GEBELIK TOKSEMISI



Gebelik toksemisi koyunlarda siklikla
gorulur.

hayvanda bu metabolik bozukluk gebeligin
son doneminde gorulur ve

birden fazla yavruya gebe kalma durumu
ile iligkilidir.



Gebeligin son 2-3 ayinda ortaya cikar.

Kecilerde de gorulur. Koyunlara benzer
klinik semptomlar gorulur.

Soguk hava kosullari, yetersiz yem kalitesi
ve gevresel stres olusturucular, negatif bir
enerji durumuna yol acgabilir ve gebelik
toksemisi riskini artirabilir



Vakalarin cogunda, gebeligin son donemindeki
besleme programinin birden fazla fotusun
gelismesini desteleyecek kadar yeterli olmadigi
gorulmektedir.

Anoreksiya, uyumsuzluk ve zayiflik gibi belirtiler
llerleyen 2-10 gun icinde yavas yavas ilerler.
Gec donemlerde, korluk, kas titreme, kasilma ve
koma ilerlemesi gibi agir norolojik belirtiler ve
sonunda koyunlarin olUmune neden olur.



Koyunlarda yasami idame etmek uzere
uretilmesi gereken glikoz miktari yaklasik 100

grdir.
Bu miktar, gebeligin son doneminde tek fotus
icin gunde yaklasik 80 gr artar.

Bu durum, fotusun karin boslugunda fazla yer
edinme ihtiyaci artarken rumen hacminin
azalmasi ve gebeligin son donemine dogru
yem tuketiminin dusmesiyle komplike bir
durum alir.



Ani yetersiz beslenmeye maruz kalan yagli
koyunlar vucut yag depolarini seferber
edeceginden karacigerin yag asitlerini
oksitleyebilme ve uzaklastirabilme
kapasitesi zorlanir.

Bu durum gebelik toksemisi riskini artirir.



Gebelik toksemisi hipoglisemik bir
durumdur.

Bu metabolik bozukluk genellikle
hipokalsemi, hipomagnhezemi ve
hipofosfatemi ile komplike bir sekilde de
gorulur.



Nefeste aseton kokusu vardir.

zayIf ya da yagli hayvanlarda daha cok
fark edilir.



Gebelik toksemisi ge¢ hamilelik sirasinda ortaya
cikar ve belirli bir surude olum kayiplari
genellikle sporadik olmasina ragmen % 13'G
gecebillir.

Ciddi sekilde etkilenen koyunlar arasinda, olum
orani genellikle % 95'e yaklasir.

Hastaligin prevalansi ile bu faktorler birlesince,
gebelik toksemisi koyun endustrisinde buyuk
ekonomik oneme sahiptir.



Ketozis/gebelik toksemisi

Ketozis her iki hastalikta da onemli bir faktor olsa da,
Klinik bulgular siklikla benzer olsa da, gebelik toksemisi
sigir ketozundan onemli olgude farkhdir.

Iki ana farkhlik, baslangic zamani ve tedaviye verilen
cevaptir.

Gebelik toksemisi, kuzulamadan once meydana gelirken,
sigir ketozisi buzagilamadan birkac¢ gun ile birkac hafta
sonrasi ortaya cikar.

Gebelik toksemisi, herhangi bir tedaviye hemen cevap
vermez, sigir ketozisi intravenoz glukoz ile propilen
glikolun oral veya glukokortikoidlerin intramuskuler
kombinasyonuna hizl bir sekilde yanit verir.



Hastalik, mera ve ciftlik surulerinde otlak
surulerine gore daha sik gorulur,

cunku otlaga c¢ikan suruler daha fazla
egzersiz/hareketli olur.



Gebelik toksemisi esas olarak gec¢ gestasyon sirasinda
azalan gida alimindan kaynaklanir.

Bu azalan alim sonucu yetersiz beslenen hem zayif hem
de yagl koyunlarda meydana gelebilir.

Bununla birlikte, sisman koyunlarda, buyuk, gevrek bir
uterus ile birlikte vucut yaginin sikistirmasi nedeniyle
mide kapasitesinin yetersizligi sonucu olarak ortaya
cikabilir.

Ayni zamanda, hem zayif hem de sisman koyunda, gida
alimininin azalmasi transport, kirkim, soguk gibi stres
faktorleri sonucu da olusabilir.



Fotal buyumenin%70 i, hamileligin son alt
naftasinda meydana gelir ve

bu buyume, fotal dokular tarafindan glikoza karsi
ouyuk bir talebe neden olur.

Koyunun enerji alimi fotal talebin yani sira kendi
ihtiyaclarin icin gereken glikozu kargilamaya
yetmiyorsa, bu ihtiyacin karsilanmasi igin,
koyunun doku glikoz depolari cekKilir.

Bu doku depolari kullanildiginda, hipoglisemi
olusur ve bu da merkezi sinir sistemi
depresyonuna neden olur.




Hipoglisemik bir durum oldugunda, vucudun enerji taleplerini
karsilamak icin yag asitleri vucuttaki yag depolarindan
harekete gegcmeye baslar.

Bu yag asitleri karacigerde okside edilir ve asetil-CoA'yi
metabolitlerden biri olarak uretir.

Normal olarak asetil-CoA, trikarboksilik asit dongusunde
kullanilir ve toksik olmayan son urunler olusturur.

Bununla birlikte, vucutta bir glikoz eksikligi oldugunda,
asetilCoA, trikarboksilik asit dongusunde kullanilamaz ve
bunun yerine, son urun olarak keton cisimcikleri Greten bir
biyokimyasal islemde kullanilir.

Ortaya ¢ikan ketozis asidozise yol acar ve bu ketoasidoz
Klinik belirtilerin siddetinde bir artisa neden olur ve sonunda
koyunun olumune sebep olur.



Hastaligin iki buyuk sendromu vardir: malnutrisyon
(kronik) sendromu ve stres (akut) sendromu.

Malnutrisyon sendromunda, hastalik devam eden glukoz
prekursorlerinin eksikligi nedeniyle ortaya ¢ikar ve bu da
yukaridaki olaylarin meydana gelmesine neden olur.

Stres sendromunda, koyunlar normal bir glikoz
metabolizmasini surdururler. Ayirma, transport veya
Kirkim gibi bazi stres sartlarinda beslenmenin olmamasi
sonucu rasyondaki glikoz oncullerinin kullanilabilirligini
azaltir ve koyunun metabolizmasi keton cisimlerinin
uretimine kayar.



Hastaligin ilk asamalarinda, fizyopatolojisi
hipoglisemi, artan yag asitleri ve gliserol
ve hiperketonemi seviyelerini gosterir.
Ketonuri de olabilir ve kan glukoz
seviyelerini arttirmak icin plazma kortizol
duzeyleri yukselir.



Hastaligin erken evrelerinde, kan glukoz
konsantrasyonlari 30'dan azdir ve 10 mg /
dl kadar dusuk olabilir (normal 40-60
mg/dl). Diger taraftan kan keton cisimleri
genellikle 15'den buyuktur ve bazen 80 mg
/ dl kadar yuksek olabilir (normal 1-4
mg/dl). Kan plazmasindaki serbest yag
asidi icerigi de artar, bu da vucut yaginin
parcalanmasini ve enerji igin
kullaniimasini saglar.



Ayrica, glikoz saglama sorunu
gerektiginden buyuk gorunmektedir, koyun
/ keci ve diger gevis getiren hayvanlarin
diyetten cok fazla glikoz emilmemesi ve
bunun yerine glikozun diger bilesiklerden
karacigerde uretilmesi.



Asidoza eslik eden bobrek yetmezligi
gosteren ileri vakalarda, plazma
bikarbonat seviyeleri dusuk olacak ve kan
ure azotu seviyeleri yukselecektir.

Terminal asamalarinda ise, yuksek plazma
kortizolune yanit olarak bir hiperglisemiye
dogru kayma olabilir, fakat bu asamada
merkezi sinir sistemi glikoza tepkisiz hale
gelir ve olum genellikle kaciniimazdir.



