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Choroby $ciggien 1 wigzadel sg najczestsza przyczyng osiggania niezadowalajacych
wynikow sportowych, przerw w treningu, a nawet catkowitej eliminacji konia z aktywnosci
wyczynowej czy wykonywanej wczesniej pracy. Narazenie na rozwoj patologii konkretnych
Sciegien i wigzadet ro6zni si¢ w zalezno$ci od konkurencji sportowej, jednak choroby mig$nia
miedzykostnego (SL- suspensory ligament) wymieniane sg jako czeste zaré6wno u koni
skokowych, WKKW, ujezdzeniowych, rajdowych, startujacych w konkurencjach Western,
jak i koni rekreacyjnych. Diagnostyka choréb SL opiera si¢ na badaniach klinicznych
I obrazowych, jednak obserwowane zmiany moga si¢ znacznie r6znié, a brak kulawizny nie
wyklucza choroby. Badania parametréw krwi w kontekscie chordb $ciggien u koni opisywane
sg rzadko, zatem lek. wet. Beata Nowicka w swojej pracy doktorskiej podjeta si¢ trudnego
i nowatorskiego zadania. Tytul pracy umozliwia szerokie potraktowanie zagadnienia
i uwzglednienie aspektow zaréwno diagnostycznych jak i dotyczacych patogenezy choroby,
co znalazto odzwierciedlenie w rozprawie, wiele zagadnien poruszonych przez Doktorantke
wymaga jednak dalszych badan.

Migsien migdzykostny jest strukturg zbudowang gtéwnie z tkanki tacznej, ale zawiera
tez wlokna migsniowe 1 tkanke thuszczowa zlokalizowang w wigkszosci w proksymalne;j
czesci SL. Anatomicznie w SL wyrdznia si¢ czg$¢ proksymalng, obszar glowny oraz galezie
SL. Temu podziatowi odpowiada kliniczna klasyfikacja chorob SL. W recenzowanej pracy
skupiono si¢ na proksymalnej czgsci SL (PSL). Do rozwoju patologii w obrebie blizszego
przyczepu SL dochodzi kiedy jest on poddany dziataniu zbyt duzych sit (obcigzen
mechanicznych) podczas ruchu, moze to by¢ jednorazowy incydent lub kumulacja
powtarzajacych si¢ submaksymalnych obcigzen powodujacych mikrouszkodzenia. Proces
patologiczny obejmuje faze ostrag, charakteryzujaca si¢ rozerwaniem wiokien kolagenowych



1 uszkodzeniem naczyn mikrokrazenia oraz naptywem leukocytow i uwalnianiem mediatorow
zapalenia, faz¢ naprawcza, gdy powstaje blizna oraz faze¢ przebudowy powstatej blizny.
Uwaza si¢, ze na ten klasyczny schemat zapalenia w wyniku uszkodzenia naktada si¢ wptyw
postepujacego zwyrodnienia PSL. Z tego powodu Sue Dyson zaproponowata stosowanie
nazwy desmopatia w miejsce desmitis, co jest bardziej wlasciwe zwlaszcza w przypadku
niektorych koni, u ktorych stwierdza si¢ histologicznie zmiany zwyrodnieniowe, a zmiany
zapalne sg niewielkie lub nawet nieobecne.

Wobec faktu, ze PSL zawiera istotng ilo$¢ tkanki tluszczowej, ktora moze wydziela¢
adipokiny wptywajace na przebieg zapalenia oraz procesoOw zwyrodnieniowych Doktorantka
postanowita zbada¢ zwiazki pomiedzy stezeniami adipokin we krwi a wystgpowaniem
patologii PSL. Podjete przez Doktorantk¢ badania sg nowatorskie i otwieraja nowy kierunek
w badaniach patogenezy chordb wigzadet i §ciggien u koni.

Recenzowana rozprawa doktorska ma tradycyjng form¢ manuskryptu, liczy 120 stron,
zawiera 16 tabel, 9 wykreséw, 12 rycin (zdjecia i ultrasonogramy oraz schemat), spis 238
pozycji pismiennictwa, wykaz skrotow oraz streszczenia w jezyku polskim i angielskim.
Autorka pracy, lek. wet. Beata Nowicka opublikowata dotychczas 17 prac (wedlug bazy
danych UP w Lublinie), w tym 7 w czasopismach JCR (wedtlug bazy ORCID).

Manuskrypt ma uktad klasyczny. Wstep, podzielony na 11 podrozdzialow zawiera
szczegOlowy przeglad pismiennictwa na temat chorob ukladu migsniowo-szkieletowego,
szczegblnie migsnia miedzykostnego oraz adipokin i interleukiny — 8 (IL-8). Autorka opisata
wymieniane w pismiennictwie naukowym dane na temat wystepowania i przyczyn kulawizn u
koni wyczynowych, przyczyny tych zmian oraz czynniki ryzyka. W dalszej czesci wstepu
skupita si¢ na budowie, funkcji oraz chorobach SL i mozliwosciach diagnostyki patologii w
tym rejonie. Kolejne podrozdzialy poswiegcita adipokinom, ktérym przypisuje si¢ role w
regulacji zapalenia oraz procesow zwyrodnieniowych: rezystynie, wisfatynie i leptynie oraz
IL-8 (obecnie CXCLS8), chemokinie zaliczanej do cytokin prozapalnych, ktora wystepuje
rowniez w tkance tluszczowej. We wstepie pojawito si¢ kilka niescistosci, Autorka uzywa
dwoch nazw: adipocytokiny i adipokiny (dotyczy to calej pracy). Wprawdzie w
piSmiennictwie naukowym mozna znalez¢ obydwie nazwy, powszechnie uzywa si¢ jednak
nazwy adipokiny, a w pracy doktorskiej warto zachowac jednolitos¢ nazewnictwa. W tekscie
znalazly si¢ tez niezrgcznosci stylistyczne, np.: ,,efekty dychotomiczne zwigzane z procesami
tkanki tacznej i stawow” (str. 29) czy ,.leptyna jest wyrazana nie tylko przez adipocyty” (str.
30) — wierze, ze jest to zwigzane z korzystaniem przez Doktorantke z pis$miennictwa przede
wszystkim anglojezycznego 1 zostanie skorygowane podczas przygotowania wynikow do
publikacji w czasopi$mie anglojezycznym. Wstep uzupetniaja zdjecia, ultrasonogramy i obraz
MRI, jednak poza jednym przypadkiem (ryc. 7) brakuje podania autora tych zdje¢. Wstep w
przejrzysty sposob prowadzi do sformutowania celu pracy 1 hipotez badawczych.

Za cel recenzowanej pracy Autorka przyjeta ocene stezenia adipokin i CXCLS8 u koni
z desmopatiami PSL w konczynach piersiowych lub miednicznych i okreslenie zwiazku tych
stezen z uzytkowaniem 1 utrzymaniem konia oraz wiekiem, picia i wskaznikami
hematologicznymi i biochemicznymi krwi. Grup¢ kontrolng stanowity konie bez desmopatii
PSL. Autorka doktadnie podata hipotezy badawcze zerowe oraz alternatywne, co sprawia, ze
rozdzial Cel pracy i hipotezy badawcze zajmuje 5 stron. W moim odczuciu korzystniejsza
bytaby krotsza i bardziej zwigzta forma. Zwazywszy, ze w pismiennictwie brak jest danych na



temat zwigzku stezen adipokin we krwi i wystgpowaniem patologii PSL u koni, wykonanie
kompleksowej analizy jest cenne zaréwno z naukowego jak i klinicznego punktu widzenia.

Badania wykonano u 36 koni, 27 z nich wykazywato kulawizng i leczono je z powodu
desmopatii PSL, a 9 to grupa kontrolna, czyli konie bez objawow patologii uktadu ruchu.
Kryteria doboru koni opracowano bardzo starannie — zatozono ten sam wiek i kondycj¢ konia
(body condition scoring - BSC) i okreslono kryteria wykluczenia z badania. Autorka planujac
badanie zadbata zatem o zminimalizowanie wptywu czynnikow zmieniajacych stezenia
adipokin we krwi. Szkoda, ze wiek koni w grupie badanej i kontrolnej okazat si¢ istotnie
roézny, jednak badania z udzialem pacjentow czesto nie dajg mozliwo$ci utworzenia
homogennych grup. Zaréwno elementy wywiadu, jak i badania klinicznego i obrazowego
opisano przejrzyscie i doktadnie. W tabeli 2. podano charakterystyke koni z chorobami PSD
I kontrolnych zgodnie z zatozeniami opisanymi w celach pracy. W czgséci 5.3.3 opisujacej
badania laboratoryjne podano, ze ,,materiat pobierano przy pomocy proboéwko-strzykawek z
odpowiednim podtozem” — sugeruje to wykonanie badan mikrobiologicznych, ktorych chyba
nie wykonywano? W tej czeSci zaprezentowano roéwniez wyniki, ktore moim zdaniem
powinny podane p6zniej, czyli w rozdziale Wyniki wraz z istotnoscig statystyczng roznic (lub
jej brakiem).

W rozdziale Wyniki Autorka wprowadza kolejny podzial na grupy: w zalezno$ci od
uzytkowania koni (TRN — pracujace i NTR — niepracujace) i ich utrzymania (PA —
padokowane i NPA — niepadokowane), nie podano jednak liczb koni w poszczegdlnych
grupach. Podziat ten realizuje cele pracy, jednak w grupach znalazty si¢ zarowno konie chore
jak i zdrowe (co zaznaczono dopiero w kolejnych podrozdziatach), co sprawia, ze wyniki
moga by¢ obarczone wigkszym btedem. Moze warto zastosowa¢ ten podziat tylko w grupie
koni chorych? Stezenia badanych adipokin i CXCLS8 poréwnano w uktadach konie chore
i zdrowe; trenujgce i nietrenujgce oraz padokowane i niepadokowane.

Wyniki przedstawiono w tabelach, a parametry istotnie si¢ roéznigce roéwniez na
wykresach (cho¢ prezentowanie tych samych wynikéw w rdéznych formach nie jest
potrzebne). Dziwig mnie jednak wartoSci p przekraczajace 1 (1,895 i 1,576) w tabeli 7.
Niejasna jest tez tabela 8, mozna odnie$¢ wrazenie, ze wszystkie konie chore — ORT byty
padokowane, a konie kontrolne niepadokowane. Mam nadziej¢, ze publiczna obrona
rozprawy bedzie okazjag do wyjasnienia tych kwestii, tym bardziej, ze na wykresie 9
przedstawiono, ze stgzenie rezystyny jest istotnie wyzsze w grupie padokowanej (jak
rozumiem chorych, padokowanych koni?). Spostrzezenie to jest ciekawe, poniewaz stezenie
rezystyny bylo nizsze u koni chorych niz u zdrowych, co mogloby sugerowaé, ze
padokowanie korzystnie wptywa na stan chorych koni, skoro podwyzsza st¢zenie rezystyny?

Kolejne czesci rozdzialu wyniki dotycza korelacji pomigdzy badanymi parametrami.
Szkoda, ze w tabelach podano tylko warto$ci r i p bez wartosci badanych parametréw, choc¢
znacznie rozbudowatoby to tabele. Opisy wynikow budzg watpliwosci. Korelacje pomigdzy
stezeniem rezystyny a parametrami biochemicznymi krwi byty umiarkowane, jedynie stezenie
wapnia w grupie koni kontrolnych byto silnie (r=857) skorelowane ze stezeniem rezystyny.
Poprawy wymaga opis korelacji dotyczacych stezenia leptyny — korelowato ono silnie
i dodatnio z wiekiem, ale tylko w grupie koni kontrolnych. Ponadto silng dodatnig korelacjg
stwierdzono u koni kontrolnych pomiedzy stezeniem leptyny i MLR (cho¢ stosunek
monocytow 1 limfocytow moze mie¢ ograniczong wiarygodnos¢) oraz leptyny i CXCL8



u koni kontrolnych, inne istotne korelacje byly umiarkowane. Stezenie wisfatyny nie
korelowato ze stgzeniem leptyny u chorych koni (r=0,075, p=0,72). Mam nadzieje¢, ze
publiczna obrona rozprawy bedzie okazja do doprecyzowania opisu wynikdw, moze warto
przedstawi¢ tylko istotne statystycznie wartosci?

Dyskusja wynikow byta duzym wyzwaniem, z ktorym lek. wet. Beata Nowicka
poradzita sobie bardzo dobrze. Z uwagi na brak w piSmiennictwie naukowym danych na
temat zwigzku pomiedzy chorobami wiezadet czy $ciggien u koni a st¢zeniami adipokin we
krwi, konieczne byto odniesienie si¢ do wynikow uzyskanych u pacjentéw innych gatunkow z
uwzglednieniem specyfiki chorob koni. Dyskusje rozpoczyna przypomnienie znaczenia
chorob SL. W tej cze$ci niejasne jest jednak stwierdzenie, ze ,,w$rdod koni ze
zdiagnozowanym PSD u ponad 80% pacjentow wystapita nieche¢ do ruchu, u 40% z grupy 27
ze zdiagnozowanym PSD nie zgloszono oznak bolu”. Zgodnie z tym, co wezesniej podawano
w pracy grupa koni chorych liczyta 27 osobnikow, 80+40=120 (%) — tkwi tu zatem jakis$
btad... ponadto w rozdziale Materiat i metody podano, ze kryterium kwalifikacji do grupy
badanej byta m. in. kulawizna trwajaca nie krocej niz 21 dni, skad zatem brak oznak bolu?
Kolejna czgs¢ dyskusji dotyczy patofizjologii bolu. Zasadne jest odniesienie do patologii
sciggna Achillesa 1 sugestia, ze adipokiny pochodzace z tkanki ttuszczowej w SL moga mie
istotne znaczenie dla czucia bolu wynikajacego z postepu zmian zwyrodnieniowych. Wedtug
Sue Dyson, bdl zwigzany z desmopatiag moze wynika¢ z ucisku okolicznych nerwow, co moze
mie¢ zwigzek z postepujagcym zwyrodnieniem. Doktorantka slusznie podkreslita, ze
przewlekte choroby PSD prowadzg do zmiany udzialu tkanki thuszczowej na korzys$¢ tkanki
tacznej. Potwierdzajg to zaprezentowane w pracy wyniki Autorki wskazujace na nizsze
stezenie rezystyny (i wyzsze CXCLS8) u chorych koni. Kolejnym potwierdzeniem jest
omowienie wynikow badan ultrasonograficznych. Szkoda, Zze w czgsci Wyniki nie
zamieszczono tych obrazow — byloby to dodatkowg zaleta pracy. Dalsza czes¢ dyskusji
poswiecona jest przede wszystkim adipokinom i CXCLS8 oraz ich roli w regulacji zapalenia
1 innych procesow patologicznych. W pracy nie stwierdzono réznic w stezeniu wisfatyny
pomigdzy grupa koni chorych i zdrowych, w dyskusji Autorka zaznaczyla ten fakt,
pozostawila jednak niedosyt w kwestii interpretacji braku roznic. Wydaje si¢ to wazne w
kontekscie uznania wisfatyny za wazny czynnik prozapalny (co rowniez zaznaczono w
dyskusji). Mam nadzieje, ze publiczna obrona pracy bedzie okazja do rozwinigcia tego
zagadnienia.

Lek. wet. Beata Nowicka podjeta trudne i nowatorskie badania. Istnieja doniesienia na
temat roli adipokin w rozwoju chorob uktadu ruchu u innych gatunkow, zatem rozpoczecie
takich badan u koni niesie mozliwo$ci poznania nowych aspektéw tych chordb. Autorka
zaproponowata dalsze kierunki badan i mam nadziejg¢, ze bedzie je kontynuowata.

Prace konczy 8 bardzo rozbudowanych wnioskow. W mojej opinii stanowig one
przede wszystkim podsumowanie wynikow, zabrakto tam podkreslenia istotnych spostrzezen,
0 ktorych napisano w dyskusji, a nawet w streszczeniu pracy.

Moim obowigzkiem jest rowniez ocena formy pracy, ktora wymaga korekt przed
opublikowaniem w czasopismie naukowym, cho¢ wydaje si¢, ze publikacja wynikow w
jezyku angielskim bedzie tatwiejsza i1 wyeliminuje wspomniane juz niezrgcznos$ci
stylistyczne. Warto jednak pamigta¢, ze w przypadku adipokin okresla si¢ ich st¢zenie we
krwi, nie ,,poziom stgzenia” a tym bardziej nie ,,miano adipokin”.



Na pochwate zastuguje dokumentacja fotograficzna, mam jednak nadzieje, ze w
publikacjach wynikow znajdzie si¢ wigcej ultrasonogramow badanych koni. Proponuje
réwniez uzupetnienie tabel z warto§ciami r i p o wartosci badanych wskaznikow, nawet jesli
mialyby zosta¢ zredukowane jedynie do wskaznikow ktore istotnie ze soba korelujg. W
tabelach zawierajacych wyniki badan hematologicznych brakuje jednostek, warto tez
wyjasni¢ skroty rowniez w legendach tych tabel. W niektorych miejscach istotnej korekty
wymaga tekst opisujacy wyniki.

Powyzsze uchybienia edytorskie moga utrudnia¢ czytanie pracy, ale w zadnym
stopniu nie obnizaja jej wartosci merytorycznej

W podsumowaniu opinii na temat rozprawy doktorskiej lek. wet. Beaty
Nowickiej nalezy podkresli¢ przede wszystkim nowatorski charakter badan.
Kompleksowa analiza st¢zen wybranych adipokin i CXCL8 u koni z desmopatia PSL
otwiera nowy kierunek w badaniach chorob wiezadel i $ciggien u koni.

W trakcie dyskusji podczas publicznej obrony rozprawy bedzie z pewnoscig okazja do
rozmowy z Autorkg na temat:

1. Mozliwych przyczyn braku rdéznic w stezeniu innych niz rezystyna adipokin
(szczegoblnie wisfatyny) pomiedzy konmi chorymi i zdrowymi

2. Znaczenia sposobu utrzymania podczas leczenia i rehabilitacji koni z desmopatia
PSL

3. Podziatu na grupy na podstawie obecnosci choroby, uzytkowania i utrzymania

Stwierdzenia kulawizny u chorych koni (grupa ORT)

5. Drobnych uchybien w opracowaniu manuskryptu:

B

Wymienione uwagi stanowig glos w dyskusji i nie obnizaja w zadnym stopniu
wartos$ci zaprezentowanej pracy.

Przedstawiona do oceny praca lek. wet. Beaty Nowickiej stanowi znaczny dorobek naukowy
Autorki, spelnia wymagania stawiane pracom na stopien naukowy doktora i w peini
odpowiada warunkom okreslonym w Ustawie z dnia 20 lipca 2018 roku Prawo o szkolnictwie
wyzszym i nauce ( Dz. U . 2018 poz. 1668 z pdzniejszymi zmianami). W zwigzku z
powyzszym zwracam si¢ do Wysokiej Rady Dyscypliny Weterynaria Uniwersytetu
Przyrodniczego w Lublinie z wnioskiem o dopuszczenie lek. wet. Beaty Nowickiej

do dalszych etapow przewodu doktorskiego.
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