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Przepukliny swin — problem weterynaryjno-hodowlany

Jakub Wozniak', Weronika Loba', Pawet Iskrzak?, Konstancja Kujawa', Janusz Wojtczak®, Joanna Nowacka-Woszuk'

z Katedry Genetyki i Podstaw Hodowli Zwierzat' i Katedry Hodowli Zwierzat i Oceny Surowcéw? Uniwersytetu Przyrodniczego

w Poznaniu oraz Agri Plus Sp. z 0.0.?

Hernias in pigs - veterinary and breeding problem
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The occurrence of hernias in pigs is a serious breeding and veterinary problem.
Hernia is a condition in which internal organs (most often intestines), protrude
through an opening in the layers of muscle and connective tissue of the abdominal
wall. There are two major types of hernia - umbilical and inguinal. This pathology
is a serious problem in pig production, leading to economic loss through the cost
of surgical intervention, increased mortality rate, and reduced carcass value. The
overall incidence of hernias in a normal swine population is low but may increase
due to matings to a boar that transmits inguinal hernias. The heritability of this
trait oscillates around 0.3. Current knowledge of hernias in pigs is scarce, and
mostly based on genome-wide association studies. In this review, we indicate the
recent studies concerning the genetic markers association analysis in terms of
heritability of hernias in pigs. Moreover, the new approach focused on differently
expressed genes in swine hernias etiology is here discussed.
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expression, pig.
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edna z najczesciej wystepujacych wad wrodzo-
]nych $win sa przepukliny, ktérych pojawienie sie
w stadzie bezposrednio dezorganizuje procesy pro-
dukcyjne. Wada ta przyczynia sie do pogorszenia do-
brostanu zwierzat przynoszac jednoczesnie znaczne
straty ekonomiczne. Przepuklina polega na przedo-
staniu sie czeSci narzagdéw wewnetrznych (najcze-
Sciej jelit) poprzez przerwanie cigglosci wewnetrz-
nych powtok otrzewnej (tkanki tacznej i miesniowej),
tworzgc podskoérne uwypuklenie w kanale pachwino-
wym (przepuklina pachwinowa), mosznie (przepu-
klina mosznowa) lub w okolicach pepka (przepuklina
pepkowa) — ryc. 1. Czesto$¢ wystepowania przepuklin
mosznowych szacuje sie na ok. 0,5 do 1,5%, a prze-
puklin pepkowych na 0,4 do 1,2% (1). Czynniki gene-
tyczne stanowia jedna z przyczyn wystepowania tej
wady, a jej odziedziczalno$¢ oszacowano na pozio-
mie 0,3 (2). Czestym problemem lekarzy weteryna-
rzy jest odpowiednio szybkie zdiagnozowanie prze-
pukliny. W przypadku przepuklin pachwinowych czy
mosznowych wady te sg czesto zauwazane stosunko-
wo szybko u samcdéw — podczas rutynowej kastracji,
jednak przepukliny pepkowe moga na tym etapie cho-
wu zwierzat zostaé¢ pominiete. Dodatkowo, ujawnia-
nie sie przepuklin moze nastepowac dopiero w p6z-
niejszym okresie zycia zwierzecia.

Stosunkowo szybka identyfikacja zwierzat z prze-
pukling moze by¢ kluczowa dla optymalnego i eko-
nomicznego chowu. Z wtasnych bezposrednich ob-
serwacji wynika, ze przepukliny zawsze powoduja
obnizenie wydajnos$ci produkcyjnej i ekonomicznej,
bezposrednio na skutek obnizenia tempa wzrostu
i wzrostu wskaznika upadkéw. Posrednio pogorsze-
niu ulega wspétczynnik konwersji paszy FCR (niepu-
blikowane). Tuczniki z przepuklinami, jezeli w ogd-
le osiggna mase ubojowa, sa niechetnie kupowane ze
wzgledu na obnizong wartos¢ rzezna tuszy. Poza tym
z reguty musza tez by¢ oddzielnie ubijane, aby nie do-
prowadzi¢ do zanieczyszczenia tuszy zawartoscig jelit,
co generuje dodatkowe koszty ubojni zwigzane z prze-
stojem, myciem i dezynfekcjg sprzetu. Problem moze
stanowic tez sam transport osobnikéw z takimi de-
fektami, czesto bowiem dochodzi do mechanicznego
uszkodzenia worka przepuklinowego podczas trans-
portuiprzepedzania zwierzat. Poza aspektem organi-
zacyjnym i ekonomicznym, istotne s tez kwestie do-
brostanu zwierzecia, potencjalnych standéw zapalnych,
jakie moga sie toczy¢ w organizmie osobnika z prze-
pukling i tym samym dalszych konsekwencji zdro-
wotnych. W przypadku utrzymania $win na podtozu
rusztowym, skora wokoét przepuklin pepkowych cze-
sto ulega uszkodzeniom (otarciom), co sprzyja roz-
wojowi zakazenia. Zwierzeta z wiekszymi przepukli-
nami zwykle padaja przed osiagnieciem wagi rzeznej.
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Dlatego tez prowadzone s3 interwencje chirurgicz-
ne $win z przepuklinami majace na celu eliminacje tej
wady. Tego typu zabieg zostal opisany u 3-miesiecz-
nego prosiecia rasy Yorkshire z przepukling pepko-
wa, gdzie dokonano skutecznej chirurgicznej korekty,
apo operacji zastosowano leczenie antybiotykami. Po
10 dniach od zabiegu zwierze powrdcito do normal-
nego funkcjonowania (3). Szybka interwencja chi-
rurgiczna lub eliminacja osobnika z wada wigZg sie
z podwyzszonymi kosztami, zatem coraz wiecej uwa-
gi zwraca sie na takie prowadzenie hodowli, by uni-
ka¢ pojawiania sie przepuklin. Prowadzone badania
genetyczne moga by¢ pomocne w celu identyfikacji
markerdw genetycznych predysponujacych do wy-
stepowania tej wady. Wskazanie takich miejsc w ge-
nomie moze przyczyni¢ sie do skutecznej eliminacji
zhodowli osobnikéw obcigzonych wariantami gene-
tycznymi odpowiedzialnymi za wystgpienie przepu-
klin, a tym samych prowadzi¢ do znacznego ograni-
czenia wystepowania przepuklin §win. Nalezy przy
tym wspomnie¢, ze podloze przepuklin jest ztozone
i zalezy zaréwno od czynnikéw genetycznych, Sro-
dowiskowych, jak i ich wzajemnego oddziatlywania.

Genetyczne podioze przepuklin — poszukiwanie
wariantow DNA

Pierwsze badania dotyczace poszukiwania podioza
genetycznego przepuklin opieraty sie o analize mo-
lekularng w wytypowanych genach kandydujacych.
W 2004 r. badaniami objeto gen INSL3 — kodujacy in-
sulinopodobne biatko typu 3, produkowane giéwnie
w gonadach, ktore reguluje wzrost oraz réznicowanie
jadrowoddéw (gubernaculum). Badaniami objeto dwa
polimorfizmy typu pojedynczego podstawienia — SNP
(single nucleotide polymorphism) w regionie promo-
tora genu, ktore potencjalnie mogtyby wptywac na
ekspresje tego genu. Analiza czestosci wystepowania
tych wariantéw DNA w grupie 223 prosiat z przepukli-
ng pachwinowg oraz 152 zdrowych samcéw réznych
ras nie wykazata jednak réznic mogacych swiadczy¢
o0 zwigzku tych SNP z badang wada (4). P6zniejsze ba-
dania genu INSL3 (5) ponownie nie potwierdzity jego
zwigzku z wystepowaniem przepuklin, jednak wska-
zaty, ze wystepuja roznice w czestosci alleli dla innego
wariantu w intronie genu (BAX). Autorzy zastosowali
metode opartg o trawienie produktéw PCR enzymami
restrykcyjnymi - RFLP (restriction fragment lenght
polymorphism). Nalezy jednak zauwazy¢, ze bada-
niami objeto matg grupe zwierzat (26 §win z prze-
pukling pachwinowa i 125 osobnikéw kontrolnych).
Rozwdj badan molekularnych i szerokie wykorzy-
stanie mikrosatelitarnych markeréw genetycznych -
STR (short tandem repeats) stworzyt mozliwos¢ analizy
catogenomowej i poszukiwania markeréw STR sprze-
zonych z genem odpowiedzialnym zmiennos¢ badanej
cechy. To podejScie metodyczne zostato takze wyko-
rzystane do poszukiwania regionéw chromosomo-
wych, tzw. QTL (quantitative trait loci), w ktdrych moga
by¢ potozone geny zwigzane z wystepowaniem prze-
puklin $win. Szerokie badania w tym zakresie zosta-
ty przeprowadzone w oparciu o polimorfizm 137 mar-
keréw mikrosatelitarnych dla norweskich §win rasy
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Landrace, gdzie badano spokrewnione osobniki do-
tkniete przepukling pachwinowa w poréwnaniu ze
zdrowymi prosietami pochodzacymi z tych samych
miotéw. Uzyskane przez badaczy wyniki pozwoli-
ty na identyfikacje QTL w chromosomach numer 1,
2,5, 6, 15, 17 oraz w chromosomie X. We wskazanych
regionach znajdowatly sie trzy geny kandydujace —
INSL3 i MIS (hormon anty-miillerowski) — kluczowe
podczas procesu schodzenia jader przez kanat pachwi-
nowy do moszny oraz gen CGRP (kodujacy biatko be-
dace sktadnikiem receptora peptydowego zwigzanego
z genem kalcytoniny), ktdry jest aktywny w procesie
prowadzacym do przebudowy tkanki i transforma-
cji nabtonka wyrostka pochwowego. Geny te poten-
cjalnie mogtyby bra¢ udziat w patogenezie przepuklin
(6). W p6zniejszych badaniach z wykorzystaniem STR
wykorzystano 3-pokoleniowg populacje uzyskang po-
przez skojarzenia $win rasy White Duroc oraz z osob-
nikami chinskiej rasy Erhualian, gdzie uzyskano po-
tomstwo o tacznej liczbie 1912. Wérdd tych osobnikow
zdiagnozowano 23 przypadki z przepukling moszno-
wa i50 z przepukling pepkowa. Analiza 194 markerow
mikrosatelitarnych z wykorzystaniem dwdch réznych
modeli statystycznych, wykazata istotny zwigzek dla
chromosomoéw 7i10 w przypadku przepukliny pepko-
wej oraz chromosomu 8 dla przepukliny mosznowej,
jednak bez wskazania potencjalnych genéw kandydu-
jacych potozonych w tych regionach (7).

Szerokie wykorzystanie markeré6w SNP pozwoli-
1o na stworzenie wysokoprzepustowej metody GWAS
(genome-wide association studies), ktéra stata sie
jednym z podstawowych narzedzi do poszukiwania
r6znic w czestosci alleli SNP pomiedzy grupa bada-
na a grupa kontrolng. Metoda ta z powodzeniem jest
wykorzystywana do poszukiwania markerow zwig-
zanych z chorobami genetycznymi czy zmiennos$cia
cech iloSciowych, opierajac sie o jednoczesng analize
setek tysiecy SNP wystepujacych w genomie badane-
go gatunku (tzw. mikromacierze SNP). W odniesieniu
do przepuklin mosznowych §win, metoda ta zostata
wykorzystana przez Du i wsp. (8), gdzie autorzy wska-
zali na potencjalny zwigzek kilku genéw. Wsrod nich
byt gen COL23A1 kodujacy kolagen -1, co jest zgodne
z wcze$niejszymi badaniami wskazujgcymi, ze jedna
z gtéwnych przyczyn rozwoju przepukliny moze by¢
nieprawidtowy metabolizm kolagenu. Istotne wyni-
ki uzyskano takze dla genu ELF5, ktérego nieprawi-
dtowa ekspresja wptywa na zaburzenie r6znicowania
komorek nabtonka. Prawdopodobnie jest on rowniez
Zaangazowany w procesie przemiany nabtonkowo-
-mezenchymalnej, co jest charakterystyczne w etio-
logii powstawania przepukliny mosznowej. Takze
geny KIF18A i NPTX1 biorace udzial w szlaku regulo-
wanym przez receptory estrogenowe wykazywaty
istotne powigzanie z obecnoscia przepukliny u bada-
nych zwierzat (8). W kolejnych badaniach z wykorzy-
staniem GWAS na licznej grupie $win rasy Large Whi-
te (2570 osobnikow) oraz Landrace (2272 osobnikéw)
poszukiwano asocjacji SNP z wystepowaniem przepu-
klin pachwinowych i mosznowych. Uzyskane wyniki
wskazaly 10 istotnych SNP dla rasy Large White oraz
22 SNP dla rasy Landrace. Dodatkowo, wskazano je-
den region QTL w chromosomie 13 dla obu ras, ktéry
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byt juz opisywany jako istotny we wczesniejszych ba-
daniach. W rejonie tym miesci sie gen RHOA (ras ho-
molog family member A) regulujacy skurcze mieéni
gladkich. Mieénie te odgrywaja wazng role w zani-
ku wyrostka pochwowego, ktory to proces poprzedza
zstepowanie jader do moszny. Natomiast zaburzenie
tego procesu moze prowadzi¢ do wystapienia przepu-
kliny. Co wiecej, autorom tej pracy udato sie zidentyfi-
kowac trzy nowe QTL w chromosomach 3, 51 8, w ob-
rebie ktérych znalazty sie dwa geny kandydujace: EGF
(pro-epidermal growth factor precursor) i LEF1 (lym-
phoid enhancerbinding factor 1). Mutacja w genie EGF
prowadzi do zaburzen w obrebie tkanki tacznej, ktérych
przykladem jest przepuklina. Z kolei, gen LEF1 koduje
biatko szlaku f-kateniny, ktdry jest istotny w prawi-
dtowym zstepowaniu jader (9). Szerokie badania wy-
konano takze dla norweskiej populacji §win rasy Lan-
drace gdzie badaniami objeto 369 prosiat z przepukling
pepkowa oraz 202 osobniki zdrowe (petne rodzenstwo)
z tych samych miotéw. Najbardziej przekonujacy wy-
nik GWAS uzyskano dla chromosomu 14, dla ktdre-
go dalszej analizie poddano dwa geny: OSM (oncosta-
tin M) oraz LIF (leukemia inhibitory factor) kodujace
biatka nalezace do rodziny interleukin-6 uczestnicza-
ce w reakcjach zapalnych, embriogenezie, promujace
wzrost i r6znicowanie komoérek. Nalezy jednak wspo-
mnie¢, ze zidentyfikowane w tej pracy przez autoréw
SNP zwigzane z przepukling moga wyjasnia¢ jedynie
niewielki procent (ok. 8% zmienno$ci fenotypowej)
pojawiania sie tej wady (10). Inne podejscie do wyni-
kow z analizy GWAS zastosowali Lago i wsp. (11), kt6-
rzy przeprowadzili badania nad poszukiwaniem re-
giondow o wysokim stopniu homozygotycznosci, tzw.
analiza ROH (runs of homozygosity). To podejScie za-
ktada, ze krotkie odcinki genomu z ROH obejmuja stare
ewolucyjnie zdarzenia, ktore moga zawiera¢ niepoza-
dane allele dla okre$lonej wady. Autorzy zidentyfi-
kowali takie regiony w chromosomie 2 §win u zwie-
rzat z przepukling mosznowa. Stwierdzono réwniez,
ze dwa markery w chromosomie X w obrebie genu re-
ceptora dla androgenéw (AR) s zwigzane z przepukli-
ng mosznowa (11). W 2019 r. zostata opublikowana ko-
lejna praca, w ktérej zespot Li i wsp. (12) wykorzystat
technike GWAS w poszukiwaniu loci zwigzanych z po-
datnoscia na rozwoj przepukliny pepkowej. W badaniu
skojarzono knura rasy Erhualian z lochg rasy Shaziling.
Nastepnie skojarzono ze sobg zwierzeta z pierwszego
pokolenia otrzymujac 43 osobniki, z ktérych 2 obar-
czone byly przepukling. Wyniki otrzymane przy wy-
korzystaniu badania asocjacyjnego catego genomu
wskazaly trzy istotne SNP w chromosomach 9, 14.116.
Zidentyfikowany SNP w chromosomie 14 lezat w ge-
nie CAPNo. Biatko kodowane przez ten gen petni istot-
na role w rozwoju przewodu pokarmowego i nalezy do
rodziny biatek, ktdre wptywaja na regeneracje iapop-
toze komorek migsniowych. Autorzy pracy, biorac pod
uwage zwigzek przepukliny pepkowej z wystepowa-
niem nieprawidtowoSci w obrebie pracy miesni oko-
lic pepka uznali gen CAPNg za potencjalny gen kan-
dydujacy w powstawaniu tego zaburzenia (12). Jedna
z najnowszych prac dotyczy przepuklin mosznowych,
gdzie w 4-pokoleniowej rodzinie pochodzacej z koja-
rzenia samc6w rasy Duroc z samicami chinskiej rasy

Erhualian stosujagc GWAS wykorzystano probki pobra-
ne od 246 samc6w z pokolenia F3, w tym od 18 osobni-
kéw z przepukling. Na podstawie przeprowadzonych
badan zidentyfikowano 13 istotnych SNP w chromoso-
mie 8, wskazujac na gen kandydujacy EIF4E, kt6ry ko-
duje biatko zaangazowane w regulacje ekspresjiinne-
go genu - MID1 ktérego zmieniona funkcja powoduje
szereg wad rozwojowych, w tym przepukline pepko-
wa i pachwinowa (13). Poza powszechnie stosowany-
mi w poszukiwaniach podtoza réznych wad marke-
rami STR i SNP, takze inne markery genetyczne typu
zmiennej liczby kopii — tzw. CNV (copy number varia-
tion) moga mie¢ znaczenie w ksztattowaniu podtoza
genetycznego wad wrodzonych. W przypadku przepu-
klin pepkowych badania takie prowadzit Long i wsp.
(14) dla trzech ras $win: Duroc, Landrace i Yorkshire,
wskazujac, ze CNV w obrebie genu NUGGC moze by¢
zwigzany z przepuklinamiw rasie Duroc. Gen ten u lu-
dzi jest zwigzany z zespotem Beckwitha-Wiedeman-
na, ktéry charakteryzuje sie wystepowaniem przepu-
kliny pepkowej.

Zmieniona ekspresja genow — potencjalne
przyczyny wystepowania przepuklin

W ostatnich latach coraz wieksza uwage zwraca sie nie
tylko na warianty strukturalne (zmiany w sekwencji
DNA) mogace uczestniczy¢é w patogenezie wad wro-
dzonych, ale takze na zmieniony charakter ekspresji
gendw, ktéry moze doprowadzi¢ do niekorzystnych
zmian fenotypowych. Tego typu badania zostaty takze
opublikowane w odniesieniu do poszukiwania podto-
za przepuklin $win. Badania dotyczace analizy catego
transkryptomu, czyli wszystkich genow podlegajacych
ekspresji wbadanej tkance, tzw. analiza RNA-seq (RNA
sequencing) zostaty ostatnio wykonane dla fragmen-
tow tkanki pobranej z pier§cienia pachwinowego Swin
z przepukling mosznowg (15). Autorzy zbadali samce
$win rasy Landrace i znaleZli 703 geny rdzniace sie pro-
filem transkrypcji, przy czym 209 gendéw wykazywato
podwyzszong, a 494 obnizong ekspresje w poréwnaniu
ze zdrowymi zwierzetami. Analiza szlakéw metabo-
licznych, w ktérych uczestnicza te geny wskazata, ze
zmienione byty gléwnie geny zwigzane z ré6znicowa-
niem mie$ni gtadkich, sygnalizacja wapniowa i apop-
toza (Smiercig komérkowa). Wytypowano kilka silnych
genéw kandydujacych, ktére predysponowaty Swinie do
przepukliny mosznowej, m.in. MYBPCI kodujacy biatko
Cwiazace miozyne, gen DES kodujacy biatko desmine —
istotne w prawidtowej budowie komérek miesniowych,
gen TPM2 kodujacy tropomiozyne 2B bedaca sktadowa
widkien aktyny w tkance mie$niowej czy gen FGF1, ko-
dujacy czynnik wzrostowy fibroblastéw. Ponadto, au-
torzy wykazali, ze wiele gendw kodujacych biatka ko-
lagenowe wykazywato r6zna ekspresje, co oznacza, ze
prawidtowe funkcjonowanie tkanki tacznej moze by¢
kluczowe dla patogenezy przepukliny (15). P6zniejsze
badania tej samej grupy autorow (16) dotyczace prze-
pukliny pepkowej ponownie wskazywaty na role ge-
néw kodujacych biatka kolagenu. Tym razem anali-
ze RNA-seq wykonano dla §win rasy Landrace, gdzie
badano fragment tkanki z pierScienia pepowinowe-
go. Wskazano 230 genéw o zmienionej ekspresji, gdzie
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145 wykazywato mniejsza, a 85 wieksza transkrypcje
w grupie zwierzat z przepukling w poréwnaniu z osob-
nikami zdrowymi. Geny te byty gtdwnie zaangazowane
w przebudowe macierzy zewngtrzkomoérkowej, a takze
w produkeje, integralno$¢ i odporno$¢ kolagenu. Wsrod
najwazniejszych genéw wskazano gen agrekanu (ACAN)
oraz geny kodujace rézne typy kolagenu (COL6A5, CO-
L11A2, COL2A1). Wydaje sie, Ze zmieniony poziom eks-
presji genéw odpowiedzialnych za integralno$¢ powtok
brzusznych moze mie¢ duze znaczenie w wystepowa-
niu przepuklin, jednak nalezy wspomnie¢, ze oméwio-
ne powyzej badania zostaty przeprowadzone dla ma-
tej grupy zwierzat. Dodatkowo, analizowano fragment
tkanki - pierScien pepowinowy, ktory byt mieszaning
réznych typow komorek, takich jak miocyty, fibrobla-
sty iadipocyty, co moze prowadzi¢ do uogélnienia uzy-
skanych wynikow. Najnowsza praca (17) poszukujgca
genéw o zmienionej ekspresji, wspdlnych zaréwno dla
przepuklin pachwinowych i pepkowych w oparciu o ba-
dania RNA-seq, doprowadzita autoréw do wnioskéw,
ze 35 gendw o zmienionej ekspresji wykazywato r6z-
nice w obu typach przepuklin. Geny te uczestniczg az
w108 réznych procesach biologicznych. Jako kluczowe
wskazano m.in. na takie geny, jak wspomniany wcze$-
niej ACAN kodujacy biatko agrekan wptywajace na $cisli-
wos¢ tkanki chrzestnej, gen MAPILC3C kodujacy biatko
budujace mikrotubule czy gen KCNMA1 kodujacy biat-
ko kanatéw potasowych, istnych dla kontroli napiecia
miesni gladkich. Zmiany ekspresji tych genéw moga
zaburzaé prawidlowy rozwdj tkanek, prowadzac do
ostabienia mie$ni i tkanki tacznej, co sprzyja powsta-
waniu obu typéw przepuklin. Dodatkowo, autorzy tej
pracy wskazali na potencjalny wariant SNP w obrebie
genu ITGAM (ktéry koduje podjednostke o biatka inte-
gryny), powodujacy zamiane aminokwaséw w kodo-
wanym biatku. Ten wariant SNP zostat wskazany jako
wazny w patogenezie przepuklin pepkowych jedynie
na podstawie analizy predykcji efektu zamiany ami-
nokwasow w tym biatku, dlatego jego faktyczna aso-
cjacja powinna by¢ zweryfikowana na licznej popula-
cji osobnikéw obarczonych ta wadg (17).

Podsumowanie

Obecnawiedza na temat genetycznego podtoza prze-
puklin $win jest wciagz skromna i opiera sie gtéwnie
na analizach asocjacyjnych catego genomu. Dotych-
czasowe badania zidentyfikowaty kilka markerdw,
ktére wyjasniajag mniej niz 10% zmiennosci fenoty-
powej. Istnieja pewne regiony chromosomowe (ta-
kie jak w chromosomach 2 i 8), ktére wydaja sie za-
wiera¢ wazne regiony z potencjalnie sprawczymi
wariantami, ale prawdopodobny poligeniczny mo-
del dziedziczenia przepuklin sugeruje, Ze potrzebne
jest dalsze poszukiwanie zasocjowanych z tq wada
markerdw genetycznych (18). Identyfikacja nowych,
waznych gendw kluczowych dla wystepowania prze-
puklin mogtaby postuzy¢ do prowadzenia skutecz-
nej selekcji osobnikéw w celu eliminacji z populacji
niepozadanych wariantéw genetycznych. Co wiecej,
identyfikacja genéw o réznej ekspresji, ktére moga
prowadzi¢ do nieprawidtowego tworzenia sie miesni
lub tkanki tacznej — takich jak geny kodujace biatka
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kolagenu — moze przynie$¢ nowe informacje na temat
przyczyn tej patologii. Ponadto, wiedza zgromadzona
dla $wini, ktora jest cennym modelem w naukach bio-
logicznych, moze okazaé sie przydatna w podobnych
badaniach na innych gatunkach zwierzat gospodar-
skich, u ktérych pojawiaja sie przypadki przepukli-
ny (np. bydto czy owce).
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