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Szanowni Paristwo,

oddajemy w Panstwa rece kolejny tom, juz piaty, serii monografii naukowych gro-
madzacych prace licencjackie absolwentéw kierunku biotechnologia medyczna na
Wydziale Lekarskim II Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego
w Poznaniu. W roku 2019 tematem wiodacym prac licencjackich sa choroby gene-
tycznie uwarunkowane — stad tytul monografii. Prace licencjackie przygotowane
przez poszczegdlnych absolwentow stanowia oddzielne rozdzialy publikacji. Ich
przygotowanie byto nadzorowane i wstgpnie recenzowane przez opiekundéw nauko-
wych reprezentujacych jednostki Uczelni, Pania Profesor Mari¢ Iskre, obecnie Dzie-
kana Wydzialu Medycznego, oraz wybranych recenzentow.

Kolejny juz temat wiodacy jest bardzo aktualny i wciaz si¢ rozwija w zwiazku
z intensywnym postgpem biotechnologii i genetyki, z rozwojem technik i techno-
logii badawczych, a takze z lepszym zrozumieniem patomechanizmow powyz-
szych chorob. Wydanie sklada si¢ z siedemnastu rozdzialow dotyczacych réznych
aspektow metodologicznych, diagnostycznych i terapeutycznych choréb o pod-
tozu genetycznym. Spektrum powyzszych chordb rozszerza si¢, poza dotychczas
znane, o choroby nowotworowe, ktore obecnie przynaleza do tej grupy schorzen.
Przestawione prace zwigzane sg z nowoczesnymi metodami diagnostycznymi
i terapeutycznymi chorob o podtozu genetycznym, dotyczg powiazan zmian gene-
tycznych z postacig oraz przebiegiem chor6b o podtozu immunologicznym, zapal-
nym czy degeneracyjnym, a takze opisuja podtoze genetyczne choréb nowotworo-
wych, takich jak rak ptuca, nowotwory regionow gltowy i szyi, uktadu moczowego
i plciowego, rak piersi, czerniak, nowotwory osrodkowego uktadu nerwowego. Po-
nadto przedstawiono zespoly nowotworéw wystepujacych rodzinnie, zwigzanych
z mutacjami poszczegdlnych genow.

Walorem prezentowanej monografii, poza tym, ze stanowi ona zbior dorobku
studentow catego rocznika i charakteryzuje si¢ spojnoscia i aktualnoscia tematycz-
na, jest fakt, iz bedzie ona przydatnym podr¢cznikiem dla nastgpnych rocznikow
studentéw biotechnologii medycznej, medycyny czy farmacji. Finalnie zbidr prac
licencjackich pozostanie dowodem dobrze wykonanych zadan naukowo-dydaktycz-
nych zaré6wno przez studentow, jak i przez nauczycieli. Niech réwniez dobrze stuzy
kolejnym rocznikom biotechnologéw medycznych.

Andrzej Mackiewicz
Poznan 2020 r.
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