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Na znaczenie zwierzgt domowych w badaniach biome-
dycznych wskazywano juz wiele lat temu [35], ale ob-
serwowany w ostatnich kilkunastu latach dynamiczny
rozwoj genomiki, biotechnologii, bioinformatyki, a takze
nauk weterynaryjnych i zootechnicznych sprawit, ze rola
ta jeszcze istotnie wzrosta [22]. Swinia jest gatunkiem
szczegolnie waznym pod tym wzgledem, o czym $wiadczy
m.in. wyhodowanie szeregu linii typu minipig (np. Gottingen
minipig, Sinclair minipig, Panpinto minipig) przeznaczo-
nych do prowadzenia badan biomedycznych [14] oraz
zaawansowane prace nad uzyskaniem zmodyfikowa-
nych genetycznie $win, ktérych narzady mogtyby byc¢
przydatne do ksenotransplantacji [7].

Wraz z postepem wiedzy o organizacji genomu czto-
wieka i zwierzgt domowych oraz powszechnym stoso-
waniem nowoczesnych technik i narzedzi badawczych,
takich jak wysokoprzepustowe sekwencjonowanie DNA
i RNA czy mikromacierze SNP, lawinowo rosta liczba
identyfikowanych mutacji genowych odpowiedzialnych
za choroby dziedziczne. Wiedza ta gromadzona jest
w ogolnodostepnych bazach danych dedykowanych czto-
wiekowi (OMIM — OnLine Mendelian Inheritance in Man,
https://www.omim.org/) oraz zwierzetom (OMIA — OnLi-
ne Mendelian Inheritance in Animals, https://www.omia.
org/home/). Analizy poréwnawcze wykazaty, ze wiek-
szo0$¢ monogenowych choréb zwierzgt ma odpowiedni-
ki w chorobach cztowieka (tab. 1). Oznacza to, ze choro-
by takie majg podobny obraz kliniczny i sg wywotane
mutacjami tych samych
genow. Gatunkiem wyroz-
niajgcym sie pod wzgle-
dem liczby zidentyfikowa-

Tabela 1

Liczba choréb monogenowych swin bedgcych modela-
mi dla choréb cziowieka jest mniejsza. Bardzo dobrym
przyktadem wykorzystania wiedzy o chorobie dziedzicznej
zwierzgt gospodarskich do poznania podtoza molekular-
nego jej odpowiednika u cztowieka jest gorgczka ztosliwa
Swin. Identyfikacja mutacji sprawczej byta mozliwa dzieki
ustaleniu, ze locus genu odpowiedzialnego za te chorobe
znajduje sie w chromosomie 6 $wini, co dowiedziono dzie-
ki ustaleniu, ze lokalizacja tego nieznanego wowczas
genu jest sprzezona z loci gendw o0 znanym potozeniu
w tym chromosomie. Byty to geny kodujgce izomeraze glu-
kozofosforanowa (GPI, okreslang rowniez symbolem PGI)
i dehydrogenaze glukozo-6-fosforanowa (PGD, okresla-
ng réwniez symbolem G6PD). Wiedza ta pozwolita na
identyfikacje mutacji sprawczej w genie RYR1 cztowieka
[21], a rok pozniej w tym samym genie Swini [10].

W badaniach podtoza molekularnego i poszukiwa-
niach terapii choréb dziedzicznych cztowieka od dekad
kluczowa role odgrywajg zwierzeta laboratoryjne, gtow-
nie myszy z eksperymentalnie wywotanym efektem no-
kautu genowego, czyli osobniki homozygotyczne pod
wzgledem mutacji wywotujgcej dang chorobe [5, 13].
Opanowanie techniki edytowania genomu, czyli wpro-
wadzania zmian w $cisle okreslonym jego miejscu [27],
miato przetomowe znaczenie w tworzeniu zwierzat do-
mowych, w tym $swin, bedgcych modelami choréb gene-
tycznych cztowieka. W niniejszym artykule zaprezento-
wano przyktady badan molekularnych oraz modyfikac;ji
genetycznych swin prowadzonych w celu utworzenia mo-
deli choréb dziedzicznych cztowieka.

Choroby monogenowe

Terapia choréb monogenowych jest powaznym wyzwa-
niem medycyny cztowieka. Opracowanie skutecznych
i bezpiecznych terapii poprzedzane jest badaniami
zwierzgt modelowych, w ktérych sprawcza mutacja po-
chodzi z puli genowej danego gatunku lub jest efektem
eksperymentalnej transgenezy, lub edycji genomu. Ba-
dania takie wykonywane sg takze u $win, czego przy-
ktadami sg m.in. plagsawica Huntingtona i dystrofia mies-
niowa Duchenne’a.

Plagsawica Huntingtona (choroba Huntingtona) to
choroba neurodegeneracyjna spowodowana zwiekszong
liczbg powtdrzen (ponad 40) 3-nukleotydowej sekwencji
CAG, kodujgcej glutamine w eksonie 1 genu huntingti-
ny [12]. Produktem zmutowanego genu HTT jest zmie-
nione biatko o wydtuzonej sekwencji ztozonej z amino-
kwasow glutaminowych (poli-Q), ktére podlega najsil-
niejszej ekspresji w osrodkowym uktadzie nerwowym.

Choroby dziedziczne zwierzat domowych, ktére majg znaczenie modelowe w badaniach
choréb cztowieka (wg bazy OMIA, stan na dzien 27 marca 2024)

nych mutacji wywotujg-

cych choroby monogeno-
we jest pies, a wiedza ta
byta niejednokrotnie wyko-

rzystywana w przedklinicz-
nych badaniach terapii ge-
nowych [34].

Choroby dziedziczne Pies | Bydto | Kot |Swinia| Owca | Kon
Liczba choréb monogenowych bedgcych
. ) . 596 338 274 214 137 157
modelami chordb cztowieka
Liczba znanych mutacji odpowiedzialnych
473 243 143 50 50 43
za choroby monogenowe
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Jest to choroba monogenowa, dziedziczona w sposéb
autosomalny dominujgcy. Ryzyko odziedziczenia i za-
chorowania na chorobe Huntingtona jest takie samo
wsrod kobiet, jak i mezczyzn. Choroba Huntingtona na-
lezy do schorzen rzadkich, poniewaz jej czesto$¢ w wiek-
szosci panstw europejskich jest rzedu kilku oséb na
100 000 urodzen. Jest to choroba pojawiajgca sie za-
zwyczaj u 0sob dorostych i ma charakter postepujacy.
Dlatego bardzo wazng cechg zwierzgt modelowych jest
ich naturalna dtugos¢ zycia oraz obraz kliniczny od-
zwierciedlajgcy rozwoj choroby u ludzi. Model choroby
u $wini utworzono przy pomocy transgenezy, wprowa-
dzajgc do przedjadrza zygoty wektor lentiwirusowy ze
zmutowanym ludzkim genem HTT posiadajgcym 145
powtdrzen CAG [3]. Zmodyfikowane genetycznie zarod-
ki umieszczono laparoskopowo w jajowodach biorczyn,
ktére po typowym czasie cigzy urodzity transgeniczne
prosieta. Zmodyfikowane genetycznie zwierzeta w okre-
sie pierwszych 40 m-cy zycia charakteryzowaty sie nor-
malng zywotnoscig i ptodnoscig. W kolejnych badaniach
analizowano zmodyfikowane swinie w starszym wieku
(48-70 m-cy) i zaobserwowano szereg charakterystycz-
nych zmian neurodegeneracyjnych, co potwierdzito przy-
datnos¢ tego modelu w przedklinicznych badaniach réz-
nych terapii tej choroby [2].

Jedng z najczestszych choréb monogenowych czto-
wieka jest dystrofia miesniowa Duchenne’a (DMD),
wywotana przez mutacje sprzezonego z picig genu
kodujgcego dystrofine [15]. Jest to réwniez choroba o po-
stepujgcym charakterze, ktorej pierwsze objawy poja-
wiajg sie u chtopcéw w wieku kilku lat, a Srednia dtugos$é
zycia wynosi ok. 20 lat. Wystepuje ona raz na 3500-5000
urodzen chtopcéw. Wiekszos¢ stwierdzonych mutacii
w tym genie obejmuje delecje jednego lub kilku ekso-
now, co zazwyczaj skutkuje przesunieciem ramki od-
czytu i powstaniem krétkiej, niefunkcjonalnej formy biat-
ka. Brak dystrofiny wywotuje uszkodzenie wtdkien mie-
sniowych objawiajgce sie postepujgcg degeneracjg
miesni, a takze problemami w uktadach krgzenia i od-
dechowym.

U swin wywotano te chorobe z wykorzystaniem réz-
nych technik modyfikacji genetycznych [33]. Pierwszy
model DMD u swin uzyskano w wyniku homologiczne;j
rekombinacji (ang. gene targeting) wywotujgcej delecje
eksonu 52 w hodowanych in vitro komérkach pochodza-
cych od samca. Zmodyfikowane genetycznie komorki
wprowadzono nastepnie do enukleowanych oocytéw Il
rzedu w celu uzyskania potomstwa meskiego obarczo-
nego zmutowanym genem dystrofiny. Zwierzeta te (sam-
ce) wykazywaty cechy kliniczne, biochemiczne i pato-
logiczne choroby, jednakze umieraty przed osiggnie-
ciem dojrzatosci ptciowej. Stosujgc te samg procedure,
ale z wykorzystaniem zenskich zmodyfikowanych gene-
tycznie komorek, uzyskano heterozygotyczne lochy, kto-
re byly nosicielkami delecji eksonu 52. Lochy te byty
ptodne i dzieki temu w potomstwie otrzymywano zdrowe
loszki-nosicielki mutacji, jak i knurki obarczone choro-
ba. Kolejny eksperyment wykonano przy pomocy techniki

CRISPR/Cas9 (ang. Clustered Regulatory Interspaced
Short Palindromic Repeats /CRISPR associated pro-
tein), zaliczanej do tzw. molekularnych nozyczek, w celu
wywotania delecji eksonu 27 i mutacji w eksonie 51.
Szczegodlnie interesujgcym eksperymentem byto wyko-
rzystanie swin z delecjg eksonu 52 do wywotania delecji
eksonu 51, co nieznacznie skracato kodowany polipe-
tyd, ale jednoczesnie przywracato prawidtowg ramke
odczytu genu dystrofiny. Konstrukty genetyczne zawie-
rajgce czgsteczki RNA (ang. guide RNA), lokalizujgce
miejsce przeciecia DNA, byty podawane domiesniowo
i dozylnie. Obserwowano ekspresje funkcjonalnej wersiji
biatka dystrofiny w migsniach szkieletowych, przeponie
i sercu.

Przyktadem wykorzystania techniki edytowania ge-
nomu byto réwniez uzyskanie swin z nokautem genu
receptora hormonu wzrostu (GHR). Celem byto utwo-
rzenie modelu zwierzecego dla zespotu Larona, rzad-
kiej autosomalnej i recesywnej choroby cztowieka. Ze-
spot ten charakteryzuje sie niskim wzrostem pacjentéw,
otytoscig i przejSciowag mtodziencza hipoglikemig. Zygo-
ty $win zostaty uzyte w technologii CRISPR/Cas9 ce-
lem wywotania mutacji zmiany ramki odczytu w genie
GHR. Swinie z wprowadzong zmiang wykazywaty po-
dobne cechy, jakie sg obserwowane w zespole Larona,
czyli miaty obnizony poziom insulinopodobnego czynni-
ka wzrostu 1 (IGF1) oraz biatka trzeciego wigzacego
IGF (IGFBP3), a takze zwigkszone stezenie hormonu
wzrostu w surowicy, opdzniony wzrost, hipoglikemie
oraz postepujacy wzrost catkowitej tkanki ttuszczowej
[16].

Choroby poligenowe

Do gtéwnych probleméw zdrowotnych cztowieka, obok
chordéb uktadu krgzenia i choréb nowotworowych, nale-
zy epidemia otytosci i cukrzycy typu 2 [28]. W szeroko
zakrojonych badaniach patogenezy i terapii tych choréb
wykorzystywana jest réwniez Swinia jako organizm mo-
delowy [19, 26] — tabela 2 i rycina 1. Wiele lat temu wy-
prowadzono przy pomocy klasycznych metod hodowla-
nych miniaturowg rase Yucatan, ktéra jest przydatnym
modelem w odniesieniu do cukrzycy typu 2 [4, 25] oraz
réwniez miniaturowa rase Ossabaw — model do badan
otytosci [37]. Opracowanie technik modyfikowania ge-
nomu (transgeneza i edycja genomu) stworzyto warunki
do uzyskania swin ze Scisle okreslonymi zmianami w ge-
nomie, zwigzanymi z cukrzycg lub otytoscig [36]. Nale-
zy podkresli¢, ze poszukiwanie wariantdw genowych
zwigzanych z akumulacjg tkanki ttuszczowej u $win jest
waznym obszarem badan prowadzonych od szeregu lat
w kontekscie cech produkcyjnych (grubos¢ podskérnej
tkanki ttuszczowej, zawartosc ttuszczu srédmiesniowe-
go, czy masa ttuszczu okotonarzgdowego). Wiedza z tego
zakresu moze mie¢ znaczenie w poznawaniu podtoza
molekularnego otytosci ludzi [32].

Otytos¢ swin moze by¢ wywotywana przez zastoso-
wanie diety wysokottuszczowej i/lub wysokoweglowo-
danowej, co moze prowadzi¢ do dyslipidemii, czyli pod-
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Czesciowe lub petne
usuniecie trzustki
Efekt — niedobdr insuliny

Iniekcja toksyn niszczacych
komérki beta w trzustce
Efekt — niedobdr insuliny

drowo-udowych w poréwnaniu ze zwie-
rzetami z grupy kontrolnej [1]. Innym
przyktadem sg transgeniczne swinie
z nokautem (wytgczona funkcjg) genu

Swinia jako model
w badaniach cukrzycy
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kodujgcego receptor dla lipoprotein
o niskiej gestosci — LDLR (ang. low
density lipoprotein receptor). Swinie
takie uzyskano z wykorzystaniem re-
kombinowanych adenowirusow i tech-

Diety modyfikujgce metabolizm
Efekt — insulinoopornosé
lub otytos¢

Modyfikacje genetyczne
Efekt — niedobdr insuliny
insulinoopornosc¢ lub otytos¢

nologii SCNT (ang. somatic cell nucle-
ar transfer). W zaleznosci od tego,
czy swinie byty heterozygotami, czy

Rycina 1. Procedury wykorzystywane w tworzeniu swin modelowych do ba-

dan cukrzycy — na podstawie [26]

wyzszonego poziomu cholesterolu catkowitego i zmian
w poziomie lipoprotein niskiej gestosci (LDL) i wysokiej
gestosci (HDL). Dyslipidemia jest cechg charaktery-
styczng zespotu metabolicznego i gtbwnym czynni-
kiem ryzyka rozwoju miazdzycy i choréb uktadu krg-
zenia, szczegdlnie u pacjentdw z cukrzycag. Stosujgc
modyfikacje genomu, utworzono transgeniczne minia-
turowe Swinie rasy Yucatan z nadekspresjg genu PCSK9
(ang. proprotein convertase subtilisin/kexin type 9), co
skutkowato zwiekszonym stezeniem lipoprotein o bardzo
matej gestosci VLDL i LDL w osoczu, ktére wzrosto
jeszcze bardziej, gdy zwierzeta karmiono dietg wyso-
kottuszczowg. Po 46 tygodniach stosowania tej diety
transgeniczne Swinie wykazaty przyspieszong pro-
gresje zmian miazdzycowych w aorcie i tetnicach bio-

Tabela 2

homozygotami pod wzgledem utraty
funkcji genu LDLR, przy stosowaniu
standardowej diety, stwierdzono tuz
po urodzeniu odpowiednio fagodng
lub ciezkg hipercholesterolemie ze
zwiekszonym poziomem cholesterolu catkowitego, LDL
i VLDL, ale obnizonym poziomem HDL. Dodatkowo, $wi-
nie z catkowitg utratg funkcji tego genu (homozygoty) kar-
mione dietg wysokottuszczowa, juz po 90 dniach zywie-
nia wykazywaty rozlegte zmiany miazdzycowe w aorcie
brzusznej [6].

Rozw¢j tkanki ttuszczowej jest kontrolowany przez
wiele genow. Przyktadowo polimorfizm (p. Arg457Gin,
p. R457Q) w genie CREBRF (ang. CREB3 Regulatory
Factor) wigzany jest ze zwiekszonym wskaznikiem BMI
(ang. body mass index) i obnizonym ryzykiem cukrzycy
typu Il. Zaskakujgca byta obserwacja, ze osoby otyte
pochodzgce z wysp Pacyfiku, mimo otytosci nie wy-
kazujg zwiekszonego ryzyka rozwoju cukrzycy typu Il.

Zalety swini jako gatunku modelowego w badaniach podioza otytosci i cukrzycy cztowieka (na podstawie [19])

Cechy swin

Gatunek wszystkozerny i monogastryczny

Masa ciata zblizona do masy ciata cztowieka

Wysoka plennos¢

komorek B)

Podobna budowa trzustki i jej wysp (catkowita masa komérek 8, stosunek masy komoérek 3 do masy ciata i zdolnos¢ replikacji

Przydatna do testowania wyrobow medycznych np. biosztucznej trzustki i technik chirurgicznych np. chirurgii bariatryczne;j

Farmakokinetyka zwigzkéw podawanych doustnie lub podskdrnie jest podobna jak u cztowieka

Mozliwo$¢ umieszczenia cewnikéw do prowadzenia badan fizjologicznych i ich powtarzanie bez znieczulenia i stresu

Opracowane protokoty indukcji u s$wih otytosci i arteriosklerozy wywotanej dietg

Nietolerancja glukozy spowodowana dietg u swin

Dobry model oceny metabolizmu glukozy w watrobie, w tym wychwytu glukozy w watrobie

Metody modyfikacji genomu $win sg dobrze opracowane
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W celu zbadania tego fenomenu zmodyfikowano przy
pomocy metody CRISPR/Cas9 gen CREBRF swini w tym
samym miejscu, gdzie znajduje sie kluczowy polimor-
fizm (CREBRFR*7?). Wprowadzony wariant promowat
réznicowanie preadipocytéw, szczegdlnie podskdrnej
tkanki ttuszczowej. Okazato sie, ze wzrastata liczba adi-
pocytow, ale nie ich objetos¢, a zmodyfikowane Swinie
odktadaty znacznie wiecej ttuszczu podskdrnego niz
okotonarzgdowego. Wykazano rowniez zmniejszony stres
oksydacyjny w podskodrnej tkance ttuszczowej oraz wy-
dzielanie znacznie wigkszej ilo$ci insuliny przez trzust-
ke, co moze ttumaczy¢ nizsze ryzyko rozwoju cukrzycy
[20].

Swinie ras miniaturowych sg cennym modelem w ba-
daniach podtoza genetycznego cukrzycy typu ll. W celu
identyfikacji markeréw typu SNP powigzanych z po-
datnoscig na ten typ cukrzycy wykonano catogenomo-
we sekwencjonowanie $win miniaturowych rasy Bama
[24]. W badaniach tych wykorzystano potomstwo cie-
zarnych samic z wysokim poziomem glukozy we krwi,
u ktérych cukrzyce typu Il wywotano eksperymentalnie
w wieku 8 miesiecy za pomocg diety wysokottuszczowej
i wysokoweglowodanowej. Wskazano warianty DNA
w 16 genach kandydujacych, ktére predysponowaty do
rozwoju cukrzycy, wsréd ktoérych byty m.in.: TCF7L2,
HHEX, IDE i FTO.

W celu badania podtoza cukrzycy typu Il uzyskano
réwniez genetycznie zmodyfikowane swinie z tzw. sta-
nem przedcukrzycowym poprzez wprowadzenie wekto-
réw lentiwirusowych zawierajgcych zmodyfikowang se-
kwencje genu GIPR (ang. glucose-dependent insulino-
tropic polypeptide receptor) do przedjgdrza zygoty. Zwie-
rzeta z tg modyfikacjg wykazywaty uposledzong tole-
rancje glukozy, a w pdzniejszych stadiach zmniejszone
wydzielanie insuliny oraz mniejszg liczbe komérek beta
trzustki. Innym przyktadem sg $winie z mutacjg (zamia-
na cysteiny w tyrozyne — C94Y) w genie insuliny (INS).
Mutacja ta powoduje nieprawidtowosci w budowie hor-
monu insuliny, prowadzgce do zaprogramowanej $mier-
ci (apoptozy) komorek beta trzustki. Zwierzeta takie za-
padajg na cukrzyce w ciggu pierwszego tygodnia po
urodzeniu, a wraz z wiekiem obserwuje sie utrate masy
tych komaérek nawet o 70% w ciggu 4,5 miesigca [36].

Choroby nowotworowe

Choroby nowotworowe sg drugg, po chorobach uktadu
krazenia, przyczyng $miertelno$ci ludzi na swiecie [23].
Wiekszo$¢ z nich jest spowodowana nagromadzeniem
mutacji somatycznych w komoérce, w wyniku czego do-
chodzi do niekontrolowanej proliferacji komorkowej. Zna-
ne sg jednak rowniez nowotwory dziedziczne, czyli wy-
wotane mutacjami przenoszonymi z pokolenia na poko-
lenie.

Badania podtoza molekularnego i opracowanie sku-
tecznych oraz bezpiecznych terapii tych choréb nalezg
do kluczowych wyzwan wspoétczesnej medycyny czto-
wieka. W badaniach tych tzw. duze modele zwierzece
(np. $winia) odgrywajg bardzo wazng role. Nalezy za-

znaczy¢, ze nowotwory u $wih wystepujg znacznie rza-
dziej niz u ludzi i zwierzgt towarzyszgcych (pies, kot)
z powodu ich krotkiego okresu zycia zwigzanego z ich
tuczem. W zwigzku z tym, aby uzyskac¢ osobniki, ktére
mogg by¢ wykorzystane jako zwierzeta modelowe do
badan nad nowotworami cztowieka, prowadzono selek-
tywne kojarzenia w celu utworzenia linii obcigzonych
okreslonym nowotworem lub wykorzystuje sie metody
precyzyjnej modyfikacji genomu, skutkujgcej pojawie-
niem sie mutacji odpowiedzialnej za rozwdj nowotworu.
Przyktadem ukierunkowanej selekcji $win jest linia Libe-
chov, ktéra jest predysponowana do rozwoju czerniaka
[17].

Rozwdj technik edytowania genomu umozliwit uzy-
skiwanie $win z modyfikacjami kluczowych genéw, kté-
rych mutacje prowadzg do transformacji nowotoworo-
wej. Modyfikacje takg zastosowano w odniesieniu do
genu TP53, zaliczanego do gendw supresorowych, ko-
dujgcego biatko zaangazowane m.in. w regulacje eks-
presji innych gendw, zatrzymanie cyklu komorkowego,
czy apoptoze. Wprowadzona mutacja wywotywata rozwoj
kostniakomiesaka, rzadziej guza Wilmsa i chtoniaka
[29]. Stosujgc to samo podejscie, utworzono tzw. swinie
OCM - (ang. Oncopig Cancer Model), u ktérych mozli-
wa jest aktywacja wielu typéw nowotwordéw, zaréwno
hematologicznych, jak i guzéw litych [18, 30]. Zwierzeta
te posiadajg wprowadzone onkogenne mutacje w dwoch
genach, KRAS i TP53, ktore zapoczgtkowujg transfor-
macje nowotworowg w licznych chorobach nowotworo-
wych czlowieka, co pozwala testowac¢ nowe formy wcze-
snej diagnostyki i terapii tych choréb.

Technika edytowania genomu zostata wykorzystana
takze do utworzenia modelu konkretnej choroby nowo-
tworowej. Przykladem takiego modelu sg zmodyfiko-
wane genetycznie swinie w locus APC [8], bedace mo-
delem dla rodzinnej polipowatosci jelita grubego
(FAP — ang. familial adenomatous polyposis) cztowieka,
jednego z najwazniejszych czynnikow ryzyka rozwoju
dziedzicznej formy nowotworu okreznicy. Badania pole-
gajgce na globalnej analizie ekspresji tysiecy gendéw
$win z modyfikacjg w locus APC"™'""*, ktére u cztowieka
odpowiada mutacji w pozycji APC®% odpowiedzialnej
za rozwoj FAP, pokazaty, ze na wczesnych etapach kan-
cerogenezy uczestniczg podobne geny, jak u cztowieka
[11, 31]. Wykazano rowniez, ze stopien polipowatosci
jelita grubego $win z dominujgcg mutacjg APC"™'"* zale-
zy od wariantu DNA wystepujgcego naturalnie w regio-
nie 3’'UTR tego genu [9].

Podsumowanie

Niezwykle szybki rozwoj wiedzy o genomach zwierzat
domowych sprawit, Zze osiggniecia z tego zakresu zosta-
ty wprowadzone na szerokag skale nie tylko do oceny
wartosci hodowlanej/genomowej (tzw. selekcja geno-
mowa) i identyfikacji zwierzat bedgcych zdrowymi nosi-
cielami niepozgdanych mutacji genowych, ale rowniez
w badaniach przedklinicznych choréb czlowieka. Wyko-
rzystanie wiedzy o przebiegu chordb genetycznych u zwie-
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rzat (gtéwnie laboratoryjnych, ale réwniez gospodar-
skich lub towarzyszgcych) oraz mozliwosciach ich tera-
pii jest wazng czescig tzw. medycyny translacyjnej, kto-
rej celem jest wykorzystywanie osiggnie¢ badan pod-
stawowych, w tym prowadzonych na modelach zwierze-
cych, w praktyce medyczne;j.
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Debata na temat spojnosci kulturowej Starego Konty-
nentu, jego fundamentow cywilizacyjnych oraz mozliwo-
$ci dalszego poszerzania sfery wielokulturowej i wszyst-
kich wynikajgcych z tego zagrozen toczy sie w Unii Eu-
ropejskiej od kilkudziesieciu lat. Ogromne problemy
gospodarcze i spoteczne, gtdwnie w potudniowej cze-
Sci Europy, naktadajg sie na gestniejgce napiecia w zwigz-
ku z kryzysem migracyjnym, ktéry dotknie niemal wszyst-
kie panstwa UE [17, 25, 42]. Europa pod wptywem in-
tensywnego naptywu imigrantéw muzutmanskich pod-

dana zostata probie zaakceptowania odmienno$ci wnie-
sionych przez islam, a kultura muzutmanska wraz z regu-
tami religijnych zachowan pojawita sie takze na europej-
skim rynku konsumenckim.

Emigracja do Europy jest statym i nasilajgcym sie zja-
wiskiem. Naptyw imigrantow z krajow islamskich, mimo
zwigkszonej kontroli ich przemieszczania sie i wprowa-
dzenia przez panstwa europejskie kwot ograniczaja-
cych ten naptyw, wydaje sie niemozliwy do powstrzy-
mania. Juz w 2015 r. wielkos¢ imigracji muzutmanskiej
w Europie szacowana byta na ok. 40 mIn osdb, co sta-
nowi ok. 6% populacji kontynentu [17, 29, 33, 42]. Jej
gwattowny przyrost postepowat od lat 80. XX w. zwtasz-
cza, od kiedy panstwa zachodnioeuropejskie (Niemcy,
Francja) przyjety tzw. prawo tgczenia rodzin. Najlicz-
niejsza wspolnota muzutmanska w panstwach czton-
kowskich Unii Europejskiej mieszka we Francji, w 2005 .
byto w tym kraju 4,5 min muzutmandw, co stanowito
7,5% ogo6tu ludnosci [44]. Przewiduje sie, ze do 2050 r.
muzutmanie bedg stanowi¢ okoto 30% (2,8 miliarda)
Swiatowej populacji, a ich odsetek w Europie bedzie
wynosit od 5,9 do 10% [4, 34]. Tozsamos$¢ muzutman-
ska dos¢ wczesnie przejawita sie w specyficznych po-
trzebach konsumenckich, a koraniczna reguta halal
data impuls do rozwoju rynku zgodnych z nig produk-
téw.

Pojecie i wymogi uboju halal
Halal w jezyku arabskim oznacza ,zgodne z prawem”
lub ,dozwolone”. Przeciwienstwem halal jest haram, co

oznacza ,zakazane”, ,zabronione” lub ,niezgodne z pra-
wem” [35]. Arabskie stowo oznaczajgce ubdj halal to
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