymorphisms with a

risk of colorectal cancer development”).

Dzialalnos¢ dydaktyczno-organizacyjna

Dr n. med. Lukasz Dziki prowadzil wyklady podczas licznych zjazdé6w krajowych i
mig¢dzynarodowych. Jest opiekunem |Chirurgicznego Kota Naukowego przy katedrze, w ktérej
pracuje. Wspdlnie ze studentami uzyskat kilka nagrod i wyréznien.

Od 2006 roku jest cztonkiem komitetu organizacyjnego Migdzynarodowych Sympozjow
Proktologicznych, ktére odbywaja si¢ co 2 lata w naszym kraju i gromadza $wiatowg elite
wykiadowcow zajmujacych sig leczeniem choréb jelita grubego.

Od 2010 roku jest cztonkiem komitetu organizacyjnego ogoélnopolskiej konferencji
»Chirurgia — co nowego?”, konferencji stworzonej przez komitet redakcyjny Polskiego Przegladu
Chirurgicznego i skierowanej do lekarzy specjalistow oraz lekarzy w trakcie specjalizacji.

W latach 2014-2015 bylem trenerem i wyktadowca podczas cyklu szkole z Akademii
Aesculap ,,Klasyczne techniki chirurgiczne”. Podczas tacznie 5 edycji spotkan udalo si¢ przeszkoli¢
kilkudziesigciu mtodych chirurgéw w zakresie techniki wykonywania zespolen w obrebie przewodu
pokarmowego.

W 2015 roku wspélpracowat z portalem MedTube.pl — co zaowocowalo nagraniem filmu
szkoleniowego z zakresu kolektomii otwartej oraz prezentacja na 67 zjezdzie Towarzystwa
Chirurgéw Polskich w Lublinie. )

Jest czlonkiem European Society of Coloproctology Towarzystwa Chirurgéw Polskich i
International Society of Sugery (ISS) .

Otrzymat nagrody Rektora UMED za osiagniecia naukowe w 2013 i 2014 roku.



11

Uwazam, ze dorobek naukowy znakomicie rekomenduje dr. n. med. Fukasza Dzikiego do
uzyskania stopnia naukowego doktora habilitowanego.

Po zapoznaniu si¢ z caloksztaltem osiagnie¢ naukowych, ktére sa bardzo znaczace, praca
dydaktyczng i organizacyjng, jak i monotematycznym cyklem prac naukowych, stwierdzam, ze w
mojej opinii spetniajag one wymagania artykutu 16 ustawy z dnia 14 marca 2003 roku o stopniach
naukowych i tytule naukowym i w zwiazku z tym stawiam wniosek Wysokiej Radzie Wydziatu
Wojskowo-Lekarskiego Uniwersytetu Medycznego w Lodzi o dopuszczenie dr. n. med. Eukasza

Dzikiego do dalszych etapéw postepowania o nadanie stopnia doktora habilitowanego.
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