SUT INEKLERINDE LiPOMOBILiZASYON SENDROMU

Hiiseyin Yilmaz IMREN (*) Mehmet SAHAL (*)
GiRIiS

Siit ineklerinde laktasyon baslangicinda, viicudun gereksirimi
olan enerjinin viicuttaki yag rezervlerinden karsilanmasi sonucu
cok fazla miktarda yagin serbest hale gegmesi olayina «fat cow
syndrom» (1, 19, 20, 22), «fat liver syndrom »(1,23) veya «lipomo-
bilizasyon syndrom» (29) adi verilmektedir. Viicuttaki yaglarin
mobilize olmasina neden olabilecek faktorler arasinda; gebeligin
son donemindeki beslenme hatalari, yiiksek siit verimi, dogum on-
cesi stresler ve gesitli hastaliklar sayilabilir.

Hayvanda dogumdan sonra asir1 bir lipoliz olusmasi, viicutta
ozellikle subkutan yag depolarinda anormal derecede viicut yagi
birikmesine baghdir. Bu yag birikimi, laktasyon sonunda ve &6zel-
likle kuruda kalma siiresinde hayvana, viicut rezervlerinin ihtiya-
cindan fazla enerji iceren yemlerin yedirilmesinde ortaya cikmak-
tadir. Soyle ki; inegin kuruda kalma siiresi 60 giinii asar ve bes-
lenme seliilézce fakir, glusid ve proteince zengin yemlerden (6rne-
gin; Ogiitiilmiis misir silaji) olusmussa, bu durumun ortaya ¢ikma-
s1 kaginilmazdir. Bu sekilde bir beslenme 6n midelerde olusan yag
asitlerinin propiyonik asit lehine kaymasina neden olur, Bu du-
rumda hayvanin organizmasinda glikoneogenesis aktive olur ve so-
nugta viicudun gereksiniminden fazla ener_u olusursa depo yagi
olarak depolanir.

Organizmada glikoneogenesis ve lipomobilizasyon arasndaki
iliskiden dolay1 asir1 bir karaciger yaglanmasi da ortaya cikar. Bu

(*) Dog. Dr.; A.U. Veteriner Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anébilfm Dali, Ankara.
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durum daha ¢ok yiiksek siit verimli (yillik 5.5 tondan fazla) inek-
lerde s6z konusudur. Bu sekildeki inekler dogumdan sonra sekiz
haftanin iizerindeki bir siire icinde devamli ve anormal derecede
zayiflarlar.

Siit inegi organizmasi, ileri gebelik ve kuruda kalma siire-
sindeki anabolik durumdan, laktasyon baslangicindaki katabolik
duruma gegisi; glikoneogenesisi uyarmak, yag rezervlerini serbest
hale gecirmek ve ayrica simdiye kadar fazla dikkate alinmayan kas
proteinlerini de serbest hale gegirmekle, metabolizmay: dengede
tutmaya galigir. Biitiin bu olaylar esnasinda ise karaciger dokusunun
% 20’sini asmayan bir yaglanma ve subklinik ketosis olusur (hafif
ketoniiri).

Siit meklermm yag metabolizmasma etki eden faktérler :

Llpogenesm ve lipodepozisyon; Asetylkoenzym - Karboxylaz,
Triasylglyserid - Synthetazlar, enerjice zengin yemlerle asir1 besle-
me, kuruda kalma siiresinin uzamasi ve ostrojenin etkilemesi du-
rumlarinda uyarilir, buna karsin hayvanin hareket ettirilmesi ve
soguk havalarin etkisiyle frenlenir,

Lipoliz ve lipomobilizasyon; yag asitini mobilize eden lipazlar,
yiiksek siit verimi, kan sekerinin azalmasi, aclik, stres ve cesitli
hastaliklar, Adrenalin, Noradrenalin (katecholaminler), Prolaktin,
Adrenokortikotrop hormon, Glikokortikosteroidler ve glikojen ta-
rafindan uyarilmasina karsilik, serbest yag asitlerinin ve beta-hyd-
roxbutyrik asitin yiikselmesi, iv glikoz verilmesi, insiilin, adrener-
jik alfa ve beta blokerler ve nikotinik asit ile frenlenmis olur,

Metabolik olaylardaki dengesizliklere neden olan etkenler, or-
ganizmada asir1 bir lipoliz veya lipomobilizasyona (belirgin klinik
ketosis) yol acarlar. Hastalifa neden olan bu etkenler;

a) Hayvanin uzun siire kuruda kalmasi ve asir1 yaglanmasi
“(hiper - lipodepozisyon),

b) Yiiksek siit verimi, _ ~
c) Dogum o6ncesi veya dogum sirasindaki streslerdir.

Ineklerde lipomobilizasyon sendromunun ortaya cikisinda
asagidaki stres durumlarinin veya hastaliklarin rolii vardir. Bun-
lar ya anamnez sirasinda veya muayene sirasinda anlagilir ve su se-
kilde simflandirilir; . :
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"1 — Ahir veya yem degistirme, yeme ve igmenin gegici olarak
engellenmesi, hayvanin bir yerden' bir yere nakledilmesi,
_ani hava degisiklikleri, hayvamn sonradan kalabalik ahir-

lara alinmasi,

.2 — Gii¢ dogumlar, reten51yo sekundinarium, metritis, hipo-
kalsemi, abomasumun yer degistirmeleri, ruminal asido-
sis, retikuloperitonitis travmatika, mastitisler, genel du-
rum bozukluklar1 yapan ayak ve tirnak hastahklan

Organizmada agir1 lipolisis olaylarinda kandaki Ca ve Mg dii-
zeylerinde azalmalar goriiliir, Belirgin bir hepatitis de D vitamini
metabolizmasinda bozulmalar meydana getirir. Intramiiskiiler yag
depolanmasi durumlarinda, hayvanin hareket etme - yeteneginde
azalma ve uzun siire yatma istegi gozlemlenir, Ayrica mide - barsak
kanalinda atoni ve abomasumun saga veya sola yer degistirmesi
ortaya cikabilir. :

Siit ineklerinde lipo'mobilizasyon‘sendromunda hastalarm iire:
me organlarindaki arizalardan dolayir ekonomik kayiplar da mey-
dana gelir (5,9, 14, 15, 16, '.17, 19, 20, 21, 22, 28).

. Lipomobilizasyon durumlarinda hayvanlarda;

1 — Dogum sancisinin azalmasi, retensiyo sekundinarium ve
dogum sonrasr metritis .olgularinin cok sik gozlenmesi,

2 — Dogumdan sonra tekrar kizginhk gdstermede gecikme
ve kizgimhgin zayif olarak ortaya cikmasi,

3 — Kisir kalma oraninmn artmast (> 2.0),

4 — Tki dogum aras1 siirenin uzamasi (> 380 cun) meydana
gelir.

Ineklerde fertilite bozukluklari; organizmanin laktasyona bag-
11 olarak zayiflamasi ve zayiflamadan tekrar normal duruma dénme-
sindeki yavaslamalar sonu ortaya cikar. Bu durum asir1 lipolisisden
dolayr oldukga giic olarak diizeltilebilir. Hayvanlarda ayrica asir
yaglanmaya bagli olarak olusan karaciger yetersizliginde ovarium
fonksiyonlar1 da bozulur. Lipogenesisi aktive eden ostrOJen oelgl-
lanmas1 dogal olarak engellénir. :

Siit ineklerinde dogum sonrasi ortaya c¢ikan karaciger ya‘r]an
masinin Slgiisii ve lipomobilizasyon sendromunda normal lipemo-
blhzasyondan sapmalar asag1dak1 k0$ullara bagh olarak or:aya
cikar, ' ' o

121



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

1 — Hayvanin kuruda kalma siiresinde-yag oram yiiksek yem-
lerle beslenmesi (— hyperlipodepozisyon),

2 — Laktasyon baslangicindaki yiiksek siit verimi ile artan
enerji gereksiniminin karsilanmamasi,

3 — Hayvann saghigim bozacak stresler ve dogumdan iki haf-
ta Once ve dort hafta sonrasmna kadar rastlanilan sindi-
rim sistemi ve metabolik hastaliklar (— hyperlipomobi-
lizasyon). '

Semptomlar : Anamnezde hayvamn kiiltiir irki1 olmasi, yiiksek
siit verimli olmasi, iki dogum arasindaki siirenin uzun olmasi gibi
bilgiler alimir. Hastalarda asir1 yaglanma, hastalifin uzun siirmesi
durumlarinda ise lipomobilizasyona bagli zayiflama go6zlenir. Hay-
vanin subkutan yag dokularimin degerlendirilmesinde bel bol-
gesi, tuber coxae, pubis kemigi ¢ikintilari ve kuyruk kokii inspek-
siyon ve palpasyonla muayene edilmelidir. Asir1 yagli hayvanlar
lipomobilizasyon sendromuna yatkin olarak degerlendirilmelidir.
Bu sekildeki hayvanlarda dogum sonrasi donemde, yem yemede
azalma veya tamamen kesilme ve siit veriminde azalma giiriiliir,
Bazi olaylarda retensiyo sekundinarium, pis kokulu vagina akintisi
ve dogum sonrasi topallik goriilebilir,

Bazi hasta hayvanlarin klinik muayenesinde spesifik olmayan
semptomlar da ortaya gikabilir. Bunlar; hayvanin gevre ile ilgisin-
de azalma, diiskiinliik, hareket etme giicliigii, uzun siire yatma is-
tegi, istahinda azalma, rumen hareketlerinde azalma, diskida; mikta-
rinda azalma, renginde koyulasma, kivaminda katilasma ve mu-
kusla kaplh bir goriiniis bulunmaktadir. Karacigerin etkilendigi
durumlarda hayvanin solunum havasinda, derisinde tipik aseton
kokusu duyulur ve ayrica idrar ve siitte keton cisimleri saptanir
(3,6,12,17,19, 20, 21, 22, 25). Klinik olarak tipik olaylarda karaci-
ger perkusyon alaninin biiylimiis oldugu ve boélgenin agrili oldugu
dikkati geker, ikterus goriilmez.

Hastalardaki ketosisin, uzun siire uygulanan basarisiz sagalti-
mindan sonra sekunder ketosis oldugu anlasilir. Bu nedenle asini
yagli hayvanlarin tiim sistemlerinin 6zenli bir klinik muayeneden
gecirilmesi gerekir. Sistemik muayenede oncelikle; vagina, periva-
ginal doku, uterus, meme, 6n mideler, abomasum ve hareket siste-
mi kontrol edilerek bu sendromla iliskileri arastirilmaldir.
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Karaciger yaglanmasinda biyokimyasal muayenelerdeki degi-
siklikler taniya yardimci olabilmektedir (1,23).

Siddetli lipomobilizasyon sendromu olaylarinda hayvan tama-
men istahtan kesilir, genel bir kas zayiflamasi ortaya ¢ikar ve has-
ta yattig1 yerden uzun siire kalkamaz ve sonugta oliime siiriiklenir.

. Hastalikta lokal (uterus, meme, barsak) veya genel enfeksi-
yonlar (sepsis) goriilmezse, hayvanin solunum, dolasim ve beden
1s1s1 normal smirlardadir. Hastalifin son doneminde retensiyon
ikterus olusur (puerperal karaciger komasi) ve siyah renkte sulu bir
diski1 cikarilir (hemorrajik - iilseratif abomasitis). Ayrica uzun siire
kalkamayan hayvanlarda intersititel akciger anfizemi dolayisiyla
ekspiratorik bir dispne sekillenir.

Otopsi bulgular1: Dogumdan sonra mecburi kesime gonderil-
mis hayvanlarin otopsisinde viicut bosluklarinda asir1 derecede yag
toplanmasi ve karaciger yaglanmasi gozlenir (3, 8, 10, 12, 19, 22, 24,
25,27, 30). Ayrica, deri altinda, viicut bosluklarinda, kalp koroner
damarlarinda, bobrek yataginda, omentumda belirgin bir yag biri-
kimi saptanir. Subkutan yag dokusunda azalmalarin goriilmesi bi-
ze, hayvanin hastaliginin son dénemlerinde kesildigini gosterir.

Hepatosteatoz durumlarinda karaciger, 1.5-2 katina varacak
kadar biiyiimiis, safran saris1 rengini almis ve kenarlann kiit-
lesmistir. Karacigerin yiizeyi parlak goriiniiste, kivami gev-
rektir. Kesildiginde bicaga yag kalintilar1 bulasir, Hasta ka-
raciger, su dolu bir kap icine birakilirsa igerdiig yiiksek yag ora-
nindan dolay:1 suyun yiizeyinde kalir.

Histopatolojik muayenede bir mikroskop alaninin % 20’si yag
dan olusmussa orta derecede, % 30’dan fazla ise (% 70’e kadar} ka-
racigerde ileri derecede yaglanma var demektir (23, 25). Kara-
cigerde sentrolobuler olarak baslayan, perifere dogru yayilan, 6n-
ce ince damlacik, ileri derecede ise kalin damlacik formunda hepa-
tositleri tamamen dolduran bir yaglanma vardir. Yaglama orani,
icerigindeki glikojen graniillerindeki azalmaya paralel olarak bir
azalma gosterir (her yiiz gr karaciger ekstretinde normalde orta-
lama 3 gr olan yag oranimin 1 gr'in altina diistiigii gozlenir) (12).

Hastalarin otopsisinde ayrica, safra kesesi biiyiimiis ve bol
miktarda koyu renkte safra sivisi ile dolmustur. Bobrekler solgun
ve histopatolojik muayenede tubulus epitellerinde yag birikimleri
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gozlenir, Ilerlemis agir olaylarda retensiyon ikterus, subseroz ve
submiik6z kanamalar (abomasum ve barsaklardaki iilserlere bagli
olarak), akciger anfizemi dikkati geker. Bunlardan bagka hastali-
gin neden oldugu komplikasyonlara bagl olarak otopside; retensi-
yo sekundinarium, irinli endometritis ve uterusun involusyonunda
gecikme, fibriler kas yirtilmasi, kas nekrozlari, mastitis, aborna-
sum deplasmani, dlger lokal ve genel septik enfek51yonla1 buluna-
blhr : : :

Tam Hastahgln tanisi;; subkutan yag depolanmasy dogumv
sonras1 kisa siire icinde belirgin bir zayiflama, istahsizlik, rumen
hareketlerinde azalma ve atoni, ketoniiri, ketolakti belirtilerine
gbre konur. S oy B '

Lipomobilizasyon sendromunda karaciger yaglanmasimn tani-
sinda iki temel yontem vardir. Bunlar;

-1 — Karaciger biyopsisi" 1le alman pargadan yag mlktarmm
hesaplanmasi, '

2 — Kanin biyokimyasal muayeneleridir.

Karaciger biyopsisi: Lokal anastezi altinda karaciger boige-
sinde perkutan biyopsi ignesi kullanilarak -sigirlardan 0.2-1.0 gr
miktarinda karaciger doku &rnegi alinabilir. Bu islemin uygulan-
mas1 kolay ve hayvanin-siit verimini etkilemez, yalmiz karacigerde
yaglanmaya bagl olarak ileri derecede bir fonksiyon bozuklugu
varsa, prothrombin sentezi aksadigindan biyopsi sonrasi karaciger
kanamas1 ortaya cikabilir (29). Alinan biyopsi 6rneklerindeki yag
oranlari, bir ¢ok kimyasal yontemlerle ve histopatolojik olarak sap-
tanabilir. Kimyasal yontemlerle hepatik total lipid ve tryglise-
ritler hesaplanir (1,23). Kanin biyokimyasal muayeneleri icin do-
gumdan sonra 7 - 13'ncii giinde ineklerden alinan kan érneklerinde;
esterlesmemis yag asitleri, glikoz ve aspartat aminotransperaz (AST)-
enziminin kandaki yogunluk diizeyleri, inegin kesin olarak yagh ka-
racigere sahip olup olmadigini ortaya koyabilir (23). Biyokimyasal
muayenelere ek olarak idrarda ve siitte keton cisimciklerinin var-
Iig1, serum albumin miktarinda azalma, kan. serumunda bilirubin;
serbest. yag . asitleri, alfa-keto” proyonik -asit miktarindaki artiglar.
da belirlenebilir. Bu degerler tablo 1'de gosterilmistir. .

Prognoz: Yapilan gozlemlere gére, sendromun olusmarina.
neden olan faktorler arasinda daima karsilikli bir iliski vardir, Bu
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nedenle hastaliga yakalanan fazla yagl hayvanlarin, normal besili
hayvanlara oranla iyilesme sanslar1 diisiiktiir, Normal besili hay-
vanlarda hastalik sagaltimina zamaninda baslanildig: takdirde, ka-
racigerin histolojik yapisinda dort hafta icinde belirgin bir diizel-
me olacag1 (yag depolarinda azalma ve yeni glikojen rezervlerinin
olusmasi) bildirilmektedir (29). Ayaga kalkamayan hastalarda ise
iyilesme sans1 hic yoktur. :

Tablo 1. Lipomobilizasyon sendromu olaylarinda kanda, serumda, idrarda; siitte

ve karaciger dokusunda rastlanilan degisiklikler

KAN :
Keton . cisimcikleri 10 mg/dl
Glikoz 40-50 mg/dl
Propiyonik asit 2.0 mg/dl
Lokosit 4.000/mm3 ve sola kayma
Hematokrit % 40

SERUM :
Albumin 3.0 gr/dl
Serbest yag asitleri 10 mg/dl
Triglyseritler 7 “mg/dl
Beta-Hydroxybutyrik asit 1.0 mmol/It plazma
Total cholesterin 100 mg/dl
Total bilirubin - - - 0.5mg/dl
GOT 40 1U/ml .
Sorbitol-dehidrogenaz 7 1U/m\
Ornithin - Karbamyl - Transferanz 20 1U/ml
-Bromsulphalein retention % 5-10/25 dakika.
.Ca 8 .mg/dl
Ure 40.0 mg /dl

iDRAR :

Keton cisimleri
Urochrom methylen blue deneyi

50 mg/dl (Test +/+++)
— veya + (Franko'ya gére) .

SUT:
Keton cislpjlleri

10 mg/dl (Test +/+ ++)

KARACIGER (Biyopsi 6rnegi) :

Glikojen miktari
‘Yag miktari

.4 gr/1d0 gr.
% 20
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Sagaltim : Viicutta gok fazla yag toplanmasi sagaltimla diizel-
tilemez. Uygulanan sagaltimla sekunder ketosis ve primer hastalik
diizeltilebilirse hastanin istahinda belirli bir iyilesme, siit verimin-
de artma, ketoniiri ve ketolakti’de azalma gozlenebilir. Sagaltimda
basarili olabilmek icin hayvanlar1 bir hafta siireyle ve ¢ok yonlii
bir sekilde sagaltima almak gerekir, Primer hastaliga bagh olarak
olusan sekunder ketosislerin iyilesmesi gii¢ oldugu halde, primer
ketosis olaylarmin % 50’sinde yedi giin icinde kendlhgmden iyi-
lesme goriilebilir.

Sagaltim semas1: 1 — Ketosisle birlikte seyreden, 6rnegiu re-
tensiyo sekundinarium, endometritis, mastitis, abomasum deplas-
mani gibi durumlarda prognoz elverissiz olacagindan sagaltlma ge-
rek goriilmeyip hayvan kesime gonderilmelidir.

2 — Karacigerden triglyseritlerin atilmasinin hizlandiri!ma-
s1; a) Lipotrop maddelerin verilmesi (Cholinchlorid; giinde iki kez
25’er gr peroz veya % 10'luk sol.'dan 25 cc subkutan), bu uygula-
maya 4 giin devam edilmelidir (13).

b) Karacifer koruyucu olarak Amynin, Methionin (% 26'lik
sol’dan 70 ml iv) (6,7), B kompleks vitaminleri de verilmelidir.
Hayvana Ca solusyonlar1 verilmesi kontraendikedir (29).

3 — Glikoneogenesis’in uyarilmas: ile karacigerde triglyserit-
lerin birikimini azaltmak;

a) Hayvanin istahasinin kamgcilanmasi: Bu amagla kolay sin-
dirilebilir yesil ot ve iyi kalitede kuru ot (giinde 3 -4 kez) verilmeli
veya hayvan meraya cikarilmalidir. Ketojenik yemlerin verilmesi
onlenmelidir (6rnegin; butyrik asit iceren silaj yemleri veya ¢ok
yagli kaba yemler). Kaba yonca unu, 10-12 litre elektrolit soliis-
yonu iginde sondayla icirilmelidir,

b) On midede sindirimin uyarilmasi: Bu amaglé aym ahirda
beslenen saglikli sigirlardan 5 - 10 litre taze rumen sivist alinip igi-
rilmelidir.

c) Glikoplastik maddelerin oral yolla verilmesi: Bu amacla
giinde 2 kez 100 gr sodyum propiyonat, propilen glikol (giinde iki
kez 100 - 150 gr), 1-2 kg haslanmis patates, giinde 0.5-1 kg melas,
250 gr sodyum monensin (rumende propiyonatlarm arttirilmasi
amaciyla kaba yemle birlikte) verilmelidir.
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d) Glikokortikoidlerin parenteral verilmesi : Prednisolon (100
-150 mg), Dexametazon (10-30 mg), Flumetazon (2-5 mg) veril-
melidir. Bu ilaglar komplike olaylarda antibiyotiklerle birlikte uy-
gulanmalidir,

4 — Karacigerde glikojen pargalanmasmin azaltilmasi;

a) Kan sekeri miktarinin yiikseltilmesi amaciyla iv yolla glikoz
soliisyonlar1 (% 5-10’luktan 3 -4 litre giinde bir kez), inatg1 .lay-
larda % 10’luk glikoz sol.’dan 10 litre, 2 - 3 giine bdliinerek iv yolla
damla yontemiyle verilmelidir.

b) Glikojen olusumunun uyarilmasi icin depo insiilin enjekte
edilmelidir (0.5 1U/kg).

¢) Siit verimini azaltmak amaciyla gegici olarak memelerden
stitiin hepsi alinmamalidir. Parenteral glikokortikoid ve depo in-
siilin verilmelidir.

5 — Lipomobilizasyonun frenlenmesi;
a) Siit veriminin azaltilmasi,

b) Antilipolitik maddelerin verilmesi: Depo insiilin kas igi
(2,11, 18), miimkiinse glikokortikoidler ve dekstrose kombine ola-
rak kullanilmalidir, konsantre yemle birlikte giinde iki kez 5-7 giin
siireyle 6 gr nikotinik asit (4), 2 -4 mg/kg dozda Dimethylisoxazol
deri alt1 veya 1-2 mg/kg dozda Dimethylpyrasol enjekte edilir (26).

6 — Kas dokularinda keton cisimcikleri ve yag asitlerinin ok-
sitlenmesinin uyarilmasi;

a) Giinde bir saat siireyle viicudun hareket ettirilmesi, hay-
vanlarin yiiriitiilmesi,

b) Kas-ici depo insiilin verilmesi. '
7 — Yaglanmis kas hiicrelerinin autoperoksidatif olaylardan
korunmasi;

a) Parenteral E vitamini ve selenyum enjeksiyonlar1 yapil-
malidir,

Sonug : Siit ineklerinde hastalifin 6nlenmesi amaciyla hayvan-
larin kuruda kalma siireleri ortalama 50 - 55 giinii agmamal1 ve vii-
cutta asir1 miktarda yag birikimi saglayacak bir beslenmeden ka-
¢imnmalidir, Bu sekilde beslenen hayvanlarda fazla yag deposu bu-
lunmadig igin asir1 lipomobilizasyon da olusmaz.
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Ayrica ineklerin -istahini etkileyecek, dogum sonrasi goriilen
hastaliklardan miimkiin oldugu kadar hayvanlari koruyacak veya
zamaninda sagaltimi yapilacak Onlemler alinmalidir. Hayvanlarin
yemlerinde birden kalitatif ve kantitatif degisiklikler yapilmamali,
sires yaratacak durumlardan (ahirdaki hayvan sayisim arttirmak,
ahir havasinda anormal degisiklikler) kacinmalidir. Gebe ineklerin
metabolik fonksiyonlarim1 (glikoneogenesis ve lipolysis) -dengede
tutmak icin hayvanlar giinde en az 1 km yiiriitiilmelidir. Laktas-
yondaki ineklerin idrar ve siitleri keton cisimleri yoniinden devam-
I1 kentrol edilmelidir,

- Lipomobilizasyon sendromunun siit ineklerinde goriilmesi hay-
vandan hayvana degismekte ve kalitsal olma olasilifindan da s6z
edilmektedir. Bu bakimdan, siit inekg¢iliginde, aym1 bakim ve verim-
de hastaliga yakalanmayan hayvanlar tercih edilmelidir.

O0ZET

Siit ineklerinde lipomobilizasyon sendromunun tanisi, etyolo-
jisi, semptomlari, prognozu, otopsi bulgulari, sagaltimi ve korunma-
s1 iizerine sunulan bilgilerin 15131 altinda, bu sendromla, ineklerde
dogum sonras: goriilen hastaliklar ve verim bozukluklar1 arasinda
iliski oldugu anlasilmaktadir. Bu bozukluklar sonucu fazla yagla-
nan siit ineklerinde dogum sonras1 sekunder ketosis olusmaktadir
ve sendrom, bu olayla birlikte seyretmektedir. '

Hastalikta, laktasyon baslangicinda, metabolik ve patojcnik
olarak asir1 derecede artan Lipolysis’in-de etkili oldugu ileri siiriil-
mektedir. Modern siit inekgiliginde klinik olarak belirgin bir lipo-
mobilizasyon sendromu saptandiginda, hastaligin sagaltim olanak-
lar1 oldukca az oldugundan, asil hastalikla miicadelede agirlik nok-
tasi, korunmaya yonelik olmalidir. Bunun igin de siit ineklerinin
laktasyon sonuna dogru ve kuruda kalma siiresi icerisinde dengeli
bir sekilde beslenerek asir1 yaglanmanin dnlenmesi gerekmektedir.

Profilakside diger 6nemli bir nokta da hastalif1 olusturucu ve-
ya olusmasim kolaylastirici dogum Oncesi ve sonrasi organizmayi
yiik altina sokacak stres ve hastaliklar gibi faktorlerin ortaya ¢ik-
masin1 engelleyecek tedbirlerin alinmasi1 gerekmektedir.

ZUSAMMENFASSUNG

 Nach Schilderung von Wesen, Atiologie, Erscheinungsbild.
Zerlegungsbefunden, Diagnose, Prognose, Behandlung und Vorbe-
uge des Lipomobilisationssyndroms der Milchkuh bleibt abschlies-
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send festzuhalten, dass es sich hierbei um den Gesamtkomplex
derjenigen peripartalen Krankheiten und Leistungsstoriingen han-
delt, die bei iibermissig fett zum Kalben gekommenen Milchkiihen
eine sekundidre Ketose auszulGsen, mit einer solchen einherzuge-
hen, sie werden in diesem zusammenhang jedoch aus dem Gesicht-
swinkel der metabolisch und pathogenetisch entscheidenden iiber-
schiessenden Lipolyse zu beginn der Laktation gesehen. Dieser
Betrachtungweise kommt in der modernen Milchviehhaltung be-
sondere Bedeutung zu, weil die Moglichkeiten, das einmal klinisch
manifest gewordene Lipomobilisationssyndroms therapeutisch
wirksam zu beeinflussen, ziemlich gering sind und sich der Sch-
werpunkt der Massnahmen deshalb auf seine Ursachen richten,
das heisst eine iibermissige Verfettung der Milchkiihe gegen ende
der Laktation und wahrend der Trockenstehperiode durch entsp-
rechend verhaltene Fiitterung verhiiten muss, Prophylaktisch
wichtig ist es ausserdem, in den Wochen vor und nach dem Ab-
kalben alle Krankheiten und Belastungen zu vermeiden, die eine
Rolle als Ausléser und Unterhalter des Syndroms spielen.
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