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Marcin Gołyński 

 

Posiadane dyplomy i stopnie naukowe – z podaniem nazwy, miejsca 

i roku ich uzyskania oraz tytułu rozprawy doktorskiej 

 

2007 – doktor nauk weterynaryjnych  

Wydział Medycyny Weterynaryjnej Akademii Rolniczej w Lublinie  

Tytuł rozprawy doktorskiej:  

„Wpływ immunostymulacji i suplementacji cynku  

na przebieg enzootycznej trichofitozy u bydła” 

 

 

2002 - lekarz weterynarii  

Wydział Medycyny Weterynaryjnej Akademii Rolniczej w Lublinie  

 

 

Informacje o dotychczasowym zatrudnieniu  

w jednostkach naukowych 

 

2008 do teraz - adiunkt – Zakład Chorób Wewnętrznych Zwierząt Gospodarskich 

i Koni, Katedra i Klinika Chorób Wewnętrznych Zwierząt, Wydział Medycyny 

Weterynaryjnej, Uniwersytet Przyrodniczy w Lublinie 

 

2007 – adiunkt – Zakład Chorób Wewnętrznych Zwierząt Gospodarskich i Koni, 

Katedra i Klinika Chorób Wewnętrznych Zwierząt, Wydział Medycyny 

Weterynaryjnej, Akademia Rolnicza w Lublinie 

 

2006 – asystent - Zakład Chorób Wewnętrznych Zwierząt Gospodarskich i Koni, 

Katedra i Klinika Chorób Wewnętrznych Zwierząt, Wydział Medycyny 

Weterynaryjnej, Akademia Rolnicza w Lublinie 

 

2002 – doktorant – Zakład Diagnostyki Klinicznej, Katedra i Klinika Chorób 

Wewnętrznych Zwierząt, Wydział Medycyny Weterynaryjnej,  

Akademia Rolnicza w Lublinie 
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Wskazanie osiągnięcia wynikającego z art. 16 ust. 2 ustawy z dnia 14 marca 

2003 r. o stopniach naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach i tytule w 

zakresie sztuki  (Dz. U. 2016 r. poz. 882 ze zm. w Dz. U. z 2016 r. poz. 131) 

 

 

 

OSIĄGNIĘCIE NAUKOWE 

 

 

UKŁADOWE SKUTKI  

DOŚWIADCZALNEJ I NATURALNEJ  

NIEDOCZYNNO ŚCI TARCZYCY U ZWIERZ ĄT 

 

 

STANOWI JE PIĘĆ POWIĄZANYCH TEMATYCZNIE PUBLIKACJI  

 

1.  

Gołyński M, Lutnicki K. 

Influence of β–endorphin on oxygen activity of neutrophils and total 

antioxidant status in rats after chronic administration of methimazole. 

      Bull Vet Inst Pulawy 2013, 57, 97–101. 

 

IF: 0,365, punkty MNiSW: 20 

 

Mój wkład w powstanie tej pracy polegał na opracowaniu koncepcji badań, 

pozyskaniu materiału, wykonaniu oznaczeń oraz analizie otrzymanych wyników, 

 a także przygotowaniu tekstu manuskryptu (autor korespondencyjny).  

Mój udział szacuję na 95%. 

 

 

 

 



Załącznik nr 2 – Marcin Gołyński 

 

 3

 

2.  

Gołyński M, Szczepanik M, Lutnicki K, Adamek Ł, Gołyńska M, Wilkołek P,  

Sitkowski W, Kurek Ł, Dębiak P. 

Biophysical parameters of rats skin after the administration of methimazole.  

Bull Vet Inst Pulawy 2014, 58, 315-319. 

 

IF: 0,357, punkty MNiSW: 15 

 

Mój wkład w powstanie tej pracy polegał na opracowaniu koncepcji badań, 

wykonaniu oznaczeń oraz analizie otrzymanych wyników a także przygotowaniu 

tekstu manuskryptu (autor korespondencyjny).  

Mój udział szacuję na 84%. 

 

 

 

3.  

Gołyński M, Szpetnar M, Tatara MR, Lutnicki K, Gołyńska M, Kurek Ł,  

Szczepanik M, Wilkołek P. 

Content of selected amino acids in the gastrocnemius muscle during  

experimental hypothyroidism in rats.  

J Vet Res 2016, 60, 489-493.  

 

IF: 0 *, punktów MNiSW: 15 

 

Mój wkład w powstanie tej pracy polegał na opracowaniu koncepcji badań, 

pozyskaniu materiału i przygotowaniu go do oznaczeń, analizie otrzymanych 

wyników a także przygotowaniu tekstu manuskryptu (autor korespondencyjny). 

Mój udział szacuję na 86%. 

 

 

                                                 
* Journal of Veterinary Research to dawny Bulletin of  the Veterinary Institute in Pulawy. Czasopismo po 
zmianie tytułu w roku wydania tej publikacji nie było jeszcze zindeksowane w JCR. Impact factor tytułu 
pierwotnego za rok 2016 wynosił 0,462. 
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4.  

Tatara MR, Gołyński M, Radzki R, Bieńko M, Krupski W. 

Effects of long-term oral administration of methimazole on femur and tibia 

properties in male Wistar rats. 

Biomed Pharmacother 2017, 94, 124-128. 

 

IF: 2,759, punktów MNiSW: 25 

 

Mój wkład w powstanie tej pracy polegał na opracowaniu koncepcji badań, 

pozyskaniu materiału i przygotowaniu go do oznaczeń, analizie otrzymanych 

wyników a także przygotowaniu części tekstu manuskryptu.  

Mój udział szacuję na 70%. 

 

 

5.  

Gołyński M, Lutnicki K, Krumrych W, Szczepanik M, Gołyńska M, Wilkołek P, 

Adamek Ł, Sitkowski Ł, Kurek Ł.  

Relationship between total homocysteine, folic acid, and thyroid hormones  

in hypothyroid dogs.  

J Vet Intern Med 2017, 31, 1403–1405. 

 

IF: 2,016, punktów MniSW: 45 

 

Mój wkład w powstanie tej pracy polegał na opracowaniu koncepcji badań, 

pozyskaniu materiału i przygotowaniu go do oznaczeń,  analizie otrzymanych 

wyników a także przygotowaniu tekstu manuskryptu (autor korespondencyjny). 

Mój udział szacuję na 84%. 

 

 

ŁĄCZNA PUNKTACJA PRAC WCHODZĄCYCH W SKŁAD 

WYMIENIONEGO CYKLU PUBLIKACJI 

 

- liczba punktów Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyższego: 120 

- współczynnik wpływu IF według JCR: 5,497 
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OMÓWIENIE CELU NAUKOWEGO WYMIENIONYCH PRAC  

ORAZ OSIĄGNIĘTYCH WYNIKÓW 

 I ICH EWENTUALNEGO WYKORZYSTANIA 

 

 

 

Niedoczynność tarczycy jest często występującą chorobą układu dokrewnego 

zarówno u ludzi jak i u zwierząt. Spośród zwierząt domowych chorują najczęściej 

psy i u tego gatunku jest to w większości przypadków choroba naturalnie 

występująca. U kotów taka forma choroby jest problemem wyjątkowo rzadkim, za 

to dość często spotykamy się z hipotyreozą o podłożu jatrogennym, powstałą 

wskutek leczenia nadczynności tarczycy (Gołyński 2011). W praktyce klinicznej 

do pojawienia się jej doprowadza zwykle nieprawidłowo prowadzone użycie 

leków przeciwtarczycowych, chociaż ma to także miejsce po zastosowaniu jodu 

radioaktywnego czy też zabiegu tyreoidektomii, czyli niezależnie od użytej 

metody terapii (Azizi i wsp. 2005, Choo i wsp. 2010, Cooper 2005, Kallner et al. 

1996). Przyczynia się do niej zastosowanie zbyt wysokiej dawki preparatu i/lub 

brak odpowiedniego monitoringu prowadzonego leczenia. Najbardziej 

rozpowszechnionym lekiem przeciwtarczycowym stosowanym na całym świecie 

w leczeniu nadczynności tarczycy u ludzi (Glastein i wsp. 2009, Humar i wsp. 

2008, Regelman i wsp. 2012, Yang i wsp. 2012), psów (Vail i wsp. 1994) i kotów 

(Hill i wsp. 2011, Hoffman i wsp. 2003, Lécuyer i wsp. 2006, Peterson i Aucoin 

1993, Peterson i wsp. 1988, Trepanier 2007) jest metimazol. Podobnie jak w 

przypadku innych tionamidów, jego działanie polega na blokowaniu aktywności 

peroksydazy tarczycowej, co z kolei prowadzi do spadku syntezy hormonów 

tarczycy (Cooper 1998).  Jatrogenna, polekowa niedoczynność tarczycy jest 

rzeczywistym i trudnym problemem klinicznym. 

 

Celem badań przeprowadzonych w ramach osiągnięcia naukowego było 

dokonanie nowych obserwacji dotyczących wielonarządowego wpływu 

doświadczalnej i naturalnie występującej niedoczynności tarczycy u zwierząt. 
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Układ opioidowy a równowaga prooksydacyjno-antyoksydacyjna  

 

Na podstawie: 

Gołyński M, Lutnicki K. Influence of β–endorphin on oxygen activity of neutrophils  

and total antioxidant status in rats after chronic administration of methimazole.   

Bull Vet Inst Pulawy 2013, 57, 97–101. 

 

Hormony   tarczycy   odpowiadają   za   tempo   metabolizmu     tlenowego   

i stymulują aktywność mitochondrialnego łańcucha oddechowego (Nishiki i wsp. 

1978). Niedoczynność tarczycy obniża zapotrzebowanie tkanek na tlen i prowadzi 

do zmniejszenia produkcji wolnych rodników tlenowych, obniża peroksydację 

lipidów i stymuluje mechanizmy obrony przeciwwolnorodnikowej (Ís¸man i wsp. 

2003, Paller 1986, Swaroo i Ramasarma 1985). 

Zastosowanie metimazolu przyczynia się do obniżenia aktywności 

mieloperoksydazy i prawdopodobnie oksydazy NADPH w neutrofilach krwi, 

które stanowią istotne źródło wolnych rodników tlenowych (Pereira i wsp. 2003, 

Rosen i Klebanoff 1977, Schlaifer i wsp. 1994). Lek ten nie tylko hamuje  

peroksydację lipidów, ale również istotnie zaburza równowagę prooksydacyjno-

antyoksydacyjną (Íşman i wsp. 2003). W przebiegu niedoczynności tarczycy 

indukowanej metimazolem dochodzi do uszkodzenia komórek na drodze stresu 

oksydacyjnego, ale nie ma to związku z niedoczynnością tarczycy samą w sobie 

(Cano-Europa i wsp. 2010, Das i Chainy 2001, Das i Chainy 2004, Hulbert 2000, 

Sarandöl i wsp. 2005).  

Aktywność tlenowa neutrofilów jest zależna od układu opioidowego, na 

który wpływają    tionamidy    regulujące    ekspresję    receptorów    opioidowych 

i proopiomelanokortyny, a także jej pochodnej, β-endorfiny (Bhargava i wsp. 

1988, Cheng i wsp. 1986, Menzebach i wsp. 2003).  

 

Celem pracy była ocena in vitro wpływu β-endorfiny na aktywność 

tlenową neutrofilów wyizolowanych od szczurów po zastosowaniu u nich 

metimazolu oraz oszacowanie całkowitego statusu antyoksydacyjnego uzyskanej 

od nich surowicy.  
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Badania przeprowadzono na piętnastu dorosłych samcach szczurów 

Wistar, które podzielono na grupę kontrolną C złożoną ze zwierząt zdrowych 

(n=6) oraz eksperymentalną E, do której należały zwierzęta (n=9) otrzymujące 

0,05% wodny roztwór metimazolu (Sigma-Aldrich) do picia ad libitum. Po 90 

dniach wszystkie zwierzęta znieczulano ogólnie i pobierano od nich krew z serca 

do probówek z heparyną oraz na skrzep. Określano aktywności tlenową 

neutrofilów krwi stosując test aktywności wybuchu oddechowego (respiratory 

burst activity test, RBA) według  Rook  i wsp. (1985)  i Sulowskiej i  wsp.  (2002) 

w modyfikacji własnej. Jako stymulatory do hodowli komórkowych dodawano 

octan mirystynianu forbolu (PMA), β-endorfinę w stężeniach 10-6, 10-8 i 10-10M 

oraz, w celu zablokowania receptorów opioidowych, nalokson. Całkowity status 

antyoksydacyjny oceniano w surowicy przy użyciu zestawu diagnostycznego TAS 

(NX2332, RANDOX Laboratories Ltd.) zgodnie z instrukcją producenta. Analizy 

statystycznej wyników dokonano przy użyciu oprogramowania Statistica 10.0. 

Różnice pomiędzy grupą C i E obliczono przy użyciu testu rang U Manna-

Whitneya dla P≤0,05. 

 

Inkubacja neutrofilów w obecności  octanu  mirystynianu  forbolu   (PMA)  

w grupie C skutkowała prawie trzykrotnym zwiększeniem aktywności tlenowej 

badanych komórek w porównaniu do testu spontanicznego. Nieco wyższe 

wartości uzyskano w tej grupie po zastosowaniu β-endorfiny w stężeniu 10-6M. 

Niższe stężenia tego opioidu (10-8 i 10-10M ) także pobudzały aktywności tlenową, 

ale słabiej niż PMA. Dodatek naloksonu nie wpływał na aktywność tlenową tylko 

w przypadku zastosowania β-endorfiny w stężeniu 10-6M. Z kolei podczas 

inkubacji komórek  w obecności naloksonu i β-endorfiny w stężeniach 10-8M oraz 

10-10M zarejestrowano postępujący spadek aktywności tlenowej neutrofilów 

poniżej wartości uzyskanych w przypadku PMA. 

W grupie E po stymulacji PMA zanotowano statystycznie istotnie 

mniejszą aktywność tlenową neutrofilów w porównaniu do grupy C, przy czym 

rezultat  ten był tylko dwukrotnie wyższy w porównaniu   do testu    

spontanicznego. Z kolei dodatek β-endorfiny w stężeniu 10-6M skutkował  

większą aktywnością tlenową badanych komórek niż w przypadku braku 

stymulacji, ale wartości te były statystycznie istotnie niższe niż w  grupie  C.   W   

grupie   E    zastosowanie    naloksonu   oraz β-endorfiny w stężeniu 10-6M 
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zahamowało aktywność tlenową do wartości uzyskanej przy użyciu samego tylko 

opioidu w najniższym w stężeniu. Zastosowanie natomiast β-endorfiny w dwóch 

najniższych stężeniach oraz naloksonu prowadziło do stopniowego wzrostu    

badanego  parametru. W grupie E zanotowano wartości TAS statystycznie istotnie 

wyższe niż w grupie C. 

Wcześniej stwierdzono, że czynnikiem determinującym działanie 

immunosupresyjne tioamidów, w tym metimazolu, jest zahamowanie wybuchu 

oddechowego monocytów w spoczynku i po stymulacji PMA (Weetman i wsp. 

1984). W badaniach własnych nie stwierdzono jednak różnic statystycznie 

istotnych w spontanicznym teście redukcji NBT pomiędzy grupami C i E, chociaż 

stymulacja PMA wykazała niższą aktywność tlenową neutrofilów w grupie 

leczonej przewlekle metimazolem. U szczurów ma to prawdopodobnie niewielki 

wpływ na aktywność kompleksu enzymatycznego oksydazy NADPH obecnego w 

neutrofilach krwi, który warunkuje wybuch oddechowy i produkcję wolnych 

rodników. 

Niewiele jest informacji na temat wpływu tionamidów na równowagę 

prooksydacyjno-antyoksydacyjną w odniesieniu do układu opioidowego. 

Wiadomo, że w przebiegu niedoczynności tarczycy zmienia się stopień wiązania 

określonych   ligandów   z    receptorami    opioidowymi   (Bhargava i wsp. 1988).    

W   badaniach  własnych  uzyskano  statystycznie  istotnie  niższy  wpływ β-

endorfiny na aktywność tlenową neutrofilów w grupie otrzymującej przewlekle 

metimazol  w  porównaniu   do   grupy   kontrolnej. Wyniki  uzyskane w grupie 

kontrolnej wskazują natomiast na stymulujące wybuch oddechowy działanie 

układu opioidowego, przy czym podobne wyniki były uzyskiwane już  wcześniej   

(Sharp i wsp. 1985). Wydaje się zatem,  że metimazol moduluje funkcję 

receptorów opioidowych w neutrofilach i zależne od opioidów szlaki 

metaboliczne. Jakkolwiek podobną  aktywność tlenową badanych komórek 

wykazano pod  wpływem   β-endorfiny   zastosowanej   w   wyższych   stężeniach  

w obydwu grupach, to w grupie zwierząt zdrowych nawet jej najniższe stężenie 

może regulować te procesy metaboliczne. Dodanie do hodowli w grupie 

kontrolnej antagonisty receptorów opioidowych, naloksonu, hamowało produkcję 

wolnych rodników, co jest zgodne z wynikami uzyskanymi przez Sharp i wsp. 

(1985), jednak efekt ten nie był widoczny   po   zastosowaniu   najwyższej   dawki  
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β-endorfiny. Świadczyć to może o istnieniu dwóch dróg modulujących produkcję 

wolnych rodników pod wpływem β-endorfiny: receptorowej i pozareceptorowej. 

Natomiast β-endorfina hamuje na drodze pozareceptorowej produkcję 

reaktywnych form tlenu w neutrofilach uzyskanych od zwierząt przewlekle 

leczonych metimazolem w dawce wywołującej niedoczynność tarczycy. Wyniki 

dotyczące TAS świadczą, że przewlekłe podawanie wspomnianych dawek 

metimazolu stymuluje ochronę przed wolnymi rodnikami i chociaż wnioski takie 

były już wcześniej wyciągane (Íşman i wsp. 2003, Sewerynek i wsp. 2000),  może 

być to nadal tematem dyskusyjnym  (Petrulea i wsp. 2010). 

 

 Na podstawie przeprowadzonych badań można stwierdzić, że układ 

opioidowy odgrywa ważną rolę w regulacji równowagi prooksydacyjno-

antyoksydacyjnej. Niedoczynność tarczycy indukowana metimazolem stymuluje 

mechanizmy antyoksydacyjne oraz moduluje wytwarzanie reaktywnych form 

tlenu przez neutrofile pod wpływem β-endorfiny, która stymuluje wybuch 

oddechowy na drodze receptorowej, zaś hamuje go na drodze pozareceptorowej.   
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Bariera skórna 

 

Na podstawie: 

Gołyński M, Szczepanik M, Lutnicki K, Adamek Ł, Gołyńska M, Wilkołek P, 

Sitkowski W,  Kurek Ł, Dębiak P. Biophysical parameters of rats skin after the 

administration of methimazole. Bull Vet Inst Pulawy 2014, 58, 315-319. 

 

 

 U noworodków urodzonych przez kobiety przyjmujące metimazol podczas 

ciąży mogą pojawić się wady wrodzone układu powłokowego, jak np. wrodzona 

aplazja skóry czy też dystrofia paznokci (Abe i wsp. 2010, Martin i wsp. 2000, 

Rodriguez-Garcia i wsp. 2011). Może być on również przyczyną polekowego 

zapalenia naczyń (Wiik 2005). Nie obserwowano natomiast istotnych działań 

niepożądanych w przypadku leczenia miejscowego (Kasraee i wsp.  2005 ,   Fluhr  

i wsp. 2006). Z kolei u kotów leczonych metimazolem w postaci preparatów 

transdermalnych nie stwierdza się miejscowych skutków ubocznych z wyjątkiem 

rumienia, natomiast świąd w okolicy głowy obserwuje się w praktyce po doustnej, 

najczęstszej drodze podania tego leku (Hill i wsp. 2011). 

 Stan skóry można ocenić przy użyciu nieinwazyjnych pomiarów 

parametrów biofizycznych. Najbardziej rozpowszechnionymi metodami są: 

mierzenie przeznaskórkowej utraty wody (TEWL), nawilżenia skóry 

(korneometria) oraz jej odczynu (pH). W medycynie weterynaryjnej parametry te 

zostały wykorzystane   u   psów   (Hightower i wsp. 2010,   Oh i Oh 2009,   Popiel  

i Nicpoń 2004, Shimada i wsp. 2009) i kotów (Bourdeau i wsp. 2004).  

Wskaźnik TEWL określa przepuszczalność bariery naskórkowej i odnosi się 

do dyfuzji wody do atmosfery o stosunkowo niskiej wilgotności (Fluhr i wsp. 

2006, Oestmann i wsp. 1993, Scott i wsp. 1982). Inaczej mówiąc, opisuje on 

zdolność skóry do utrzymania wody i integralność bariery skórnej i naskórkowej 

(Fluhr i wsp. 2006, Gupta i  wsp.  2008,  Hightower i  wsp.  2010,  Oh i Oh  2009,   

Schmid-Wendtner i Karting 2006, Shimada i wsp. 2009). Wzrost wartości tego 

parametru obserwowano u ludzi (Dirschka i wsp. 2004, Eberlein-König i  wsp.  

2000,  Gupta i wsp. 2008) oraz psów z atopowym zapaleniem   skóry   (Hightower  

i wsp. 2010, Marsella i wsp. 2011). Korneometria ocenia natomiast potencjał 

elektryczny warstwy rogowej naskórka, który zależy od jego uwodnienia na 
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głębokości od 10 do 100µm (Fluhr i wsp. 2006, Rudolph i Kownatzki 2004). 

Obniżenie jego wartości zostało zaobserwowane u ludzi (Rudolph i Kownatzki 

2004) i psów (Shimada i wsp. 2010) z atopowym zapaleniem skóry w obszarach 

pokrytych zmianami skórnymi. Z kolei wzrost  pH   skóry   stwierdzono   u   ludzi  

z  atopowym, kontaktowym i łojotokowym zapaleniem skóry, trądzikiem, rybią 

łuską oraz zakażeniami drożdżakowymi  (Eberlein-König i wsp. 2000,   Matousek  

i Campbell 2002,    Schmid-Wendtner i Karting 2006),    jak    również    u    psów  

z ropnym zapaleniem skóry (Popiel i Nicpoń 2004). 

 

Celem pracy była ocena przeznaskórkowej utraty wody, nawilżenia oraz 

odczynu skóry u szczurów w przebiegu eksperymentalnej niedoczynności 

tarczycy indukowanej metimazolem. 

 

Badania przeprowadzono na dorosłych szczurach Wistar obu płci, które 

podzielono na cztery grupy: kontrolna C1  złożona ze zdrowych samców (n = 6), 

kontrolna C2 złożona ze zdrowych samic (n = 6),  eksperymentalna   E1    złożona  

z samców otrzymujących 0,05% metimazol (Sigma-Aldrich) z wodą do picia ad 

libitum (n= 6) i eksperymentalna E2 złożona z samic otrzymujących metimazol 

jak wyżej (n = 6). Pomiary biofizycznych parametrów skóry wykonywano na 

ostrzyżonej skórze po lewej stronie klatki piersiowej w 0, 7, 14, 21 i 28 dniu 

doświadczenia. Mierzono TEWL (w g/h/m2), nawilżenie (w jednostkach 

korneometru, tzw. CU) oraz pH.  Do pomiarów wykorzystywano Khazaka Multi 

Probe Adapter 5 z następującymi głowicami: Tewameter TM 300 (do pomiaru 

TEWL metodą otwartej komory, Corneometer CM 825 (do pomiaru nawilżenia 

skóry) i Skin-pH-Meter PH 905 (do pomiaru pH skóry). Za pomocą testu ELISA 

(GenWay Biotech Inc., San Diego) w odstępach 7-dniowych badano również 

stężenie całkowitej tyroksyny (tT4) w surowicy uzyskanej poprzez odwirowanie 

krwi pobieranej z żyły bocznej ogona. Analiza statystyczna wyników 

przeprowadzona została  z użyciem testu rang U Manna-Whitneya przy P≤ 0.05 

przy wykorzystaniu oprogramowania Statistica 6.0. 

 

Badania hormonalne potwierdziły niedoczynność tarczycy u badanych 

zwierząt. Stężenie całkowitej tyroksyny w grupie E1 i E2 było statystycznie 
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istotnie niższe w porównaniu do odpowiednich grup kontrolnych, C1 i C2, 

począwszy od 7 dnia obserwacji.  

W grupie C1, wartości TEWL utrzymywały się na stałym poziomie 

podczas całego eksperymentu. W grupie E1 statystycznie istotny wzrost wartości 

badanego parametru w porównaniu z dniem 0 zaobserwowano w 28 

eksperymentu. W grupie C2 i E2 wartości TEWL pozostawały na względnie 

stabilnym poziomie podczas całego eksperymentu, jednak w siódmym dniu 

badania    zaobserwowano    statystycznie    istotny    jego    wzrost   w  grupie  E2  

w porównaniu do grupy C2.  

Nie stwierdzono natomiast  statystycznie  istotnych  różnic  pomiędzy 

grupami   badanymi   i    kontrolnymi    w    średnich    wartościach    korneometrii  

z wyjątkiem grupy E2 w 7 dniu    eksperymentu,   w    której    zanotowano    

obniżenie  nawilżenia  skóry w odniesieniu do grupy C2.  

Stopniowy, statystycznie istotny wzrost pH skóry obserwowano w grupie 

C1 począwszy od 7 dnia eksperymentu. Podobnie w grupie E1, statystycznie 

istotny wzrost tego parametru w porównaniu do dnia 0 nastąpił od 7 dnia badania, 

ale w porównaniu z grupą C1 wartości te były statystycznie istotnie wyższe w 21 

dniu eksperymentu. W grupie C2 i E2 odczyn skóry utrzymywał się na względnie 

stałym poziomie przez cały okres obserwacji, choć w grupie E2 wartość tego 

parametru była statystycznie istotnie wyższa niż w grupie C2 w 7 i 28 dniu 

eksperymentu. 

 

Zmiany obserwowane w TEWL wynikają z uszkodzenia integralności 

bariery naskórkowo-skórnej a samce wydają się być pod tym względem mniej 

wrażliwe. Reakcje zaobserwowane u samic wskazują na obecność szybkich 

mechanizmów normalizujących TEWL i nawilżenie skóry, przywracających 

normalne funkcje bariery skórnej. Zmiany pH skóry, podobnie do TEWL, były 

różne u samców i samic. Wydaje się, że jakkolwiek samice są bardziej wrażliwe 

na skórne skutki niedoczynności tarczycy indukowanej metimazolem to mają one 

mechanizmy szybko normalizujące parametry biofizyczne skóry.  

Najczęściej występującymi powikłaniami leczenia metimazolem są: 

agranulocytoza, granulocytopenia, niedokrwistość aplastyczna, trombocytopenia, 

toczeń rumieniowaty układowy, polekowe zapalenie naczyń i toksyczne 

uszkodzenie   wątroby.    Lek   ten   może   powodować    również    obserwowane  
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w badaniach własnych zaburzenia funkcji skóry ze względu na blokowanie 

biosyntezy hormonów tarczycy (Cooper 1998, Rodríguez–García i wsp. 2011). 

Hormony tarczycy mają bezpośredni lub pośredni wpływ na powstawanie bariery 

naskórkowej u szczurów w życiu płodowym (Hanley i wsp. 1996). Wykazywane 

zaburzenia równowagi wodnej mogą mieć związek   z gromadzeniem  się kwasu 

hialuronowego w tkankach (Wiig i Lund 2001, Wiig i wsp. 2000). Zmiany 

podobne do obserwowanych u ludzi i psów są obecne w przebiegu 

niedoczynności tarczycy także u szczurów, w tym: przesuszenie skóry, 

zahamowanie   proliferacji   komórek   w   mieszkach   włosowych,   telogenizacja  

i atrofia mieszków włosowych, zahamowanie odrostu włosa oraz ścieńczenie  

naskórka. Jednak zmiany histopatologiczne stwierdza się w skórze dopiero po 12 

tygodniach od usunięcia tarczycy, a w przeciwieństwie do ludzi i psów, nie 

obserwuje się u szczurów wyłysień lub przerzedzenia włosa (Tsujio i wsp. 2008). 

W badaniach własnych zmiany w wartościach badanych parametrów stwierdzono 

u samic już w 7 dniu indukcji niedoczynności tarczycy. Wydaje się zatem, że 

ocena parametrów biofizycznych skóry umożliwia wykrycie zaburzeń w obrębie 

skóry wcześniej niż poprzez badanie histopatologiczne. Nie wykluczone, że 

zmiany te mogą również mieć związek z pozatarczycowymi mechanizmami 

działania metimazolu, odpowiadającymi za zmiany skórne u noworodków, 

których matki były leczone tym lekiem podczas ciąży   (Abe i wsp. 2010,   Martin  

i wsp. 2000, Rodriguez-Garcia i wsp. 2011). Po zastosowaniu miejscowym 

metimazolu wykazano ponadto swoistą dla tego gatunku reakcję – przebarwienia 

skóry (Kasraee i wsp. 2005) i zahamowanie proliferacji keratynocytów (Eberlein-

König i wsp. 2000), czego jednak nie obserwuje się u kotów (Hill i wsp. 2011). 

Znany jest również wpływ metimazolu na funkcje melanocytów (Kasraee i wsp. 

2005, Kasraee 2002) pomimo braku jego cytotoksyczności nawet w wysokich 

stężeniach (Balazs i wsp. 1986). Zjawisko to można wyjaśnić blokowaniem przez 

ten lek obecnej w melanocytach peroksydazy, która bierze udział w wielu etapach 

procesu melanogenezy (Kasraee i wsp. 2004). Metimazol, podobnie jak inne 

tionamidy, zmniejsza ekspresję antygenu jądrowego PCNA, co tłumaczy jego 

antyproliferacyjny wpływ na keratynocyty i zmiany w parametrach biofizycznych 

skóry (Elias i wsp. 2004, Elias 2004). 
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Stosowanie metimazolu niezgodnie z zaleceniami medycznymi prowadzące 

do jego przedawkowania i/lub brak jednoczesnego monitorowania stężenia 

hormonów tarczycy może upośledzać integralność bariery skórnej. Ocena 

parametrów biofizycznych skóry może pozwolić na wczesne wykrycie jej zmian. 

Reakcje te obserwowano u obu płci, przy czym samce są bardziej odporne od 

samic. Zasugerować można, że korzystne w tym przypadku byłoby zastosowanie 

miejscowego leczenia nawilżającego, które umożliwiłoby naprawę bariery 

skórnej.  
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Aminokwasy mięśniowe  

 

Na podstawie:  

Gołyński M, Szpetnar M, Tatara MR, Lutnicki K, Gołyńska M, Kurek Ł, Szczepanik M, 

Wilkołek P. Content of selected amino acids in the gastrocnemius muscle during 

experimental hypothyroidism in rats.  J Vet Res 2016, 60, 489-493. 

 

Największym rezerwuarem białka w organizmie są mięśnie szkieletowe 

mające duży udział w metabolizmie aminokwasów. Dla przykładu, aminokwasy 

rozgałęzione są prekursorami alaniny, która odgrywa istotną rolę w procesie 

glukoneogenezy i metabolizmie glukozy (Snell i Duff 1984). Na metabolizm 

aminokwasów mięśniowych wpływa między innymi stres, uraz, oparzenie, 

posocznica, otyłość czy mocznica (Price i wsp. 1998). Zawartość aminokwasów 

w mięśniach wpływa na metabolizm białka - aminokwasy rozgałęzione, takie jak 

leucyna pobudzają np. syntezę białek mięśniowych u zdrowych szczurów 

(Kobayashi i wsp. 2006).  Hormony  tarczycy   stymulują   tworzenie   się   mięśni  

i obrót białka - niedoczynność tarczycy prowadzi do obniżenia syntezy białek 

oraz uwalniania takich aminokwasów jak alanina, tyrozyna, glicyna   i   glutamina 

z mięśni szkieletowych. Natomiast w przebiegu nadczynności tarczycy synteza 

białek    mięśniowych   ulega   obniżeniu,  a  wzrasta   uwalnianie    aminokwasów  

z mięśni wskutek proteolizy (Bishop i wsp. 2000, Morrisom i wsp.  1988,   Müller  

i Seitz 1984, Riis i wsp. 2005, Yi i wsp. 2009). W przebiegu niedoczynności 

tarczycy pojawiają się kliniczne zaburzenia kurczliwości mięśni, jak również 

miopatie  (Nicol i Bruce 1981,  Poster i wsp. 2009, Yi i wsp. 2009).   W   związku  

z powyższym, niedoczynności tarczycy towarzyszyć mogą zmiany w składzie 

aminokwasowym mięśni szkieletowych a ich poznanie może pozwolić na 

zrozumienie funkcjonalnych zaburzeń mięśniowych towarzyszących tej chorobie.  

 

Celem pracy była ocena stężenia wybranych aminokwasów w mięśniu 

brzuchatym łydki w przebiegu eksperymentalnej niedoczynności tarczycy 

indukowanej metimazolem u szczurów. 
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 Dorosłe szczury Wistar obu płci podzielono na cztery grupy: kontrolna C1 

złożona ze zdrowych samców (n = 6), kontrolna C2  złożona  ze  zdrowych  samic  

(n = 6) oraz 2 eksperymentalne grupy zwierząt otrzymujących doustnie 0,05% 

roztwór metimazolu (Sigma-Aldrich) ad libitum -  E1  złożona  z  samców  (n = 6)  

i E2 złożona z samic (n = 6). Po 90 dniach wszystkie zwierzęta były znieczulane 

przy użyciu ketaminy w celu wykonania innych badań, zaś po dokonaniu 

eutanazji pentobarbitalem sodu pobierano od nich cały mięsień brzuchaty łydki, 

który   następnie   homogenizowano.   Po   wirowaniu    otrzymano    supernatanty  

i oznaczano w nich wolne aminokwasy metodą chromatografii jonowymiennej 

przy użyciu automatycznego aparatu  do analizy aminokwasów INGOS AAA-400 

(Ingos Corp, Republika Czeska). Aminokwasy były rozdzielane przy użyciu 

kolumn analitycznych OSTION LG FA 3 mm × 200 mm (Ingos Corp., Republika 

Czeska). Do oceny aminokwasów użyto oprogramowania MIKRO 1.8.0 (Ingos 

Corp., Republika Czeska). Uzyskane wyniki analizowano statystycznie stosując 

oprogramowanie Statistica 10.0. Do obliczenia istotności różnic wykorzystano 

test t-Studenta dla grup nieparametrycznych. Różnice istotne statystycznie 

pomiędzy grupami obliczano dla P <0,05. 

 

W grupie E1 w odniesieniu do grupy C1 zaobserwowano redukcję stężenia 

argininy, kwasu cysteinowego, tauryny, kwasu asparaginowego, treoniny, 

glicyny, alaniny, leucyny, waliny, 1-metylhistydyny, metioniny, izoleucyny, 

tyrozyny, fenyloalaniny, kwasu γ-aminomasłowego, etanoloaminy, ornityny, 

lizyny i histydyny oraz wzrost stężenia seryny, kwasu glutaminowego, glutaminy, 

kwasu aminoadypinowego i cystationiny. Statystycznie istotne różnice 

zaobserwowano        tylko       w      przypadku      leucyny,       izoleucyny      oraz  

1-metylhistydyny.  

Analiza zawartości aminokwasów w grupie E2 w porównaniu do grupy C2 

wykazała obniżenie stężenia seryny, kwasu aminoadypinowego, alaniny, 

cystationiny, waliny, 1-metylhistydyny, metioniny, izoleucyny, tyrozyny, 

fenyloalaniny, etanoloaminy, ornityny, lizyny i histydyny oraz wzrost stężenia  

kwasu cysteinowego, tauryny, kwasu asparaginowego, treoniny, kwas 

glutaminowego, glutaminy, glicyny, kwasu γ-aminomasłowego i argininy. 

Statystycznie     istotne    różnice    stwierdzono    jedynie    w     odniesieniu     do  

1-metylhistydyny. 
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Zaburzenia mięśniowe obserwowane w przebiegu niedoczynność tarczycy 

mają złożoną patogenezę, która pozostaje w dużym stopniu niewyjaśniona 

pomimo, że znane są relacje pomiędzy tarczycą a mięśniami szkieletowymi. Dla 

przykładu, u szczurów z eksperymentalną niedoczynnością tarczycy indukowaną 

metimazolem zaobserwowano obniżenie zawartości miostatyny, która jest 

najsilniejszym inhibitorem wzrostu mięśni szkieletowych. To ważne białko 

zapobiega proliferacji i różnicowaniu  mioblastów   i   spowalnia   syntezę   białka  

w komórkach (Taylor i wsp. 2001, Yi i wsp. 2009). Z kolei będący w opozycji do 

miostatyny insulinopodobny czynnik wzrostu I (IGF I) i insulinopodobny czynnik 

wzrostu II (IGF II) stymulują różnicowanie, wzrost  i  regenerację  mięśni  (Inukai 

i wsp. 1999, Lalani i wsp. 2000). Kluczowym czynnikiem definiującym wpływ 

hormonów tarczycy na stan i metabolizm tkanki mięśniowej, w tym obrót białka, 

stabilność cytoszkieletu i połączenia międzykomórkowe jest receptor dla 

hormonów tarczycy (TR) (Bishop i wsp. 2000, Clement i wsp. 2002 ). Hormony 

tarczycy są regulatorami rozwoju, różnicowania, naprawy i metabolizmu 

natomiast ich podstawową funkcją jest regulacja podstawowej przemiany materii 

(Lee i wsp. 2014). Trójjodotyronina (T3) wpływa na rozwój mięśni szkieletowych 

poprzez stymulację wzrostu, średnicy i liczby włókien mięśniowych, inaktywuje 

także ekspresję białka mioblastów 1, biorącego udział w aktywacji mięśniowych 

komórek satelitarnych, co umożliwia różnicowanie i proliferację nowych 

komórek mięśniowych podczas naprawy tkanek (Lee i wsp. 2014, Sugie i Verity 

1985). Niedoczynność tarczycy pogarsza natomiast funkcje włókien 

mięśniowych, co objawia się osłabieniem i męczliwością mięśni oraz   ich   bólem  

i przykurczami (Poster i wsp. 2009, Udayakumar i wsp. 2005). Tkanka mięśniowa 

to niemal połowa białek organizmu, stanowi też najważniejszy rezerwuar 

aminokwasów, natomiast obrót białka i losy aminokwasów mięśniowych są 

regulowane przez  hormony   tarczycy   (Wieteska-Skrzeczyńska i wsp. 2009,   Yi  

i wsp. 2009). W doświadczalnym modelu niedoczynności tarczycy użytym w 

badaniach własnych   zarejestrowano,   zależny   od   płci,   zarówno   wzrost,   jak  

i obniżenie stężenia poszczególnych aminokwasów w mięśniu brzuchatym łydki. 

Wydaje się, że obserwowane zmiany mogą mieć poważne skutki dla 

funkcjonowania mięśni szkieletowych. Do zmian metabolizmu leucyny prowadzą 

zaburzenia funkcji gruczołu tarczowego (Morisson i wsp. 1988). Ten  niezbędny,  
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rozgałęziony   aminokwas odznacza się dwoistą naturą i wykazuje działanie 

zarówno   anaboliczne   jak   i   kataboliczne.   Stymuluje    metabolizm    tlenowy  

w odniesieniu do kinazy białkowej aktywowanej przez 5'-

adenozynomonofosforan (AMPK) (Talvas i wsp. 2006).   Suplementacja   leucyny  

u myszy zwiększa zużycie tlenu, co sugeruje wzrost wydatkowania energii 

poprzez selektywną stymulację ekspresji genów istotnych w metabolizmie 

kwasów tłuszczowych  oraz  powstawaniu  mitochondriów   w    miocytach   (Guo  

i wsp. 2010). Pobudza ona ponadto syntezę białka i uczestniczących w translacji 

mRNA. Badania przeprowadzone na mysich mioblastach linii C2C12 wykazały, 

że pozbawienie ich leucyny obniża  syntezę  białka  w  tych   komórkach   (Talvas  

i wsp. 2006). Suplementacja leucyny u szczurów z uszkodzeniem mięśni 

ogranicza stan zapalny w mięśniach, stymuluje proliferację i regenerację włókien 

mięśniowych (Pereira i wsp. 2015). Izoleucyna jest izomerem leucyny i podobnie 

jak ona jest aminokwasem egzogennym. W przeciwieństwie do leucyny jest to 

czynnik istotny w metabolizmie węglowodanów - pobudza wychwyt i transport 

glukozy, ale nie zwiększa syntezy białka w mięśniach szkieletowych (Doi i wsp. 

2005,     Escobar i wsp.  2006).     Należąca     do   aminokwasów   rozgałęzionych  

1-metylohistydyna jest częścią dwupeptydu anseryny, która posiada właściwości 

przeciwutleniające oraz przeciwzapalne (Christman 1976, Song i wsp. 2014). 

Anseryna  bierze  udział  w  usuwaniu  produktów  poeroksydacji  lipidów  

(HNE), a ponadto jest markerem przerostu i polekowego uszkodzenia mięśni 

szkieletowych (Aranibar i wsp. 2011, Song i wsp. 2015).  

 

Zaburzenia obrotu białka występujące w przebiegu doświadczalnej 

niedoczynności   tarczycy   indukowanej    metimazolem    prowadzą   do   zmian 

w zawartości wielu aminokwasów w mięśniu brzuchatym łydki u szczurów. 

Obniżone stężenie leucyny, izoleucyny oraz 1-metylohistydyny może powodować 

poważne zaburzenia funkcji mięśni szkieletowych polegające na zmniejszeniu 

produkcji białek, osłabieniu regeneracji włókien mięśniowych, pogorszeniu 

wychwytu i transportu glukozy u samców oraz narażeniu mięśni na skutki stresu 

oksydacyjnego u samców i samic. 
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Układ kostny 

 

Na podstawie:  

Tatara MR, Gołyński M, Radzki R, Bieńko M, Krupski W. Effects of long-term oral 

administration of methimazole on femur and tibia properties in male Wistar rats. 

Biomed Pharmacother 2017, 94, 124-128. 

 

 

 Prawidłowe  poziomy   hormonów   tarczycy   są   kluczowe   dla   wzrostu  

i rozwoju szkieletu oraz obrotu kostnego i utrzymania homeostazy kości. 

Hipertyroksynemia jest czynnikiem sprawczym osteoporozy wtórnej, a zaburzenia 

działania hormonów tarczycy przyczyniają się do rozwoju choroby 

zwyrodnieniowej stawów (Inaba 2004, Udayakumar i wsp. 2005). Młodzieńcza 

niedoczynność tarczycy powoduje natomiast zahamowanie wzrostu, opóźnienie 

tworzenia się i mineralizacji kości, podczas gdy przywrócenie prawidłowego 

stężenia tyroksyny indukuje prawidłowe wzrastanie przed zamknięciem 

przynasad i zakończeniem wzrostu  szkieletu (Rivkees i wsp. 1988, Kim i Mohan 

2013). Hormony tarczycy uważa się za modulatory prawidłowego metabolizmu 

kości,  w  tym  zrównoważonego  wzrostu   i  rozwoju   szkieletu   oraz    naprawy  

i przebudowy kości (Fathabady i wsp. 2005). Są one niezbędne w prawidłowym 

obrocie kostnym (Allain i wsp. 1995). Eksperymentalne podawanie metimazolu 

młodym szczurom zwiększa objętość kości beleczkowej   w   obszarze   przynasad  

i zmniejsza zawartość wapnia i fosforu w kościach (Lewinson i wsp. 1994, Ben 

Amara i wsp. 2012).  

 

 Celem pracy było określenie wpływu przewlekłego doustnego podawania 

metimazolu u samców szczurów Wistar na morfologiczne, geometryczne, 

densytometryczne i mechaniczne właściwości kości udowej i piszczelowej. 

Oceniano również stężenie surowiczych markerów tworzenia i  resorpcji kości. 

 

 Badania przeprowadzono na 12  dorosłych samcach szczurów Wistar 

podzielonych na  grupę  kontrolną  C   złożoną  z   osobników   zdrowych   (n = 6)  

i grupę eksperymentalną E złożoną ze zwierząt (n = 6) otrzymujących doustnie 

0,05% roztwór metimazolu (Sigma-Aldrich)  ad libitum. Po 90 dniach 
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doświadczenia wszystkie zwierzęta były ważone i znieczulane ogólnie przy 

użyciu ketaminy. Pobierano od nich krew z serca do jałowych probówek na 

skrzep, z której poprzez wirowanie uzyskiwano surowicę. Po eutanazji z użyciem 

pentobarbitalu  sodu  pobierano  od  nich  ponadto   lewą   i   prawą   kość   udową  

i piszczelową. Po oczyszczeniu kości z tkanek miękkich,  mierzono   ich   długość   

i  masę a następnie przechowywano w   stanie   zamrożenia   do   dalszej   analizy.  

W surowicy mierzono stężenie osteokalcyny (OC) z użyciem zestawu Micro-Vue 

Osteocalcin EIA Kit (Quidel Corp, San Diego, CA, USA). Stężenie produktu 

degradacji kolagenu - C-końcowego telopeptydu kolagenu typu I (CTX-1) 

oznaczano w surowicy z użyciem zestawu Serum CrossLaps ELISA 

(Immunodiagnostic Systems Ltd, Boldon, Tyne & Wear, Wielka Brytania). Do 

oceny stężenia wymienionych markerów metabolizmu tkanki kostnej 

wykorzystano spektrofotometr Benchmark Plus z oprogramowaniem 

MicroplateManager Software 5.2.1 (Bio-Rad Laboratories Inc, Hercules, CA, 

USA).  

 Morfologicznej i densytometrycznej oceny kości udowej i piszczelowej 

dokonywano przy użyciu ilościowej tomografii komputerowej (QCT) aparatem 

Somatom Emotion (Siemens, Erlangen, Niemcy) wyposażonym w 

oprogramowanie Somaris / 5 VB10B (wersja B10 / 2004A). Mierzono całkowitą 

objętość kości (Bvol) oraz średnią objętościową gęstość mineralną kości 

(MvBMD). Pomiary te były wykonywane dla całej kości a uzyskane wyniki 

odzwierciedlały parametry wszystkich struktur anatomicznych badanych kości. 

Przy użyciu przekrojowej tomografii komputerowej miejsce skanowania ustalano 

w 50% długości kości udowej i 60% długości kości piszczelowej licząc od końca 

bliższego i mierzono parametry geometryczne takie jak powierzchnia przekroju 

poprzecznego (A), wtórny moment bezwładności (Ix), średnia względna grubość 

ściany (MRWT) i indeks korowy (CI). Wartości tych parametrów zostały 

obliczone   na   podstawie    pionowego    i    poziomego    pomiaru    wewnętrznej  

i zewnętrznej średnicy trzonu kości.  

 Densytometryczne i geometryczne pomiary kości wykonywane były przy 

użyciu obwodowej ilościowej tomografii komputerowej (pQCT) aparatem XCT 

Research SA Plus (Stratec Medizintechnik GmbH, Pforzheim, Niemcy). Mierzone 

były: objętościowa gęstość mineralna beleczkowej kości udowej (TRAB_DEN), 

zawartość mineralna beleczkowej kości udowej (TRAB_CNT), powierzchnia 



Załącznik nr 2 – Marcin Gołyński 

 

 21

kości beleczkowej (TRAB_A), objętościowa gęstość mineralna bliższej 

przynasady kości piszczelowej (TOT_DEN), zawartość mineralna bliższej 

przynasady kości piszczelowej (TOT_CNT), objętościowa gęstość mineralna 

kości korowej (CRT_DEN), zawartość mineralna kości korowej (CTR_CNT), 

powierzchnia kości korowej (CRT_A), obwód okostnej trzonu (PERI_C), 

wewnątrzkostny obwód trzonu (ENDO_C), osiowy moment bezwładności kości 

korowej (IX_CRT_A), biegunowy moment bezwładności kości korowej 

(IP_CRT_A), biegunowy moment oporu kości korowej (RP_CRT_A) i indeks 

odkształcenia wytrzymałościowego (SSI lub RP_CM_W). Skany wykorzystane 

do oceny kości beleczkowej miały grubość 0,07mm i wykonywane były w dalszej 

przynasadzie kości udowej (18% długości kości) oraz w bliższej przynasadzie 

kości piszczelowej (16% długości kości). Skany do oceny warstwy korowej miały 

grubość 0,07mm i wykonywane były w obszarze trzonów kości.  

 Do oceny gęstości mineralnej kości (BMD) i zawartości mineralnej kości 

(BMC) wykorzystana została analiza densytometryczna przy użyciu techniki 

podwójnej wiązki promieniowania rentgenowskiego (DEXA) z wykorzystaniem 

densytometru Norland Excell Plus oraz oprogramowania Small Subject Scan 

(Norland, Fort Atkinson, WI, USA).  

 Mechanicznej analizy kości dokonano przy użyciu aparatu INSTRON 

3367 i oprogramowania Bluehill 2 (Instron Corp., Canton, USA). Oceniano 

zależności pomiędzy siłą nacisku i odkształceniem kości w trzypunktowym teście 

zginania. Określano parametry mechaniczne: maksymalną siłę elastyczną (Wy) 

oraz siłę ostateczną (Wf).  

 Analizę statystyczną wyników przeprowadzono przy użyciu 

oprogramowania Statistica 6.0. Porównanie średnich wartości ostatecznej masy 

ciała i stężenia OC i CTX-1 w  surowicy  między  grupą  C  i  E  przeprowadzono   

z użyciem testu t-Studenta. Porównań parametrów dotyczących kości 

przeprowadzono stosując analizę wariancji ANOVA i  test  post hoc  Tukey’a.   

Analizy   wykonywano  dla P <0,05. 

  

 Końcowa masa ciała szczurów z grupy E była statystycznie istotnie niższa 

w porównaniu z grupą C. Stężenie osteokalcyny w surowicy w grupie E było 

statystycznie istotnie obniżone w porównaniu do grupy C. Stężenie C-końcowych 

telopeptydów kolagenu typu I w surowicy w grupie E statystycznie istotnie i silnie 
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wzrosło w porównaniu do grupy C. Masa kości, długość kości, MvBMD, BMD, 

Ix, TRAB_A, CRT_CNT, CRT_A, PERI_C, IX_CRT_A, IP_CRT_A, 

RP_CRT_A oraz SSI kości udowej i piszczelowej w grupie E były statystycznie 

istotnie niższe niż w grupie C. Wartości BMC, CRT_DEN, Wy i Wf kości udowej 

w grupie E były statystycznie istotnie niższe niż w grupie C. Ponadto  wartości  A 

i TOT_CNT kości piszczelowej u szczurów z grupy E były statystycznie istotnie 

niższe niż w grupie C. Względna masa kości, MRWT, CI i ENDO_C kości 

udowej i piszczelowej nie różniły się pomiędzy grupami.  Podobnie wartości A, 

TRAB_DEN i TRAB_CNT kości udowej, a także BMC, TOT_DEN, CRT_DEN, 

Wy i Wf kości piszczelowej nie były statystycznie istotnie zróżnicowane 

pomiędzy grupami E i C. 

 

 Przeprowadzony eksperyment wykazał, że przewlekłe doustne podawanie 

metimazolu wpływa na układ szkieletowy. Końcowa masa ciała zwierząt z grupy 

eksperymentalnej była niższa o 30% w porównaniu do zwierząt żywionych w ten 

sam sposób. Istotnie zmienione były również biochemiczne markery metabolizmu 

kości – stężenie  osteokalcyny   u   szczurów   doświadczalnych   zmniejszyło się 

o ponad 21%. Biorąc pod uwagę fakt, że jest ona uważana za wskaźnik tworzenia 

kości, stwierdzić można, że eksperyment pogorszył formowanie kości. Jednak w 

grupie eksperymentalnej stężenie C-końcowego telopeptydu kolagenu typu I, 

służącego jako wskaźnik resorpcji kości, wzrosło niemal o 17% w porównaniu do 

zwierząt kontrolnych, co sugeruje, że doszło do pobudzenia degradacji kości. 

Wyniki   te   są   zgodnie  z danymi uzyskanymi   przez   Takeuchi   i   in.   (1993)  

u szczurów z wrodzoną niedoczynnością tarczycy wywołaną metimazolem. 

Obserwacje kliniczne prowadzone u dzieci potwierdziły związek pomiędzy 

niedoczynnością tarczycy a opóźnieniem wzrostu kostnego (Chasen i wsp. 1986, 

Virmani i wsp. 1987). W badaniach własnych stwierdzono zahamowanie wzrostu 

kości na długość. Miało to związek ze znacznie zmniejszoną masą i objętością 

kości, które były różne w poszczególnych kościach. Względna masa kości udowej 

i kości piszczelowej była jednak porównywalna pomiędzy grupami. W badaniach 

własnych stwierdzono również negatywny wpływ doświadczalnej niedoczynności 

tarczycy na właściwości geometryczne kości. Densytometryczna ocena kości 

udowej i piszczelowej wykazała zaburzenia procesu mineralizacji. Podobnie 

analiza niektórych mechanicznych właściwości kości w grupie eksperymentalnej 
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wykazała znaczne zmniejszenie ich wytrzymałości. Biorąc pod uwagę wpływ 

podawania metimazolu na badane parametry można zasugerować, że 

obserwowane efekty doświadczalnej niedoczynności tarczycy mogą uzupełniać 

dotychczas opisywane skutki uboczne tego stanu. Wcześniejsze obserwacje 

prowadzone u ludzi wykazały ostre toksyczne zapalenie  i   uszkodzenie   wątroby  

w wyniku przeciwtarczycowego leczenia metimazolem (Schwab i wsp. 1996, 

Casallo Blanco i wsp. 2007, Grzywa i wsp. 2009). Wśród możliwych 

mechanizmów hepatotoksyczności metimazolu najbardziej prawdopodobne jest: 

tworzenie   reaktywnych   metabolitów    wywołujących    uszkodzenie    komórek  

i zaburzenia homeostazy wapnia, indukcja stresu oksydacyjnego, dysfunkcja 

struktur wewnątrzkomórkowych, toksyczność immunozależna oraz 

unieczynnienie komórkowych enzymów przeciwutleniających, takich jak 

katalaza, peroksydaza i transferaza glutationowa oraz dysmutaza ponadtlenkowa 

(Heidari i wsp. 2015). Zaburzenia czynności wątroby mogą prowadzić do 

uszkodzenia metabolizmu białek i witamin, zwłaszcza wpływających na rozwój 

tkanki kostnej i jej homeostazę. Mogą mieć one ujemny wpływ na metabolizm 

kości poprzez zaburzenia przemian witaminy D oraz wapnia, a także syntezy 

witaminy K i stopnia gamma-karboksylacji osteokalcyny, rozregulowanie 

hormonalne i niedobór IGF-1 jak również uwalnianie cytokin stymulujących 

resorpcję kości (IL-1, IL-6, TNF-α) (Handzlik-Orlik i wsp. 2016). Zatem, 

zarówno obserwowane w badaniach własnych hamowanie tworzenia się kości, jak 

i przyspieszona ich degradacja mogą być związane z zaburzeniami funkcji 

wątroby indukowanymi przez metimazol. Ponadto, w poprzednich, opisanych 

wcześniej badaniach własnych z wykorzystaniem identycznego modelu 

doświadczalnego, stwierdzono znaczne zmiany w poziomie niektórych 

aminokwasów, co może wskazywać na zaburzenia funkcji wątroby.  

 

 Przewlekłe podawanie metimazolu u dorosłych samców szczurów, 

prowadzące do niedoczynności tarczycy, wpływa negatywnie na przyrost ich 

masy ciała, wskaźniki metabolizmu kostnego a także na morfologiczne, 

geometryczne, densytometryczne i mechaniczne właściwości kości długich. 

Przedawkowanie metimazolu i/lub   niewłaściwe   monitorowanie   prowadzonego  

z jego użyciem leczenia przeciwtarczycowego może powodować niedoczynność 

tarczycy i podobne do obserwowanych w tym badaniu efekty metaboliczne.  



Załącznik nr 2 – Marcin Gołyński 

 

 24

Homocysteina i kwas foliowy 

 

Na podstawie: 

Gołyński M, Lutnicki K, Krumrych W, Szczepanik M, Gołyńska M, Wilkołek P, 

Adamek Ł, Sitkowski Ł, Kurek Ł. Relationship between total homocysteine, folic 

acid, and thyroid hormones in hypothyroid dogs.  

J Vet Intern Med 2017, 31, 1403–1405. 

 

 

 Homocysteina jest endogennym aminokwasem siarkowym, powstającym 

w wyniku konwersji metioniny. Większość homocysteiny jest następnie 

remetylowana z powrotem do metioniny lub transsulfurowana do cysteiny. N5-

metyl TH4, pochodna kwasu foliowego, jest niezbędnym substratem w reakcji 

metylacji, stąd kwas foliowy podawany z dietą obniża toksyczne poziomy 

homocysteiny, chociaż korelacja pomiędzy stężeniem tych substancji  nie została 

u psów do końca wyjaśniona (Patterson i wsp. 2013, Vermeulen i wsp. 2000). 

Podwyższone stężenie homocysteiny we krwi jest u ludzi   czułym    wskaźnikiem 

i czynnikiem zaburzeń  krzepnięcia,    chorób    układu      sercowo-naczyniowego 

i problemów  neurodegeneracyjnych, ale także  niedoboru    kwasu       foliowego. 

W przypadku psów rola homocysteiny nie została jednoznacznie wyjaśniona, 

aczkolwiek stwierdzono  statystycznie istotny wzrost jej   stężenia   u   osobników  

z chorobami serca i nerek (Rossi i wsp. 2008).  Podwyższenie stężenia 

homocysteiny i obniżenie stężenia   kwasu   foliowego   zaobserwowano   u   ludzi  

z niedoczynnością tarczycy, a choroba ta jest jedną z najczęstszych 

endokrynopatii u psów, przy czym relacje pomiędzy tymi substancjami nie 

zostały jeszcze zbadane u tego gatunku (Bamashmoos i wsp. 2013, Catargi i wsp. 

1999) 

 

 Celem pracy była ocena stężenia całkowitej homocysteiny w odniesieniu 

do stężenia kwasu foliowego i hormonów tarczycy w surowicy psów z naturalnie 

występującą niedoczynnością tarczycy. 

 

 Badania zostały przeprowadzone na pacjentach Gabinetu 

Endokrynologicznego   na   Wydziale   Medycyny   Weterynaryjnej   w    Lublinie  
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i  obejmowały 29 psów mieszańców obu płci w wieku od 4 do 12 lat (średnio 7,6 

lat). Grupa kontrolna C składała się z 10 klinicznie zdrowych osobników - 5 

kastrowanych samców i 5 sterylizowanych samic w wieku od 5 do 10 lat (średnio 

7,3 lat), które były rutynowo badane fizykalnie i wykazywały stężenie całkowitej 

tyroksyny (tT4) w zakresie normy (25-50nmoli/litr). Grupa eksperymentalna E 

składała się z 19 osobników - 8 kastrowanych samców i 11 sterylizowanych 

samic, w wieku od 4 do 12 lat (średnio 7,7 lat) z klinicznymi objawami 

niedoczynności tarczycy (np. nadwaga, otyłość, apatia, nietolerancja wysiłkowa, 

bradykardia, obrzęk śluzakowaty, wypadanie włosa, symetryczne wyłysienia) i ze 

stężeniem całkowitej tyroksyny (tT4) w surowicy poniżej 20nmol/l oraz wolnej 

tyroksyny (fT4) poniżej 9pmol/l. Z grupy E wykluczono zwierzęta wykazujące 

objawy niewydolności wątroby i nerek oraz chorób przewodu pokarmowego. 

Wszystkie zwierzęta karmione były zbilansowaną dietą komercyjną bez żadnych 

suplementów, zwłaszcza zawierających metioninę, kobalaminę i kwas foliowy. 

Stężenia całkowitej i wolnej tyroksyny w surowicy oznaczano metodą 

immunofluorescencyjną za pomocą analizatora AIA 360 (Tosoh) przy 

wartościach prawidłowych wynoszących dla tT4 25-50nmol/L, zakresie 

wątpliwym tT4 20-25nmol/l i zakresie niskim dla tT4 <20nmol/l, a także  zakresie 

referencyjnym dla fT4 wynoszącym 9-39pmol/L. Stężenie całkowitej 

homocysteiny w surowicy oznaczano chemiluminescencyjnie z użyciem systemu 

Centaur ADVIA przy wartościach prawidłowych wynoszących 8,89-17,2µmol/L. 

Stężenie kwasu foliowego w surowicy oznaczono chemiluminescencyjnie z 

użyciem systemu Centaur ADVIA przy wartościach prawidłowych wynoszących 

11,3-39,6nmol/l. Analizę statystyczną uzyskanych wyników przeprowadzono 

przy użyciu testu rang U Manna-Whitneya dla P ≤ 0,05 z wykorzystaniem 

oprogramowania Statistica 10.0. Dla każdego parametru, obliczono statystycznie 

istotne różnice pomiędzy grupą kontrolną i eksperymentalną. Korelacje obliczono 

metodą Spearmana. 

 

 Stężenie całkowitej homocysteiny w grupie E było statystycznie istotnie 

wyższe niż w grupie C. Różnica pomiędzy tymi grupami wyniosła 10,68µmol/l, 

co stanowiło 77%. W grupie E stężenie kwasu foliowego było statystycznie 

istotnie niższe niż w grupie C, podobnie jak stężenie całkowitej i wolnej 
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tyroksyny. Stężenie homocysteiny u 95% chorych psów było powyżej zakresu 

referencyjnego natomiast u 5% stężenie kwasu foliowego   było   poniżej   normy.  

W grupie E obserwowana była ujemna korelacja pomiędzy stężeniem całkowitej 

homocysteiny a stężeniem kwasu foliowego oraz całkowitej i wolnej tyroksyny. 

 

 Ocena stężenia homocysteiny u psów z chorobami nerek lub serca 

(kardiomiopatia, niewydolność zastawki mitralnej, zwężenie tętnicy płucnej, 

wrodzona arytmia, przetrwały przewód tętniczy) może być przydatne w ocenie 

nasilenia choroby. Wyniki uzyskane w badaniach własnych sugerują, że 

podwyższone stężenie homocysteiny w surowicy może być związane z 

niedoczynnością tarczycy. Sugeruje to  ujemna korelacja między stężeniem 

całkowitej homocysteiny a stężeniem hormonów tarczycy oraz wzrost stężenia 

tego aminokwasu aż  o 77% w porównaniu do zwierząt zdrowych. Podobne 

zależności stwierdzono wcześniej u ludzi (Bamashmoos i wsp. 2013, 

Orzechowska-Pawilojć i wsp. 2007). Wzrost stężenia homocysteiny w surowicy 

może być następstwem obniżenia współczynnika filtracji kłębkowej (GFR), co 

dość często ma miejsce u psów z niedoczynnością tarczycy. Może być także 

spowodowany zaburzeniami metabolizmu homocysteiny w wątrobie. Obniżenie 

stężenia hormonów tarczycy powoduje spadek aktywności reduktazy 

metylenotetrahydrofoliowej (MTHFR), która uczestniczy w procesie remetylacji 

homocysteiny do metioniny (Bamashmoos i wsp. 2013, Selhub 1999). 

Stwierdzone w badaniach własnych obniżenie stężenia kwasu foliowego może 

mieć związek ze wzrostem zużycia go w procesie  wymiatania  homocysteiny  lub  

z zaburzeniami  jego  wchłaniania.  Skuteczność  suplementacji  kwasu  foliowego  

w  obniżaniu  stężenia  homocysteiny  została  potwierdzona  u  ludzi  (Vermeulen  

i wsp. 2000).  

 

 Psy z naturalnie występującą niedoczynnością tarczycy mogą wykazywać 

zwiększenie stężenia homocysteiny oraz   obniżenie   stężenia   kwasu   foliowego   

w surowicy, co może być podstawą dla suplementacji u nich tej witaminy. Można 

zasugerować, że u psów z hipotyreozą podwyższone ryzyko występowania chorób 

nerek i układu sercowo-naczyniowego  może mieć związek z obecnością 

hiperhomocysteinemii.  
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Inne aktualne projekty badawcze 

 

Kapsaicynoidy w leczeniu nowotworów i otyłości 

 

Owoce ostrej papryki habanero (Capsicum chinense Jacq.) są coraz 

częściej wykorzystywane jako przyprawa. Ich specyficzny smak uwarunkowany 

jest zawartością kapsaicynoidów, głównie kapsaicyny. Znikomą ich szkodliwość 

potwierdzają uzyskane dane dotyczące ich miejscowego i układowego wpływu po 

dożołądkowym zastosowaniu u szczurów. Po spożyciu papryki habanero 

dochodzi również do modulacji funkcji gruczołu tarczowego, co obok 

udowodnionego wpływu kapsaicynoidów na współczulny układ  nerwowy może 

stanowić podstawy zastosowania ich w walce z otyłością. Wstępne obserwacje 

kliniczne dotyczące wykorzystania papryki habanero w zwalczaniu nowotworów 

u psów wydają się być obiecujące, a przeprowadzone in vitro badania uzyskanego 

z nich ekstraktu wykazały działanie wobec wybranych linii komórek 

nowotworowych. W obszarze podwzgórza stwierdzono również wpływ 

neuroprotekcyjny owoców papryki habanero po podaniu dożołądkowym, co może 

wpływać między innymi na stężenie hormonów tarczycy. Warto zaznaczyć, że 

uzyskane wyniki można dość szeroko ekstrapolować z uwagi na podobieństwo w 

metabolizmie kapsaicynoidów u ludzi, psów i  szczurów.  Badania  te  zamierzam 

kontynuować i dlatego w chwili obecnej ubiegam się o finansowanie projektu 

związanego z tym tematem w konkursie Sonata Bis Narodowego Centrum Nauki. 
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Zaburzenia hormonalne i immunologiczne u koni 

 

Jednym z aspektów tej tematyki są prowadzone obecnie wieloletnie 

obserwacje kliniczne związane z wykorzystaniem oceny stężenia beta-endorfiny 

w przebiegu chorób związanych ze stresem oksydacyjnym u koni. Relacje takie 

zostały zaprezentowane w wymienionej niżej pracy przeglądowej. Inne badania 

dotyczące zaburzeń prooksydacyjno-antyoksydacyjnych w przebiegu wysiłku 

fizycznego oraz wybranych chorób u tego gatunku w odniesieniu do aktywności 

tlenowej neutrofilów mają związek z pierwszą z prac wymienionych w moim 

osiągnięciu naukowym. Odrębnym aspektem zainteresowania  problematyką 

układu immunologicznego koni jest mój udział w badaniach dotyczących 

zaburzeń odporności nieswoistej oraz poziomów specyficznych immunoglobulin 

w przebiegu atopii. 
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2. Krumrych W, Gołda R,  Gołyński M,  Markiewicz H, Buzała M. Effect of physical 

exercise on cortisol concentration and neutrophil oxygen metabolism in peripheral blood 

of horses. Ann Anim Sci DOI: https://doi.org/10.1515/aoas-2017-0019. 
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Parametry biofizyczne skóry 

 

Wchodzę w skład zespołu badawczego zajmującego się oceną wybranych 

parametrów biofizycznych skóry u zwierząt zdrowych oraz w przebiegu różnych 

chorób, w szczególności dermatologicznych. Zainteresowanie tą tematyką 

zaowocowało opublikowaniem jednej z prac ujętych w opisanym wcześniej 

osiągnięciu naukowym. Udało nam się również ustalić stopień przeznaskórkowej 

utraty wody zależny od rasy koni a także wartości tego parametru oraz nawilżenia 

i odczynu skóry w różnych okolicach ciała u koników polskich. Opisaliśmy też 

kształtowanie się wspomnianych parametrów u psów i kotów z atopowym 

zapaleniem skóry w zależności od nasilenia objawów klinicznych. 
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Kształcenie podyplomowe i współpraca naukowa 

 

W 2005 roku odbyłem 30-dniowy staż naukowy i zawodowy na 

Uniwersytecie Weterynaryjnym w Koszycach (Słowacja) w Klinice Chorób 

Wewnętrznych pod kierownictwem prof. Mariana Kozaka. Była to nie tylko 

praktyczna nauka zawodu i kontakt z endokrynologią kliniczną, ale także 

zapoznanie się ze stosowanymi tam technikami badawczymi z zakresu 

endokrynologii i chorób metabolicznych zwierząt.  Trzy lata później, w związku z 

ukończeniem przeze mnie studiów doktoranckich i podjęciem pracy w zespole 

dużych zwierząt, przebywałem w Wyższej Szkole Weterynaryjnej w Hanowerze 

(Niemcy) na 23-dniowym stażu w Klinice dla Koni, kierowanej ówcześnie przez 

prof. Kerstena Feige. Wyjazd ten zaowocował udoskonaleniem prowadzonych 

przeze mnie zajęć ze studentami z zakresu chorób wewnętrznych koni, jak 

również podniesieniem jakości prowadzonych usług hipiatrycznych w mojej 

macierzystej jednostce.  

Od 2009 roku współpracuję naukowo z dr. hab. Wiesławem Krumrychem, 

profesorem nadzwyczajnym Uniwersytetu im. Kazimierza Wielkiego w 

Bydgoszczy, który jest obecnie kierownikiem Zakładu Immunobiologii Instytutu 

Biologii Eksperymentalnej Wydziału Nauk Przyrodniczych na tej uczelni.  W 

roku 2012 odbyłem miesięczny staż naukowy w kierowanym ówcześnie przez 

niego Zakładzie Fizjopatologii Rozrodu i Gruczołu Mlekowego w Bydgoszczy 

PIW-PIB w Puławach. Współpraca ta zaowocowała publikacjami  z zakresu    

fizjologii i patologii układu dokrewnego i immunologicznego zwierząt, 

szczególnie w odniesieniu do wysiłku fizycznego. Do chwili obecnej 

opracowywaliśmy razem 5 artykułów oraz doniesień konferencyjnych.  

Mając na względzie endokrynologię dodam, że w tej dziedzinie 

współpracowałem lub współpracuję naukowo również z przedstawicielami innych 

jednostek organizacyjnych Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie, a 

także jednostek obcych, między innymi z prof. Leszkiem  Szewczykiem z  Kliniki  

Endokrynologii  i  Neurologii  Dziecięcej Uniwersytetu Medycznego  w   Lublinie  

i dr. n. wet. Pawłem Bęczkowskim ze Szpitala dla Małych Zwierząt na 

Uniwersytecie w Glasgow (Wielka Brytania). W chwili obecnej współpracuję 
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także z dr. n. med. Piotrem Szkodziakiem z III Katedry i Kliniki Ginekologii 

Uniwersytetu Medycznego w Lublinie w zakresie  badań   nad   wpływem   leków  

i zaburzeń metabolicznych na funkcje męskiego układu rozrodczego. Owocem 

tego są z jednej strony prace będące aktualnie w fazie przygotowywania do druku, 

a z drugiej, istotne poszerzenie skierowanej do przemysłu farmaceutycznego 

oferty badawczej mojej jednostki.  

Od lat stale współpracuję także z przedstawicielami przemysłu 

bioweterynaryjnego pełniąc funkcję doradczą. Współtworzyłem materiały 

reklamowe, opiniowałem produkty, prowadziłem badania preparatów dla 

zwierząt, ale przede wszystkim byłem w wielu przypadkach autorem 

dokumentacji oraz tzw. raportów eksperta w procesie harmonizacji, czyli 

dostosowania dokumentacji produktów leczniczych do przepisów obowiązujących 

w Unii Europejskiej. W związku z tą działalnością nabyłem wiedzę w zakresie  

obowiązujących aktów prawnych dotyczących oceny oraz rejestracji produktów 

leczniczych, pielęgnacyjnych i dodatków paszowych dla zwierząt, a także 

kosmetyków i suplementów diety. Posiadam także umiejętność opracowywania 

kart charakterystyki i instrukcji stosowania produktów, jak również wiedzę w 

zakresie przepisów dotyczących substancji chemicznych, w tym rozporządzenia 

REACH. 

Mając na względzie wspomnianą działalność ekspercką dodam, że jestem 

członkiem Grupy Ekspertów Uniwersytetu Przyrodniczego w Lublinie i zostałem 

uprawniony do kontaktów z mediami w zakresie endokrynologii, chorób 

wewnętrznych i metabolicznych zwierząt oraz opracowywania i badania leków, 

suplementów, środków żywienia i biomateriałów dla ludzi i zwierząt. 

Biorąc pod uwagę moje kompetencje zawodowe warto nadmienić, że 

jestem Specjalistą Rozrodu Zwierząt oraz Specjalistą Chorób Koni a tytuły te 

zdobyłem po odbyciu studiów podyplomowych (odpowiednio w latach 2004-2006 

i 2008-2010) oraz zdaniu stosownych egzaminów przed Komisją do Spraw 

Specjalizacji Lekarzy Weterynarii. Spełniam również wszystkie formalne warunki 

potrzebne do pracy ze zwierzętami doświadczalnymi i dydaktycznymi ponieważ 

w 2015 roku ukończyłem szkolenie dla osób wykonujących  czynności   związane  

z wykorzystaniem zwierząt do celów naukowych i edukacyjnych zorganizowane 

na   Wydziale   Biologii   i   Hodowli   Zwierząt    Uniwersytetu     Przyrodniczego  

w Lublinie zgodnie z §  2 rozp. MNiSW z dn. 5 maja 2015 (Dz. U. poz. 628). 
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Działalność edukacyjna i popularyzatorska 

 

Wychodząc naprzeciw rosnącym oczekiwaniom jakościowym właścicieli 

zwierząt wobec lekarzy weterynarii jednym z moich celów jest przyczynienie się 

do wzrostu kompetencji mojego środowiska zawodowego w odniesieniu do 

endokrynologii   klinicznej.  Jedną   z   form   tej   działalności    jest współpraca z 

czasopismami branżowymi skierowanymi do lekarzy weterynarii-praktyków. 

Efektem tego były publikacje w wielu periodykach, a zwłaszcza w Weterynarii w 

Praktyce, z którą współpracuję stale, od samego początku jej istnienia. Pełnię tam 

funkcję członka Rady Naukowej, odpowiedzialnego za jakość merytoryczną 

działu Endokrynologia. Byłem dotąd nie tylko autorem opublikowanych w tym 

czasopismie ponad trzydziestu artykułów, między innymi dotyczących chorób 

układu dokrewnego zwierząt, czy też jednego filmu edukacyjnego, ale również 

pomysłodawcą oraz recenzentem wielu innych prac. Pełniłem także funkcję 

redaktora specjalnego wydania monograficznego dotyczącego endokrynologii 

psów i kotów. 

Działalność popularyzatorską rozpocząłem jeszcze w czasie studiów 

doktoranckich w kierowanym przez prof. Zbigniewa Pomorskiego Zakładzie 

Diagnostyki Klinicznej Katedry i Kliniki Chorób Wewnętrznych na Wydziale 

Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie, będąc w latach 2003-2005 członkiem 

Komitetu Organizacyjnego VIII, IX i X Sympozjum Dermatologicznego, które 

tradycyjnie odbywało się rokrocznie w Lublinie. W późniejszym czasie, w roku 

2011, zostałem inicjatorem i organizatorem przedsięwzięcia szkoleniowego pod 

nazwą Weterynaryjna Szkoła Endokrynologii, które jest realizowane we 

współpracy z Wydawnictwem Elamed. W ramach tej działalności prowadzone 

były wielokrotnie warsztaty szkoleniowe dla lekarzy małych zwierząt oraz 

konferencje, mające na celu podniesienie kwalifikacji kadry lekarsko-

weterynaryjnej w zakresie endokrynologii. Spotkania te odbywały się przy 

współudziale Polskiego Stowarzyszenia Lekarzy Weterynarii Małych Zwierząt 

oraz Śląskiej Polikliniki Weterynaryjnej. Byłem redaktorem naczelnym dwóch 

monografii wieloautorskich wydanych przy tej okazji: „Choroby tarczycy u 

psów”  oraz   „Choroby nadnerczy i steroidoterapia u psów”.  Warto zaznaczyć, 

że poza „Endokrynologią zwierząt domowych” autorstwa prof. Andrzeja 
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Ślebodzińskiego, wymienione wyżej dwie książki są jedynymi rodzimymi 

pozycjami dotyczącymi problemów układu dokrewnego zwierząt. Jestem także 

autorem rozdziału pt. „Wrodzone wady rozwojowe i choroby dziedziczne układu 

dokrewnego” w książce „Wybrane wrodzone wady rozwojowe i choroby 

dziedziczne u psów i kotów. Przewodnik PSLWMZ” wydanej pod redakcją prof. 

Antoniego Schollenbergera nakładem Wydawnictwa Galaktyka. 

Byłem pomysłodawcą, założycielem i przewodniczącym Sekcji 

Endokrynologii Polskiego Stowarzyszenia Lekarzy Weterynarii Małych Zwierząt. 

Została ona utworzona w 2010 roku w celu  podniesienia kompetencji lekarzy 

weterynarii w zakresie endokrynologii klinicznej małych zwierząt. Przejawem 

aktywności tej sekcji jest organizacja wielu sesji plenarnych na dorocznych 

Kongresach PSLWMZ, konferencji i innych spotkań naukowych, które cieszyły 

się ponadprzeciętną frekwencją. Warto nadmienić, że prowadzona przeze mnie 

Sekcja uzyskała rekomendację i wsparcie Weterynaryjnego Centrum Kształcenia 

Podyplomowego Państwowego Instytutu Weterynaryjnego – Państwowego 

Instytutu Badawczego  w Puławach w zakresie kształcenia ustawicznego lekarzy 

weterynarii. 

Od wielu lat należę również do  Polskiego   Towarzystwa   Endokrynologii 

i Diabetologii Dziecięcej a moja obecność na organizowanych przez nie 

spotkaniach i konferencjach oraz utrzymywanie kontaktu ze środowiskiem 

medycznym, w szczególności endokrynologami pediatrycznymi, jest dla mnie 

źródłem inspiracji w obszarze  endokrynologii weterynaryjnej. 

W 2012 roku  zostałem zaproszony do realizacji projektu „Lekarz 

Weterynarii – Przedsiębiorca i Specjalista” realizowanego na zlecenie 

Wojewódzkiego Urzędu Pracy w Kielcach. Projekt współfinansowany był przez 

Unię Europejską w ramach Europejskiego Funduszu Społecznego. 

Przeprowadziłem wówczas pięciokrotnie dwudniowe szkolenia z zakresu podstaw 

endokrynologii  małych   zwierząt.   Duże   zainteresowanie   lekarzy   weterynarii  

z terenu województwa świętokrzyskiego zaowocowało potem stałą współpracą 

konsultacyjną w tym zakresie. 

 Stale występuję jako wykładowca na krajowych konferencjach, 

szkoleniach i warsztatach z materiałami z zakresu endokrynologii zwierząt, lecz 

swój największy udział w kształceniu obecnej i przyszłej kadry lekarsko-

weterynaryjnej dostrzegam w nauczaniu studentów. Przedmiotami, które 
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prowadziłem przez 15 lat mojej działalności dydaktycznej były między innymi: 

„Pierwszy kontakt z pacjentem”, „Diagnostyka kliniczna”, „Choroby Wewnętrzne 

Zwierząt Towarzyszących”, „Choroby Wewnętrzne Koni” oraz „Dermatologia 

Weterynaryjna”. 

Największe zainteresowanie dydaktyczne wzbudza u mnie jednak 

kształcenie studentów   w   zakresie   problemów   układu   dokrewnego   

zwierząt, stąd jestem pomysłodawcą, twórcą programu oraz osobą 

odpowiedzialną za przedmiot fakultatywny „Endokrynologia kliniczna” dla 

studentów XI semestru na kierunku Medycyna Weterynaryjna w Lublinie. 

Realizowany jest on w oparciu o najwyższe aktualne standardy kształcenia oraz 

światowe osiągnięcia praktycznej endokrynologii weterynaryjnej, co  pozwala na 

opanowanie zasad posługiwania się klinicznymi i dodatkowymi metodami 

diagnostyki endokrynologicznej zwierząt oraz opanowanie aktualnej wiedzy z 

zakresu rozpoznawania i zwalczania chorób układu dokrewnego zwierząt 

domowych. Jakkolwiek skierowany jest on do ograniczonej liczby studentów, to 

również inne osoby mają możliwość nabywać umiejętności w zakresie 

endokrynologii klinicznej w ramach staży klinicznych oraz praktyk wakacyjnych. 

Od początku mojej pracy zawodowej, czyli od 2002 roku, konsultuję 

przypadki w ramach przychodni dermatologicznej na Wydziale Medycyny 

Weterynaryjnej w Lublinie. Zgodnie z moimi zainteresowaniami wyodrębniony 

został z niej, z mojej inicjatywy, gabinet endokrynologiczny. W chwili obecnej 

przyjmowane są w nim przypadki wszystkich chorób układu dokrewnego, nie 

tylko z  obszaru  Lubelszczyzny,  ale  i  innych  zakątków  kraju  a  nawet  z  Rosji  

i Ukrainy. Istnieje w  nim  możliwość  kompleksowego  prowadzenia  diagnostyki  

i leczenia chorób endokrynologicznych, ze szczególnym uwzględnieniem psów, 

kotów i koni. W ten sposób dołączyliśmy do innych krajowych uniwersyteckich 

jednostek odwoławczych w dziedzinie endokrynologii weterynaryjnej.  
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