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Özet: Çiftlik hayvanları yetiştiriciliğinde, yüksek verimli erkek damızlıklardan suni tohumlama yöntemi sayesinde çok
sayıda yavru elde edilmektedir. Bu nedenle damızlık hayvanların kalıtsal bozukluk taşımamaları gereklidir. Kalıtsal
bozukluklar çoğunlukla çekinik otozomal kalıtım şekli gösterirler ve fenotipik olarak bir bozukluk göstermeyen
heterozigot bireyler sayesinde popülasyonda varlıklarını sürdürürler. Bu nedenle çiftlik hayvanlarında kalıtsal bozukluk-
ların belirlenmesi için moleküler genetik çalışmaları tüm dünyada kullanılmaktadır. Bu derleme, Veteriner Hekimlikte
kalıtsal bozuklukların belirlenmesi hakkında bilgi vermeyi amaçlamıştır.

Anahtar Kelimeler: Genotip, heterozigot, kalıtsal bozukluk.

The Methods Used for Detection of Some Hereditary Disorder in Veterinary Medicine

Summary: In farm animal practices, many offspring calves are born via artificial insemination from high productive
males. This requires that the breeding animals should not carry any inherited defects. Inherited disorders mainly
caused by recessive autosomal gene. Therefore, affected individuals with disorder have normal phenotype. As a result
of this, these disorders can continue as a heterozygote states. On the other hand, some molecular genetic methods
made possible to identify the presence of some heterozygote recessive genes. This review article addresses the
modern techniques that used for detection of hereditary disorders.
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Giriş

Ana-babadan yavruya geçen ve sonraki soya akta-
rılabilen, anomaliler ve hastalıklar, kalıtsal bozuk-
luk olarak adlandırılabilir. Tıbbın kurucusu Hipok-
rat’tan çok daha önceleri bile insanlar otozomal
dominant kalıtım şekli gösteren polidaktili ve X
kromozomuna bağlı çekinik kalıtım şekli gösteren
hemofili hastalığının belli bir kural içinde ebeveyn-
den yavruya aktarıldığını bilmekteydiler. İnsanlar
yüzyıllarca “Niçin yavrular ana-babaya benzer-
ler?”, “Nasıl oluyor da farklı ailelerde farklı hasta-
lıklar görülebiliyor?” gibi soruları kendilerine sor-
muşlardır. Mendel’in bezelyeleri kullanarak yaptığı
ve kalıtım kurallarını açıklığa kavuşturduğu çalış-
malara kadar yavruların özelliklerinin ebeveynin
sahip olduğu özelliklerin ortalaması olduğunu söy-
leyen karışım teorisine inanılıyordu (8). Son yıllar-
da özellikle gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerdeki
sosyo-ekonomik iyileşme ve hekimlik alanında
elde edilen gelişmeler bulaşıcı hastalıkları kontrol
altına alırken, genetik hastalıklara daha fazla
önem verilmesini sağlamıştır (4).

Modern yetiştiricilikte üstün verimli erkek damızlık-
lardan suni tohumlama ile çok sayıda yavru elde

edilebilmesi, damızlık adaylarının bilinen ve verimi
olumsuz yönde etkileyen kalıtsal bozukluklar yö-
nünden homozigot negatif olduklarının belirlenme-
si zorunluluğunu doğurmuştur (12). Çünkü kalıtsal
bozukluklara neden olan genler çoğunlukla çekinik
otozomal kalıtım şekli gösterdikleri için fenotipik
olarak bir bozukluk göstermeyen heterozigot birey-
ler sayesinde popülasyonda varlıklarını sürdürür-
ler. Bu nedenle zararlı genleri taşıyan bireyler be-
lirlenerek sürüden ayıklanmalıdırlar (2).

İnsanlarda tek bir genin neden olduğu 500’den
fazla kalıtsal bozukluk tanımlanmıştır. Hayvanlarda
ise genetik temeli bilinen kalıtsal bozukluk sayısı
çok daha azdır (12). Kalıtsal bir bozukluk yönün-
den taşıyıcı olduğu belirlenmemiş bir boğanın, suni
tohumlamada kullanılması sonucu, kalıtsal bozuk-
luk bir çok ülkeye ve binlerce yavruya bulaşabilir.
Bu nedenle gerek yeni kalıtsal kusurları, gerekse
bilinen kalıtsal kusurları taşıyan damızlıklar belirle-
nerek yetiştirmeden uzaklaştırılması önemlidir.

Kalıtsal Kusurların Belirlenmesinde Kullanılan
Metotlar: kalıtsal kusurların belirlenmesinde kulla-
nılan metotla dört ana başlık altında incelenir.

1- Pedigri analizi: Pedigri bilgisi bir bireyin, isten-
meyen bir özelliği taşıyıp taşımadığını ve bu özelli-
ğin kalıtım şeklinin belirlenmesine yardım edebilir.
Pedigri analizi, kullanılabilir pedigri bilgileri bulunan
sürülerde yapılabilir. Fakat, yakın akraba birleştir-
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meleri yapıldığında ve birleştirilen ailelerin çok
olduğu durumlarda, pedigri bilgilerini yorumlamak
zordur (13).

2- Test birleştirmeleri: Özellikle süt sığırcılığında
kullanılır ve 3 farklı şekilde yapılır.

I- Çekinik homozigot bireylerle birleştirme: Test
edilecek boğa ele alınan karakter bakımından
homozigot çekinik dişilerle birleştirilir. Boğa çekinik
geni taşıyorsa birleştirme sonunda doğan yavrula-
rın yarısı heterozigot normal, yarısı hasta olur.
Test edilen boğanın normal görünüşlü iki yavrusu
elde edilirse, babanın belirlenemeyen taşıyıcılık
olasılığı 0,25’tir. İstatistikî olarak boğanın taşıyıcı
olmadığını kabul etmek için 0,05 güven eşiğinde 5;
0,01 güven eşiği için ise 7 normal yavru elde edil-
mesi gereklidir (2,13).

II- Heterozigot dişilerle birleştirme: Boğa adayı
heterozigot olduğu bilinen dişilerle çiftleştirilir. Eğer
boğa adayı istenmeyen geni taşıyor ise doğacak
yavrularının normal olma olasılığı % 75’ dir. Boğa
adayının homozigot normal olduğunu söylemek
için istatistikî olarak 0,05 güven eşiğinde 11; 0,01
güven eşiği için ise 16 normal yavru elde edilmesi
gereklidir (2).

III- Olası ebeveyni yavrularıyla birleştirme: Test
edilecek boğa adayları incelenecek karakter bakı-
mından normal dişilerle çiftleştirilir. Doğan normal
görünüşlü dişi yavrular babayla tekrar birleştirilir.
Bu çiftleştirme sonunda erkek damızlık adayının
taşıyıcı olması durumunda 3 normal, 1 kusurlu
yavru doğması beklenir. Bu yöntemde boğa adayı-
nın homozigot normal olduğunu söylemek için ista-
tistikî olarak 0,05 eşiğinde 23; 0,01 güven eşiği için
ise 35 normal yavru elde edilmesi gereklidir (2).

Test birleştirmeleri yönteminin bazı dezavantajları
vardır. Bunlar; 1- Uzun bir zaman gerektirir. Bir
boğanın yaklaşık 2 yaşında ilk kez damızlıkta kul-
lanıldığı, sığırlarda gebeliğin 282 (± 10) gün sürdü-
ğü ve dişilerin ilk tohumlama yaşının 18 ay olduğu
göz önünde bulundurulduğunda yöntemin ne ka-
dar uzun zaman gerektirdiği daha iyi anlaşılır. Bu
yöntem ile sonuç alıncaya kadar geçen süre so-
nunda boğalar yaşlanır (2). 2- Masraflıdır, test aşa-
masında boğanın bakım-beslenmesi ve alınan
spermaların saklanması gerekir. Deneme sonunda
boğanın heterozigotluğu tespit edilirse, bu süreye
kadar yapılan masraflar boşa gitmiş olur. 3- Test
birleştirmeleri sonucunda damızlık boğa adayının
homozigot olduğu asla ispat edilemez. İstatistikî
olarak normal olduğu kabul edilen bireylerde bile,
düşük seviyede de olsa tespit edilememiş taşıyıcı
olma olasılığı daima vardır (13).

3- Biyokimyasal tanı: Kalıtsal bozukluk canlıda
herhangi bir proteinin eksikliğine neden olur ve bu
proteinin ne olduğu bilinip, proteinin miktarı veya
aktivitesi dokularda ölçülebilir ise biyokimyasal tanı
sadece hasta ve normal bireylerin belirlenmesinde
kullanılır. Taşıyıcılar bu yöntemle belirlenemez.
Çünkü çeşitli genetik olmayan faktörler ve farklı
lokuslardaki genlerden dolayı bireyler arasındaki
enzim seviyesinde önemli varyasyonlar vardır.
Dolayısıyla taşıyıcı ve normal bireyleri ayırt etme-
ye yarayacak kesin bir rakam yoktur (13). Bu ne-
denle biyokimyasal tanı ile taşıyıcılar çoğunlukla
belirlenemez.

4- Moleküler tanı: Evcil hayvanlardaki kalıtsal
bozuklukların moleküler düzeyde belirlenmesi ça-
lışmalarında 1980’lerden itibaren önemli gelişme-
ler sağlanmıştır (14). Moleküler tanı teknikleri, ka-
lıtsal hastalıktan sorumlu genin kendisinin ya da
yerinin belirlenmesi esasına dayalı yöntemlerdir
(21). Genomik DNA, RNA, mitokondriyal DNA ve
protein kullanılarak yapılan moleküler tanıda, iki
genel tanı tekniği vardır. Birincisi genetik bozuklu-
ğun doğrudan tanısı, ikincisi bozuk genin içine
veya sonuna eklenen DNA işaret genlerinin kulla-
nılmasıyla yapılan dolaylı tanıdır (7). Kalıtsal bo-
zukluk çoğu durumda önceden tanımlanmış bir
hastalık olabilir. Bununla birlikte moleküler yöntem-
ler moleküler temeli henüz açıklanmamış olan bo-
zuklukların belirlenmesine de olanak sağlar.

I- Bozukluğa neden olan genlerin doğrudan
tanımlanması: Bu testler çok güçlü ve yüksek
duyarlılığa sahiptirler (21).

A- Restriksiyon enzim analizleri: Restriksiyon
enzimleri, genomik DNA’yı kendileri için özel olan
bölgelerden keserek farklı büyüklükte DNA parça-
cıkları oluştururlar. Tür içindeki bireylerin DNA’ları
aynı restriksiyon enzimleri ile kesildiğinde aynı
büyüklükte parçacıklar verirler (21). Enzimin tanı-
dığı bölge mutasyon ile değişir ise, enzim DNA’yı
bu bölgeden kesemez ve beklenenden farklı bü-
yüklükte parçacıklar elde edilir (1, 5, 7, 21). Elde
edilen bu parçacıklar, bir membrana transfer edile-
rek yapılan southern blot tekniği veya parçacıkları
büyüklüklerine göre ayırım için restriksiyon parça-
cık uzunluk polimorfizmi (restriction fragment
length polymorphism, RFLP) homozigot +/+,
heterozigot +/- ve homozigot -/- bireylerin belirlen-
mesinde kullanılır.

Sığırlarda görülen lökosit bağlanma noksanlığı
(bovine leukocyte adhesion deficiency, BLAD) (1,
5, 18), üridin monofosfat senteaz noksanlığı
(deficiency of uridine monophosphate synthase,
DUMPS) (16), sitrulinemia (9), kedi ve köpeklerde
görülen seroid lipofuskinozis (11), köpeklerde gö-

rülen hip displazi (20), hemofili A (6), Doberman
köpeklerinde görülen von Willebrand hastalığı
(10), bakır zehirlenmesi sonucu Bedlington Terier
köpek ırkında kalıtsal olarak karaciğer hücrelerin-
de azalma ile sonuçlanan kalıtsal bozukluk (15),
RFLP ile belirlenebilmektedir.

B- Allel spesifik oligonükleotidler (ASO): Eğer
değişen baz ve mutasyon bölgesini çevreleyen
nukleotid sırası biliniyor ise kalıtsal bozukluk ASO
hibridizasyon probları kullanılarak saptanabilir (3).
Restriksiyon enzimlerinin tanıma bölgelerini değiş-
tirmeyen baz değişimleri, 1 ila 4 baz çifti uzunlu-
ğundaki kopmalar veya eklemeler, özel ASO ile
belirlenebilir (21).

Bu yöntem ilk olarak insanlardaki alfa
thalassaemianın tanısında kullanılmıştır. At yetişti-
riciliğinde, Arap taylarında şiddetli kombine immun
yetmezlik hastalığının (severe combined
immunodeficiency, SCID) tanısı da Polimeraz Zin-
cir Reaksiyonu (PCR) ile elde edilen ürünler
SCID’li ve normal hayvanlar için hazırlanan
problarla hibridize edilerek yapılmaktadır (17).

II- Bozukluğa neden olan genin dolaylı tanısı:
Kalıtsal bozuklukların büyük çoğunluğunda, bozuk-
luktan sorumlu gen bilinmediği için dolaylı tanı
teknikleri kullanılır.

İlişki analizi: İlişki analizi ilk kez 1979’da orak
hücreli anemi tanısında kullanılmıştır (5). Kromo-
zom boyunca dağılmış kısa baz çifti tekrar bölgele-
ri mikrosatellit veya işaret genler olarak adlandırı-
lır. Nükleotid sırası değişmiş bir genin yanında
bulunan işaret geni, bozuk genle birlikte nesiller
boyunca aynı kalıtım yolunu izler. Bu nedenle işa-
ret genin belirlenmesi, bozuk genin tespitiyle aynı
anlama gelir (3, 7). İlişki analizi, hastalık geninin
işaret genine yakın olduğu ve krossingover’de has-
talık geni ile işaret geninin ayrılmayacağı esasına
dayanır. DNA işaretleyicilerinin kullanımı iki aşa-
mada yapılır; önce işaretleyici gen belirlenir, sonra
incelenen ailenin en az iki jenerasyon boyunca
tüm bireylerinden DNA alınarak, kalıtsal hastalığa
neden olan lokusa sahip fertler belirlenir (13).

Sonuç

Hayvan yetiştiriciliğinde verim özelliklerinin kalıcı
olarak iyileştirilmesi amacıyla yapılan seleksiyonun
başarısı, hayvanların üstün verim özelliklerinin
yanı sıra herhangi bir kalıtsal kusura neden olan
mutant allele sahip olmamalarını da gerektirir.
Hayvansal üretimde suni tohumlama tekniğinin
yaygın kullanılmasıyla tek bir boğa bile her yıl hem
lokal hem de bir çok ülkede yetiştirilen yaklaşık
100 000 inek tohumlanabilir (19). Bu da, damızlık

bir boğanın herhangi bir kalıtsal bozukluk yönün-
den heterozigot olup olmadığının kesin ve müm-
kün olduğu kadar kısa sürede belirlenmesinin ne
kadar önemli olduğunu göstermektedir.

Veteriner Hekimlikte kalıtsal bozuklukların tanısın-
da moleküler teknikler, zaman ve para kaybına
neden olan ve taşıyıcılarında kesin olarak belirle-
nemediği klasik tekniklerin yerini almıştır. DNA’nın
tek bir kıl kökü, bir damla kan, dışkı veya ağızdan
alınan svab örnekleri gibi çok küçük miktarlarda
materyalden bile kolayca elde edilmesi ve
koriyonik villus veya amniyotik sıvının fötal tanıya
olanak vermesi moleküler genetik yöntemlerin di-
ğer üstünlükleridir. Ayrıca gelişen teknoloji ve bi-
limsel ilerlemeler sayesinde yakın gelecekte mole-
küler genetik yöntemler yeri belirlenmiş kalıtsal
bozukların gen düzeyinde giderilmesine olanak
verebilir.
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meleri yapıldığında ve birleştirilen ailelerin çok
olduğu durumlarda, pedigri bilgilerini yorumlamak
zordur (13).

2- Test birleştirmeleri: Özellikle süt sığırcılığında
kullanılır ve 3 farklı şekilde yapılır.

I- Çekinik homozigot bireylerle birleştirme: Test
edilecek boğa ele alınan karakter bakımından
homozigot çekinik dişilerle birleştirilir. Boğa çekinik
geni taşıyorsa birleştirme sonunda doğan yavrula-
rın yarısı heterozigot normal, yarısı hasta olur.
Test edilen boğanın normal görünüşlü iki yavrusu
elde edilirse, babanın belirlenemeyen taşıyıcılık
olasılığı 0,25’tir. İstatistikî olarak boğanın taşıyıcı
olmadığını kabul etmek için 0,05 güven eşiğinde 5;
0,01 güven eşiği için ise 7 normal yavru elde edil-
mesi gereklidir (2,13).

II- Heterozigot dişilerle birleştirme: Boğa adayı
heterozigot olduğu bilinen dişilerle çiftleştirilir. Eğer
boğa adayı istenmeyen geni taşıyor ise doğacak
yavrularının normal olma olasılığı % 75’ dir. Boğa
adayının homozigot normal olduğunu söylemek
için istatistikî olarak 0,05 güven eşiğinde 11; 0,01
güven eşiği için ise 16 normal yavru elde edilmesi
gereklidir (2).

III- Olası ebeveyni yavrularıyla birleştirme: Test
edilecek boğa adayları incelenecek karakter bakı-
mından normal dişilerle çiftleştirilir. Doğan normal
görünüşlü dişi yavrular babayla tekrar birleştirilir.
Bu çiftleştirme sonunda erkek damızlık adayının
taşıyıcı olması durumunda 3 normal, 1 kusurlu
yavru doğması beklenir. Bu yöntemde boğa adayı-
nın homozigot normal olduğunu söylemek için ista-
tistikî olarak 0,05 eşiğinde 23; 0,01 güven eşiği için
ise 35 normal yavru elde edilmesi gereklidir (2).

Test birleştirmeleri yönteminin bazı dezavantajları
vardır. Bunlar; 1- Uzun bir zaman gerektirir. Bir
boğanın yaklaşık 2 yaşında ilk kez damızlıkta kul-
lanıldığı, sığırlarda gebeliğin 282 (± 10) gün sürdü-
ğü ve dişilerin ilk tohumlama yaşının 18 ay olduğu
göz önünde bulundurulduğunda yöntemin ne ka-
dar uzun zaman gerektirdiği daha iyi anlaşılır. Bu
yöntem ile sonuç alıncaya kadar geçen süre so-
nunda boğalar yaşlanır (2). 2- Masraflıdır, test aşa-
masında boğanın bakım-beslenmesi ve alınan
spermaların saklanması gerekir. Deneme sonunda
boğanın heterozigotluğu tespit edilirse, bu süreye
kadar yapılan masraflar boşa gitmiş olur. 3- Test
birleştirmeleri sonucunda damızlık boğa adayının
homozigot olduğu asla ispat edilemez. İstatistikî
olarak normal olduğu kabul edilen bireylerde bile,
düşük seviyede de olsa tespit edilememiş taşıyıcı
olma olasılığı daima vardır (13).

3- Biyokimyasal tanı: Kalıtsal bozukluk canlıda
herhangi bir proteinin eksikliğine neden olur ve bu
proteinin ne olduğu bilinip, proteinin miktarı veya
aktivitesi dokularda ölçülebilir ise biyokimyasal tanı
sadece hasta ve normal bireylerin belirlenmesinde
kullanılır. Taşıyıcılar bu yöntemle belirlenemez.
Çünkü çeşitli genetik olmayan faktörler ve farklı
lokuslardaki genlerden dolayı bireyler arasındaki
enzim seviyesinde önemli varyasyonlar vardır.
Dolayısıyla taşıyıcı ve normal bireyleri ayırt etme-
ye yarayacak kesin bir rakam yoktur (13). Bu ne-
denle biyokimyasal tanı ile taşıyıcılar çoğunlukla
belirlenemez.

4- Moleküler tanı: Evcil hayvanlardaki kalıtsal
bozuklukların moleküler düzeyde belirlenmesi ça-
lışmalarında 1980’lerden itibaren önemli gelişme-
ler sağlanmıştır (14). Moleküler tanı teknikleri, ka-
lıtsal hastalıktan sorumlu genin kendisinin ya da
yerinin belirlenmesi esasına dayalı yöntemlerdir
(21). Genomik DNA, RNA, mitokondriyal DNA ve
protein kullanılarak yapılan moleküler tanıda, iki
genel tanı tekniği vardır. Birincisi genetik bozuklu-
ğun doğrudan tanısı, ikincisi bozuk genin içine
veya sonuna eklenen DNA işaret genlerinin kulla-
nılmasıyla yapılan dolaylı tanıdır (7). Kalıtsal bo-
zukluk çoğu durumda önceden tanımlanmış bir
hastalık olabilir. Bununla birlikte moleküler yöntem-
ler moleküler temeli henüz açıklanmamış olan bo-
zuklukların belirlenmesine de olanak sağlar.

I- Bozukluğa neden olan genlerin doğrudan
tanımlanması: Bu testler çok güçlü ve yüksek
duyarlılığa sahiptirler (21).

A- Restriksiyon enzim analizleri: Restriksiyon
enzimleri, genomik DNA’yı kendileri için özel olan
bölgelerden keserek farklı büyüklükte DNA parça-
cıkları oluştururlar. Tür içindeki bireylerin DNA’ları
aynı restriksiyon enzimleri ile kesildiğinde aynı
büyüklükte parçacıklar verirler (21). Enzimin tanı-
dığı bölge mutasyon ile değişir ise, enzim DNA’yı
bu bölgeden kesemez ve beklenenden farklı bü-
yüklükte parçacıklar elde edilir (1, 5, 7, 21). Elde
edilen bu parçacıklar, bir membrana transfer edile-
rek yapılan southern blot tekniği veya parçacıkları
büyüklüklerine göre ayırım için restriksiyon parça-
cık uzunluk polimorfizmi (restriction fragment
length polymorphism, RFLP) homozigot +/+,
heterozigot +/- ve homozigot -/- bireylerin belirlen-
mesinde kullanılır.

Sığırlarda görülen lökosit bağlanma noksanlığı
(bovine leukocyte adhesion deficiency, BLAD) (1,
5, 18), üridin monofosfat senteaz noksanlığı
(deficiency of uridine monophosphate synthase,
DUMPS) (16), sitrulinemia (9), kedi ve köpeklerde
görülen seroid lipofuskinozis (11), köpeklerde gö-

rülen hip displazi (20), hemofili A (6), Doberman
köpeklerinde görülen von Willebrand hastalığı
(10), bakır zehirlenmesi sonucu Bedlington Terier
köpek ırkında kalıtsal olarak karaciğer hücrelerin-
de azalma ile sonuçlanan kalıtsal bozukluk (15),
RFLP ile belirlenebilmektedir.

B- Allel spesifik oligonükleotidler (ASO): Eğer
değişen baz ve mutasyon bölgesini çevreleyen
nukleotid sırası biliniyor ise kalıtsal bozukluk ASO
hibridizasyon probları kullanılarak saptanabilir (3).
Restriksiyon enzimlerinin tanıma bölgelerini değiş-
tirmeyen baz değişimleri, 1 ila 4 baz çifti uzunlu-
ğundaki kopmalar veya eklemeler, özel ASO ile
belirlenebilir (21).

Bu yöntem ilk olarak insanlardaki alfa
thalassaemianın tanısında kullanılmıştır. At yetişti-
riciliğinde, Arap taylarında şiddetli kombine immun
yetmezlik hastalığının (severe combined
immunodeficiency, SCID) tanısı da Polimeraz Zin-
cir Reaksiyonu (PCR) ile elde edilen ürünler
SCID’li ve normal hayvanlar için hazırlanan
problarla hibridize edilerek yapılmaktadır (17).

II- Bozukluğa neden olan genin dolaylı tanısı:
Kalıtsal bozuklukların büyük çoğunluğunda, bozuk-
luktan sorumlu gen bilinmediği için dolaylı tanı
teknikleri kullanılır.

İlişki analizi: İlişki analizi ilk kez 1979’da orak
hücreli anemi tanısında kullanılmıştır (5). Kromo-
zom boyunca dağılmış kısa baz çifti tekrar bölgele-
ri mikrosatellit veya işaret genler olarak adlandırı-
lır. Nükleotid sırası değişmiş bir genin yanında
bulunan işaret geni, bozuk genle birlikte nesiller
boyunca aynı kalıtım yolunu izler. Bu nedenle işa-
ret genin belirlenmesi, bozuk genin tespitiyle aynı
anlama gelir (3, 7). İlişki analizi, hastalık geninin
işaret genine yakın olduğu ve krossingover’de has-
talık geni ile işaret geninin ayrılmayacağı esasına
dayanır. DNA işaretleyicilerinin kullanımı iki aşa-
mada yapılır; önce işaretleyici gen belirlenir, sonra
incelenen ailenin en az iki jenerasyon boyunca
tüm bireylerinden DNA alınarak, kalıtsal hastalığa
neden olan lokusa sahip fertler belirlenir (13).

Sonuç

Hayvan yetiştiriciliğinde verim özelliklerinin kalıcı
olarak iyileştirilmesi amacıyla yapılan seleksiyonun
başarısı, hayvanların üstün verim özelliklerinin
yanı sıra herhangi bir kalıtsal kusura neden olan
mutant allele sahip olmamalarını da gerektirir.
Hayvansal üretimde suni tohumlama tekniğinin
yaygın kullanılmasıyla tek bir boğa bile her yıl hem
lokal hem de bir çok ülkede yetiştirilen yaklaşık
100 000 inek tohumlanabilir (19). Bu da, damızlık

bir boğanın herhangi bir kalıtsal bozukluk yönün-
den heterozigot olup olmadığının kesin ve müm-
kün olduğu kadar kısa sürede belirlenmesinin ne
kadar önemli olduğunu göstermektedir.

Veteriner Hekimlikte kalıtsal bozuklukların tanısın-
da moleküler teknikler, zaman ve para kaybına
neden olan ve taşıyıcılarında kesin olarak belirle-
nemediği klasik tekniklerin yerini almıştır. DNA’nın
tek bir kıl kökü, bir damla kan, dışkı veya ağızdan
alınan svab örnekleri gibi çok küçük miktarlarda
materyalden bile kolayca elde edilmesi ve
koriyonik villus veya amniyotik sıvının fötal tanıya
olanak vermesi moleküler genetik yöntemlerin di-
ğer üstünlükleridir. Ayrıca gelişen teknoloji ve bi-
limsel ilerlemeler sayesinde yakın gelecekte mole-
küler genetik yöntemler yeri belirlenmiş kalıtsal
bozukların gen düzeyinde giderilmesine olanak
verebilir.
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