Sindrom sli¢an nedostatku cinka
(njem. ZinkDefizienzLike-Syndrom — ZDL)

Proteklih su godina, u Klinici za prezig&au Minchenu, izolirani sbajevi simentalske teladi
vrlo loSeg opeg stanja s upalnim lezijama na kozi. Telad jfera zdrava, ali je po denju
patila od proljeva i bolesti diSnog sustava. U do#hi6 do 12 tjedana kod teladi se javljaju
karakteristtne promjene na kozi. Analizom porijekla oboljelilvatinja identificiran je
zajednéki predak, pod sumnjom na recesivno nasljednu holégteraturni navodi ukazivali
su da bi nedostatak cinka mogao uzrokovati ovudboddi se stanje teladi pogorSavalo ugato
kontinuiranoj primjeni visokih doza preparata skam. Da bi se telad poStedila nepotrebne
patnje, u konénici je bila eutanazirana.

Pisana izvje& na vrijeme su informirala uzgaji& i veterinare o bolesti, 5to je utjecalo na
pravovremenu identifikaciju ostale teladi oboljelg spomenutog porerfaa. Metutim, ni u
tom sli&aju terapija nije dala rezultate. Osmoro teladi qgdege ovim simptomima je u
kona&nici genotipizirano i uspoteno s genotipovima zdravih zZivotinja simentalskenpiae.
Time se mogao identificirati haplotip bolesne télaa)i je upwivao na homozigotne nosioce.
Do danas nije n#ena niti jedna odrasla zivotinja s ovakvim defektdm potvduje nalaze iz
Klinike za zivotinje o uginéima teladi u dobi od nekoliko tjedana ili mjesddeterozigotne
Zivotinje, s druge strane, su potpuno zdrave. duveemenu je sa sigurnas potvideno da
bolest nije uzrokovana nedostatakom cinka. Zbagaéiti simptomima sindroma nedostatka
cinka, otkriveni defekt je nazvan (Zinkdefizienz) sindrom slican nedostataku cinka,
skratenoZDL .

Do sada je u cijeloj simentalskoj populaciji govedantificirano samo deset teladi sa ZDL
sindromom. Prema trenutnim saznanjima néege da neka telad koja ispoljava ovaj sindrom
zbog naruSenog o6pg stanja ugiba i prije razvoja lezija na kozi amph za ovu bolest.
Frekvencija uzréne mutacije je priblizno 1%, tj. 1:10 000 zivotinja pog@eno ovom
mutacijom.

Slikal. Tipcne lezije na glavi teleta u dobi oko 3 mjesecaawrdnoj fazi ZDL sindroma



Za razliku od prethodno utdenih recesivnih genetskih defekata kod Zivotinjaesitalske
pasmine, nositelji ovog sindroma ne mogu se jadantificirati. Usprkos pronalasku réziog
haplotipa koji se otkriva rutinski pordie SNP-ova, samo 60% haplotip nosioca posjeduje ove
uzrotne mutacije. Zbog toga djelatnici Tebtkog svediliSta u Minchenu 1 ZuchtData ne
snose nikakvu odgovornost za moéguposljedice rezultata. U bughosti ¢e se u uzgoju
sumnjivi kandidati s nejasnim haplotipovima za Zpadvrgnuti marker testu.

Vaznost za uzgojnu praksu

Identifikacija lokusa uzrénika genetske mutacije omagiye da se izbjegnu riana
sparivanja i da se nosioci u budosti iskljutuju iz uzgojnog programa. Tae osigurati da se
takva telad ne koristi dalje u rasplodu.

U populaciji hrvatske genotipizirane teladi ovajrgqoea] se do sada javio kod jedne
zivotinje, te je na ispisu rezultata njenog genoogstesta pod napomenom navedena oznaka
ZDLH??. Ova kratica oznmva da je analiza ZADL genetski defekt provedena haplotip
testom H), a da Zivotinja ima neodten status??) tj. potencijalni je nositelj za ovaj genetski
defekt.

Napomena

Ovi rezultati su razvijeni u suradnji dr. Martinige Mayer (Institut fur Tierpathologie, LMU
Minchen), dr. Hermann Schwarzenbacher (ZuchtDa#&), iBBernhard Luntz (LFL Bayern,
Grub).
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