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Holstayn Irki Sigirlarda Otozomal Resesif Bir Hastalik: Kolesterol Eksikligi
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Ozet: Kalitsal hastaliklar diger hastaliklar gibi énemli ekonomik kayiplara neden olmaktadirlar. Kalitsal hastaliklarin
teshisi kolay degildir. Bununla birlikte son yillarda genetik teknolojilerinin gelismesiyle yeni kalitsal bozukluklar kesfe-
dilebilmektedir. Bu hastaliklardan birisi de 2015 yilinda kesfedilen Kolestrol Eksikligi (CD) ad1 verilen ve resesif olarak
determine edilen bir kalitsal bozukluktur. Homozigot resesif buzagilarda kronik ishal, gelisme geriligi goriilmekte ve
pnémoni gibi sekunder hastaliklara duyarlilik artmaktadir. Hasta hayvanlar tedaviye cevap vermemekte ve 3 hafta ile
6 aylik yaslarda 6lmektedirler. Bu makalede veteriner hekimlerin ve yetistiricilerin bilgilendirimesi igin kalitsal CD
hastalig1 hakkinda detayli bilgiler verilmesi amaglanmistir.
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An Autosomal Recessive Disease in Holstein Cattle: Cholesterol Deficiency

Abstract: Hereditary diseases cause significant economic losses like other diseases. The diagnosis of hereditary dis-
eases is not easy. However, with the development of genetic technologies in recent years new genetic disorders can
be discovered. One of these diseases is a hereditary disorder called Cholestrol Deficiency (CD), discovered in 2015.
Homozygous recessive calves have chronic diarrhea, developmental deficits, and susceptibility to secunder diseases
such as pneumonia is increasing. The sick animals do not respond to treatment and die between 3 weeks and 6 months
of age. In this article, it is aimed to give detailed information about hereditary CD disease in order to inform veterinar-

ians and breeders.
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Giris

Sigir yetistiricileri, yiiksek verimli ineklere sahip
olmay1 ve bunlardan her yil bir buzagi almay1 ve
buzagilarin1 saglikli bir sekilde biiyiitmeyi amag-
larlar. Buzag1 hastaliklar1 ve buna bagli oliimler
yetistiricilerin 6nemli kayiplar1 arasinda sayilirlar.
Medikal tedavi masraflari, buzagi biiyiitme masraf-
lar1 ve buzag1 6liimleri maddi kayiplar olarak sirala-
nabilir. Buzagilarda yasama giicii 6nemli bir hayvan
refah1 konusu olup isletmedeki siirii idaresinden ¢ok
fazla etkilenir. Hastaliklar genetik kaynakli da ola-
bilir. Bu yiizden buzagiin genetik 6zge¢misinin bi-
linmesi gelecekteki yetistirme stratejileri agisindan
onemli bulunmaktadir [15].

Son yillarda sigirlarda fenotipik kayitlara ulasi-
labilirligin artmasi ve genomik araglarin yogun ola-
rak kullanilabilmesi sayesinde fertiliteyi etkileyen
haplotiplerin ortaya ¢ikarilmasi kolaylagmigtir [8].
Her bir hayvanin genotipinin ortaya konulmasiyla
genetik hastaliklarin teshisi veya belirlenmesi ¢ok

daha kolay hale gelmistir. Bir 1rk icerisinde binler-
ce genotipin ortaya konulmasi ile istenmeyen ¢ok
sayida genetik bozuklugun tespit edilmesi miimkiin
olmustur. Bir 1rkta istenmeyen bir genin ortaya ¢i-
karilmasi baglangigta olumsuz gibi goriilse de elde
edilen bu yeni bilgi, genin frekansinin izlenmesi ve
zamanla istenmeyen gene sahip hayvanlarin popu-
lasyondan 6zellikle suni tohumlama bogalarindan
uzaklastirilmasini daha kolay hale getirerek hasta-
l1igin eradike edilmesine olanak saglamaktadir [2].

Genetik teknolojisi gelistik¢e hayvanlarda yeni
kalitsal hastaliklar ortaya ¢ikarilmaktadir. Bu hasta-
liklardan bir tanesi 2015 yilinda Holstaynlarda tes-
pit edilen “Kolesterol Eksikligi” ad1 verilen kalitsal
bir bozukluktur. Bu makalede de “Holstaynlarda
Kolesterol Eksikligi” hakkinda detayli bilgiler ve-
rilmesi amaglanmistir.

1. Hastah@in Tarihcesi

Buzagilarda liimle sonlanan yeni otozomal resesif
kalitsal bir hastalik, Alman arastirmacilar tarafindan
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2015 yilinda bildirilmistir. Hastaliktan etkilenmis
hayvanlar hipokolesterolemi ve hipolipidemi bulgu-
lar1 gostermistir. Hastalik “Cholesterol Deficiency”
(CD; OMIA 001965-9913) olarak adlandirilmistir
[8]. Genom Boyu Iliski Analizi-GWAS (Genome
Wide Association Study) ve homozigosite harita-
lamas1 sayesinde hastalikla iligkilendirilmis hap-
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lotipin BTA 11. kromozom {iizerinde oldugu agiga
cikarilmistir (Sekil 1 ve Sekil 2).

Almanya’da Holstayn populasyonu igin rutin
uygulanan 45,613 SNP ile GWAS uygulanmustir.
Bu ¢alismada Sekil 1°de goriildiigii gibi 11. kromo-
zom lizerinde gii¢lii ve 6nemli iligki tespit edilmistir

[8].
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Sekil 1. 23 etkilenmis ve 11,177 etkilenmemis hayvanin 45,613 SNP ile iliskili haritalamasi [8].

BTA11:77,958,990-77,959,007
5’ -GTTCCTGAAGGCAAGCAA-3’
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Sekil 2. Kolesterol Eksikligi’ne sebep olan APOB geninin ekson 5’ de retroviral eklemenin sematik goriiniimii [14].
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Homozigotluk haritalamasi sonucu BTA 11’in
iligkili bolgesinde etkilenen 23 hayvanin ortak bir
homozigotluk segmentinde (74,5-77 Mb) oldugu
bulunmustur [8].

Hastalikla iligkilendirilmis olan haplotip 1991
dogumlu ¢ok meshur olan Mauglin Storm isim-
li bir bogaya dayandirilmistir [11,17]. Bu boganin
babas1 ve anne tarafindan biiylik babasi genotiplen-
dirilmis ve bogalarin tasiyici olmadigi anlasilmis-
tir. Storm’un anne tarafindan biiyiik biiyiik babasi
Fairlea Royal Mark (1966 Dogumlu) genotiplendi-
rilmemis ancak Mark’in oglu Willowholme Mark
Anthony’nin (1975 Dogumlu) haplotipin normal
versiyonunun primer kaynagi oldugu saptanmistir.
Hastaliga sebep olan mutasyonun Royal Mark ve
Storm arasinda 3 generasyon i¢inde meydana gel-
mis oldugu diisiiniilmiistiir. Mark Anthony haplo-
tipin normal versiyonuna sahip oldugu, ¢linkii anne
hatt1 boyunca dogan bogalarin onun haplotipini al-
dig1 ve bu bogalardan dogan homozigot buzagila-
rin yasamlarii siirdiirdiigi goriilmiistiir (Comestar
Leader, Comestar Lee, Comestar Outside, Comestar
Lheros) [11].

Hastaliktan etkilenmis homozigot hayvan-
larda hastaliga sebep olan mutasyonun APOB
(Apolipoprotein B) geni tizerinde meydana geldigi
bildirilmistir (Sekil 2), [11,14]. Sekil 2’de APOB
geninin exon 5 bolgesindeki insersiyon goriilmek-
tedir.

2. Hastahgin Kalitimi

Kolesterol Eksikligi, Holstayn sigirlarda 11. kro-
mozom lizerinde APOB geninin 5. ekzonun kodla-
ma dizisinde bir insersiyon ile sonuclanan, APOB
mutasyonuna bagli homozigot mutant hayvanlarda
goriilen otozomal resesif bir hastaliktir. CD, resesif
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Sekil 3. iki bilinen tastyic1 birlestirildiginde elde edilebilecek
olast genotipler [4].

bir defekt oldugu icin hastalig1 gosteren buzagilar
CD genlerini ana ve babadan almaktadir. Tasiyici
bir erkek ve normal bir disi birlestirildiginde has-
talikli yavru dogmamaktadir. Tasiyict bir erkek ve
tasiyict bir disi ciftlestirildiginde 4 yavrudan biri
yani % 25 oraninda hastalikli buzagi dogabilmek-
tedir (Sekil 3) [4].

3. Hastaligin Nedeni

Kolesterol Eksikligi’nde (CD), APOB geninde mey-
dana gelen mutasyona bagli olarak lipit metaboliz-
masi etkilenmekte ve buzagilarda erken donemde
6liimle sonlanmaktadir. Hastalik resesif kalitim iz-
lemektedir. APOB geni apoliporotein B’yi kodlar.
Apolipoprotein B silomikron ve diisiik yogunluk-
lu lipoproteinler icin gerekli bir apolipoproteintir.
Bu yiizden mutasyon insanlarda goriilen otozomal
kalitsal hastalik olan FHBL1 (Familial hypobeta-
lipoproteinemia-1) gibi fonksiyon kaybi meydana
getirmektedir [11].

Insanlarda goriilen “ailesel hipobetalipoprotei-
nemi” Apoprotein B’de mutasyonla karakterize oto-
zomal dominant gecisli bir hastalik olarak tarif edil-
mistir. Apoprotein B eksikligi sonucu karacigerde
apoprotein B igeren VLDL sentezi azalirken, bagir-
saklarda da silomikronlar olusamamaktadir. VLDL
kolesteroliin azalmasi, onciisii oldugu LDL koles-
teroliiniin de azalmasina yol agmaktadir. Hastalar
bu mutasyon ag¢isindan heterozigot veya homozigot
olabilmektedir. Heterozigot olanlar, genelde asemp-
tomatik olup eriskin yasta tesadiifen karsilagilirken,
homozigot olanlar ¢ocuk yasta bagirsaklardaki si-
lomikron sentezinin bozulmasina bagli yag malab-
sorbsiyonu, akantositoz, retinitis pigmentoza ve
vitamin E eksikligine bagli ilerleyici norolojik has-
talikla ortaya ¢ikmaktadir [1].

4. Epidemiyoloji

Almanya’da yaplilan bir aragtirmada, 234 hayvanin
homozigot oldugu ve bu hayvanlarin % 80 ninin
yasamlarimin ilk y1li igerisinde 6ldiigii bildirilmistir.
14,093 hayvanin heterozigot yani hastalikla iligki-
lendirilmis bdlgeye sahip oldugu tespit edilmistir.
Almanya’da yetistirilen genotiplendirilmis holstayn
populasyonunda hastalikla iliskilendirilmis haploti-
pin frekansi % 8,7 olarak bildirilmistir (Sekil 4). Bu
hayvanlarin 6nemli bir kism1 aday bogalar, kanit-
lanmis bogalarin kizlar1 ve referans populasyondan
secilmis bogalardan olugmustur [8].

Lalahan Hay. Arast. Enst. Derg.

http://arastirma.tarim.gov.tr/lalahanhmae

Cilt 57, Say1 1, 2017, 61-67



64 Ozcan M ve Ozbeyaz C. Holstayn Irki Sigirlarda Otozomal Resesif Bir Hastalik: Kolesterol Eksikligi

0,125

0,100

0,075

Frekans

0,050
0,025
0,000

1990 1995 2000 2005 2010 2015

Dogum Yil

Sekil 4. Yillara gore Almanya’daki Holstayn sigirlarda CD’nin
frekansi [8]
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5. Klinik Bulgular

Homozigot CD Holstayn buzagilarda kronik ishal
gorlilmektedir. Etkilenmis gen¢ hayvanlarin az ge-
listigi, canli agirliklarinin diistik oldugu, pndémoni
gibi sekunder hastaliklara duyarli oldugu bildiril-
mektedir [8]. Hasta buzagilarin istahlar1 normal
olmakla beraber asir1 derece zayif olduklar: tespit
edilmigtir. Etkilenmis buzagilarda sindirim sistemi-
nin normal aktivite gdsterdigi ve digkilarinin sari ile
zeytin yesili arasinda degistigi, normal koku ve fekal
yogunlugun yumusak (normal) ve sivi (kesikli is-
hal) arasinda degistigi bildirilmistir [11]. Etkilenmis
hayvanlar medikal tedaviye cevap vermemekte ve
3 hafta ile 6 aylik yas araliginda 6lmektedir. Viral,
bakteriyal ve parazit hastaliklar yoniinden yapilan
tanisal testlerde negatif sonuclar elde edilmektedir.
Tek yumurta ikizi buzagilar farkl stirtilerde biiyii-
tiilmesine ragmen, ayni belirtileri ve sonuglart gos-
termistir [8].

n
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Canadian Dairy Network (CDN), Kanada’da
yetistirilen holstayn populasyonunda bu hastaligin
(CD) durumu hakkinda ayrintili bir analiz yapmastir.
Bunun i¢in, tohumlama verileri ile kayitli hayvanla-
rin verileri kullanilmistir. Tastyici frekansinin %17
ile 2012 yilinda pik yaptig1 gortilmektedir (Sekil 5).
Ancak bu rakam 2016 yilinda %12’ye gerilemistir.
2012 yilinda kayith diivelerde hasta sayis1 2000 iken
2016°da hasta sayist 900 kadar bulunmustur [3].

Meshur Holstayn boga Mauglin Storm ve onun
pedigrisinden gelen yavrularinin, suni tohumlama-
da yogun bir sekilde kullanilmasi ile hastalik fre-
kansinin hizla arttigi bildirilmektedir [8].
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Cizelge 1. Hasta hayvanlarin canli agirliklari.

Hayvan Yas (giin) Agirhk (kg) X+s(1) %
Vaka 1 224 153 214,9+394 29
Vaka 2 36 55 772+£18,7 29
Vaka 3 18 40 53,1 +8,7 25
Vaka 4 34 41 772187 47
Vaka 5 97 57 118,5+20,8 52
Vaka 6 921 472 5289+994 11

O flgili yaslardaki beklenen ortalama agirliklar [6].

Cizelge 1’de etkilenmis (hasta) hayvanlarin
canli agirliklart ve beklenen canli agirliklart yer
almaktadir. Cizelge incelendiginde hasta hayvan-
larin (921 giinliik diive hari¢) referans degere gore
%25-52 arasinda daha diisiik degerlere sahip oldugu
goriilmektedir. Hasta hayvanlarda bariz bir gelisme
geriligi bulunmaktadir. 2,5 yasindaki diive nadi-
ren uzun yasayan hastalardan olup 4 aylik gebedir.
Asiri istahsizdir ve agiz i¢inde lezyonlar bulunmak-
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tadir. Kondiisyonu diisiik ve kasektiktir. Diger has-
taliklar elimine edilmistir, diare bulunmamaktadir.
Kolesterol diizeyi ¢ok diisiiktiir [12].

6. Histopatoloji

Makroskobik incelemede buzagilar asirt derece
zayiftir. Buzagilarin aniis ve perineal bdlgesinin
kesikli ishalin isareti olan feges ile bulasik oldugu
goriilmiistiir [12]. Ince bagirsaklarin parlak sari, bej
ile kiif yesili s1v1 ve kismen kopiiklii ve yaglh igerik
ile dolu oldugu ve mukozanin 6demli oldugu dik-
kat ¢ekmistir. Kalin bagirsaklarda benzer sekildedir
[12].

Ince bagirsaklarin mikroskobik incelemesinde
enterositlerin ¢ogunlugunda bos kareden ovale de-
gisen sitoplazmik vakuoller bulunmustur. Uzun siire
yasayan diivenin mikroskobik olarak incelenmesin-
de siyatik sinirindeki aksonlarin miyelin kiliflarinin
kalinlig1 azalmis ve hipertrofik schwann hiicreleri
miyelin kiliflarin1 ¢evrelemis olarak gorilmiistiir
[12]. Buzagilarin mikroskobik olarak incelenen
kemik iliginde ciddi derecede atrofi sekillenmistir
[10].

Buzagilarda postmortem incelenmesinde nere-
deyse tiim viicut yag rezervlerinde atrofi meydana
geldigi goriilmiistiir [8,10].

7. Biyokimyasal Analizler

Yapilan biyokimyasal analizlerde etkilenmis buza-
gilarin plazma kolesterol diizeyleri diisiik bulun-
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mustur. Cizelge 2’de goriildiigii gibi tiim etkilenmis
buzagilarin kolesterol diizeylerinin 0,5 mmol/L’nin
altinda oldugu tespit edilmistir. Etkilenmemis yani
mutant genotipe sahip olmayan kontrol grubu hay-
vanlarin kolesterol diizeyleri ise 2 mmol/L’nin iize-
rinde bulunmustur. Ancak bu ¢izelgede bir hayva-
nin etkilenmisler ile etkilenmemiglerin arasinda yer
aldig1 goriilmektedir [8].

Cizelge 2. Etkilenmis ve etkilenmemis hayvanlarda kolesterol
ve trigliserit diizeyleri (mmol/L).

Hayvan Kolesterol HDL LDL Trigliserit
Vaka 1 0,17 0,10  <0,02 0,05
Vaka 2 0,15

Vaka 3 0,12

Vaka 4 0,41

Kontrol 1 1,53 1,36 0,19 0,16
Kontrol 2 2,46 1,85 0,68 0,40
Kontrol 3 2,21 1,84 0,43 0,36
Kontrol 4 2,50 2,38 0,33 0,29

Tastyici hayvanlar ile tagtyict olmayan hayvan-
larin kan kolesterol diizeylerinin karsilastirildigi ¢a-
lismaya ait bulgular Sekil 6’da verilmistir. Sekilden
de anlasilacag1 gibi tasiyici olan hayvanlarin koles-
terol diizeyleri de disiik bulunmustur. Tasiyict ol-
mayan bireylerde kolesterol seviyesi ortalama 2,30
mmol/L iken tastyicilarda 1,65 mmol/L olarak tespit
edilmigtir [8].

W Tagiyia B Saghikh

E

3,01-3,50

1

2,51-3,00 3,51-4,00

Kolestrol miktari (mmol/1)

Sekil 6. Tasiyic1 ve tastyict olmayan hayvanlarin kolesterol seviyelerinin karsilagtirilmasi [9].
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Idiyopatik ishal bulunan 6 buzagi homozigot
mutant (CDS) olarak yani hasta olarak tanimlan-
mustir. 6 saglikli buzaginin 2’si tasiyici (CDC), ka-
lan 471 ise normal (CDF) olarak tanimlanmustir [5].
Cinsiyetten bagimsiz olarak, homozigot dogal fe-
notipe (CDF) sahip buzagilarla karsilagtirildiginda,
etkilenmis buzagilarin 6nemli derecede daha diisiik
[TC (P<0,001), FC (P<0,05), HDL-C (P <0,001),
LDL-C (P<0,001), VLDL-C (P <0,001) TAG (P <
0,001)] plazma lipit bilesenlerine sahip oldugu bil-
dirilmistir.

Ayni ¢alismada ele alinan 254 boganin 36’sinin
tastyict (CDC), 218’inin ise yabanil fenotipe (CDF)
sahip oldugu belirlenmistir. CD genotiplerine gore
lipit bilesenlerinin dagilimi Sekil 9°da gdsterilmis-
tir. Tasiyict (CDC) bogalarin lipit bilesenlerinin
degeri tagiyict olmayan (CDF) bogalardan daha dii-
stik bulunmugtur [ TC (P < 0,0001), FC (P < 0,05),
HDL-C (P <0,001), LDL-C (P <0,0001), VLDL-C
(P <0,0001), TAG (P < 0,0001) ve PL (P <0,001)]
[5].

Bu caligsmalarin sonucu olarak kolesterol ek-
sikligine sebep olan APOB mutasyonunun Holstayn
buzagilar ve yetiskin bogalarin lipit metabolizma-
si1 etkiledigi ortaya ¢ikmaktadir. Kolesterolle be-
raber fosfolipidler, TAG ve lipoproteinlerin kon-
santrasyonlar1 mutant gene sahip bireylerde azalma
gostermistir [S].

Holstayn sigirlarda CD durumunun belirlen-
mesinde LDL-C’nin (diisiik yogunluklu lipoprotein
kolesterol) fenotipik marker olarak kullanilabilece-
&i belirtilmistir [13].

8. Ekonomik Onemi

Almanya’da her yil 3,400 homozigot mutant buza-
ginin dogdugu tahmin edilmektedir. Tiim bogalarin
rastlantisal birlestirildigi varsayildiginda, tasiyici
frekansinin %8,7 olacagi, bunlardan yilda 1,8 mil-
yon Holstayn buzaginin dogacagi ve 85 glinliik
yastaki buzaginin degeri 400 Avro olarak kabul
edildiginde, biiylitme ve tedavi masraflar1 da dahil
edildiginde ekonomik kaybin yilda 1,3 milyon Avro
olacagi hesaplanmistir. Tasiyict bogalarin yaygin bir
sekilde kullanilmasi durumunda gergek kayiplarin
daha fazla olabilecegi ifade edilmistir. Heterozigot
hayvanlarin yag metabolizmasinda dezavantajlari-
nin olup/olmadigi ise heniiz bilinmemektedir [8].

9. Teshis

Hastalik ilk kez 2015 yilinda tanimlanmistir.
Hastalikli hayvanlar belirtilen semptomlara gore
degerlendirilebilir, fakat semptomlara gore hastalik-
tan ancak stliphe edilebilir. Kesin teshis i¢in pedigri
bilgilerine ve gelistirilmis PCR temelli direkt gen
testlerine basvurulmalidir.

HCD (Holstein for Cholesterol Deficiency)
durumunu sadece Storm’un pedigrisinde karar-
lastirmak kolay iken; hem Storm’un hem de Mark
Anthony’nin bulundugu pedigrilerde karsilastir-
manin daha zor oldugu bildirilmektedir [17]. Bu
durum, hasta ve saglamlarda da haplotiplerin aynm
olmasindan kaynaklanmaktadir. Ancak daha son-
ra haplotip tizerinde APOB genindeki mutasyonun
hastaliga sebep oldugu bulunmus ve teshis daha ko-
laylagmustur.

Iki biiyiik sirket olan Geneseek ve Zoetis, s1gir-
larda bir cok genetik hastaligin genomik degerlendir-
mesini yapmaktadir. Ozellikle, Geneseek HCD nin
belirlenmesinde daha fazla yardimci olmaktadir [7].
Dolasiyla hastaligin gen diizeyinde teshisi yapila-
bilir hale gelmistir. Bu da hastalikla ilgili gelistiri-
lecek stratejilerin daha dogru ve kolay yapilmasimi
mimkiin kilacaktir. CD tasiyict durumunun belir-
lenmesinde Navasota, TX, STGenetics’den de ya-
rarlanilabilmektedir [13].

10. Tedavi, Korunma ve Eliminasyon

Hastaligin tedavisi bulunmamaktadir. Insanlarda
goriilen hipobetalipoproteinemi icin, diyette yagin
kisitlanmasi ve yiiksek doz E vitamini suplementas-
yonu ile ishal siklig1 azaltilabilmekte ve norolojik
komplikasyonlarin gelismesini geciktirebilmekte
veya Onlenebilmektedir [16]. Hayvanlarda sempto-
matik tedavi uygulansa da tedaviye cevap alinama-
maktadir. Genellikle hasta yani homozigot mutant
buzagilar 6-8 aylik yasa kadar ancak yasayabilmek-
tedirler [8].

Hastaligin yayginlasmasini dnlemek igin siirii-
lerde APOB gen frekansinin azaltilmasi ve zamanla
tamamen elimine edilmesine yonelik strateji izlen-
melidir. Birlestirme programlarinda tasiyici boga-
larin kullanilmasi durumunda diive veya ineklerin
tagityict olmamasima dikkat edilmelidir. Zamanla
tagiyict bogalarin popiilasyondan uzaklagtirilmasi
gerekmektedir.
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Tastyici olan suni tohumlama bogalarinin kul-
lanilmasindan aniden vazgec¢ilmesi miimkiin olma-
yabilir. Ciinkii, ¢cok uzun yillarin ¢alismasi sonucu
elde edilen genetik birikimler, bogayla birlikte kay-
bolma riski tasimaktadir. Bu nedenle bu bogalar kul-
lanilirken dikkatli se¢im yapmak, yavrularini takip
etmek ve birlestirme planlamasini bu duruma gore
yapmak gerekmektedir. Tasiyict boganin resesif ge-
nini aktardig1 yavrular olabilecegi gibi aktarmadigi
ve boganin diger olumlu genetik yapisini alan yav-
rular da bulunacaktir. Boylelikle bu yavrular vasi-
tasiyla bogalarin genetik kapasiteleri kaybolmamis
olacaktir.

Sonug¢

Sigirlarda genetik hastaliklar da diger hastaliklar
gibi ekonomik kayba sebep olmaktadir. Bu nedenle
genetik hastaliklarin bilinmesi ve gerekli onlemle-
rin alimmasi gerekmektedir. Teknolojinin gelisme-
siyle birlikte genetik hastaliklarin belirlenmesi, ta-
kibi ve hastaliga sebep olacak genin siiriiden uzak-
lastirilmast daha kolay hale gelmektedir. Holstayn
sigirlarinda yeni bulunan “Kolesterol Eksikligi” de
kalitsal resesif bir genetik bozukluktur ve hastaligin
bulunmasiyla suni tohumlama bogalarinin bu has-
talig1 tasiyip tagimadiginin bilinmesi 6nem kazan-
mustir. Hastalik 6zellikle buzagilarda 6liimle sonug-
landigindan iizerinde 6nemle durulmalidir. Tastyict
hayvanlarin durumu ise tartismalidir. Tastyict hay-
vanlarda kolesterol eksikligi goriilse de bunun ne
gibi sonuglar meydana getirecegi tam olarak bilin-
memekte ve sadece tahmin yiiriitiilmektedir. Bu da
arastirilmasi gereken bir konu olarak durmaktadir.
Hastaligin Tiirkiye’ye suni tohumlama bogalariyla
gelip gelmedigi de bilinmemektedir. Bu nedenle
yeni bir genetik hastalik olan CD’nin Tiirkiye’deki
Holstaynlarda olup olmadiginin ve CD’nin olasi
bazi etkilerinin arastirilmasi 6nem tasimaktadir.
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