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Posiadane dyplomy i stopnie naukowe — z podaniem nay, miejsca
i roku ich uzyskania oraz tytutu rozprawy doktorskiej

2007 — doktor nauk weterynaryjnych
Wydziat Medycyny Weterynaryjnej Akademii RolniczejLublinie
Tytut rozprawy doktorskiej:
~Wptyw immunostymulacji i suplementacji cynku

na przebieg enzootycznej trichofitozy u bydta”

2002 - lekarz weterynarii
Wydziat Medycyny Weterynaryjnej Akademii RolniczaejLublinie

Informacje o dotychczasowym zatrudnieniu

w jednostkach naukowych

2008 do teraz - adiunkt — Zaktad Chorob Wetranych Zwierat Gospodarskich
i Koni, Katedra i Klinika Chorob Wewgtrznych Zwierat, Wydziat Medycyny
Weterynaryjnej, Uniwersytet Przyrodniczy w Lublinie

2007 — adiunkt — Zaktad Chorob Weytrznych Zwierat Gospodarskich i Koni,
Katedra i Klinika Chorob Wewgtrznych Zwierat, Wydziat Medycyny
Weterynaryjnej, Akademia Rolnicza w Lublinie

2006 — asystent - Zaktad Chorob Wetvnnych Zwierat Gospodarskich i Koni,
Katedra i Klinika Chorob Wewgtrznych Zwierat, Wydziat Medycyny
Weterynaryjnej, Akademia Rolnicza w Lublinie

2002 — doktorant — Zaktad Diagnostyki Klinicznepti€dra i Klinika Choréb
Wewretrznych Zwierat, Wydziat Medycyny Weterynaryjnej,
Akademia Rolnicza w Lublinie
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Wskazanie osagniecia wynikajacego z art. 16 ust. 2 ustawy z dnia 14 marca
2003 r. o stopniach naukowych i tytule naukowym orao stopniach i tytule w
zakresie sztuki (Dz. U. 2016 r. poz. 882 ze zm.De. U. z 2016 r. poz. 131)

OSIAGNIECIE NAUKOWE

UKLADOWE SKUTKI
DOSWIADCZALNEJ | NATURALNEJ
NIEDOCZYNNO SCI TARCZYCY U ZWIERZ AT

STANOWI JE PEC POWIAZANYCH TEMATYCZNIE PUBLIKACJI

1.
Gotynski M, Lutnicki K.
Influence offi—endorphin on oxygen activity of neutrophils antto
antioxidant status in rats after chronic admintgiraof methimazole.
Bull Vet Inst Pulawy 2013, 57, 97-101.

IF: 0,365, punkty MNiSW: 20

Méj wktad w powstanie tej pracy polegat na opracawekoncepcji badé,
pozyskaniu materiatu, wykonaniu oznaceeaz analizie otrzymanych wynikow,
a take przygotowaniu tekstu manuskryptu (autor korespoagny).

M¢j udziat szacyj na 95%.
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2.
GotynskiM, Szczepanik M, Lutnicki K, Adamek ., Gatgka M, Wilkotek P,
Sitkowski W, Kurek ., Rbiak P.
Biophysical parameters of rats skin after the adstration of methimazole.
Bull Vet Inst Pulawy 2014, 58, 315-3109.

IF: 0,357, punkty MNiSW: 15

Méj wktad w powstanie tej pracy polegat na opracawekoncepcji badé,
wykonaniu oznaczeoraz analizie otrzymanych wynikow aZakprzygotowaniu
tekstu manuskryptu (autor korespondencyjny).

Méj udziat szacyjna 84%.

3.
GotynskiM, Szpetnar M, Tatara MR, Lutnicki K, Gaigka M, Kurek t,
Szczepanik M, Wilkotek P.
Content of selected amino acids in the gastrocnemiuscle during
experimental hypothyroidism in rats.
J Vet Res 2016, 60, 489-493.

IF: 0", punktéw MNISW: 15

Méj wktad w powstanie tej pracy polegat na opracawekoncepcji badé,
pozyskaniu materiatu i przygotowaniu go do oznacaealizie otrzymanych
wynikéw a take przygotowaniu tekstu manuskryptu (autor korespoaginy).

M¢j udziat szacyj na 86%.

* Journal of Veterinary Research to dawny Bulletintloé Veterinary Institute in Pulawy. Czasopismo po
zmianie tytutu w roku wydania tej publikacji nietbyjeszcze zindeksowane w JCR. Impact factor tytutu
pierwotnego za rok 2016 wynosit 0,462.
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4,
Tatara MR, Gohiski M, Radzki R, Biéko M, Krupski W.
Effects of long-term oral administration of methzoée on femur and tibia
properties in male Wistar rats.
Biomed Pharmacother 2017, 94, 124-128.

IF: 2,759, punktow MNiISW: 25

Méj wktad w powstanie tej pracy polegat na opracawekoncepcji badé,
pozyskaniu materiatu i przygotowaniu go do oznacaealizie otrzymanych
wynikéw a take przygotowaniu e¢Zci tekstu manuskryptu.

M¢j udziat szacyj na 70%.

5.
Gotynski M, Lutnicki K, Krumrych W, Szczepanik M, Gatgka M, Wilkotek P,
Adamek t, Sitkowski £, Kurek t.
Relationship between total homocysteine, folic aait thyroid hormones
in hypothyroid dogs.
J Vet Intern Med 2017, 31, 1403-1405.

IF: 2,016, punktow MniSW: 45

Moj wktad w powstanie tej pracy polegat na opracawakoncepcji badé,
pozyskaniu materiatu i przygotowaniu go do oznacanalizie otrzymanych
wynikow a take przygotowaniu tekstu manuskryptu (autor korespoaginy).
Méj udziat szacyjna 84%.

t ACZNA PUNKTACJA PRAC WCHODACYCH W SKtAD
WYMIENIONEGO CYKLU PUBLIKACJI

- liczba punktoéw Ministerstwa Nauki i Szkolnictwayézego: 120

- wspotczynnik wptywu IRvediug JCR: 5,497
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OMOWIENIE CELU NAUKOWEGO WYMIENIONYCH PRAC
ORAZ OSIAGNIETYCH WYNIKOW
I ICH EWENTUALNEGO WYKORZYSTANIA

Niedoczynnéc tarczycy jest agsto wystpujaca chorola uktadu dokrewnego
zarobwno u ludzi jak i u zwiegt. Spagrod zwierat domowych choruj najczsciej
psy i u tego gatunku jest to w gkszasci przypadkow choroba naturalnie
wystepujaca. U kotéw taka forma choroby jest problemematkgwo rzadkim, za
to das¢ czesto spotykamy si z hipotyreoz o podicu jatrogennym, powstat
wskutek leczenia nadczynsw tarczycy (Gotyiski 2011). W praktyce klinicznej
do pojawienia si jej doprowadza zwykle nieprawidiowo prowadzongyaie
lekéw przeciwtarczycowych, chociana to take miejsce po zastosowaniu jodu
radioaktywnego czy fe zabiegu tyreoidektomii, czyli niezaleie od uytej
metody terapii (Azizi i wsp. 2005, Choo i wsp. 20Tboper 2005, Kallner et al.
1996). Przyczynia sido niej zastosowanie zbyt wysokiej dawki prepaiétub
brak odpowiedniego monitoringu prowadzonego leceniNajbardziej
rozpowszechnionym lekiem przeciwtarczycowym stosgwa na catymswiecie
w leczeniu nadczynioi tarczycy u ludzi (Glastein i wsp. 2009, Humansp.
2008, Regelman i wsp. 2012, Yang i wsp. 2012), pldail i wsp. 1994) i kotoéw
(Hill i wsp. 2011, Hoffman i wsp. 2003, Lécuyer st 2006, Peterson i Aucoin
1993, Peterson i wsp. 1988, Trepanier 2007) jesinmeol. Podobnie jak w
przypadku innych tionamidow, jego dziatanie polegablokowaniu aktywnii
peroksydazy tarczycowej, co z kolei prowadzi dodépasyntezy hormondw
tarczycy (Cooper 1998). Jatrogenna, polekowa wmieginG¢é tarczycy jest

rzeczywistym i trudnym problemem klinicznym.

Celem bada przeprowadzonych w ramach ggmiecia naukowego byto
dokonanie nowych obserwacji dotgcych wielonargdowego wptywu

doswiadczalnej i naturalnie wygbujacej niedoczynngi tarczycy u zwierat.
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Uktad opioidowy a rownowaga prooksydacyjno-antyoksglacyjna

Na podstawie:
Golynski M, Lutnicki K. Influence ofi—endorphin on oxygen activity of neutrophils
and total antioxidant status in rats after chr@aaministration of methimazole.
Bull Vet Inst Pulawy 2013, 57, 97-101.

Hormony tarczycy odpowiadgjza tempo metabolizmu tlenowego
i stymulup aktywna¢ mitochondrialnego fecucha oddechowego (Nishiki i wsp.
1978). Niedoczynni tarczycy obnia zapotrzebowanie tkanek na tlen i prowadzi
do zmniejszenia produkcji wolnych rodnikéw tlenowwymbniza peroksydagj
lipidéw i stymuluje mechanizmy obrony przeciwwoladnikowej (is,man i wsp.
2003, Paller 1986, Swaroo i Ramasarma 1985).

Zastosowanie metimazolu przyczynia¢ sdo obnienia aktywnéci
mieloperoksydazy i prawdopodobnie oksydazy NADPHneutrofilach krwi,
ktore stanowg istotnezrodto wolnych rodnikéw tlenowych (Pereira i wsp.030
Rosen i Klebanoff 1977, Schlaifer i wsp. 1994). L& nie tylko hamuje
peroksydagj lipidow, ale rownie istotnie zaburza rownowagprooksydacyjno-
antyoksydacyja (isman i wsp. 2003). W przebiegu niedoczy§uiotarczycy
indukowanej metimazolem dochodzi do uszkodzeniadteln na drodze stresu
oksydacyjnego, ale nie ma to z@ku z niedoczynnitia tarczycy sarp w sobie
(Cano-Europa i wsp. 2010, Das i Chainy 2001, D@kainy 2004, Hulbert 2000,
Sarandol i wsp. 2005).

Aktywnos¢ tlenowa neutrofilow jest zatea od uktadu opioidowego, na
ktory wptywap tionamidy regulage ekspregj receptorow opioidowych
I proopiomelanokortyny, a tak jej pochodnejp-endorfiny (Bhargava i wsp.
1988, Cheng i wsp. 1986, Menzebach i wsp. 2003).

Celem pracy byla ocenan vitro wptywu B-endorfiny na aktywna
tlenowg neutrofilbw wyizolowanych od szczuréw po zastosowau nich
metimazolu oraz oszacowanie catkowitego statusyo&isydacyjnego uzyskanej

od nich surowicy.
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Badania przeprowadzono nac¢tpiastu dorostych samcach szczuréw
Wistar, ktére podzielono na greikontrolp C ztazong ze zwierat zdrowych
(n=6) oraz eksperymentalrE, do ktérej nalealy zwierzta (n=9) otrzymujce
0,05% wodny roztwér metimazolu (Sigma-Aldrich) dizig ad libitum Po 90
dniach wszystkie zwiegta znieczulano ogélnie i pobierano od nich krevera
do probéwek z heparynoraz na skrzep. Oldano aktywndci tlenowg
neutrofildbw krwi stosujc test aktywnéci wybuchu oddechowego (respiratory
burst activity test, RBA) wedlug Rook i wsp. (B38i Sulowskieji wsp. (2002)
w modyfikacji wtasnej. Jako stymulatory do hodowbmoérkowych dodawano
octan mirystynianu forbolu (PMAB-endorfire w stzeniach 16, 108 i 10°M
oraz, w celu zablokowania receptorow opioidowychlokson. Catkowity status
antyoksydacyjny oceniano w surowicy przyyaiu zestawu diagnostycznego TAS
(NX2332, RANDOX Laboratories Ltd.) zgodnie z indtcjg producenta. Analizy
statystycznej wynikéw dokonano przyyeiu oprogramowania Statistica 10.0.
Rdéznice pome¢dzy grum C i E obliczono przy izyciu testu rang U Manna-
Whitneya dla R0,05.

Inkubacja neutrofilbw w obecoi octanu mirystynianu forbolu (PMA)
w grupie C skutkowata prawie trzykrotnym zkszeniem aktywnici tlenowej
badanych komoérek w porownaniu do testu spontangzneéNieco wysze
wartasci uzyskano w tej grupie po zastosowafikendorfiny w sgzeniu 10°M.
Nizsze s¢zenia tego opioidu (I®i 101°M ) takze pobudzaty aktywniai tlenows,
ale stabiej ni PMA. Dodatek naloksonu nie wptywat na aktywédenows tylko
w przypadku zastosowanifi-endorfiny w sgzeniu 10°M. Z kolei podczas
inkubacji komorek w obecioi naloksonu B-endorfiny w s¢zeniach 1M oraz
101% zarejestrowano pogtujacy spadek aktywrigi tlenowej neutrofilow
ponizej wartagci uzyskanych w przypadku PMA.

W grupie E po stymulacji PMA zanotowano statystyeziistotnie
mniejsz aktywna¢ tlenowg neutrofilow w porownaniu do grupy C, przy czym
rezultat ten byt tylko dwukrotnie wgzy w poréwnaniu do testu
spontanicznego. Z kolei dodatg@kendorfiny w sgzeniu 10°M skutkowat
wickszg aktywndcig tlenowy badanych komorek hiw przypadku braku
stymulacji, ale wartgci te byly statystycznie istotnieasize nk w grupie C. W

grupie E  zastosowanie naloksonu  dFandorfiny w s¢zeniu 10°M
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zahamowato aktywrié tlenows do wartdci uzyskanej przy xyciu samego tylko

opioidu w najnkszym w s¢zeniu. Zastosowanie natomigstendorfiny w dwdch

najnizszych s¢zeniach oraz naloksonu prowadzito do stopniowego osimr

badanego parametru. W grupie E zanotowano $@rfd\S statystycznie istotnie
wyzsze ni w grupie C.

Woczeniej stwierdzono, ze czynnikiem determinggym dziatanie
immunosupresyjne tioamidéw, w tym metimazolu, jeghamowanie wybuchu
oddechowego monocytéw w spoczynku i po stymulabiAP(Weetman i wsp.
1984). W badaniach wiasnych nie stwierdzono jedndknic statystycznie
istotnych w spontanicznymdge redukcji NBT pomidzy grupami C i E, chocia
stymulacja PMA wykazata msz aktywna¢ tlenowg neutrofilow w grupie
leczonej przewlekle metimazolem. U szczuréw martwpopodobnie niewielki
wptyw na aktywné¢ kompleksu enzymatycznego oksydazy NADPH obecnego w
neutrofilach krwi, ktéry warunkuje wybuch oddechowyprodukcg wolnych
rodnikow.

Niewiele jest informacji na temat wplywu tionamidoma rownowag
prooksydacyjno-antyoksydacyn w odniesieniu do ukfadu opioidowego.
Wiadomo,ze w przebiegu niedoczyném tarczycy zmienia gistopiér wigzania
okreslonych ligandow z receptorami opioidowyniBhargava i wsp. 1988).
W badaniach wilasnych uzyskano statystyczrawtrie niszy wplyw p-
endorfiny na aktywn& tlenowg neutrofilow w grupie otrzymyggej przewlekle
metimazol w poréwnaniu do grupy kontrolnd&fyniki uzyskane w grupie
kontrolnej wskazw natomiast na stymulage wybuch oddechowy dziatanie
uktadu opioidowego, przy czym podobne wyniki byByskiwane ja wczeniej
(Sharp i wsp. 1985). Wydaje ¢sizatem, ze metimazol moduluje funkgj
receptoréw opioidowych w neutrofilach i zahe od opioidéw szlaki
metaboliczne. Jakkolwiek podabn aktywna¢ tlenowg badanych komorek
wykazano pod wptywemp-endorfiny zastosowanej w wszych sjzeniach
w obydwu grupach, to w grupie zwigtzzdrowych nawet jej najpsze szenie
moze regulowd te procesy metaboliczne. Dodanie do hodowli w @grup
kontrolnej antagonisty receptorow opioidowych, katmu, hamowato produkgcj
wolnych rodnikow, co jest zgodne z wynikami uzyskan przez Sharp i wsp.

(1985), jednak efekt ten nie byt widoczny posteaowaniu najwiszej dawki
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B-endorfiny. Swiadczy to maze o istnieniu dwoch drég moduligych produka
wolnych rodnikoéw pod wptywenfi-endorfiny: receptorowej i pozareceptorowej.
Natomiast B-endorfina hamuje na drodze pozareceptorowe] prgeuk
reaktywnych form tlenu w neutrofilach uzyskanych adierzt przewlekle
leczonych metimazolem w dawce wywajcg] niedoczynn& tarczycy. Wyniki
dotyczce TAS swiadcz, ze przewlekle podawanie wspomnianych dawek
metimazolu stymuluje ochrerprzed wolnymi rodnikami i choctawnioski takie
byly juz wczeniej wyciagane (§man i wsp. 2003, Sewerynek i wsp. 2000), zeno

by¢ to nadal tematem dyskusyjnym (Petrulea i wsp0201

Na podstawie przeprowadzonych b@dmozna stwierdz, ze uktad
opioidowy odgrywa wzng role w regulacji réwnowagi prooksydacyjno-
antyoksydacyjnej. Niedoczynfiotarczycy indukowana metimazolem stymuluje
mechanizmy antyoksydacyjne oraz moduluje wytwaezamaktywnych form
tlenu przez neutrofile pod wptyweni-endorfiny, ktora stymuluje wybuch

oddechowy na drodze receptorowef hamuje go na drodze pozareceptorowej.
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Bariera skoérna

Na podstawie:
GotynskiM, Szczepanik M, Lutnicki K, Adamek £, Gatgka M, Wilkotek P,
Sitkowski W, Kurek t, Bbiak P. Biophysical parameters of rats skin after t
administration of methimazole. Bull Vet Inst Pula@§14, 58, 315-319.

U noworodkow urodzonych przez kobiety przyjgug metimazol podczas
cigzy mog pojawk sie wady wrodzone uktadu powtokowego, jak np. wrodzona
aplazja skory czy tedystrofia paznokci (Abe i wsp. 2010, Martin i w000,
Rodriguez-Garcia i wsp. 2011). M® by on réwnie przyczyry polekowego
zapalenia naczy (Wiik 2005). Nie obserwowano natomiast istotnychath
niepazgdanych w przypadku leczenia miejscowego (Kasraespi 2005, Fluhr
I wsp. 2006). Z kolei u kotow leczonych metimazolempostaci preparatow
transdermalnych nie stwierdza shiejscowych skutkéw ubocznych z wikiem
rumienia, natomiasiwiad w okolicy gtowy obserwuje siw praktyce po doustnej,
najczstszej drodze podania tego leku (Hill i wsp. 2011).

Stan skory mzna oceni przy wyciu nieinwazyjnych pomiarow
parametrow biofizycznych. Najbardziej rozpowszeohgmi metodami &
mierzenie przeznaskorkowej utraty wody (TEWL), raemia skory
(korneometria) oraz jej odczynu (pH). W medycynietevynaryjnej parametry te
zostaly wykorzystane u psow (Hightower i wap10, Ohi Oh 2009, Popiel
i Nicpon 2004, Shimada i wsp. 2009) i kotéw (Bourdeau i viz}D4).

Wskaznik TEWL okresla przepuszczalrgé bariery naskorkowej i odnosiesi
do dyfuzji wody do atmosfery o stosunkowo niskidjgatnosci (Fluhr i wsp.
2006, Oestmann i wsp. 1993, Scott i wsp. 1982)cdegmodwsc, opisuje on
zdolna¢ skory do utrzymania wody i integrakitobariery skornej i naskérkowej
(Fluhr i wsp. 2006, Gupta i wsp. 2008, Hightowewsp. 2010, Ohi Oh 2009,
Schmid-Wendtner i Karting 2006, Shimada i wsp. 2009zrost wartéci tego
parametru obserwowano u ludzi (Dirschka i wsp. 2@Mderlein-Konig i wsp.
2000, Gupta i wsp. 2008) oraz pséw z atopowym leapam skory (Hightower
I wsp. 2010, Marsella i wsp. 2011). Korneometrigeroa natomiast potencjat
elektryczny warstwy rogowej naskoérka, ktory zgleod jego uwodnienia na

10
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giebokadsci od 10 do 100m (Fluhr i wsp. 2006, Rudolph i Kownatzki 2004).
Obnizenie jego wartéci zostato zaobserwowane u ludzi (Rudolph i Kowkiatz
2004) i pséw (Shimada i wsp. 2010) z atopowym zapam skory w obszarach
pokrytych zmianami skornymi. Z kolei wzrost pHkosy stwierdzono u ludzi
z atopowym, kontaktowym i tojotokowym zapaleniek®ry, tradzikiem, rybg
luska oraz zakaeniami dradzakowymi (Eberlein-Konig i wsp. 2000, Matousek
i Campbell 2002, Schmid-Wendtner i Karting 2Q06j)ak réwnieg u psow
Z ropnym zapaleniem skory (Popiel i Nigp2004).

Celem pracy byta ocena przeznaskérkowej utraty woeyvizenia oraz
odczynu skory u szczurébw w przebiegu eksperymegtalmedoczynngci

tarczycy indukowanej metimazolem.

Badania przeprowadzono na dorostych szczurach Widta pici, ktore
podzielono na cztery grupy: kontrolna C1 zdpa ze zdrowych samcow (n = 6),
kontrolna C2 ztaona ze zdrowych samic (n = 6), eksperymentalria Eazona
z samcow otrzymyggych 0,05% metimazol (Sigma-Aldrich) z wpdo piciaad
libitum (n= 6) i eksperymentalna E2 zlna z samic otrzymagych metimazol
jak wyzej (n = 6). Pomiary biofizycznych parametrow skévykonywano na
ostrzyonej skorze po lewej stronie klatki piersiowej wQ, 14, 21 i 28 dniu
doswiadczenia. Mierzono TEWL (w g/hfn nawikenie (w jednostkach
korneometru, tzw. CU) oraz pH. Do pomiaréw wykatyyano Khazaka Multi
Probe Adapter 5 z nagtujgcymi gtowicami: Tewameter TM 300 (do pomiaru
TEWL metod, otwartej komory, Corneometer CM 825 (do pomiarwihzenia
skory) i Skin-pH-Meter PH 905 (do pomiaru pH skorga pomog testu ELISA
(GenWay Biotech Inc., San Diego) w agsich 7-dniowych badano réwnie
stezenie catkowite] tyroksyny (tT4) w surowicy uzyskampeprzez odwirowanie
krwi pobieranej z zyly bocznej ogona. Analiza statystyczna wynikow
przeprowadzona zostata zygiem testu rang U Manna-Whitneya przy ©.05

przy wykorzystaniu oprogramowania Statistica 6.0.

Badania hormonalne potwierdzity niedoczyéhdarczycy u badanych

zwierzt. Sktzenie calkowitej tyroksyny w grupie E1 i E2 bylo tystycznie

11
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istotnie nksze w poréwnaniu do odpowiednich grup kontrolny€H, i C2,
poczwszy od 7 dnia obserwacji.

W grupie C1, warteci TEWL utrzymywaly s na statym poziomie
podczas catego eksperymentu. W grupie E1 statysigyégtotny wzrost wartei
badanego parametru w poréwnaniu z dniem 0 zaobseamm w 28
eksperymentu. W grupie C2 i E2 waio TEWL pozostawaly na wzglnie
stabilnym poziomie podczas catego eksperymentupajedw siédmym dniu
badania zaobserwowano statystycznie igtofego wzrost w grupie E2
w poréwnaniu do grupy C2.

Nie stwierdzono natomiast statystycznie istotnycbznic pomedzy
grupami badanymi i kontrolnymi wérednich wartéciach korneometrii
Z wyjatkiem grupy E2 w 7 dniu  eksperymentu, w r&d zanotowano
obnizenie nawitenia skéry w odniesieniu do grupy C2.

Stopniowy, statystycznie istotny wzrost pH skérgsetvowano w grupie
C1 pocawszy od 7 dnia eksperymentu. Podobnie w grupie datystycznie
istotny wzrost tego parametru w poréwnaniu do dnreasipit od 7 dnia badania,
ale w poréwnaniu z grypCl wartdci te byly statystycznie istotnie wgze w 21
dniu eksperymentu. W grupie C2 i E2 odczyn skorgymywat s¢ na wzgédnie
statym poziomie przez caly okres obserwaciji, ccho grupie E2 wart& tego
parametru byta statystycznie istotnie asgya nk w grupie C2 w 7 i 28 dniu

eksperymentu.

Zmiany obserwowane w TEWL wynikgjz uszkodzenia integralgc
bariery naskorkowo-skérnej a samce wydsg by¢ pod tym wzgédem mniej
wrazliwe. Reakcje zaobserwowane u samic wskazuq obecn& szybkich
mechanizméw normalizagych TEWL i nawikenie skory, przywracagych
normalne funkcje bariery skérnej. Zmiany pH skdopdobnie do TEWL, byty
rézne u samcow i samic. Wydaje: ste jakkolwiek samicegsbardziej wraliwe
na skorne skutki niedoczynéw tarczycy indukowanej metimazolem to mane
mechanizmy szybko normalizige parametry biofizyczne skory.

Najczesciej] wystpujacymi powiktaniami leczenia metimazolema: s
agranulocytoza, granulocytopenia, niedokrwiétaplastyczna, trombocytopenia,
toczer rumieniowaty uktadowy, polekowe zapalenie naczy toksyczne

uszkodzenie wroby. Lek ten m@ powodowa roéwniez obserwowane
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w badaniach wiasnych zaburzenia funkcji skory zeylgdu na blokowanie
biosyntezy hormondéw tarczycy (Cooper 1998, Roddg@arcia i wsp. 2011).
Hormony tarczycy majbezpdredni lub péredni wptyw na powstawanie bariery
naskorkowej u szczuréw wyciu ptodowym (Hanley i wsp. 1996). Wykazywane
zaburzenia rownowagi wodnej mpguie¢ zwigzek z gromadzeniem ¢skwasu
hialuronowego w tkankach (Wiig i Lund 2001, Wiigwsp. 2000). Zmiany
podobne do obserwowanych u ludzi i psOw ®sbecne w przebiegu
niedoczynnéci tarczycy take u szczurdw, w tym: przesuszenie skory,
zahamowanie proliferacji komoérek w mieszkawtosowych, telogenizacja
i atrofia mieszkow wilosowych, zahamowanie odrostiwsa orazscienczenie
naskorka. Jednak zmiany histopatologiczne stwiesitzev skorze dopiero po 12
tygodniach od usugtia tarczycy, a w przeciwistwie do ludzi i psow, nie
obserwuje s u szczuréw wytysie lub przerzedzenia wtosa (Tsujio i wsp. 2008).
W badaniach wtasnych zmiany w wat@ch badanych parametrow stwierdzono
u samic ju w 7 dniu indukcji niedoczynrdai tarczycy. Wydaje si zatem,ze
ocena parametrow biofizycznych skory utineia wykrycie zaburzé w obrbie
skory wczéniej niz poprzez badanie histopatologiczne. Nie wykluczore,
zmiany te mog réwniez mie¢ zwigzek z pozatarczycowymi mechanizmami
dzialania metimazolu, odpowiadaymi za zmiany skérne u noworodkow,
ktorych matki byty leczone tym lekiem podczaszgi (Abe i wsp. 2010, Martin

I wsp. 2000, Rodriguez-Garcia i wsp. 2011). Po gsasianiu miejscowym
metimazolu wykazano ponadto swaislia tego gatunku reakci przebarwienia
skory (Kasraee i wsp. 2005) i zahamowanie proldgteeratynocytow (Eberlein-
Konig i wsp. 2000), czego jednak nie obserwugeuwskotow (Hill i wsp. 2011).
Znany jest rowniz wptyw metimazolu na funkcje melanocytéw (Kasraeesp.
2005, Kasraee 2002) pomimo braku jego cytotoksyazneawet w wysokich
stezeniach (Balazs i wsp. 1986). Zjawisko tozna wyja&ni¢ blokowaniem przez
ten lek obecnej w melanocytach peroksydazy, kt@ezb udziat w wielu etapach
procesu melanogenezy (Kasraee i wsp. 2004). Metingmodobnie jak inne
tionamidy, zmniejsza eksprespntygenu gdrowego PCNA, co tlumaczy jego
antyproliferacyjny wptyw na keratynocyty i zmianyparametrach biofizycznych
skory (Elias i wsp. 2004, Elias 2004).
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Stosowanie metimazolu niezgodnie z zaleceniami ©mdymi prowadace
do jego przedawkowania i/lub brak jednoczesnego itmi@wania s§zenia
hormonéw tarczycy m@ updledz& integralnd¢ bariery skoérnej. Ocena
parametrow biofizycznych skéry m® pozwolé na wczesne wykrycie jej zmian.
Reakcje te obserwowano u obu pici, przy czym samckardziej odporne od
samic. Zasugerowamozna, ze korzystne w tym przypadku byloby zastosowanie
miejscowego leczenia nawdjagcego, ktore umdiwitoby naprawe bariery

skornej.
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Aminokwasy miesniowe

Na podstawie:
GotynskiM, Szpetnar M, Tatara MR, Lutnicki K, Gdigka M, Kurek £, Szczepanik M,
Wilkotek P. Content of selected amino acids inghstrocnemius muscle during
experimental hypothyroidism in rats. J Vet Res@®@D, 489-493.

Najwigkszym rezerwuarem biatka w organizmig migsnie szkieletowe
majgce duy udziat w metabolizmie aminokwasow. Dla przyktadminokwasy
rozgatzione g prekursorami alaniny, ktdra odgrywa istptrole w procesie
glukoneogenezy i metabolizmie glukozy (Snell i DUf®84). Na metabolizm
aminokwaséw ngsniowych wpltywa mé¢dzy innymi stres, uraz, oparzenie,
posocznica, otyk® czy mocznica (Price i wsp. 1998). Zawaét@aminokwasow
w migsniach wptywa na metabolizm biatka - aminokwasy adzzjone, takie jak
leucyna pobudzaj np. syntez bialek megsniowych u zdrowych szczurow
(Kobayashi i wsp. 2006). Hormony tarczycy styuma tworzenie s miegsni
i obro6t biatka - niedoczyn6é tarczycy prowadzi do ohienia syntezy biatek
oraz uwalniania takich aminokwasow jak alaninapzyna, glicyna i glutamina
Z migsni szkieletowych. Natomiast w przebiegu nadczyendarczycy synteza
bialek mégsniowych ulega obmeniu, a wzrasta uwalnianie aminokwasow
z migsni wskutek proteolizy (Bishop i wsp. 2000, Morrisomsp. 1988, Mdller
I Seitz 1984, Riis i wsp. 2005, Yi i wsp. 2009). p¥zebiegu niedoczyns§oi
tarczycy pojawia sie kliniczne zaburzenia kurczlivsoi migsni, jak rownie
miopatie (Nicol i Bruce 1981, Poster i wsp. 209Bi wsp. 2009). W zwizku
z powyzszym, niedoczynrigi tarczycy towarzyszy mogs zmiany w sktadzie
aminokwasowym mggni szkieletowych a ich poznanie t® pozwolté na

zrozumienie funkcjonalnych zaburzmig¢sniowych towarzysgcych tej chorobie.
Celem pracy byta ocenaegénia wybranych aminokwaséw w ¢niu

brzuchatym tydki w przebiegu eksperymentalnej nézgondci tarczycy

indukowanej metimazolem u szczurow.
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Doroste szczury Wistar obu pici podzielono na gztgupy: kontrolna C1
ztozona ze zdrowych samcow (n = 6), kontrolna C2zah@a ze zdrowych samic
(n = 6) oraz 2 eksperymentalne grupy zwieratrzymupcych doustnie 0,05%
roztwor metimazolu (Sigma-Aldrictgd libitum- E1 zi@ona z samcow (n = 6)
I E2 ztazona z samic (n = 6). Po 90 dniach wszystkie zwtarbyty znieczulane
przy wyciu ketaminy w celu wykonania innych ba&daza po dokonaniu
eutanazji pentobarbitalem sodu pobierano od niép rcéesien brzuchaty tydki,
ktory nasgpnie homogenizowano. Po wirowaniu otrzymarsupernatanty
I oznaczano w nich wolne aminokwasy metadhromatografii jonowymiennej
przy wyciu automatycznego aparatu do analizy aminokwdd®OS AAA-400
(Ingos Corp, Republika Czeska). Aminokwasy byly dzelane przy zyciu
kolumn analitycznych OSTION LG FA 3 mm x 200 mmgads Corp., Republika
Czeska). Do oceny aminokwasOuzyto oprogramowania MIKRO 1.8.0 (Ingos
Corp., Republika Czeska). Uzyskane wyniki analizosvgtatystycznie stosig
oprogramowanie Statistica 10.0. Do obliczenia st roznic wykorzystano
test t-Studenta dla grup nieparametrycznych.zni@ istotne statystycznie

pomiedzy grupami obliczano dla P <0,05.

W grupie E1 w odniesieniu do grupy C1 zaobserwowadokcg stzenia
argininy, kwasu cysteinowego, tauryny, kwasu agpacavego, treoniny,
glicyny, alaniny, leucyny, waliny, 1-metylhistydynymetioniny, izoleucyny,
tyrozyny, fenyloalaniny, kwasuw-aminomastowego, etanoloaminy, ornityny,
lizyny i histydyny oraz wzrost stenia seryny, kwasu glutaminowego, glutaminy,
kwasu aminoadypinowego i cystationiny. Statystyeznistotne ranice
zaobserwowano tylko w  przypadkueucyny, izoleucyny  oraz
1-metylhistydyny.

Analiza zawartéci aminokwaséw w grupie E2 w poréwnaniu do grupy C2
wykazata obnienie sgzenia seryny, kwasu aminoadypinowego, alaniny,
cystationiny, waliny, 1-metylhistydyny, metioninyjzoleucyny, tyrozyny,
fenyloalaniny, etanoloaminy, ornityny, lizyny i bygyny oraz wzrost gkenia
kwasu cysteinowego, tauryny, kwasu asparaginowegy@oniny, kwas
glutaminowego, glutaminy, glicyny, kwasg-aminomastowego i argininy.
Statystycznie istotne mdice stwierdzono jedynie w odniesieniwo

1-metylhistydyny.
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Zaburzenia misniowe obserwowane w przebiegu niedoczygrarczycy
majg zlozong patogeneg, ktora pozostaje w dym stopniu niewyjgniona
pomimo,ze znane $relacje pomgdzy tarczyg a misniami szkieletowymi. Dla
przyktadu, u szczurow z eksperymentaimedoczynnécia tarczycy indukowam
metimazolem zaobserwowano obgtie zawartéci miostatyny, ktora jest
najsilniejszym inhibitorem wzrostu géni szkieletowych. To wae biatko
zapobiega proliferacji i ktnicowaniu mioblastow i spowalnia syniedbiatka
w komorkach (Taylor i wsp. 2001, Yi i wsp. 2009)kdlei bedacy w opozycji do
miostatyny insulinopodobny czynnik wzrostu | (IGH Insulinopodobny czynnik
wzrostu Il (IGF II) stymuly réznicowanie, wzrost i regeneracimiesni (Inukai
I wsp. 1999, Lalani i wsp. 2000). Kluczowym czyneik definiupcym wptyw
hormondw tarczycy na stan i metabolizm tkankg¢smiowej, w tym obrét biatka,
stabiln@g¢ cytoszkieletu i paiczenia m¢dzykomorkowe jest receptor dla
hormonow tarczycy (TR) (Bishop i wsp. 2000, Clemiewssp. 2002 ). Hormony
tarczycy g regulatorami rozwoju, thicowania, naprawy i metabolizmu
natomiast ich podstawanfunkcja jest regulacja podstawowej przemiany materii
(Lee i wsp. 2014). Trojjodotyronina (T3) wptywa reewoj migsni szkieletowych
poprzez stymulagjwzrostu,srednicy i liczby wtokien mgsniowych, inaktywuje
takze ekspresj biatka mioblastow 1, bigcego udziat w aktywacji méniowych
komorek satelitarnych, co umowia roznicowanie i proliferagg nowych
komorek mégsniowych podczas naprawy tkanek (Lee i wsp. 2014jiSuVerity
1985). Niedoczynri@ tarczycy pogarsza natomiast funkcje widkien
migsniowych, co objawia giostabieniem i rczliwoscig migsni oraz ich bdlem
I przykurczami (Poster i wsp. 2009, Udayakumar pw&)05). Tkanka méniowa
to niemal potowa biatek organizmu, stanowiz teajwaniejszy rezerwuar
aminokwaséw, natomiast obrét biatka i losy aminog@® mesniowych g
regulowane przez hormony tarczycy (Wieteskee&bzyiska i wsp. 2009, Yi
i wsp. 2009). W déwiadczalnym modelu niedoczynied tarczycy uytym w
badaniach wlasnych zarejestrowano, zsate od pici, zarbwno wzrost, jak
i obnizenie s¢zenia poszczegblnych aminokwaséw weéniu brzuchatym tydki.
Wydaje s¢, ze obserwowane zmiany mpgmie¢ powane skutki dla
funkcjonowania mgsni szkieletowych. Do zmian metabolizmu leucyny paoiz

zaburzenia funkcji gruczotu tarczowego (Morissamsp. 1988). Ten niezdny,
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rozgatziony  aminokwas odznaczag¢ sdwoist natug i wykazuje dziatanie
zarbwno anaboliczne jak i katabolicznetynfuluje metabolizm tlenowy
w  odniesieniu do kinazy biatkowej aktywowanej przezb'-
adenozynomonofosforan (AMPK) (Talvas i wsp. 200@uplementacja leucyny
u myszy zwgksza zuaycie tlenu, co sugeruje wzrost wydatkowania energii
poprzez selektywn stymulacg ekspresji gendw istotnych w metabolizmie
kwasow ttuszczowych oraz powstawaniu mitochawdriw  miocytach (Guo
i wsp. 2010). Pobudza ona ponadto syateiatka i uczestniccych w translacii
MRNA. Badania przeprowadzone na mysich mioblastaghC2C12 wykazaty,
ze pozbawienie ich leucyny oliai syntez biatka w tych komoérkach (Talvas
I wsp. 2006). Suplementacja leucyny u szczurow zkagzeniem misni
ogranicza stan zapalny w ¢amniach, stymuluje proliferagji regeneragj wiokien
migsniowych (Pereira i wsp. 2015). Izoleucyna jest izoem leucyny i podobnie
jak ona jest aminokwasem egzogennym. W przeastweie do leucyny jest to
czynnik istotny w metabolizmie gglowodandw - pobudza wychwyt i transport
glukozy, ale nie zwksza syntezy biatka w miiniach szkieletowych (Doi i wsp.
2005, Escobariwsp. 2006). Naa do aminokwasow rozgaionych
1-metylohistydyna jest ¢%ciag dwupeptydu anseryny, ktéra posiada etavosci
przeciwutleniajce oraz przeciwzapalne (Christman 1976, Song i 2§d4).
Anseryna bierze udziat w usuwaniu produktovwoerpksydaciji lipidow
(HNE), a ponadto jest markerem przerostu i polelgnweszkodzenia rgsni
szkieletowych (Aranibar i wsp. 2011, Song i wspl2)0

Zaburzenia obrotu biatka wygtujgce w przebiegu dwiadczalnej
niedoczynnéci tarczycy indukowanej metimazolem prdaga do zmian
w zawartédci wielu aminokwasow w méniu brzuchatym tydki u szczurow.
Obnizone s¢zenie leucyny, izoleucyny oraz 1-metylohistydynyz@@owodowéa
powazne zaburzenia funkcji rni szkieletowych polegage na zmniejszeniu
produkcji biatek, ostabieniu regeneracji wiokien ¢gniowych, pogorszeniu
wychwytu i transportu glukozy u samcow oraz marau mesni na skutki stresu

oksydacyjnego u samcow i samic.
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Uktad kostny

Na podstawie:
Tatara MR, Gohiski M, Radzki R, Biéko M, Krupski W. Effects of long-term oral
administration of methimazole on femur and tibiagarties in male Wistar rats.
Biomed Pharmacother 2017, 94, 124-128.

Prawidtowe poziomy hormonéw tarczycy %luczowe dla wzrostu
I rozwoju szkieletu oraz obrotu kostnego i utrzymarmomeostazy kKei.
Hipertyroksynemia jest czynnikiem sprawczym osteopp wtornej, a zaburzenia
dziatania hormonow tarczycy przyczyniajsii do rozwoju choroby
zwyrodnieniowej stawow (Inaba 2004, Udayakumar pw2005). Miodziécza
niedoczynné¢ tarczycy powoduje natomiast zahamowanie wzrogbdzroenie
tworzenia s} i mineralizacji kdci, podczas gdy przywrécenie prawidtowego
stezenia tyroksyny indukuje prawidiowe wzrastanie przeshmkngciem
przynasad i zakeczeniem wzrostu szkieletu (Rivkees i wsp. 1988n KiMohan
2013). Hormony tarczycy uwa st za modulatory prawidiowego metabolizmu
kosci, w tym zréwnowaonego wzrostu i rozwoju szkieletu orazapmawy
I przebudowy kéci (Fathabady i wsp. 2005)a3®ne niezbdne w prawidtiowym
obrocie kostnym (Allain i wsp. 1995). Eksperymen&podawanie metimazolu
miodym szczurom zwksza obgtosé kosci beleczkowej w obszarze przynasad
I zmniejsza zawartg wapnia i fosforu w kéciach (Lewinson i wsp. 1994, Ben

Amara i wsp. 2012).

Celem pracy byto okéenie wptywu przewlekliego doustnego podawania
metimazolu u samcéw szczuréw Wistar na morfologi¢czigeometryczne,
densytometryczne i mechaniczne $eisvosci kosci udowej i piszczelowe.

Oceniano rownie stezenie surowiczych markerow tworzenia i resorpcfidio

Badania przeprowadzono na 12 dorostych samcachus®v Wistar
podzielonych na grupkontrolp C ztromng z osobnikow zdrowych (n=6)
I grupe eksperymentainE zitazorng ze zwierat (n = 6) otrzymujcych doustnie
0,05% roztwor metimazolu (Sigma-Aldrich) ad libitum Po 90 dniach
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doswiadczenia wszystkie zwiegta byly waone i znieczulane ogolnie przy
uzyciu ketaminy. Pobierano od nich krew z serca dowgch probéwek na
skrzep, z ktorej poprzez wirowanie uzyskiwano sucowPo eutanazji zayciem
pentobarbitalu sodu pobierano od nich ponatiteg i pravg kos¢ udowg

I piszczelovd. Po oczyszczeniu koi z tkanek mgkkich, mierzono ich dtugé

I mag a nasgpnie przechowywano w stanie zauweoia do dalszej analizy.
W surowicy mierzono stenie osteokalcyny (OC) zzyciem zestawu Micro-Vue
Osteocalcin EIA Kit (Quidel Corp, San Diego, CA, AJS Stezenie produktu
degradacji kolagenu - C-koowego telopeptydu kolagenu typu | (CTX-1)
oznaczano W surowicy z zyciem zestawu Serum CrossLaps ELISA
(Immunodiagnostic Systems Ltd, Boldon, Tyne & Weatielka Brytania). Do
oceny stzenia wymienionych markerow metabolizmu tkanki kegtn
wykorzystano  spektrofotometr Benchmark Plus 2z  omogwaniem
MicroplateManager Software 5.2.1 (Bio-Rad Laboratrinc, Hercules, CA,
USA).

Morfologicznej i densytometrycznej ocenysko udowej i piszczelowej
dokonywano przy zyciu ilosciowej tomografii komputerowej (QCT) aparatem
Somatom Emotion (Siemens, Erlangen, Niemcy) wypmsgm w
oprogramowanie Somaris / 5 VB10B (wersja B10 / 200Mierzono catkowig
objetos¢ kosci (Bvol) oraz srednp objetosciowa gestas¢ mineraly  kosci
(MvBMD). Pomiary te byly wykonywane dla catej da» a uzyskane wyniki
odzwierciedlaty parametry wszystkich struktur anatznych badanych Kkoi.
Przy wyciu przekrojowej tomografii komputerowej miejsdeasowania ustalano
w 50% dtugdci kosci udowej i 60% dtugéri kosci piszczelowej licac od kaica
blizszego i mierzono parametry geometryczne takie akigrzchnia przekroju
poprzecznego (A), wtérny moment bezwiaskidIx), srednia wzgddna grubécé
sciany (MRWT) i indeks korowy (Cl). Warfoi tych parametrow zostaty
obliczone na podstawie pionowego | i@@EGO pomiaru wewitrznej
I zewretrznejsrednicy trzonu Keci.

Densytometryczne i geometryczne pomiargdkavykonywane byty przy
uzyciu obwodowej iléciowej tomografii komputerowej (pQCT) aparatem XCT
Research SA Plus (Stratec Medizintechnik GmbH,ZPk@m, Niemcy). Mierzone
byly: objetosciowa gstas¢ mineralna beleczkowej koi udowej (TRAB_DEN),

zawarté¢ mineralna beleczkowej koi udowej (TRAB_CNT), powierzchnia
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kosci beleczkowej (TRAB_A), objosciowa g@staé¢ mineralna bliszej
przynasady ki piszczelowe] (TOT_DEN), zawad® mineralna bliszej
przynasady ki piszczelowej (TOT_CNT), obfosciowa gstas¢ mineralna
kosci korowej (CRT_DEN), zawart mineralna kéci korowej (CTR_CNT),
powierzchnia kéci korowej (CRT_A), obwod okostnej trzonu (PERI_C),
wewngtrzkostny obwdéd trzonu (ENDO_C), osiowy moment blednaci kosci
korowej (IX_CRT_A), biegunowy moment bezwtadob kosci korowej
(IP_CRT_A), biegunowy moment oporu o korowej (RP_CRT_A) i indeks
odksztatcenia wytrzymasciowego (SSI lub RP_CM_W). Skany wykorzystane
do oceny kéci beleczkowej miaty grukdg 0,07mm i wykonywane byly w dalszej
przynasadzie kai udowej (18% dtugei kosci) oraz w bliszej przynasadzie
kosci piszczelowej (16% dtugoi kosci). Skany do oceny warstwy korowej miaty
gruba¢ 0,07mm i wykonywane byly w obszarze trzonowsdio

Do oceny gstasci mineralnej kéci (BMD) i zawartgci mineralnej kéci
(BMC) wykorzystana zostata analiza densytometrycpnzy wyciu techniki
podwojnej wizki promieniowania rentgenowskied®EXA) z wykorzystaniem
densytometru Norland Excell Plus oraz oprogramowddmall Subject Scan
(Norland, Fort Atkinson, WI, USA).

Mechanicznej analizy Koi dokonano przy zyciu aparatu INSTRON
3367 i oprogramowania Bluehill 2 (Instron Corp.,n@m, USA). Oceniano
zaleenosci pomkdzy sih nacisku i odksztaticeniem & w trzypunktowym técie
zginania. Okréano parametry mechaniczne: maksymasile elastyczn (Wy)
oraz sit ostatecza (WH).

Analiz¢  statystyczm  wynikbw  przeprowadzono przy zwyciu
oprogramowania Statistica 6.0. Poréwnafnednich wartéci ostatecznej masy
ciata i stzenia OC i CTX-1 w surowicy ratlzy grup C i E przeprowadzono
z wyciem testu t-Studenta. Poréwnaparametréow dotyerych Kkdci
przeprowadzono stosygj analiz wariancji ANOVA i test post hoc Tukey'a.

Analizy wykonywano dla P <0,05.

Koncowa masa ciata szczurdw z grupy E byta statystgdstotnie nisza
w porownaniu z grup C. Stzenie osteokalcyny w surowicy w grupie E byto
statystycznie istotnie ohione w poréwnaniu do grupy C.¢3énie C-kacowych

telopeptyddéw kolagenu typu | w surowicy w grupistitystycznie istotnie i silnie
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wzrosto w poréwnaniu do grupy C. Masas&ip dtuga¢ kosci, MvBMD, BMD,
Ix, TRAB_A, CRT CNT, CRT_A, PERI C, IX CRT_A, IP_QRA,
RP_CRT_A oraz SSI Koi udowej i piszczelowej w grupie E byly statystyez
istotnie nksze nk w grupie C. Wartéci BMC, CRT_DEN, Wy i Wf kdci udowe]
w grupie E byly statystycznie istotniezeze ni w grupie C. Ponadto wada A

i TOT_CNT kasci piszczelowej u szczuréw z grupy E byly statyshjie istotnie
nizsze nk w grupie C. Wzgidna masa ki, MRWT, Cl i ENDO_C kdci
udowej i piszczelowej nie ity sic pomiedzy grupami. Podobnie wasm A,
TRAB_DEN i TRAB_CNT kdci udowej, a take BMC, TOT_DEN, CRT_DEN,
Wy i Wf kosci piszczelowej nie byly statystycznie istotnie zngowane
pomiedzy grupami E i C.

Przeprowadzony eksperyment wykazat,przewlekie doustne podawanie
metimazolu wpltywa na uktad szkieletowy. amwa masa ciata zwiegizz grupy
eksperymentalnej bytaz8za o 30% w poréwnaniu do zwietzywionych w ten
sam sposob. Istotnie zmienione byty rowrnidochemiczne markery metabolizmu
kosci — stzenie osteokalcyny u szczuréw sw@dczalnych zmniejszyto i
0 ponad 21%. Biac pod uwag fakt, ze jest ona uwana za wskanik tworzenia
kosci, stwierdzé mazna, ze eksperyment pogorszyt formowanieséio Jednak w
grupie eksperymentalnej¢genie C-ka@cowego telopeptydu kolagenu typu |,
stuzagcego jako wskanik resorpcji kdci, wzrosto niemal o 17% w poréwnaniu do
zwierzt kontrolnych, co sugerujeze doszio do pobudzenia degradacjgdio
Wyniki te g zgodnie z danymi uzyskanymi przez Takeuchin. (1993)

u szczurObw z wrodza@n niedoczynnécia tarczycy wywotan metimazolem.
Obserwacje kliniczne prowadzone u dzieci potwidydzwigzek pome¢dzy
niedoczynnécia tarczycy a opgnieniem wzrostu kostnego (Chasen i wsp. 1986,
Virmani i wsp. 1987). W badaniach wiasnych stwiemtz zahamowanie wzrostu
kosci na diugdé¢. Miato to zwhzek ze znacznie zmniejszpmasg i objetoscig
kosci, ktére byty réne w poszczegdlnych koiach. Wzgédna masa k@i udowej

i kosci piszczelowej byta jednak poréwnywalna pedry grupami. W badaniach
wiasnych stwierdzono réwnienegatywny wptyw déwiadczalnej niedoczynroi
tarczycy na wiéciwosci geometryczne kei. Densytometryczna ocena sk
udowej i piszczelowej wykazata zaburzenia procesunernalizacji. Podobnie

analiza niektérych mechanicznych wdavosci kosci w grupie eksperymentalnej

22



Zalacznik nr 2 — Marcin Gofyski

wykazata znaczne zmniejszenie ich wytrzymeito Biorac pod uwag wptyw
podawania metimazolu na badane parametryznao zasugerowa ze
obserwowane efekty dwiadczalnej niedoczynioi tarczycy mog uzupetnié
dotychczas opisywane skutki uboczne tego stanu. eiNigjsze obserwacije
prowadzone u ludzi wykazatly ostre toksyczne zapalen uszkodzenie atroby

w wyniku przeciwtarczycowego leczenia metimazoleSthivab i wsp. 1996,
Casallo Blanco i wsp. 2007, Grzywa i wsp. 2009).sr& maliwych
mechanizméw hepatotoksyczeo metimazolu najbardziej prawdopodobne jest:
tworzenie reaktywnych metabolitow wywajeych uszkodzenie komorek
I zaburzenia homeostazy wapnia, indukcja streswdac/jnego, dysfunkcja
struktur ~ wewntrzkomorkowych, toksyczrio immunozaléena  oraz
unieczynnienie komoérkowych enzyméw przeciwutlegoggch, takich jak
katalaza, peroksydaza i transferaza glutationowa dysmutaza ponadtlenkowa
(Heidari i wsp. 2015). Zaburzenia czysob watroby mog prowadzé do
uszkodzenia metabolizmu biatek i witamin, zwlaszegaywajgcych na rozwoj
tkanki kostnej i jej homeostazMoga mie¢ one ujemny wplyw na metabolizm
kosci poprzez zaburzenia przemian witaminy D oraz wepa take syntezy
witaminy K i stopnia gamma-karboksylacji osteokalgy rozregulowanie
hormonalne i niedobor IGF-1 jak rowaieuwalnianie cytokin stymulggych
resorpog kosci (IL-1, IL-6, TNF-a) (Handzlik-Orlik i wsp. 2016). Zatem,
zarowno obserwowane w badaniach wtasnych hamowanizenia s} kosci, jak

I przyspieszona ich degradacja moby¢ zwigzane z zaburzeniami funkcji
watroby indukowanymi przez metimazol. Ponadto, w pegnich, opisanych
wczesniej badaniach wiasnych z  wykorzystaniem identygpnemodelu
doswiadczalnego, stwierdzono znaczne zmiany w pozionmgktorych

aminokwasoéw, co m@ wskazywa na zaburzenia funkcji gtroby.

Przewlekle podawanie metimazolu u dorostych samcseezurow,
prowadace do niedoczynrigi tarczycy, wpltywa negatywnie na przyrost ich
masy ciata, wskaiiki metabolizmu kostnego a tak na morfologiczne,
geometryczne, densytometryczne i mechanicznesciasci kosci diugich.
Przedawkowanie metimazolu i/lub niewdave monitorowanie prowadzonego
Z jego uyciem leczenia przeciwtarczycowego reopowodowd niedoczynnecd

tarczycy i podobne do obserwowanych w tym badafakity metaboliczne.
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Homocysteina i kwas foliowy

Na podstawie:
Gotynski M, Lutnicki K, Krumrych W, Szczepanik M, Gaitgka M, Wilkotek P,
Adamek t, Sitkowski £, Kurek £. Relationship betwetotal homocysteine, folic
acid, and thyroid hormones in hypothyroid dogs.
J Vet Intern Med 2017, 31, 1403-1405.

Homocysteina jest endogennym aminokwasem siarkqQupowstagcym
w wyniku konwersji metioniny. Whksz&¢ homocysteiny jest naginie
remetylowana z powrotem do metioniny lub transsoltana do cysteiny. N5-
metyl TH4, pochodna kwasu foliowego, jest nighlym substratem w reakcji
metylacji, std kwas foliowy podawany z deetobniza toksyczne poziomy
homocysteiny, chociakorelacja pomidzy stzeniem tych substancji nie zostata
u psow do kaca wyjaniona (Patterson i wsp. 2013, Vermeulen i wsp. 2000
Podwyzszone stzenie homocysteiny we krwi jest u ludzi czutynwskaznikiem
i czynnikiem zaburze krzepnécia, choréb ukladu  sercowo-naczyniowego
i probleméw neurodegeneracyjnych, alezeakniedoboru kwasu foliowego.
W przypadku psow rola homocysteiny nie zostala gedacznie wyjgniona,
aczkolwiek stwierdzono statystycznie istotny wzijeg stzenia u osobnikow
z chorobami serca i nerek (Rossi i wsp. 2008). vwBadgzenie sizenia
homocysteiny i obrienie s¢zenia kwasu foliowego zaobserwowano u iludz
z niedoczynngéciag tarczycy, a choroba ta jest jednz najczstszych
endokrynopatii u psow, przy czym relacje pedaly tymi substancjami nie
zostaly jeszcze zbadane u tego gatunku (Bamashimwesys 2013, Catargi i wsp.
1999)

Celem pracy byla ocenagsenia catkowitej homocysteiny w odniesieniu
do stzenia kwasu foliowego i hormonow tarczycy w surompspw z naturalnie

wystepujaca niedoczynnécia tarczycy.

Badania  zostaty  przeprowadzone na  pacjentach  @fbin

Endokrynologicznego na Wydziale Medycyny t&gnaryjnej w Lublinie
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i obejmowaty 29 pséw mieszedw obu ptci w wieku od 4 do 12 latrédnio 7,6
lat). Grupa kontrolna C skfadatagst 10 klinicznie zdrowych osobnikéw - 5
kastrowanych samcow i 5 sterylizowanych samic wkwied 5 do 10 lats¢ednio
7,3 lat), ktore byty rutynowo badane fizykalnie ykazywaty s¢zenie catkowitej
tyroksyny (tT4) w zakresie normy (25-50nmoli/literupa eksperymentalna E
skladata si z 19 osobnikow - 8 kastrowanych samcéw i 11 stawwlanych
samic, w wieku od 4 do 12 latrédnio 7,7 lat) z Klinicznymi objawami
niedoczynnéci tarczycy (np. nadwaga, otytg apatia, nietolerancja wysitkowa,
bradykardia, obrk sluzakowaty, wypadanie wtosa, symetryczne wylysignize
stezeniem catkowitej tyroksyny (tT4) w surowicy pasj 20nmol/l oraz wolnej
tyroksyny (fT4) poniej 9pmol/l. Z grupy E wykluczono zwisegta wykazujce
objawy niewydolnéci watroby i nerek oraz choréb przewodu pokarmowego.
Wszystkie zwiergta karmione byty zbilansowardiety komercyjry bezzadnych
suplementéw, zwilaszcza zawiae@jch metionig, kobalamig i kwas foliowy.
Stgzenia catkowitej i wolnej tyroksyny w surowicy ozmramo metosl
immunofluorescencypn za pomog analizatora AIA 360 (Tosoh) przy
wartdgsciach prawidtowych wynoszych dla tT4 25-50nmol/L, zakresie
watpliwym tT4 20-25nmol/l i zakresie niskim dla tT28nmol/l, a take zakresie
referencyjnym dla fT4 wynoggym 9-39pmol/L. Stzenie catkowitej
homocysteiny w surowicy oznaczano chemiluminesgarey wyciem systemu
Centaur ADVIA przy wartéciach prawidtowych wynogzych 8,89-17,2mol/L.
Stezenie kwasu foliowego w surowicy oznaczono chemihascencyjnie z
uzyciem systemu Centaur ADVIA przy wastwach prawidtowych wynogszych
11,3-39,6nmol/l. Analig statystycza uzyskanych wynikéw przeprowadzono
przy wyciu testu rang U Manna-Whitneya dla £ 0,05 z wykorzystaniem
oprogramowania Statistica 10.0. Dlazé#ago parametru, obliczono statystycznie
istotne r@nice pomé¢dzy grup kontrolrg i eksperymentalpn Korelacje obliczono

metod, Spearmana.

Stzenie catkowitej homocysteiny w grupie E byto staggznie istotnie
wyzsze nk w grupie C. Rénica pomg¢dzy tymi grupami wyniosta 10,68nol/l,
co stanowito 77%. W grupie E ¢genie kwasu foliowego byto statystycznie

istotnie nksze nk w grupie C, podobnie jak ienie catkowitej i wolnej
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tyroksyny. S¢zenie homocysteiny u 95% chorych psow byto poeyyzakresu
referencyjnego natomiast u 5%znie kwasu foliowego byto pom® normy.
W grupie E obserwowana byta ujemna korelacja gdmyi stzeniem catkowitej

homocysteiny a steniem kwasu foliowego oraz catkowitej i wolnej tigsyny.

Ocena stzenia homocysteiny u pséw z chorobami nerek lub aserc
(kardiomiopatia, niewydolri@ zastawki mitralnej, zezenie ttnicy plucnej,
wrodzona arytmia, przetrwaty przewéetniczy) maze by przydatne w ocenie
nasilenia choroby. Wyniki uzyskane w badaniach mjak sugery, ze
podwyzszone sfzenie homocysteiny w surowicy m® by zwigzane z
niedoczynnéciag tarczycy. Sugeruje to ujemna korelacjactay stzeniem
catkowite] homocysteiny a gteniem hormondw tarczycy oraz wzros¢zshia
tego aminokwasuza o 77% w porownaniu do zwieytz zdrowych. Podobne
zaleencsci  stwierdzono wczaiej u ludzi (Bamashmoos i wsp. 2013,
Orzechowska-Pawil6ji wsp. 2007). Wzrost stenia homocysteiny w surowicy
moze by nastpstwem obnienia wspotczynnika filtracji kbkowe] (GFR), co
dos¢ czgsto ma miejsce u pséw z niedoczykrig tarczycy. Mae by takze
spowodowany zaburzeniami metabolizmu homocysteinyatvobie. Obnienie
stezenia hormonéw tarczycy powoduje spadek aktyeno reduktazy
metylenotetrahydrofoliowej (MTHFR), ktora uczesuycw procesie remetylacji
homocysteiny do metioniny (Bamashmoos i wsp. 20Bxlhub 1999).
Stwierdzone w badaniach witasnych otemie s¢zenia kwasu foliowego nie
mie¢ zwigzek ze wzrostem zycia go w procesie wymiatania homocysteiny lub
z zaburzeniami jego wchtaniania. Skutegzneuplementacji kwasu foliowego
w obnizaniu stzenia homocysteiny zostata potwierdzona u lud&rmeulen
I wsp. 2000).

Psy z naturalnie wygbujaca niedoczynnécia tarczycy mog wykazywa
zwig¢kszenie stzenia homocysteiny oraz obienie sgzenia kwasu foliowego
W surowicy, co mge by podstavg dla suplementacji u nich tej witaminy. Mo
zasugerowd ze u pséw z hipotyre@zpodwyzszone ryzyko wyspowania choréb
nerek i ukladu sercowo-naczyniowego amomi&€ zwigzek z obecniig

hiperhomocysteinemii.
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Inne aktualne projekty badawcze

Kapsaicynoidy w leczeniu nowotwordéw i otytéci

Owoce ostrej papryki habanero (Capsicum chinense.)\Jas coraz
czesciej wykorzystywane jako przyprawa. Ich specyficamak uwarunkowany
jest zawartéciag kapsaicynoidow, gtownie kapsaicyny. Znikgnech szkodliwgé
potwierdzag uzyskane dane dotygze ich miejscowego i uktadowego wptywu po
dozotagdkowym zastosowaniu u szczurow. Po mmiu papryki habanero
dochodzi rownie do modulacji funkcji gruczolu tarczowego, co obok
udowodnionego wptywu kapsaicynoidow na wspétczulikiad nerwowy mee
stanowé podstawy zastosowania ich w walce z aigle. Wsepne obserwacje
kliniczne dotyczce wykorzystania papryki habanero w zwalczaniu rnowoow
u pséw wydaj sie by¢ obiecugce, a przeprowadzorne vitro badania uzyskanego
z nich ekstraktu wykazaty dziatanie wobec wybranydinii komorek
nowotworowych. W obszarze podwzgorza stwierdzonovniéz wplyw
neuroprotekcyjny owocow papryki habanero po poddoiotagdkowym, co mae
wplywat miedzy innymi na sgzenie hormonow tarczycy. Warto zaznagzye
uzyskane wyniki mana daé¢ szeroko ekstrapolowa uwagi na podobfestwo w
metabolizmie kapsaicynoiddw u ludzi, pséw i szérur Badania te zamierzam
kontynuowa i dlatego w chwili obecnej ubiegame¢sp finansowanie projektu

zZwigzanego z tym tematem w konkursie Sonata Bis NaredovCentrum Nauki.
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Zaburzenia hormonalne i immunologiczne u koni

Jednym z aspektow tej tematykia sorowadzone obecnie wieloletnie
obserwacje kliniczne zwzane z wykorzystaniem ocenystnia beta-endorfiny
w przebiegu choréb zwikanych ze stresem oksydacyjnym u koni. Relacjeetaki
zostaly zaprezentowane w wymienionetajipracy przegidowej. Inne badania
dotyczce zaburzé prooksydacyjno-antyoksydacyjnych w przebiegu vkysit
fizycznego oraz wybranych choréb u tego gatunkudwiesieniu do aktywnii
tlenowej neutrofilow maj zwigzek z pierwsz z prac wymienionych w moim
osiggnicciu naukowym. Odibnym aspektem zainteresowania problemgatyk
ukltadu immunologicznego koni jest moj udziat w hbaidah dotyczcych
zaburzé& odporndci nieswoistej oraz pozioméw specyficznych immuobglin

w przebiegu atopii.
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Parametry biofizyczne skory

Wchodz w skfad zespolu badawczego zajpugigo s¢ ocery wybranych
parametrow biofizycznych skory u zwigtzdrowych oraz w przebiegu adych
choréb, w szczegdéldoi dermatologicznych. Zainteresowanig tematylg
zaowocowato opublikowaniem jednej z practygh w opisanym wczZmie)
osiggnieciu naukowym. Udato namesréwniez ustalt stopied przeznaskorkowej
utraty wody zaleny od rasy koni a tale wart@ci tego parametru oraz nawgnia
i odczynu skory w rznych okolicach ciata u konikéw polskich. Opisaly tez
ksztattowanie s wspomnianych parametréw u pséw i kotow z atopowym

zapaleniem skory w zalrosci od nasilenia objawow klinicznych.
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Ksztatcenie podyplomowe i wspotpraca naukowa

W 2005 roku odbytem 30-dniowy stanaukowy i zawodowy na
Uniwersytecie Weterynaryjnym w Koszycach (Stowacja) Klinice Chorob
Wewretrznych pod kierownictwem prof. Mariana Kozaka. 8yo nie tylko
praktyczna nauka zawodu i kontakt z endokrynalogliniczng, ale take
zapoznanie s8i ze stosowanymi tam technikami badawczymi z zakresu
endokrynologii i choréb metabolicznych zwighz Trzy lata paniej, w zwigzku z
ukonczeniem przeze mnie studiéw doktoranckich i poéim pracy w zespole
duzych zwierat, przebywatem w Wiszej Szkole Weterynaryjnej w Hanowerze
(Niemcy) na 23-dniowym sta w Klinice dla Koni, kierowanej éwcZrie przez
prof. Kerstena Feige. Wyjazd ten zaowocowat udosalanem prowadzonych
przeze mnie zaf ze studentami z zakresu choréb wetnamych koni, jak
rowniez podniesieniem jakai prowadzonych ustug hipiatrycznych w mojej
macierzystej jednostce.

Od 2009 roku wspétpracgpaukowo z dr. hab. Wiestawem Krumrychem,
profesorem nadzwyczajnym Uniwersytetu im. KazimaeraVielkiego w
Bydgoszczy, ktory jest obecnie kierownikiem Zakiddumunobiologii Instytutu
Biologii Eksperymentalnej Wydzialu Nauk Przyrodnich na tej uczelni. W
roku 2012 odbytem miegizny sta naukowy w kierowanym owcZeie przez
niego Zaktadzie Fizjopatologii Rozrodu i Gruczotueldowego w Bydgoszczy
PIW-PIB w Putawach. Wspoipraca ta zaowocowata pabjami 2z zakresu
fizjologii 1 patologii ukladu dokrewnego i immuna@znego zwiers,
szczeglOlnie w odniesieniu do wysitku fizycznego. Dahwili obecnej
opracowywakmy razem 5 artykutdw oraz doniesikonferencyjnych.

Majac na wzgtdzie endokrynologi dodam, ze w tej dziedzinie
wspotpracowatem lub wspétpraeupaukowo rownie z przedstawicielami innych
jednostek organizacyjnych Wydzialu Medycyny Wetenyej w Lublinie, a
takze jednostek obcych, gdzy innymi z prof. Leszkiem Szewczykiem z Kliniki
Endokrynologii i Neurologii Dzie¢cej Uniwersytetu Medycznego w Lublinie
i dr. n. wet. Pawlem &zkowskim ze Szpitala dla Malych Zwigtz na

Uniwersytecie w Glasgow (Wielka Brytania). W chwidbecnej wspoétpracelj
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takze z dr. n. med. Piotrem Szkodziakiem z Il Katedrgliniki Ginekologii
Uniwersytetu Medycznego w Lublinie w zakresie badaad wptywem lekow

i zaburzé& metabolicznych na funkcje gskiego ukfadu rozrodczego. Owocem
tego g z jednej strony pracectiace aktualnie w fazie przygotowywania do druku,
a z drugiej, istotne poszerzenie skierowanej dcemgstu farmaceutycznego
oferty badawczej mojej jednostki.

Od lat stale wspoOtpracyj takze z przedstawicielami przemystu
bioweterynaryjnego petac funkcg doradcz. Wspottworzylem materiaty
reklamowe, opiniowatem produkty, prowadzitem badanpreparatéw dla
zwierzgt, ale przede wszystkim bylem w wielu przypadkachitoeem
dokumentacji oraz tzw. raportow eksperta w procelsgmonizaciji, czyli
dostosowania dokumentacji produktow leczniczyclpirepisow obowszujacych
w Unii Europejskiej. W zwjzku z 4 dziatalndcig nabytem wiedg w zakresie
obowigzujagcych aktow prawnych dotygeych oceny oraz rejestracji produktow
leczniczych, pielgnacyjnych i dodatkéw paszowych dla zwigrza take
kosmetykéw i suplementow diety. Posiadamzeakimiegtnos¢ opracowywania
kart charakterystyki i instrukcji stosowania protlk, jak rownig wiedz w
zakresie przepisOw dotygzych substancji chemicznych, w tym rozpmizenia
REACH.

Majac na wzgtdzie wspomniaa dziatalng¢ eksperclk dodam,ze jestem
cztonkiem Grupy Ekspertow Uniwersytetu Przyrodngzev Lublinie i zostatem
uprawniony do kontaktéw z mediami w zakresie engo&logii, chordb
wewretrznych i metabolicznych zwiegz oraz opracowywania i badania lekow,
suplementéwsrodkow zywienia i biomateriatow dla ludzi i zwiesk

Biorgc pod uwag moje kompetencje zawodowe warto nadmigrie
jestem Specjalist Rozrodu Zwierat oraz Specjaligt Chorob Koni a tytuty te
zdobytem po odbyciu studidéw podyplomowych (odpowiedv latach 2004-2006
i 2008-2010) oraz zdaniu stosownych egzaminow pr€edhisjs do Spraw
Specjalizacji Lekarzy Weterynarii. Spetniam rownveszystkie formalne warunki
potrzebne do pracy ze zwietami dagwiadczalnymi i dydaktycznymi poniewa
w 2015 roku ukaczytem szkolenie dla os6b wykognaych czynnéci zwigzane
z wykorzystaniem zwiegt do celéw naukowych i edukacyjnych zorganizowane
na Wydziale Biologii i Hodowli Zwiegt Uniwersytetu Przyrodniczego
w Lublinie zgodnie z 8§ 2 rozp. MNiISW z dn. 5 mafal5 (Dz. U. poz. 628).
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Dziatalnos¢ edukacyjna i popularyzatorska

Wychodzc naprzeciw rosgtym oczekiwaniom jakiciowym wigcicieli
zwierzat wobec lekarzy weterynarii jednym z moich celdwtjprzyczynienie gi
do wzrostu kompetencji mojegérodowiska zawodowego w odniesieniu do
endokrynologii Klinicznej. Jedn z form tej dziatalnmi jest wspoipraca z
czasopismami braowymi skierowanymi do lekarzy weterynarii-praktykow
Efektem tego byty publikacje w wielu periodykachgw@aszcza w Weterynarii w
Praktyce, z ktér wspotpracyj stale, od samego pattku jej istnienia. Petgitam
funkcje cztonka Rady Naukowej, odpowiedzialnego za §akmerytoryczn
dzialu Endokrynologia. Bytem dgd nie tylko autorem opublikowanych w tym
czasopismie ponad trzydziestu artykutow,edaly innymi dotycacych choréb
uktadu dokrewnego zwiesiz czy te jednego filmu edukacyjnego, ale rOwhie
pomystodawg oraz recenzentem wielu innych prac. Petnitemzeéakunkcg
redaktora specjalnego wydania monograficznego degtggo endokrynologii
psOw i kotow.

Dziatalng¢ popularyzatorsk rozpocatem jeszcze w czasie studidw
doktoranckich w kierowanym przez prof. Zbigniewantoskiego Zakiladzie
Diagnostyki Klinicznej Katedry i Kliniki Chorob Wem¢trznych na Wydziale
Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie, ¢bac w latach 2003-2005 cztonkiem
Komitetu Organizacyjnego VIII, IX i X Sympozjum Dweatologicznego, ktore
tradycyjnie odbywato sirokrocznie w Lublinie. W piniejszym czasie, w roku
2011, zostatem inicjatorem i organizatorem przgugiccia szkoleniowego pod
nazwy Weterynaryjna Szkota Endokrynologii, ktore jestalimowane we
wspoipracy z Wydawnictwem Elamed. W ramach tej fdinasci prowadzone
byly wielokrotnie warsztaty szkoleniowe dla lekarzmyatych zwierat oraz
konferencje, mapge na celu podniesienie kwalifikacji kadry lekarsko
weterynaryjnej w zakresie endokrynologii. Spotkane odbywaty si przy
wspotudziale Polskiego Stowarzyszenia Lekarzy \Weemi Matych Zwierat
oraz Slaskiej Polikliniki Weterynaryjnej. Bytem redaktoremaczelnym dwoch
monografii wieloautorskich wydanych przy tej okazjiChoroby tarczycy u
psow” oraz ,Choroby nadnerczy i steroidoterapipséw”. Warto zaznaczy
ze poza ,Endokrynologi zwierzmt domowych” autorstwa prof. Andrzeja
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Slebodzhskiego, wymienione wiej dwie ksizki sa jedynymi rodzimymi
pozycjami dotycacymi probleméw uktadu dokrewnego zwigrzJestem tate
autorem rozdziatu pt. ,Wrodzone wady rozwojowe ordby dziedziczne uktadu
dokrewnego” w ksizce ,Wybrane wrodzone wady rozwojowe i choroby
dziedziczne u pséw i kotow. Przewodnik PSLWMZ” wigeéapod redakej prof.
Antoniego Schollenbergera naktadem Wydawnictwa Kigla.

Bylem pomystodawg zataoycielem i przewodnicgym — Sekcji
Endokrynologii Polskiego Stowarzyszenia Lekarzy &#garii Matych Zwierat.
Zostata ona utworzona w 2010 roku w celu podnmegi&ompetencji lekarzy
weterynarii w zakresie endokrynologii klinicznej iyeh zwierzt. Przejawem
aktywnaici tej sekcji jest organizacja wielu sesji plenanimyna dorocznych
Kongresach PSLWMZ, konferencji i innych spatkaaukowych, ktére cieszyty
sie ponadprzeetng frekwencf. Warto nadmierd, ze prowadzona przeze mnie
Sekcja uzyskata rekomendagjwsparcie Weterynaryjnego Centrum Ksztalcenia
Podyplomowego Restwowego Instytutu Weterynaryjnego - nBawowego
Instytutu Badawczego w Putawach w zakresie ksatédcustawicznego lekarzy
weterynarii.

Od wielu lat naleg réwniez do Polskiego Towarzystwa Endokrynologii
i Diabetologii Dziecgcej a moja obecrs6 na organizowanych przez nie
spotkaniach i konferencjach oraz utrzymywanie kkiotaze srodowiskiem
medycznym, w szczegOlbd endokrynologami pediatrycznymi, jest dla mnie
zrodtem inspiracji w obszarze endokrynologii wetesyjnej.

W 2012 roku zostalem zaproszony do realizacji gktoj ,Lekarz
Weterynarii — Przedgbiorca i Specjalista” realizowanego na zlecenie
Wojewodzkiego Urgdu Pracy w Kielcach. Projekt wspotfinansowany bsgez
Uniec Europejsk w ramach Europejskiego Funduszu Spotecznego.
Przeprowadzitem wéwczasgpiokrotnie dwudniowe szkolenia z zakresu podstaw
endokrynologii matych zwiegt. Duze zainteresowanie lekarzy weterynarii
z terenu wojewodztwawictokrzyskiego zaowocowato potem gtakspotprag
konsultacyjm w tym zakresie.

Stale wystpuje jako wykladowca na krajowych konferencjach,
szkoleniach i warsztatach z materiatami z zakreglokrynologii zwierat, lecz
swoéj najwekszy udziat w ksztatceniu obecnej i przysziej kadekarsko-

weterynaryjnej dostrzegam w nauczaniu studentéwzed®niotami, ktore
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prowadzitem przez 15 lat mojej dziatakieo dydaktycznej byty mgidzy innymi:
~Plerwszy kontakt z pacjentem”, ,Diagnostyka klinna”, ,,Choroby Wewsegtrzne
Zwierzat Towarzyszcych”, ,Choroby Wewstrzne Koni” oraz ,Dermatologia
Weterynaryjna”.

Najwigksze zainteresowanie dydaktyczne wzbudza u mnienajed
ksztalcenie studentéw w  zakresie  problemowktadu  dokrewnego
zwierzt, shd jestem pomystodawe twlOrg programu oraz 0s@b
odpowiedzialg za przedmiot fakultatywny ,Endokrynologia KlinicZh dla
studentow XI semestru na kierunku Medycyna Wetagjna w Lublinie.
Realizowany jest on w oparciu o najmgye aktualne standardy ksztatcenia oraz
swiatowe osigni¢cia praktycznej endokrynologii weterynaryjnej, gmzwala na
opanowanie zasad postugiwaniae sklinicznymi i dodatkowymi metodami
diagnostyki endokrynologicznej zwigitzoraz opanowanie aktualnej wiedzy z
zakresu rozpoznawania i zwalczania choréb ukladkredenego zwiergt
domowych. Jakkolwiek skierowany jest on do ogrammeg liczby studentow, to
rowniez inne osoby maj] mazliwos¢ nabyw& umiegtnosci w zakresie
endokrynologii klinicznej w ramach gtaklinicznych oraz praktyk wakacyjnych.

Od pocatku mojej pracy zawodowej, czyli od 2002 roku, koltge
przypadki w ramach przychodni dermatologicznej nad¥iale Medycyny
Weterynaryjnej w Lublinie. Zgodnie z moimi zaintsogvaniami wyodsbniony
zostat z niej, z mojej inicjatywy, gabinet endoknlwgiczny. W chwili obecnej
przyjmowane s w nim przypadki wszystkich chorob uktadu dokrewmegie
tylko z obszaru Lubelszczyzny, ale i innyciikgtkOw kraju a nawet z Ros;ji
i Ukrainy. Istnieje w nim madiwos$¢ kompleksowego prowadzenia diagnostyki
i leczenia choréb endokrynologicznych, ze szczegalmwzgkdnieniem psow,
kotow i koni. W ten sposéb dgdzylismy do innych krajowych uniwersyteckich

jednostek odwotawczych w dziedzinie endokrynolegierynaryjne;.

43



Zatacznik nr 2 — Marcin Golynski

Podsumowanie dorobku naukowego

MJj catosciowy wspotezynnik wptywu (Impact Factor, IF) wynosi 21,674,
zas liczba punktéw Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyzszego - 669.

Sumaryczny IF publikacji wchodzacych w skiad mojego osiggnigcia
naukowego wynosi 5,497, natomiast liczba punktéw Ministerstwa Nauki
i Szkolnictwa Wyzszego - 120.

Jestem autorem facznie 118 publikacji, w tym 27 w czasopismach
znajdujacych sie na liscie A MNiSW (w bazie Journal Citation Reports), 37 prac
z listy B MNiSW, 20 doniesien konferencyjnych, 7 rozdzialow w monografiach,
6 prac popularnonaukowych oraz 21 tzw. innych publikacji. Nalezy do nich
miedzy innymi 36 prac oryginalnych, 8 opiséw przypadkéw i 58 prac
przegladowych.

Wedtug bazy Web of Science indeks Hirscha wynosi 2, zas liczba cytowan
- 23. Wedtug bazy Scopus indeks Hirscha wynosi 3, za$ liczba cytowan — 25,
natomiast obliczony z uzyciem programu ,,Publish or Perish” indeks Hirscha

wynosi 4, a liczba cytowan 58.
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