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Na znaczenie zwierząt domowych w badaniach biome-
dycznych wskazywano już wiele lat temu [35], ale ob-
serwowany w ostatnich kilkunastu latach dynamiczny 
rozwój genomiki, biotechnologii, bioinformatyki, a także 
nauk weterynaryjnych i zootechnicznych sprawił, że rola 
ta jeszcze istotnie wzrosła [22]. Świnia jest gatunkiem 
szczególnie ważnym pod tym względem, o czym świadczy 
m.in. wyhodowanie szeregu linii typu minipig (np. Gottingen 
minipig, Sinclair minipig, Panpinto minipig) przeznaczo-
nych do prowadzenia badań biomedycznych [14] oraz 
zaawansowane prace nad uzyskaniem zmodyfikowa-
nych genetycznie świń, których narządy mogłyby być 
przydatne do ksenotransplantacji [7]. 

Wraz z postępem wiedzy o organizacji genomu czło-
wieka i zwierząt domowych oraz powszechnym stoso-
waniem nowoczesnych technik i narzędzi badawczych, 
takich jak wysokoprzepustowe sekwencjonowanie DNA 
i RNA czy mikromacierze SNP, lawinowo rosła liczba 
identyfikowanych mutacji genowych odpowiedzialnych 
za choroby dziedziczne. Wiedza ta gromadzona jest 
w ogólnodost���������������������������������������ę��������������������������������������pnych bazach danych dedykowanych czło-
wiekowi (OMIM – OnLine Mendelian Inheritance in Man, 
https://www.omim.org/) oraz zwierz������������������ętom�������������� (OMIA – OnLi-
ne Mendelian Inheritance in Animals, https://www.omia.
org/home/). Analizy porównawcze wykazały, że więk-
szość monogenowych chorób zwierząt ma odpowiedni-
ki w chorobach człowieka (tab. 1). Oznacza to, że choro-
by takie mają podobny obraz kliniczny i są wywołane 
mutacjami tych samych 
genów. Gatunkiem wyróż-
niającym się pod wzglę-
dem liczby zidentyfikowa-
nych mutacji wywołują-
cych choroby monogeno-
we jest pies, a wiedza ta 
była niejednokrotnie wyko-
rzystywana w przedklinicz-
nych badaniach terapii ge-
nowych [34]. 

Liczba chorób monogenowych świń będących modela-
mi dla chorób człowieka jest mniejsza. Bardzo dobrym 
przykładem wykorzystania wiedzy o chorobie dziedzicznej 
zwierząt gospodarskich do poznania podłoża molekular-
nego jej odpowiednika u człowieka jest gorączka złośliwa 
świń. Identyfikacja mutacji sprawczej była możliwa dzięki 
ustaleniu, że locus genu odpowiedzialnego za tę chorobę 
znajduje się w chromosomie 6 świni, co dowiedziono dzię-
ki ustaleniu, że lokalizacja tego nieznanego wówczas 
genu jest sprzężona z loci genów o znanym położeniu 
w tym chromosomie. Były to geny kodujące izomerazę glu-
kozofosforanową (GPI, określaną również symbolem PGI) 
i dehydrogenazę glukozo-6-fosforanową (PGD, określa-
ną również symbolem G6PD). Wiedza ta pozwoliła na 
identyfikację mutacji sprawczej w genie RYR1 człowieka 
[21], a rok później w tym samym genie świni [10].

W badaniach podłoża molekularnego i poszukiwa-
niach terapii chorób dziedzicznych człowieka od dekad 
kluczową rolę odgrywają zwierzęta laboratoryjne, głów-
nie myszy z eksperymentalnie wywołanym efektem no-
kautu genowego, czyli osobniki homozygotyczne pod 
względem mutacji wywołującej daną chorobę [5, 13]. 
Opanowanie techniki edytowania genomu, czyli wpro-
wadzania zmian w ściśle określonym jego miejscu [27], 
miało przełomowe znaczenie w tworzeniu zwierząt do-
mowych, w tym świń, będących modelami chorób gene-
tycznych człowieka. W niniejszym artykule zaprezento-
wano przykłady badań molekularnych oraz modyfikacji 
genetycznych świń prowadzonych w celu utworzenia mo-
deli chorób dziedzicznych człowieka. 
Choroby monogenowe 

Terapia chorób monogenowych jest poważnym wyzwa-
niem medycyny człowieka. Opracowanie skutecznych 
i bezpiecznych terapii poprzedzane jest badaniami 
zwierząt modelowych, w których sprawcza mutacja po-
chodzi z puli genowej danego gatunku lub jest efektem 
eksperymentalnej transgenezy, lub edycji genomu. Ba-
dania takie wykonywane są także u świń, czego przy-
kładami są m.in. pląsawica Huntingtona i dystrofia mięś-
niowa Duchenne’a. 

Pląsawica Huntingtona (choroba Huntingtona) to 
choroba neurodegeneracyjna spowodowana zwiększoną 
liczbą powtórzeń (ponad 40) 3-nukleotydowej sekwencji 
CAG, kodującej glutaminę w eksonie 1 genu huntingti-
ny [12]. Produktem zmutowanego genu HTT jest zmie-
nione białko o wydłużonej sekwencji złożonej z amino-
kwasów glutaminowych (poli-Q), które podlega najsil-
niejszej ekspresji w ośrodkowym układzie nerwowym. 

Tabela 1 
Choroby dziedziczne zwierząt domowych, które mają znaczenie modelowe w badaniach 
chorób człowieka (wg bazy OMIA, stan na dzień 27 marca 2024)

Choroby dziedziczne Pies Bydło Kot Świnia Owca Koń

Liczba chorób monogenowych będących  
modelami chorób człowieka

596 338 274 214 137 157

Liczba znanych mutacji odpowiedzialnych  
za choroby monogenowe

473 243 143 50 50 43
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Jest to choroba monogenowa, dziedziczona w sposób 
autosomalny dominujący. Ryzyko odziedziczenia i za-
chorowania na chorobę Huntingtona jest takie samo 
wśród kobiet, jak i mężczyzn. Choroba Huntingtona na-
leży do schorzeń rzadkich, ponieważ jej częstość w więk-
szości państw europejskich jest rzędu kilku osób na 
100 000 urodzeń. Jest to choroba pojawiająca się za-
zwyczaj u osób dorosłych i ma charakter postępujący. 
Dlatego bardzo ważną cechą zwierząt modelowych jest 
ich naturalna długość życia oraz obraz kliniczny od-
zwierciedlający rozwój choroby u ludzi. Model choroby 
u świni utworzono przy pomocy transgenezy, wprowa-
dzając do przedjądrza zygoty wektor lentiwirusowy ze 
zmutowanym ludzkim genem HTT posiadającym 145 
powtórzeń CAG [3]. Zmodyfikowane genetycznie zarod-
ki umieszczono laparoskopowo w jajowodach biorczyń, 
które po typowym czasie ciąży urodziły transgeniczne 
prosięta. Zmodyfikowane genetycznie zwierzęta w okre-
sie pierwszych 40 m-cy życia charakteryzowały się nor-
malną żywotnością i płodnością. W kolejnych badaniach 
analizowano zmodyfikowane świnie w starszym wieku 
(48-70 m-cy) i zaobserwowano szereg charakterystycz-
nych zmian neurodegeneracyjnych, co potwierdziło przy-
datnoś�����������������������������������������������ć���������������������������������������������� tego modelu w przedklinicznych badaniach róż-
nych terapii tej choroby [2].

Jedną z najczęstszych chorób monogenowych czło-
wieka jest dystrofia mięśniowa Duchenne’a (DMD), 
wywołana przez mutacje sprzężonego z płcią genu 
kodującego dystrofinę������������������������������������ [15]. Jest to również choroba o po-
stępującym charakterze, której pierwsze objawy poja-
wiają się u chłopców w wieku kilku lat, a średnia długość 
życia wynosi ok. 20 lat. Występuje ona raz na 3500-5000 
urodzeń chłopców. Większość stwierdzonych mutacji 
w tym genie obejmuje delecj������������������������  �ę�����������������������  � jednego lub kilku ekso-
nów, co zazwyczaj skutkuje przesunięciem ramki od-
czytu i powstaniem krótkiej, niefunkcjonalnej formy biał-
ka. Brak dystrofiny wywołuje uszkodzenie włókien mię-
śniowych objawiające się postępującą degeneracją 
mięśni, a także problemami w układach krążenia i od-
dechowym. 

U świń wywołano tę chorobę z wykorzystaniem róż-
nych technik modyfikacji genetycznych [33]. Pierwszy 
model DMD u świń uzyskano w wyniku homologicznej 
rekombinacji (ang. gene targeting) wywołującej delecję 
eksonu 52 w hodowanych in vitro komórkach pochodzą-
cych od samca. Zmodyfikowane genetycznie komórki 
wprowadzono następnie do enukleowanych oocytów II 
rz������������������������������������������������ędu ��������������������������������������������w celu uzyskania potomstwa męskiego obarczo-
nego zmutowanym genem dystrofiny. Zwierzęta te (sam-
ce) wykazywały cechy kliniczne, biochemiczne i pato-
logiczne choroby, jednakże umierały przed osiągnię-
ciem dojrzałości płciowej. Stosując tę samą procedurę, 
ale z wykorzystaniem żeńskich zmodyfikowanych gene-
tycznie komórek, uzyskano heterozygotyczne lochy, któ-
re były nosicielkami delecji eksonu 52. Lochy te były 
płodne i dzięki temu w potomstwie otrzymywano zdrowe 
loszki-nosicielki mutacji, jak i knurki obarczone choro-
bą. Kolejny eksperyment wykonano przy pomocy techniki 

CRISPR/Cas9 (ang. Clustered Regulatory Interspaced 
Short Palindromic Repeats /CRISPR associated pro-
tein), zaliczanej do tzw. molekularnych nożyczek, w celu 
wywołania delecji eksonu 27 i mutacji w eksonie 51. 
Szczególnie interesującym eksperymentem było wyko-
rzystanie świń z delecją eksonu 52 do wywołania delecji 
eksonu 51, co nieznacznie skracało kodowany polipe-
tyd, ale jednocześnie przywracało prawidłową ramkę 
odczytu genu dystrofiny. Konstrukty genetyczne zawie-
rające cząsteczki RNA (ang. guide RNA), lokalizujące 
miejsce przecięcia DNA, były podawane domięśniowo 
i dożylnie. Obserwowano ekspresję funkcjonalnej wersji 
białka dystrofiny w mięśniach szkieletowych, przeponie 
i sercu. 

Przykładem wykorzystania techniki edytowania ge-
nomu było również uzyskanie świń z nokautem genu 
receptora hormonu wzrostu (GHR). Celem było utwo-
rzenie modelu zwierzęcego dla zespołu Larona, rzad-
kiej autosomalnej i recesywnej choroby człowieka. Ze-
spół ten charakteryzuje się niskim wzrostem pacjentów, 
otyłością i przejściową młodzieńczą hipoglikemią. Zygo-
ty świń zostały użyte w technologii CRISPR/Cas9 ce-
lem wywołania mutacji zmiany ramki odczytu w genie 
GHR. Świnie z wprowadzoną zmianą wykazywały po-
dobne cechy, jakie są obserwowane w zespole Larona, 
czyli miały obniżony poziom insulinopodobnego czynni-
ka wzrostu 1 (IGF1) oraz białka trzeciego wiążącego 
IGF (IGFBP3), a także zwiększone stężenie hormonu 
wzrostu w surowicy, opóźniony wzrost, hipoglikemię 
oraz postępujący wzrost całkowitej tkanki tłuszczowej 
[16].

Choroby poligenowe 

Do głównych problemów zdrowotnych człowieka, obok 
chorób układu krążenia i chorób nowotworowych, nale-
ży epidemia otyłości i cukrzycy typu 2 [28]. W szeroko 
zakrojonych badaniach patogenezy i terapii tych chorób 
wykorzystywana jest również świnia jako organizm mo-
delowy [19, 26] – tabela 2 i rycina 1. Wiele lat temu wy-
prowadzono przy pomocy klasycznych metod hodowla-
nych miniaturową rasę Yucatan, która jest przydatnym 
modelem w odniesieniu do cukrzycy typu 2 [4, 25] oraz 
również miniaturową rasę Ossabaw – model do badań 
otyłości [37]. Opracowanie technik modyfikowania ge-
nomu (transgeneza i edycja genomu) stworzyło warunki 
do uzyskania świń ze ściśle określonymi zmianami w ge-
nomie, związanymi z cukrzyc���������������������������ą�������������������������� lub otyłości�������������ą������������ [36]. Nale-
ży podkreślić, że poszukiwanie wariantów genowych 
związanych z akumulacją tkanki tłuszczowej u świń jest 
ważnym obszarem badań prowadzonych od szeregu lat 
w kontekście cech produkcyjnych (grubość podskórnej 
tkanki tłuszczowej, zawartość tłuszczu śródmięśniowe-
go, czy masa tłuszczu okołonarządowego). Wiedza z tego 
zakresu może mieć znaczenie w poznawaniu podłoża 
molekularnego otyłości ludzi [32].  

Otyłość świń może być wywoływana przez zastoso-
wanie diety wysokotłuszczowej i/lub wysokowęglowo-
danowej, co może prowadzić do dyslipidemii, czyli pod-



przegląd hodowlany nr 4/2024 3

wyższonego poziomu cholesterolu całkowitego i zmian 
w poziomie lipoprotein niskiej gęstości (LDL) i wysokiej 
gęstości (HDL). Dyslipidemia jest cechą charaktery-
styczną zespołu metabolicznego i głównym czynni-
kiem ryzyka rozwoju miażdżycy i chorób układu krą-
żenia, szczególnie u pacjentów z cukrzycą. Stosując 
modyfikacje genomu��������������������������������, utworzono transgeniczne minia-
turowe świnie rasy Yucatan z nadekspresją genu PCSK9 
(ang. proprotein convertase subtilisin/kexin type 9), co 
skutkowało zwiększonym stężeniem lipoprotein o bardzo 
małej gęstości VLDL i LDL w osoczu, które wzrosło 
jeszcze bardziej, gdy zwierzęta karmiono dietą wyso-
kotłuszczową. Po 46 tygodniach stosowania tej diety 
transgeniczne świnie wykazały przyspieszoną pro-
gresję zmian miażdżycowych w aorcie i tętnicach bio-

drowo-udowych w porównaniu ze zwie-
rzętami z grupy kontrolnej [1]. Innym 
przykładem są transgeniczne świnie 
z nokautem (wyłączoną funkcją) genu 
kodującego receptor dla lipoprotein 
o niskiej gęstości – LDLR (ang. low 
density lipoprotein receptor). Świnie 
takie uzyskano z wykorzystaniem re-
kombinowanych adenowirusów i tech-
nologii SCNT (ang. somatic cell nucle-
ar transfer). W zależności od tego, 
czy świnie były heterozygotami, czy 
homozygotami pod względem utraty 
funkcji genu LDLR, przy stosowaniu 
standardowej diety, stwierdzono tuż 
po urodzeniu odpowiednio łagodną 
lub ciężką hipercholesterolemię ze 

zwiększonym poziomem cholesterolu całkowitego, LDL 
i VLDL, ale obniżonym poziomem HDL. Dodatkowo, świ-
nie z całkowitą utratą funkcji tego genu (homozygoty) kar-
mione dietą wysokotłuszczową, już po 90 dniach żywie-
nia wykazywały rozległe zmiany miażdżycowe w aorcie 
brzusznej [6]. 

Rozwój tkanki tłuszczowej jest kontrolowany przez 
wiele genów. Przykładowo polimorfizm (p. Arg457Gln, 
p. R457Q) w genie CREBRF (ang. CREB3 Regulatory 
Factor) wiązany jest ze zwiększonym wskaźnikiem BMI 
(ang. body mass index) i obniżonym ryzykiem cukrzycy 
typu II. Zaskakująca była obserwacja, że osoby otyłe 
pochodzące z wysp Pacyfiku, mimo otyłości nie wy-
kazują zwiększonego ryzyka rozwoju cukrzycy typu II. 

Rycina 1. Procedury wykorzystywane w tworzeniu świń modelowych do ba-
dań cukrzycy – na podstawie [26]

Tabela 2 
Zalety świni jako gatunku modelowego w badaniach podłoża otyłości i cukrzycy człowieka (na podstawie [19])

Cechy świń

Gatunek wszystkożerny i monogastryczny

Masa ciała zbliżona do masy ciała człowieka

Wysoka plenność

Podobna budowa trzustki i jej wysp (całkowita masa komórek β, stosunek masy komórek β do masy ciała i zdolność replikacji 
komórek β) 

Przydatna do testowania wyrobów medycznych np. biosztucznej trzustki i technik chirurgicznych np. chirurgii bariatrycznej

Farmakokinetyka związków podawanych doustnie lub podskórnie jest podobna jak u człowieka

Możliwość umieszczenia cewników do prowadzenia badań fizjologicznych i ich powtarzanie bez znieczulenia i stresu 

Opracowane protokoły indukcji u świń otyłości i arteriosklerozy wywołanej dietą 

Nietolerancja glukozy spowodowana dietą u świń

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

Metody modyfikacji genomu świń są dobrze opracowane

Częściowe lub pełne  
usunięcie trzustki

Efekt – niedobór insuliny

Iniekcja toksyn niszczących
komórki beta w trzustce
Efekt – niedobór insuliny

Modyfikacje genetyczne 
Efekt – niedobór insuliny 

insulinooporność lub otyłość

Diety modyfikujące metabolizm 
Efekt – insulinooporność  

          lub otyłość

Świnia jako model  
w badaniach cukrzycy
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W celu zbadania tego fenomenu zmodyfikowano przy 
pomocy metody CRISPR/Cas9 gen CREBRF świni w tym 
samym miejscu, gdzie znajduje się kluczowy polimor-
fizm (CREBRFR457Q). Wprowadzony wariant promował 
różnicowanie preadipocytów, szczególnie podskórnej 
tkanki tłuszczowej. Okazało się, że wzrastała liczba adi-
pocytów, ale nie ich objętość, a zmodyfikowane świnie 
odkładały znacznie więcej tłuszczu podskórnego niż 
okołonarządowego. Wykazano również zmniejszony stres 
oksydacyjny w podskórnej tkance tłuszczowej oraz wy-
dzielanie znacznie większej ilości insuliny przez trzust-
kę, co może tłumaczyć niższe ryzyko rozwoju cukrzycy 
[20].

Świnie ras miniaturowych������������������������ są ��������������������cennym modelem w ba-
daniach podłoża genetycznego cukrzycy typu II. W celu 
identyfikacji markerów typu SNP powiązanych z po-
datnością na ten typ cukrzycy wykonano całogenomo-
we sekwencjonowanie świń miniaturowych rasy Bama 
[24]. W badaniach tych wykorzystano potomstwo cię-
żarnych samic z wysokim poziomem glukozy we krwi, 
u których cukrzycę typu II wywołano eksperymentalnie 
w wieku 8 miesięcy za pomocą diety wysokotłuszczowej 
i wysokowęglowodanowej. Wskazano warianty DNA 
w 16 genach kandydujących, które predysponowały do 
rozwoju cukrzycy, wśród których były m.in.: TCF7L2, 
HHEX, IDE i FTO.

W celu badania podłoża cukrzycy typu II uzyskano 
również genetycznie zmodyfikowane świnie z tzw. sta-
nem przedcukrzycowym poprzez wprowadzenie wekto-
rów lentiwirusowych zawierających zmodyfikowaną se-
kwencję genu GIPR (ang. glucose-dependent insulino-
tropic polypeptide receptor) do przedjądrza zygoty. Zwie-
rzęta z tą modyfikacją wykazywały upośledzoną tole-
rancję glukozy, a w późniejszych stadiach zmniejszone 
wydzielanie insuliny oraz mniejszą liczbę komórek beta 
trzustki. Innym przykładem są świnie z mutacj���������ą�������� (zamia-
na cysteiny w tyrozynę – C94Y) w genie insuliny (INS). 
Mutacja ta powoduje nieprawidłowości w budowie hor-
monu insuliny, prowadzące do zaprogramowanej śmier-
ci (apoptozy) komórek beta trzustki. Zwierzęta takie za-
padają na cukrzycę w ciągu pierwszego tygodnia po 
urodzeniu, a wraz z wiekiem obserwuje się utratę masy 
tych komórek nawet o 70% w ciągu 4,5 miesiąca [36].

Choroby nowotworowe 

Choroby nowotworowe są drugą, po chorobach układu 
krążenia, przyczyną śmiertelności ludzi na świecie [23]. 
Większość z nich jest spowodowana nagromadzeniem 
mutacji somatycznych w komórce, w wyniku czego do-
chodzi do niekontrolowanej proliferacji komórkowej. Zna-
ne są jednak również nowotwory dziedziczne, czyli wy-
wołane mutacjami przenoszonymi z pokolenia na poko-
lenie. 

Badania podłoża molekularnego i opracowanie sku-
tecznych oraz bezpiecznych terapii tych chorób należą 
do kluczowych wyzwań współczesnej medycyny czło-
wieka. W badaniach tych tzw. duże modele zwierzęce 
(np. świnia) odgrywają bardzo ważną rolę. Należy za-

znaczyć, że nowotwory u świń występują znacznie rza-
dziej niż u ludzi i zwierząt towarzyszących (pies, kot) 
z powodu ich krótkiego okresu życia związanego z ich 
tuczem. W związku z tym, aby uzyskać osobniki, które 
mogą być wykorzystane jako zwierzęta modelowe do 
badań nad nowotworami człowieka, prowadzono selek-
tywne kojarzenia w celu utworzenia linii obciążonych 
określonym nowotworem lub wykorzystuje się metody 
precyzyjnej modyfikacji genomu, skutkującej pojawie-
niem się mutacji odpowiedzialnej za rozwój nowotworu. 
Przykładem ukierunkowanej selekcji ���������������������świń ����������������jest linia Libe-
chov, która jest predysponowana do rozwoju czerniaka 
[17]. 

Rozwój technik edytowania genomu umożliwił uzy-
skiwanie świń z modyfikacjami kluczowych genów, któ-
rych mutacje prowadzą do transformacji nowotoworo-
wej. Modyfikację taką zastosowano w odniesieniu do 
genu TP53, zaliczanego do genów supresorowych, ko-
dującego białko zaangażowane m.in. w regulację eks-
presji innych genów, zatrzymanie cyklu komórkowego, 
czy apoptozę. Wprowadzona mutacja wywoływała rozwój 
kostniakomięsaka, rzadziej guza Wilmsa i chłoniaka 
[29]. Stosując to samo podejście, utworzono tzw. świnie 
OCM – (ang. Oncopig Cancer Model), u których możli-
wa jest aktywacja wielu typów nowotworów, zarówno 
hematologicznych, jak i guzów litych [18, 30]. Zwierzęta 
te posiadają wprowadzone onkogenne mutacje w dwóch 
genach, KRAS i TP53, które zapoczątkowują transfor-
mację nowotworową w licznych chorobach nowotworo-
wych człowieka, co pozwala testować nowe formy wcze-
snej diagnostyki i terapii tych chorób. 

Technika edytowania genomu została wykorzystana 
także do utworzenia modelu konkretnej choroby nowo-
tworowej. Przykładem takiego modelu są zmodyfiko-
wane genetycznie świnie w locus APC [8], b���������ę��������dące mo-
delem dla rodzinnej polipowatości jelita grubego 
(FAP – ang. familial adenomatous polyposis) człowieka, 
jednego z najważniejszych czynników ryzyka rozwoju 
dziedzicznej formy nowotworu okrężnicy. Badania pole-
gające na globalnej analizie ekspresji tysięcy genów 
świń z modyfikacją w locus APC1311/+, które u człowieka 
odpowiada mutacji w pozycji APC1309 odpowiedzialnej 
za rozwój FAP, pokazały, że na wczesnych etapach kan-
cerogenezy uczestniczą podobne geny, jak u człowieka 
[11, 31]. Wykazano również, że stopień polipowatości 
jelita grubego świń z dominującą mutacją APC1311/+ zale-
ży od wariantu DNA występującego naturalnie w regio-
nie 3’UTR tego genu [9]. 

Podsumowanie

Niezwykle szybki rozwój wiedzy o genomach zwierząt 
domowych sprawił, że osiągnięcia z tego zakresu zosta-
ły wprowadzone na szeroką skalę nie tylko do oceny 
wartości hodowlanej / genomowej (tzw. selekcja geno-
mowa) i identyfikacji zwierząt będących zdrowymi nosi-
cielami niepożądanych mutacji genowych, ale również 
w badaniach przedklinicznych chorób człowieka. Wyko-
rzystanie wiedzy o przebiegu chor�����������������������ób��������������������� genetycznych u zwie-
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rząt (głównie laboratoryjnych, ale również gospodar-
skich lub towarzyszących) oraz możliwościach ich tera-
pii jest ważną częścią tzw. medycyny translacyjnej, któ-
rej celem jest wykorzystywanie osiągnięć badań pod-
stawowych, w tym prowadzonych na modelach zwierzę-
cych, w praktyce medycznej. 
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Debata na temat spójności kulturowej Starego Konty-
nentu, jego fundamentów cywilizacyjnych oraz możliwo-
ści dalszego poszerzania sfery wielokulturowej i wszyst-
kich wynikających z tego zagrożeń toczy się w Unii Eu-
ropejskiej od kilkudziesięciu lat. Ogromne problemy 
gospodarcze i społeczne, głównie w południowej czę-
ści Europy, nakładają się na gęstniejące napięcia w związ-
ku z kryzysem migracyjnym, który dotknie niemal wszyst-
kie państwa UE [17, 25, 42]. Europa pod wpływem in-
tensywnego napływu imigrantów muzułmańskich pod-

dana została próbie zaakceptowania odmienności wnie-
sionych przez islam, a kultura muzułmańska wraz z regu-
łami religijnych zachowań pojawiła się także na europej-
skim rynku konsumenckim. 

Emigracja do Europy jest stałym i nasilającym się zja-
wiskiem. Napływ imigrantów z krajów islamskich, mimo 
zwiększonej kontroli ich przemieszczania się i wprowa-
dzenia przez państwa europejskie kwot ograniczają-
cych ten napływ, wydaje się niemożliwy do powstrzy-
mania. Już w 2015 r. wielkość imigracji muzułmańskiej 
w Europie szacowana była na ok. 40 mln osób, co sta-
nowi ok. 6% populacji kontynentu [17, 29, 33, 42]. Jej 
gwałtowny przyrost postępował od lat 80. XX w. zwłasz-
cza, od kiedy państwa zachodnioeuropejskie (Niemcy, 
Francja) przyjęły tzw. prawo łączenia rodzin. Najlicz-
niejsza wspólnota muzułmańska w państwach człon-
kowskich Unii Europejskiej mieszka we Francji, w 2005 r. 
było w tym kraju 4,5 mln muzułmanów, co stanowiło 
7,5% ogółu ludności [44]. Przewiduje się, że do 2050 r. 
muzułmanie będą stanowić około 30% (2,8 miliarda) 
światowej populacji, a ich odsetek w Europie będzie 
wynosił od 5,9 do 10% [4, 34]. Tożsamość muzułmań-
ska dość wcześnie przejawiła się w specyficznych po-
trzebach konsumenckich, a koraniczna reguła halal 
dała impuls do rozwoju rynku zgodnych z nią produk-
tów.

Pojęcie i wymogi uboju halal

Halal w języku arabskim oznacza „zgodne z prawem” 
lub „dozwolone”. Przeciwieństwem halal jest haram, co 
oznacza „zakazane”, „zabronione” lub „niezgodne z pra-
wem” [35]. Arabskie słowo oznaczające ubój halal to 


