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Ö Z E T 

Karaciğer yağlanması süt ineklerinin önemli metabolizma hastalıklarından 
birisidir. Bu derlemede karaciğer yağlanmasının etiyolojisi, sınıflandırılması 
ve korunma prensipleri hakkında literatür bilgiler sunulmuştur 
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Fatty Liver Syndrome and Prevention in Dairy Cows 
 

S U M M A R Y 
Fatty liver syndrome is one of the  most common metabolic disorder in 
dairy cows. In this review, etiology, classification, and prevention  of Fatty 
liver syndrome was defined according to current literature 
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G İ R İ Ş 
 

Yağlı Karaciğer Sendromu (YKS) süt ineklerinin en 
önemli metabolizma hastalıklarından biridir (1,2). Vücut 
depo yağlarının aşırı mobilize olarak  karaciğer 
paranşim hücrelerinde gereğinden fazla miktarda 
birikmine karaciğer yağlanması (Fatty Liver, hepatik 
lipidozis) denir.3 Karaciğerde biriken aşırı lipid  
oksidasyona uğrayarak Triasilgliserol (TAG) dönüşür 
ve depolanır.4,5 Karaciğere gelen esterleşmemiş yağ 
asitleri (NEFA) miktarının artması ve trigliseritlerin 
(TG) çok düşük dansiteli lipoproteinlere (VLDL) 
sentezinin yavaşlaması sonucunda da YKS oluşur.6,7 

YKS  oluşumundaki en önemli neden laktasyon 
döneminde artan enerji ihtiyacının alınan besinlerle 
karşılanamamasıdır.3,8 Kan NEFA konsantrasyonunun 
doğuma yakın dönemde artışı; günlük yem tüketiminde 
azalmaya, doğum sonrası artışı ise hormonal denge ve 
laktogenezis için adipoz dokudan şekillenecek yağ 
mobilizsasyonuna bağlıdır.4 NEFA mobilizasyonu,  
periparturient dönem enfeksiyon insidansını da artırır.3 

 
Karaciğer Yağlanmasının   Etiyolojisi  ve 
Sınıflandırılması  
 
Önceleri YKS sadece, doğum sonrası vücutta 
şekillenen metabolik değişimlerin sonucuna bağlı 
gelişen bir hastalık olarak düşünülmekteydi. Ancak  
karaciğerdeki TG konsantrasyonu doğum öncesi 17. 
günden başlamak üzere doğuma kadar geçen sürede 
yaklaşık 4-5 kat artış göstermekte, doğum sonrası ise 
ani artışlar gözlenmemektedir. YKS günümüzde, bir 
periparturient dönem hastalığı olarak tanımlanmakta 
ve çoğunlukla doğum öncesi 8 hafta ile doğum sonrası 
12. hafta arasını kapsayan geniş bir aralıkta 
incelenmektedir.4 Laktasyon öncesi enerji değeri düşük 
maddeler içeren besinler günlük ihtiyacı karşılamada 
yeterli olurken, laktasyonun ilk haftalarından itibaren 
artan süt verimi nedeniyle ortaya çıkan aşırı enerji 
açığını kapatmak için, vücut dokularında depolanmış 
ve yeniden kullanılabilen karbonhidrat ve yağlar başlıca 
alternatif enerji kaynakları olarak kullanılır. Bu nedenle, 
inekleri YKS’den korumak amacıyla uygulanacak 
işlemlere doğum öncesi dönemde başlanılmalıdır.9 

Sığırların Negatif Enerji Balansına  (NEB) karşı 
adaptasyonu, enerji ve enerji kullanan organ ve 
dokulardaki  spesifik etkileşimlerle düzenlenir. Bu 
etkileşimler; primer olarak glukoz, NEFA ve keton 
cisimcikleri üzerinden sağlanmaktadır. Substrat aracılı 
adaptasyon mekanizmaları, kan glukoz seviyesinde 
azalma ve şekillenen NEFA mobilizasyonunca 
başlatılır.10,11,12 

Karaciğer NEB oluşumu esnasında,  yağ ve yağ 
kökenli enerji kaynaklarının metabolizmasında  önemli 
rol oynar. NEB durumunda, adipoz dokudan aşırı 
miktarda NEFA salgılanır. Kan dolaşımında bulunan 

NEFA birçok doku tarafından enerji kaynağı olarak 
kullanılmasına karşın büyük çoğunluğu karaciğer 
tarafından tutulur.8,13 Bu nedenle karaciğer, kan 
NEFA konsantrasyonunu ve NEB oluştuğunda enerji 
kontrolünü düzenleyen temel organdır. Yüksek 
NEFA alımına bağlı gelişen mitokondriyal beta 
oksidasyon ve ketogenezis, hücresel ATP ihtiyacı ile 
ilişkilidir14.  

Oksidasyon ve keton cisimciği üretimi için 
mitokondrilere girmeyen NEFA’lar tekrar 
esterleşerek TG’ye dönüştürülür. Yoğun lipid 
mobilizasyonu esnasında oluşan yüksek kan NEFA 
konsantrasyonu sonucu karaciğerde çok miktarlarda 
TG sentezlenir. Şekillenen bu TG’lerin karaciğerden 
uzaklaştırılması için VLDL’ye ihtiyaç duyulur. TG’ler, 
çeşitli dokularda enerji kaynağı olarak veya meme 
bezlerinde  süt yağı sentezinde kullanılır.8,15 

Sığır karaciğerinde TG’lerin VLDL’ye dönüşümü 
diğer türlere oranla çok daha yavaştır. Bu nedenle 
sığırlar diğer türlerle kıyaslandığında YKS’ye daha 
yatkındırlar.1,4 Yemden tamamen yoksun bırakılan süt 
ineklerinde 48-96 saat içinde YKS 
şekillenebilmektedir.16,17 Bu nedenle yem tüketiminin 
azaldığı buzağılama döneminde karaciğerde TG 
birikimine eğilim artar.18 

YKS’nin tanısında karaciğer TAG veya total lipid 
miktarının ölçümü ve karaciğerden alınan biyopsi 
örneklerinin histopatolojik muayenesi altın 
standarttır.19 Genellikle kesin tanı; biyopsi örneğinde 
veya TAG konsantrasyonunun ölçülmesi ile konulur. 
YKS, karaciğerin içerdiği TAG konsantrasyonuna 
göre; normal, hafif, orta ve şiddetli olarak 
sınıflandırılır.20 

Klinik YKS, (%10 < TAG bulunduran) ketonüri, 
aşırı kilo kaybı ve süt veriminde azalma ile 
karakterizedir.7,21,22 Gerrloff ve ark. yaptıkları bir 
araştırmada hafif ve orta dereceli karaciğer 
yağlanmasının doğum sonrası, şiddetli karaciğer 
yağlanmasının ise doğum öncesi gelişmeye başladığını 
belirtmişler ve bu duruma doğum öncesinde artan 
karaciğer TAG konsantrasyonunun neden olduğunu 
ileri sürmüşlerdir.23 Diğer bir çalışmada ise 
karaciğerde TAG birikiminin doğum sonrasında 
başladığı ileri sürülmektedir.7,24 

Normal karaciğer %1’den daha az oranda TAG 
ihtiva eder.25 Bu miktar %1-5 olduğunda hafif, %5-10 
olduğunda orta dereceli, yağlanma olarak adlandırılır. 
Hafif ve orta derece yağlanmalı hastalarda normale 
göre daha şiddetli NEB vardır. Şiddetli NEB; yağ 
akümülasyonu, progresif kötüleşen genel durum ve 
bozulmuş reprodüktif performansla ilişkilidir.26 

Doğum sonrası süt ineklerinde şiddetli YKS  
görülme sıklığı %5-10 iken, hafif ve orta dereceli 
yağlanma sıklığı %30-40’dır. Bu durum, süt 
ineklerinde %50’ye varan oranda infeksiyöz, 
metabolik ve reprodüktif problemler için 
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predispozisyon yaratır. Bu nedenle YKS’de sağaltım ve 
korunma, süt sığırcılığı açısından çok büyük ekonomik 
öneme sahiptir.27 
 
Karaciğer Yağlanmasından Korunma 

 
Karaciğerde TG sentez düzeyi ile plazma NEFA 
konsantrasyonu arasında pozitif korelasyon olduğu 
bilinmektedir. Bu nedenle doğum öncesi kan NEFA 
konsantrasyonunu düşürmeye yönelik çalışmalar, 
YKS’ye karşı korunmada da etkili olmaktadır.4 YKS’yi 
engellemek için kullanılan koruyucu maddelerin ve 
uygulamaların amacı potansiyel risk faktörlerini 
azaltmak veya elemine etmektir. İnekleri periparturient 
dönem boyunca ihtiyaca yönelik dengeli beslemek bu 
koruyucu önlemlerden biridir. Koruyucu amaçlı 
infeksiyöz ve metabolik hastalıklar en kısa sürede 
sağaltılmalı, barınaklar yeteri kadar havalandırılmalı, 
ahırlar yeterli egzersiz alanına sahip olmalı ve hayvan 
her an, taze ve yüksek kaliteli yeme ulaşabilmelidir. 

YKS’den korunmada öncelikli yaklaşımlardan biri 
de bakteriyel  endotoksemi ve ruminal asidozdan 
korunmadır. Periparturient dönemde ekstra kan  glikoz 
kaynağı sağlanması, adipoz dokudan NEFA 
mobilizasyonunun minimumda tutulması ile ineklerin 
metabolik durumu dengelemekte, oksidatif ve 
sitotoksik zararlar engellenmeye çalışılmaktadır. 

Hiperglisemi durumu ayrıca hormonal olarakta 
sağlanabilmektedir. Bu amaçla; glukagon, insülin, 
adrenokortikotrop hormon (ACTH), glikokortikoidler 
ve büyüme hormonu kullanılabilir. Yapılan 
çalışmalarda glukagonun 14 gün boyunca 15 mg/gün 
deri altı28,29,30 ve prednizolonun 200 mg/gün kas içi 
uygulanması sonucu31 YKS gelişiminin engellendiği 
rapor edilmiştir. Glikokortikoidler ve glukagon 
glikoneogenezisi artırarak plazma glikoz 
konsantrasyonunu yükseltir. Yavaş salınan insülinin 
0,14 IU/kg dozunda uygulanması ile karaciğer TAG 
birikimini azaltılabilmektedir. Ancak daha yüksek 
dozlarının 0,29-0,43 IU/kg hipoglisemik şoka neden 
olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır.32 

Propilen glikol de (PG)  glukoneogenezis sağlayan 
maddelerden biridir ve ketozis sağaltımı ve 
önlenmesinde kullanılır. PG’nin oral 1 litre/gün 
kullanılması, YKS’den korunmada ve ketozisi 
engellemede etkilidir. Periparturient dönemde propilen 
glikol verilen ineklerin plazma glikoz ve insülin 
konsantrasyonunda artış,  NEFA ve 
Betahidroksibutirik asit (BHBA) konsantrasyonlarında 
ise düşüş belirlenmiştir.33-35 Doğuma iki gün kala oral  
PG verilen ineklerde, laktasyonun ilk döneminde 
plazma NEFA seviyesinde düşüş ve süt veriminde artış 
rapor edilmiştir.33 

YKS’yi önlemede Başoğlu ve ark. sodyum borat’ı 
oral yolla (100mg/kg) kullanmış ve başarılı 
olmuşlardır.36 Hematolojik bulgular, sodyum boratın 

immun sistemi güçlendirdiğini ve enfeksiyon riskini 
azaltığını ileri sürmektedir.36,37 

Metionin fosfolipid sentezinde görev alır ve 
VLDL sentezinde zorunlu bir madde olan 
apolipoproteinlerin ön maddesi olarak kullanılır.4,38,39 

Bu nedenle laktasyonun erken döneminde 
karaciğerde TG’lerin VLDL’ye dönüşümünü 
hızlandırmak amacıyla rasyona metionin ilavesi yararlı 
olabilmektedir. Geçiş dönemindeki hayvanların, 
rasyonuna ek olarak yalnızca metionin ilavesinin 
(ortalama günlük hayvan başına 12 gr.) veya metionin 
ve lizinin birlikte yüksek miktarda eklenmesinin, 
karaciğer yağlanmasına karşı korunmada etkili 
olduğu4,40 ve süt verimini, özellikle sütteki protein 
oranını artırdığı bildirilmiştir.41 Yanı sıra bu 
uygulamaların karaciğerde yağ birikimi üzerine etkili 
olmadığını gösteren çalışmalar da vardır.42,43 

Kolin karaciğerde fosfatidilkolin sentezinde ön 
madde olarak kullanılır ve metionine benzer olarak 
görev yapar. Ayrıca kolin lipotropik bir maddedir ve 
karaciğerde TG’lerin  dönüşüm miktarını ve 
salınımını artırarak yağ birikimini önler. Geçiş dönemi 
esnasında süt ineklerinin rasyonlarına kolin ilavesinin 
yararlılığına ilişkin birçok çalışma bulunmaktadır.44,45 
Yemlere kolin ilavesi sonrası süt veriminde artış, 
karaciğer lipid miktarında azalma şekillenmektedir.44,45 
Diğer bir çalışmada, doğum öncesi konsantre yemin 
sınırlandırılması ve rasyona kolin ilavesinin, serum 
BHBA ve NEFA düzeylerinde azalmaya neden 
olduğu ve YKS’yi önlediği tespit edilmiştir.43 Ancak 
Guretzky ve ark.46 geçiş dönemi sırasında kolin 
ilavesinin karaciğer metabolizması üzerine etkilerini 
araştırmışlar ve sonuçta böyle bir uygulamanın etkisiz 
olduğunu belirtmişlerdir. 

Krom (Kr), Kromodulin adlı proteinin yapısına 
girer. Bu protein, insüline duyarlı hücrelere glikozun 
taşınmasında görev alır.47 Bu nedenle süt ineklerine 
laktasyonun erken döneminde Kr verilmesi hücrelerin 
glukozdan daha etkin şekilde yararlanmasına ve buna 
bağlı olarak ketozisin önlenmesine yardımcı olur. 
Pratikte kullanılan Kr-Metionin şelatları aynı zamanda 
kan NEFA düzeyini de düşürmektedir.48,49 Gerek 
glikoz gerekse NEFA konsantrasyonu üzerine 
etkisinden dolayı bu bileşiğin geçiş periyodunda 
kullanılarak karaciğer yağlanması üzerine etkinliğinin 
araştırılmasına ihtiyaç vardır. 

Gliserol ve propionik asit tuzları gibi glikoz 
prekursörleri de YKS’yi önlemek için 
kullanılmaktadır. Periparturient dönemde amonyum 
ve kalsiyum propionat ile gliserolün (1kg/gün) oral 
kullanımı plazma BHBA ve NEFA 
konsantrasyonunda düşüşe neden olur.50,51 Yine 
iyonoforlar, ruminant beslenmesinde canlı ağırlık 
artışı ve yemden yararlanmayı artırmak amacıyla 
yaygın olarak kullanılmaktadır. İyonoforlar ruminal 
fermentasyonu düzenleyerek rumende üretilen 
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propiyonik asit miktarını artırır, asetik asit ve bütirik 
asit miktarını azaltırlar. Rumendeki propiyonik asit 
seviyesindeki artış aynı zamanda rumende üretilen 
amonyak miktarının da azalmasına neden olur.52 Bir 
iyonofor grubu antibiyotik olan monensin doğum 
öncesi bir ay süreyle ineklere uygulanmış ve ketozise 
karşı etkili bulunmuştur.34 Yine süt ineklerine 
doğumdan 3 hafta önce, kontrollü monensin salıveren 
kapsül uygulamasını takiben, doğum sonrasında 
subklinik ketozis görülme oranı %50 azalmıştır.53  

 
SONUÇ 

  
Günümüzde, süt ineklerde YKS’nin varlığı ve 
derecelendirilmesi uygun yöntemlerle alınan biyopsi 
örneklerinin kimyasal ve histopatolojik muayeneleri 
sonucu ortaya konulabilmektedir. YKS, süt ineklerinde 
genel durum bozukluğu, süt verimi düşüklüğü, 
tohumlama zamanında uzama, diğer metabolik 
hastalıklara predispozisyon yaratması nedeniyle göz 
önünde bulundurulmalıdır. Hastalık modern süt 

işletmelerinde çok ciddi maddi kayıplara neden 
olmakta, bu nedenle üzerinde önemle durulması 
gereken bir durum olarak karşımıza çıkmaktadır.  

YKS’den korunma amacıyla kullanılan 
maddelerin farklı mekanizmalara etki etmesi 
nedeniyle uygun bileşiğin seçilmesinde işletmenin 
beslenme şekli ve yönetim programı önemli rol 
oynamaktadır. 

Obez, iştahsız, güç ya da ikiz doğum yapanlarla, 
metabolik ya da infeksiyöz hastalığı olanlarda YKS 
çok daha hızlı şekillendiğinden  korunmada öncelikli 
hedef grup olarak belirlenmelidir. 

Sonuç olarak, YKS yurdumuzda da süt verimi 
yüksek sığırların sayısında artışa paralel olarak,  tüm 
dünyaya benzer şekilde, önemli bir sorunu haline 
gelmiştir. YKS sağaltımı ve korunma önlemleri her 
geçen gün daha da önem kazanmaktadır. Bu 
bağlamda, YKS’nin önlenmesine yönelik güncel 
bilgilerin veteriner pratiğe faydalı olacağı 
düşünülmüştür ■ 
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