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GiRiŞ 

Süt ineklerinde laktasyon başlangıcında, vücudun gereksiDimi 
olan enerjinin vücuttaki yağ rezervlerinden karşılanması sonucu 
Çok fazla miktarda yağın serbest hale·· geçmesi olayına «fat cow 
syndrom» (1, 19, 20, 22), «fat liver syndrom »(1, 23) ·veya «lipomo~ 
bilizasyon syndronii> (29) adı verilmektedir. Vücuttaki yağların 
mobilize olmasına neden olabilecek faktörler arasında; gebeliğin 
son dönemindeki beslenme hataları, yüksek süt verimi, doğum ön­
cesi stresler ve çeşitli hastalıklar sayılabilir. 

Hayvanda doğumdan sonra aşırı bir lipoliz oluşması, vücutta 
özellikle subkutan yağ depolarıp.da anormal derecede vücut yağı 
birikmesine bağlıdır. Bu yağ birikimi, laktasyon sonunda ve özel­
likle kuruda kalma süresinde hayvana, vücut rezervlerinin ihtiya­
cından fazla enerji içeren yemierin yedirilmesinde ortaya çıkmak­
tadır. Şöyle ki; ineğin kuruda kalma süresi 60 günü aşar ve l;>es­
lenme selülözce fakir, ğl'!lsid ve proteince zengin yemlerden (ön:ıe. 
ğin; öğütülmüş mısır silajı) oluşmuşsa, bu durumun ortaya çıkma­
sı kaçınılmazdır. Bu şekilde bir beslenme ön midelerde oluşan yağ 
asitlerinin propiyonik asit lehine kaymasına neden olur. Bu du­
rumda hayvanın organizmasında glikoneogenesis aktive olur ve so­
nuçta vücudun gereksiniminden fazla enerji oluşursa depo yağı 
olarak depolanır. 

Organizmada glikoneogenesis ve lipomobilizasyon arasndaki 
ilişkiden dolayı aşın bir karaciğer yağlanması da ortaya· çıkar. Bu 

(*) Doç. Dr.; A. O. Veteriner Fakültesi iç Hastalıkları Arnmilim Dalı, Ankara. 
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durum daha çok yüksek süt verimli (yıllık 5.5 tondan fazla) inek­
lerde söz konusudur. Bu şekildeki inekler doğumdan sonra ;;ekiz 
haftanın üzerindeki bir süre içinde devamlı ve anormal derecede 
zayıflarlar. 

Süt ineği organizması, ileri gebelik ve kuruda kalma süre­
sindeki anabalik durumdan, laktasyon başlangıcındaki katahalik 
duruma geçişi; glikoneogenesisi uyarmak, yağ rezervlerini serbest 
hale geÇirmek ve ay~~a şimdiye ka.dar fazfa dikkate alınmayan kas 
proteinlerini de serbest hale geçirmekle, metabolizmayı dengede 
tutmaya çalışır. Bütün.bu·olaylar esnasında ise karaciğer dokusunun 
o/o 20'sini aşmayan bir yağlanma ve subklinik ketosis oluşur (hafif 
ketonüri). 

Süt ineiderinin yağ metabolizniasma etki eden faktörler : 

İ..ipog~ne~i~' ve Üpod~pozisy~n; Asetylkoenzym - Karbcıxylaz, 
'İ'riasylglyserid- Syİıth~tazlar, enerjiçe zengin yemlerle aşırı besle­
me, . kuruda kalma süresinin uzamasi ve östrıojenin etkilernesi du­
~mhirında uyarılır, buna karşin _ hayVanın hareket ettiril~esi ve 
soğuk ,havaların etkisiyle frenlenir. - . 

i Lipoliz ve lipomobilizasyon; yağ asitini mobilize eden ·Iipazlar, 
yüksek süt verimi, kan şekerinin azalması, açlık, stres ve çe$itli 
hastalıklar, Adrenalin, Noradrenalin (katecholaminler), Prolaktin, 
Adrenokorlikotrop hormon, 'Glikokortikosteroidler ·ve glikojen ta­
rafından uyarılriıasırra ·karşılik, serbest yağ asitlerinin ve beta-hyd­
roxbutyrik asitin yükselmesi, iv glikoz verilmesi, insülin,· adrener­
jik alfa ve beta blökerler v~ nikotinik asit ile frenlenrriiş olur. 

Metabolik olaylardaki dengesizliklere neden olan etkenler, or­
gamzmada aşırı _ bir lipoliz veya lipomobilizasyona (belirgin klinik 
ketosis) ~ol açaı:-1~:· Hastalığa neden olan bu etkenler; 

a) Hay-vanıli uzun süre kuruda kalması ve aşırı yağlanması 
- '- · :(hiper -lipodepozisyoh), · 

b) Yüks.ek süt verimi, . ~ . 

c) Doğum öncesi veya doğum sırasındaki streslerdir. 

- İn~klerde lipomobilizasyo_n_ sendromunun . ortaya çıkışmda 
aşağıdaki stres durumlannın veya hastalıkların rolü vardır. Bun­
lar ya anamnez sırasında veya muayene sırasında anlaşılır ve şu şe-
kilde . sınıflandınlır; . . . . . · · . , . . 
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· ·· 1 ·- -Ahır veya yeni değiŞtirme, yeme ve içmenin geçici olarak 
engellenmesi, hayvanın bir yerden: bir yere· nakledilmesi, 

.. ani hava değişiklikleri, · hayvanın :sonradan kalabalık -=thır-
lara alınması; . · " · 

.· 2 - Güç qoğumlar,, retensiyo sekundinarium, metritis, hlpo­
kalsemi, abom~sumun ye~ değiştirmeleri, ruminal asido­
sis, retikuloperitonitis travmatika, mastitisler, genel du­
tu~ bozuklüklan yapan ayak ve· tırnak hastalıklan 

Organizmada. aşırı lipolisis olaylannda kandaki Ca ve Mg dü­
zey1e~inde · azalrrialcir göriilür. Belirgin ·bir liepatitis de D vitamini 
metabolizmasında bozuhnalar meydana getirir:. İntramüsküler yağ 
depolanması durumlarında, hayvanın hareket etme · yeterieğinde 
azalma ve 'uzun süre yatma isteği gözlemlenir. Ayrtca mide- barsak 
kari'a.lmda atoni ve ·abomasuiıiun sağa veya sola yer değiştirmesi 
ortaya çıkabilir. . 

Süt , ineklerinde Üpoinobilizasyo~ · seri.drorriunda hastala~ın ·:_iife~, 
me organlanndaki arızalardan dolaYJ. ekonomik kayiplar da mey--
dana gelir (5, 9, 14, 15, 16,17; 19, ~9; 21, 22, 28( . · 

. Lipomobilizasyon du:rı..unla:rmda hayvanlarda; 

1 - Doğum sancısının azalması, retensiyo sek~ndina~i~rr.. ve 
doğum soİınisı metritis . olgulannıri çok sık gözlenmesi, 

2 ·- Doğumdan ·sonra tekrar kızgİnlık gostermede gecikme 
ve kızgınlığın zçı.yıf olarak ortaya çıkması, 
. . . • ' 

3 - Kısır kalma oranının artması (> 2.0), 

4 - İki doğum arası sürenin uzaması (> 380 gün) meydana' 
gelir; . · · .ı. 

· '' · İneklerde fertilite boz"u:klukları; orgahizmanıii laktasyona bağ­
li olarak zayıflaması ve zayıflamadan tekr~r ~or~al du~ma dönıbe-' 
sindeki yavaşlamalar sonu ortaya çıkar. BÜ duniriı. aşırı lipolisisden. 
dolayı oldukça güç olarak düzeltilebilir. ·Hayvanlarda ayrica aşirı 
yağlanmaya bağlı olarak oluşan karaciğer yeter~izliğinde ovarium 
f~nksiyıoniaıi.' da bozıilur. iip~genesisi ak~1ye ~den· öströj~n' salgı-
hui.niası doğal olarak engellenir. . . · . ' · · · · . 

·Süt ineklerinde doğüm sonrasi ortçı.ya çıkan karaci~er yağhin~ 
masının ölçüsü ve lipomobilizasyon sendromunda nörıİıal .lipbmo­
bilizasyondah s"apmalar ~ş~ğıdaki .koşullara bağlı Ölarak. ort::i:ya

1 

çıkar, · . . " . 

121 



Etlik Vet. Mikrob. Derg. 1989 6 (4) 

1 - Hayvanın kuruda kalma süresinde yağ oranı yüksek yem­
lerle beslenmesi c~ hyperlipodepozisyon), 

2 - Laktasyon başh!mgıcındaki ··yüksek süt verimi ile artan 
enerji gereksiniminin karşılanmaması, 

3 - Hayvanın sağlığını .bozacak stresler ve doğumdan iki haf­
ta önce ve dört hafta sonrasına kadar rastlanılan sindi­
rim sistemi ve metabolik hastalıklar c~ hyp~rlipomobi-
lizasyon) .' . . 

Semptomlar : Anamnezde, . hayvanın kültür ırkı olması, yüksek 
süt verimli olması, iki doğum arasındaki sürenin uzun olması gibi 
bilgiler alınır. Hastalarda aşın yağlanma, hastalığın uzun sürmesi 
durumlarında ise lipomobilizasyona bağlı zayıflama gözlenir. Hay­
vanın subkutan yağ dıokulanmn değerlendirilmesinde bel böl­
gesi, tuber coxae, pubis kemi~i çıkıntiları ve kuyruk kökü inspek­
siyıon ve p<ı.lpasyonla muayene edilmelidir. Aşırı yağlı hayvanlar 
lipomobilizasyon sendromuria yatkın olarak değerlendirilmelidir. 
Bu şekildeki hayvanlarda doğum sonrası dönemde, yem yernede 
azalma veya tamamen kesilme v~ süt veriminde azalma gürülür. 
Bazı olaylarda reteİısiyo sekundinarium, pis kokulu vagina akıntısı 
ve doğum sonrası topallık görülebilir. 

Bazı hasta hayvanların klinik muayenesinde spesifik olmayan 
semptomlar ıla ortaya çıkabilir. Bunlar; . hayvanın çevre ile ilgisin­
de azalma, düşkünlük, hareket etme güçlüğü, uzun . süre yatma is­
teği, iştahında azalma, rumen hareketlerinde azalma, dışkıda; mikta­
rında azalma, renginde koyulaşma, kıvamında katılaşma ve mu­
kusla kaplı bir görünüş bulunmaktadır. Karaciğerin etkilendiği 
durumlarda hayvanın solunum havasında, derisinde tipik aseron 
kokusu duyulur ve ayrıca idrar ve sütte keton cisimleri saptanır 
(3, 6, 12, 17, 19, 20, 21, 22, 25). Klinik olarak tipik olaylarda karaci­
ğer perkusyon alanının büyümüş olduğu ve bölgenin ağnlı olduğu 
dikkati çeker, ikterus görülmez. . 

Hastalardaki keto.sisin, uzun sllre ~ygulanan başarısız sağah_ı­
rriindan sonra sekunder ketosis olduğu arilaşılır. :Bu nedenle aşırı. 
yağlı hayvanlarm tüm $istemlerinin özenli bir klinik muayeneden 
geçirilmesi gerekir. Sistemik muayei:ıede öncelikle; vagina, periva­
ginal doku, uterus, meme, ön mideler, abamasum ve hareket siste­
mi kontrol edilerek bu fieİıdromla ilişkileri araştınlınaldır. 
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Karaciğe:ı;- yağlanmasında biyokimyasal muayenelerdeki deği­
şiklikler tanıya · yardımcı olabilmektedir (1, 23). 

Şiddetli lipomobilizasyon sendrorh~ olaylannda hayvan tama­
men iştahtan kesilir, genel bir kas zayıflaması ortaya çı~ar ve has· 
ta yattiğı yerderı ' uzun süre kalkamaz ve sonuÇta ölüme sürüklenir . 

. ·. Hastalıkta lokal . (uterus, meme, barsak) v.eya genel enfeksi­
yonlar (sepsis) görülmezse, hayvanın solunum, dolaşım ve beden 
ısısı normal sıp.ırlardadır. Hastalığın son döneminqe retens.iyon 
ikte:ııus oluşur (puerperal karaciğer koması) ve siyah renkte sulu bir 
dışJn çıkanlır (hemorrajik - ülseratif abomasitis). Aynca uzun süre 
kalkamayan hayvanlarda intersititel akciğer anfizerrii dolayıc:;ıyla 
ekspiratorik bir dispne şekillenir. 

Otopsi bul~lan : Doğumdan sonra ·fnecburi kesime gönderil~ 
miş hayvaniann otopsisinde vücut boşhiklaniıda aşın derecede yağ 
t9plarıması ve · karaciğer yağlanması . gözlenir (3, 8, 10, 12, 19, 22, 24, 
25, 27, 30). Aynca, deri altında, vücut boşluklannda, kalp koroner 
damarlannda, böbrek yatağında, omenturrıda belirgin bir yağ biri­
kimi saptanır. Subkutan yağ do1~u'sunda azalmaların görülmesi bi­
ze, hayvanın hastalığının son .dönemlerinde kesildiğini gösterir. 

Hepatosteatoz durumlarında karaciğer, 1.5 - 2 katına varacak 
kadar büyümüş, safran sarısı rengini almış ve kenarlan ·küt­
leşmiştir. Karaciğerin yüzeyi parlak görünüşte, kıvamı rgev­
rektir. Kesildiğinde bıçağa yağ kalıntılan bulaşır. Hasta ka­
raciğer, su dohi bir kap içine bırakılırsa içerdiiğ yüksek yağ ora­
nından dolayı suyun yüzeyinde kahr. · 

Histopatolojik muayenede bir mikroskop alanının % 20'si yağ 
dan oluşmuşsa orta derecede, % 30'dan fazla ise(% 70'e kadar: ka· 
raciğerde ileri derecede yağlanma var demektir (23, 25). Kara­
ciğerde sentrolobuler olarak başlayan, perifere doğru yayılan, ön­
ce ince damlacık, ileri derecede ise kalın damlacık formunda h~pa­
tositleri tamamen dolduran bir · yağlanma vardır. Yağlama oranı, 
içeriğindeki glikojen . granüllerindeki azalmaya paralel olarak bir 
azalma gösterir (her yüz gr karaciğer ekstretinde normalde orta~ 
lama 3 gr olan yağ oranının :1 gr'ın altına düştüğü gözlenir) (12). 

Hastalann otopsisiride ~ynca, safr~ kesesi · bUyümüş ve bol 
miktarda koyu renkte safra sıvısı ile dölmuştur. Böbrekler solgun 
ve. histopatolojik muayenede tubuhis epitellerinde yağ birikimleri 
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gozlenir. İledemiş ağır olaylarda retensiyon ikferiıs, sub:seroz ve 
submüköz kanamalar (aboniasum ve barsaklardaki iliseriere ba~li 
qlarak), akciğer anfizemi dikkati çeker. Bunlardan başka hastalı­
ğın neden o i du~ komplikasyonlara bağİı ' olarak otopside; retensi­
ya sekundinanum, irinli endometritis ve ·uterusun involusyOnunda 
gecikme, fibriler kas yırtılması, kas nekrozlan, İnastitis, aboma~ 
s um deplasmani, diğer 1okal ve genel 'septik ; e~eksiyortlar bUi una­
bilir. · ·.. · · .. .· · ' · · ·· 

Tam : Hastalığın tanısı; subkutan yağ· depolanmast: do~ 
sonrası kısa süre içind~ ' belirgin bir zayıfiarria, iştahsızlık, rum en 
hareketlerinde azalına ve atoni, ketonüri, . ketolakti belirtilerine 
göre konu~. ·· 

Lipomobilizasyon sendromunda karaciğer yp.ğlanmasının tanı-

sında iki .temel yöntem vardır. Buiı.İar; · 

··· i --'- Kadi::iğer .·biyopsisi ' ile alınan parçadan yağ miktannın 
·hesaphınması, ' · · · 

2 - Kanıii. ·biyokimyasal muayeneleıjdir. 

KaraCiğer hiyopsisi ·: Lokal anastezi altında · karaciğer ·bölge-· 
sin~e perkutan biyopsi iğnesi kullanılara,k sığırhırdan 0.2- 1.0 gr 
miktarında karaciğer doku· örneği alınabilir. Bu işlemin uygulan"· 
:rr;ıas.ı kolay ve hayvanın · süt verimini etkilemez, yalnız karaciğerd~ 
yağlanmaya bağlı ·olarak ileri d~recede bir fonksiyon bozu.k.luğu 
varsa, prothrom,bin sentezi aksadığından biyopsi sonrası karaciğer 
ka~aması ortaya çıkabilir (29). Alınan .biyopsi örneklerindeki yağ 
oranları, bir çok kimyasal yöntemlerle ve histopatolojik olarak sap­
tanabilir. Kimyasal yöntemlerle hepatik total lipid · ve tryglise­
ritler hesaplanır ·'(1, 23). Kanın biyokimyasal muayeneleri içiri do­
ğumdan sonra 7- 13'ncü günde ineklerden. alınan kim örneklerinde; 
esterleşmelllİş yağ asitleri, glikoz ve aspartat arriinotraiısperaz- (AST)' 
enziminin kandaki yoğunluk düzeyleri, · ineğin kesin ·olarak ·yağlı ka-·· 
raciğere sah'ip · olu:p · olmadığını ·ortaya· koyabiİir -(23) . Biyokimyasal 
nitiayenelere ek olarak idrarda ve sütte k eton cisiriıciklennin .. var­
lığı, . serum albumin miktarında azalma, ·tkaıi seruinunda bilirubin;~ 
serbest ; yağ ' asitleri; alfa-ketb proyonik .asit ' miktarındaki · artışlar . 
da bı:;Jirlenebilir . . -Bu değerler . tablo 1 'ele gösterHmiştir . . . 
. .. . . . ~ . . . .. 
. : : · Prognoz : Yapılan gözlemlere göre, sendromun oluş.ma~ma. 

rieden· olan f~ktörler arasında daima :karşılıklı bir ilişki vardı r:. :Btı · 
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neden.le 'hastalığa yakalanan fazla , yağlı hayvanlanp, normal besili 
hayvaniara oranla iyileşme şansları düşüktür. Normal besili hayc 
vanlardçı. hastalık sağahırnma zamanında başlamldığı takdirde, ka~ 
raciğerin. histolojik yapısında dört hafta içinde belirgin bir diizel· 
n;ıe olacağı (yağ depolai-ında azalma ve yeni glikojen rezervlerinin 
oluşması) bildirilmektedir (29). Ayağa kalkamayan hastalarda ·!se 
iyileşrl!-e _ şansı hiç yoktur. . 

Tablo 1. Lipomobilizasyon sendromu olaylarında kanda, serumda, idrarda, sütte 

ve karaciğer dokusunda ~astlanılan değişiklikler 

KAN: 

Keton . cisimcikleri 
Glikoz 
Propiyonik asit 
i..ökosit 

· ,ı Hematokrit 

SERUM: 

Al bumin 
Serbest yağ asitleri 
Triglyseritler · 
Beta-Hydroxybutyrik asit : 
.Total cholesterin 
Tohil bilirubin 
GOT 
Şorbitol-dehidrogenaz 

Ornhhin - Karbamyl . Tn:ınsfer::ınz 
· Bromsulphaleln retention % 

Ca 
Üre 

IDRAR: 

Keton .cisimleri 
. Urochro.m .methylen blue deneyi 

SÜT: 

Ketarı cisimleri 

KARACiGER (Biyops.i örneği) : 

Glikojen miktarı 
· Yağ miktarı 

10 mg/di 
40-50 . mg/di 

2.0 mg/di 
4.000/mm;ı ve· sola kayma 

.Ofo 40 

3.0 gr/di 
10 mg/di 

. 7 mgjdl 
1.0 mmol/lt plazma 

100 mg/di 
. 0.5 nigjdl 
40 lU/ml . 

7 lU/ml 
20 lU/ml 

5 ·10/25 dakika . 
8 , mg/di 

4o.o mgfdl 

50 mg/di (Test+/+++) 
- veya + (Franko'ya göre) ·. 

10 ı:ng/dl (Test+/+++) 

· . 1 gr/100 gr. 
% 20 

ps 
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Sağalıtım : Vücutta çok fazla yağ toplanması sağaltımla düzel­
tilemez. Uygulanan sağaltımla sekunder ketesis ve primer hastalık 
düzeltilebilirse hastanın iştahında belirli bir iyileşme, süt verimin~ 
de artma, ketoriüri ve ketolakti'de azalma gözlenebilir. Sağaltımda 
başarılı olabilmek için hayvanlan bir hafta süreyle ve çok yönlü 
bir şekilde sağaltıma almak gerekir. Primer hastalığa bağlı olarak 
oluşan sekunder ketesislerin iyileşmesi güç olduğu halde, primer 
ketosis olaylannın % SO'sinde yedi gün içinde kendiliğinden iyi-
leşme görülebilir. · · 

Sağahım şeması : 1 - Ketosisle birlikte seyreden, örneğin re­
tensiyo sekundinarium, endometritis, mastitis, abamasum deplas­
manı gibi durumlarda· prognoz elverişsiz olacağından sağaltıma ge­
rek görülmeyip hayvan kesime gönderilmelidir. 

2 - Karaciğerden triglyseritlerin atılmasının hızlandırılma­
sı; a) Lipotrop maddelerin verilmesi (Cholinchlorid; günde iki kez 
25'er gr peroz veya % 10'luk soL'dan 25 cc subkutan), bu uygula­
maya 4 gün devam edilmelidir (13). 

b) Karaciğer koruyucu olarak Amynin, Methionin (% 26'lık 
soL'dan 70 ml iv) (6, 7), B kompleks vitaminleri de venlı.11elidir. 
Hayvana Ca solusyonlan verilmesi kontraendikedir (29). 

3 - Glikoneogenesis'in uyarılması ile karaciğerde triglyserit­
lerin birikimini azaltmak; 

a) Hayvanın iştahasının kamçılanması : Bu amaçla kolay sin­
dirilebilir yeşil ot ve iyi kalitede kuru ot (günde 3 - 4 kez) verilmeli 
veya hayvan meraya çıkanlmalıdır. Ketojenik yemierin verilmesi 
önlenmelidir (örneğin; butyrik asit içeren silaj yemleri veya çok 
yağlı kaba yemler). Kaba yonca unu, ı o- ı2 litre elektrolit solüs­
yonu içinde sondayla içirilmelidir. 

b) Ön midede sindirimin uyanlması ; Bu amaçla aynı · ahırda 
beslenen sağlıklı sığırlardan 5 -ıo litre taze rumen sıvısı alınıp içi­
rilmelidir. 

c) Glikoplastik maddelerin oral yolla verilmesi:· Bu amaçla 
günde 2 kez 100 gr sodyum propiyonat, propilen glikol (günde iki 
kez ıoo- ıso gr), ı- 2 kg başlanmış patates, günde 0.5 -ı kg melas, 
250 gr sodyum monensin (rumende propiyonatlan_n arttınlması 
amacıyla kaba yemle birlikte) verilmelidir. 
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d) Glikokortikoidlerin· parenteral verilmesi : Prednisolon (100 
-150 mg), Dexametazon {lO- 30 mg), Flumetazon (2- 5 mg) veril­
melidir. Bu ilaçlar komplike olaylarda antibiyotiklerle birlikte uy­
gulanmalıdır. 

4 - Karaciğerde glikojen parçalanmasının azaltıl~ası; 

a) Kan şekeri miktarının yükseltilmesi amacıyla iv yolla glikoz 
solüsyonları (% 5 -lO'luktan 3-4 litre günde bir ' kez), inatçı ;;,lay­
larda % lO'luk glikoz soL'dan 10 litre, 2-3 güne :bölünerek iv yolla 
damla yöntemiyle verilmelidir. 

b) Glikojen oluşumunun uyanlması için depo insülin enjekte 
edilmelidir (0.5 İÜ/kg). 

c) Süt verimini azaltmak amacıyla geçici olarak memelei·den 
sütün hepsi alıiunamalıdır. Parenteral glikokortikoid ve depo in­
sülin verilmelidir. 

5 - Lipomobilizasyonun frenlenmesi; 

a) Süt veriminin azaltılması, 

b) Antilipolitik maddelerin verilmesi: Depo insülin kas içi 
(2, ll, 18), mümkünse glikokortikoidler ve dekstrose kombine ola­
rak kullanılmalıdır, konsantre yemle birlikte günde iki kez 5-7 gün 
süreyle 6 gr nikotinik asit (4), 2-4 mg/kg dozda Dimethylisoxazol 
deri altı veya 1-2 ~g/kg dozda Dimethylpyrasol enjekte edilir (26). 

. . . 

6 - Kas dokulannda keton cisimcikleri ve yağ asitlerinin ok-
sitlenmesinin uyarılması; 

a) Günde bir saat süreyle vücudun hareket ettirilmesi, hay­
vanların yürütülmesi, 

b) Kas içi depo insülin verilmesi. 
7 - Yağlanmış kas hücrelerinin autoperoksidatif olaylardan 

korunmasi; · 

a) . Parenteral E vitamini ve sel en yum enjeksiyonlan yapıl: 
malıdır. 

Sonuç : Süt ineklerinde hastalığın önlenmesi amacıyla hayvan­
ların kuruda kalma süreleri ortalama SO- 55 günü aşmamalı ve vü­
cutta aşırı miktarda yağ birikimi sağlayacak 'bir beslenmeden ka­
çınmalıdır. Bu şekilde beslenen hayvanlarda fazla yağ deposu bu­
lunmadığı için aşırı lipomobilizasyon da oluşmaz. 
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Ayrıca ineklerin iştahını etkileyecek, doğum sonrası · görülen 
hastalıklardan mümkün olduğu kadar hayvanları koruyacak veya 
zamanında sağaltımı - yapılacak önlemler alınmalıdır . . Hayvanlcırın 
yemlerinde birden kalitatif ve kantitatif değişiklikler yapıl~amalı, 
stres yaratacak durumlardan (ahırdaki hayvan sayısım arttırmak; 
ahır havasında anormal · değişiklikler) kaçınmalıdır. Gebe ineklerin 
metabolik fonksiyonlarını (glikoneogenesis ve lipolysis) dengede 
tutmak için hayvanlar günde en az 1 .km yürütülmelidir. Laktas­
yondaki ineklerin idrar ve sütleri keton cisimleri yönünden devam­
lı kentrol edilmelidir. 

Lipomobilizasyon sendromunun süt ineklerinde görülmesi hay­
vandan hayvana değişmekte ve kalıtsal olma olasılığından da söz 
edilmektedir. Bu bakımdan, süt inekçiliğinde, ay~ı balcım ve verim­
de 4astalığa yakalahmayan hayvanlar tercihedilmelidir. · 

ÖZET 

Süt ineklerinde lipomobiliz~syon sendııömunun tanısı, etyolo­
jisi, semptomları, prognozu, otopsi bulguları, sağaltımı ve korunma­
sıüzerine sunulan bilgilerin ışığı altında, bu sen9rom1a, ineklerde 
doğuiri sonrası gorülen hastalıklar ve verirri bozukluklan arası::ıda 
ilişki oıduğu anlaşılmaktadır. Bu bozukluklar · sonucu fazla yağla­
Iian süt ineklerinde doğum sonrası sekuiıder ketesis oluşmaktadır 
v_e sendrom, bu olayla birlikte seyretmektedir. 

Hastalıkta, ·laktasyon başlangİcında, metabolik ve patojcnik 
olatak aşin derecede artan Lipolysis'in de etkili· olduğu ileri sürül­
mektedir. Modern süt inekçiliğinde klinik olarak belirgin bir lipo~ 
mobilizasypn sendromu saptandığında, hastalığın sağaltım ohmak­
l~rı oldukça az olduğundan, asıl hastalıkla mücadelede a~rhk nok: 
tası, korunmaya yönelik olmalıdır. Bunun için de süt ineklerinin 
laktasyon sonuna doğru ve kuruda kalma süresi içerisinde dengeli 
bir şeklide beslenerek aşırı yağlanmanın önlenmesi gerekmektedir. 

Profil.akside diğer önemli bir nokta da hastalığı oluşt~ru~u v~~ 
ya :oluŞİnasinı kolaylaştıncı doğuin öncesi ve sonrast otganizmayı 
yük altına sokacak stres ve hastalıklar gibi faktörlerin ortaya çık~ 
masını e~gelleyecek tedbirlerin alınması gerekmektedir. 

Z U SA M M E N FA S S u· N G 

Nach • Schildeiung von Wesen, Atio1ogie, E,rscheinungsbild; 
Zerlegungsbefunden, Diagnose, Prognose;. Behandlung _.'u:a,d . .Vorbe-­
tige des Lipomobilisationssyndroms der Milchkuh bleibt abschlies-
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send festzuhalten, class es sich hierbei um den Gesamtkomplex 
derjenigen peripartalen Krankheiten und Leistungsstörüngen han­
delt: die bei übermassig fett zum Kalben· gekommenen Milchkühen 
eine sekundare Ketose auszulösen, mit einer solchen einherzuge­
hen, sie werden in diesem zusammenhang jedoch aus dem Gesicht­
swinkel der metabolisch und pathogenetisch entscheidenden über­
schiessenden Lipolyse zu beginn der · Laktation gesehen. J.:)ieser 
Betrachtungweise kommt in der modernen Milchviehhaltung be­
sondere Bedeutung zu, weÜ die Möglichkeiten, das einmal klilıisch 
manifest gewordene Lipomobilisationssyndroms therapeutisch 
wirksam zu beeinflussen, ~iemlich gering sind und sich der Sch­
werpunkt der Massnahmen deshalb auf seine Ursachen ·richten; 
das heisst eine übermassige Verfettting der Milchkühe ' gegen en de 
der Laktation und wahrend der TrQckenstehperiode durch . en tsp­
rechenci verhaltene Fütterung verh:üten muss. Prophylaktisch 
wichtig ist es ausserdem, in den Wochen vor und nach dem Ab­
kalben aile Kra.nkheiten und Belastungen zu vermeiden, die «?ine 
Rolle als Auslöser und Unterhalter des Syndroms spielen. 
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