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BUZAClLARDA BAKARKÖRLÜK VE VjTAMjN A
YETERSjZLjCj

Arif ALTINTAŞ*

Amaurose et la carence en vitamine A chez les veaux

Resume: L'Amaurose est une manque entier de vision dont la cause est
completement inconnuee. On l'observe gbıeralement chez tous les animaux do-
mestiques mais surtout chez nouveaux-nes (particulierement chez les veaux) et
il s'agit d'une carence en Vit A. Car, la retine et les villies arachnoidiennes,
chez les veaux, sont des tissus les plus sensihles ii la carence en Vit A.

La forme aldehydique de la Vit A (Retinale) est indi.\pensable de synthetis-
, er d'un recepteur retinien (Rhodopsine), etant re!ıpOtlsable de la vision dans
I' obscurite.

Les troubles systemiques et metaholiques, particulierement la carence en
Vit A sont des causes essentielles de l'amaurose.

L'Amaurose constitue un probleme sanitaire non seulement ii la Medicine
Veterinaire mais aussi ii la Medecine Humaine. Elle est surtout rencontree dans
notre pays dans des domaines naturelles comme les regions d'l.\parta et de
Cappadoce. Dans les deux regions, les natalites d'amaurose de veaux est due ii
la carence secondaire en Vit A liee ii la intoxication de nitrate chronique.

Chez les veaux A hypovitaminotiques, on a indique jusqu' ici 3 types
d'amaurose: r Cecite reversihle (cecite-nuit, Night hlindness) 2" Cecite appa-
rue avec des troubles dejineratifs retiniens 3 o Cecite irreversible (amaurose)
due a la pression du nerve optique liee au resserement du canal optique. Les
amauroses rencOtltrees dans notre pays sont de ce dernier type et elles sont ii
peu pres toutes congenitales.

Les niveaux seriques et hepatiques de la Vit A semt assez has chez les nou-
veaux-nes. Le foie foetal, au contraire du foie adult e, ne peut pas servir d'une
reservoire ii la Vit A. A cause de cela, le niveau serique de la Vit A est WL indic-
ateur de sa situation dans l'organisme.

Le niveau serique de la Vit A est normalement de 25-60' g/dl et la valeur
minimale pour la carence en Vit A est de 20' g/dl chez les veaux. La valeur li-
mite pour la regeneration retinienne de la Rhodopsine est de J J ' g/dl. On oh-
serve les trouhles optiques dans les valeurs plus-has et le nerve optique influen-
ce (environ 5' g/dl) et bien la eecite (Amaurose).

On peut suivre deux voies principales ajin de prevenir les animaux cvntre
l'amaurose: J o Elaborer completement lesfacteur caumles ou attbıuer leurs ef
fets 2 o Augmenter la prise en Vit A.

Les travaux experimentaux nous ont demonstre que, l'Amaurose irreversi-
hle. Parcequ' elle ne repond pas aux applications en Vit A. Par C(mtre, les ho-
vines dont les symptômes sOllt tres !egeres peuvent hien repOlıdre aux additions
en Vit A.

* Prof. Dr., A.Ü. Vet. Fak. Biyokimya ABD. 061 Lo Ankara- TÜRKIYE.
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Dans ce revue, on a envisage de mettre en evidence i' etiologie et la preven-
tion de I'amaurose. Et on a elabore I'importance de la Vit A.

Özet: Bakarkörlük (Amoroz) daha çok nedeni açıkca bilinmeyen tam bir
görü~oyokluğudur. Tüm evcil hayvanlardafakat yeni doğanlarda ve bilhassa bu-
zağdarda daha çok anneden gelen bir bozukluk olarak gözlenir ve genellikle Vit
A yetersizliği ile ilgilidir. Çünkü, buzağdarda Vit A yetersizliğine en duyarlı do-
kular retina ve arachnoid villidir.

Vit A yetersizliği yanında sistemik ve metabolik bozukluklar da başlıca ba-
karkörlük nedenleri arasında sayılabilir.

Bakarkörlük, Insan Hekimliği yanında Veteriner Hekimliği alamnda da
önemli bir sağlık problemi te,\Okileder. Türkiye'de, sık rastlanan bölgeler başlıca
Isparta ve yöresi ile Kapadokya bölgesidir. Her iki yörede de bakarkör buzağı
doğumları, kronik nitrat zehirlenmesine bağlı olarak gebelerde gelişen sekonder
bir Vit A yetersizliği ile ilgilidir.

Buzağdar serum ve karaciğer Vit A düzeyleri düşük olarak doğarlar. Fötal
karaciğer, olgun karaciğerin tersine bir Vit A deposu gibi hizmet edemez. Bu
nedenle, serum Vit A düzeyi organizmamn vit A durumu hakkmda iyi bir göster-
gedir.

Normal kan Vit A düzeyi buzağdarda 25-60 . gldl, yetersizlik için kritik
düzey ise 20' gıdı'dir. Görme bozukluklarımn klinik olarak gözlenmesinde kri-
tik kan Vit A düzeyi 11 . gıdı'dir. Bu düzeyin altında retinanm görme pigmenti
rodopsin sentezlenemez, 5 ' gıdı'nin altmda ise osteoblastik aktivite artar ve
optik kanal daralır. Sonuçta, optik sinir baskı altmda kalır ve tam körlük (Amo-
roz) ,çekil/enir.

Vit A yetersizliği bulunan buzağılarda, bugüne kadar, 3 tip bakarkörlük
rapor edimiştir: J o Retinal (Vit A aldehid) yetersizliği sonucu reverzibl körlük
(Gece körlüğü= Night blindness) r Uzun süren yetersizlik sonucu retinanın
diğer tabakalamıda dejeneratif bozukluklarla birlikte seyreden körlük ve 3 o

Optik kanalın daralması ve optik sinirin baskı altında kCılması sonucu irrever-
zibl körlük (tam körlük= Amoroz). Türkive 'de rastlanan bakarkörlükler bu so-
nuncu türden olup çoğu doğu,\otandır. "

Hayvanları bakarkörlüğe karşı korumada başlıca iki yol izlenebilir: 1°
Hastalığa yardımcı faktörleri ya tamamen ortadan kaldırmak veya etkisini
azaltmak r Vit A alımını arttırmak.

Bu derlemede, bakarkörlüğün tanımı ve nedenleri, özetlenmi,\", bilhassa Vit
A yetersizliği ele almmı,\", Türk(ve 'de rastlanan bakarkörlük olgularının eti)"olo-
jik ve bölgesel tamtımı yapdnıı,\" ve Vit A 'mn kan düzeylerinin önemi ve yetersiz
hayvanların Vit A yönünden takviyesi konularında yetiştirici ve ara,\"tırıcdarm
aydmlatıbnası amaçlanmıştır.

Giriş

Bakarkörlük (Amaurosis, Blindness), daha
çok nedeni açıkca bilinmeyen tam bir görüş bo-
zukluğunu ifade eder (4). Bakarkör hayvanlar
ürkek, yürüyüşleri de özenlidir. Yürüyüş sıra-
sında dönme hareketleri yaparlar ve alışık 01-
madıklan çevrelerde etraflannda bulunan eşya-
ya çarparlar (2,4).

Bakarkörlük, tüm evcil hayvanlarda fakat
daha çok yeni doğanlarda, bilhassa buzağılarda,
gözlenir ve sıklıkla Yitamin A (Yit A) yetersiz-
liği ile ilgilidir (2, 8, ll, 12, 19, 30, 35, 37).
Çünkü, Yit A yetersizliğine en duyarlı dokular,
buzağılarda, retina ve arachnoid viııidir (19).

Yit A yetersizliği bulunan gebe ineklcrden
doğan yavrularda doğuştan bakarkörlük oIgu/a-
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rına oldukça sık rastlanır (2, 4, 35). Anarun Vit
A' dan yetersiz oluşu bilhassa, Vit A alkol fonn-
da alındığında (merada yeşil otlarla bu fonnda
alınır) ve bu şekilde plasental bariyeri aşamadı-
ğında, fötus üzerine olumsuz etkir. Merada,
ananın yoğun olarak otlamasıyla fötusun karaci-
ğer Vit A deposu artmaz (buzağı, kuzu ve oğ-
laklarda). Tersine ester fonnda Vit A (retinil-
palmitat, retinil-stearat gibi) inekte plasental ba-
riyeri aşabilir ve doğumdan önce buzağının ka-
raciğer depolarında bir artışa neden olabilir (7).

Hipovitaminozlu analardan doğan buzağı
ya ölüdür, ya da zayıf ve koordinasyon bozuk-
luğu vardır veya bakarkördür (2, 21, 35).

Yurdumuzda, Isparta ve yöresi ile Kapa-
dokya bölgesi (özellikle Niğde ve yöresi) ba-
karkör buzağı doğumlarının sıkça rastlandığı
alanlar olup hastalık, nitrat zehirlenmesi sonucu
gelişen yine bir Vitamin A yetersizliği ile ilişki-
lidir (2, 35).

Vit A yetersizliği bulunan buzağılarda, bu-
güne kadar, 3 tip bakarkörlük rapor edilmiştir
(I 9): ı° Gece körlüğü (Night blindness); Ro-
dopsin sentezinde gerekli Vit A aldehidin (Reti-
nal) yetersizliği ile birlikte ve sıklıkla reverzibl
bir körlük (6), 2° Uzun süren yetersizlik sonucu
retinanın diğer tabakalarında dejeneratif bozuk-
luklar (lO, iı, 28) 3° Optik kanalın daralması
ve optik sinirin basla altında kalması, irrever-
zibl körlük (1,2, ı2, 19, 20, 33, 35).

Yurdumuzda rastlanan bakarkörlükler bu
sonuncu tipten olup hemen hemen tamamı do-
ğuştandır (2, 20, 35).

Niğde ve yöresinde rastlanan bakarkörlü-
ğün patolojisi ve bazı organik ve anorganik
madde metabolizması ile olan ilişkisi de ince-
lenmiş (15, 20, 33), ve bakarkör hayvanlann
yaklaşık 1/3'inde Cu ve Zn yetersizliği yanında
bir hipennanganemi de tesbit edilmiştir (23).
Ayrıca, yapılan Histopatolojik çalışmada, Vit A
yetersizliğine bağlı olarak optik kanalın daraldı-
ğı ve optik sinirin baskı altında kaldığı da sap-
tanmıştır (20).

Aynı hayvanların serum GOT, GPT, Üre
ve ürik asit düzeylerinde saptanan önemli dere-
cede düşüş, gözlenen kondisyon bozukluğu da
dikkate alınarak, protein, amino asit ve nükleik
asit metabolizması ile enerje metabolizması ara-
sındaki mümkün ilişkinin Vit A yetersizliği so-
nucu bozulduğu şeklinde yorumlanmıştır (I 5).

Etiyolojik olarak bakarkörlük, Veteriner
Hekimlik alanında önemli bir problem teşkil
eder. Çünkü, nedenlerinden biri ve en önemlisi
olan metabolik bozukluklar (bilhassa Vit A ye-
tersizliği) büyük hayvan topluluklarını ilgilen-

dirir (7). Yetersizlik çoğu kere hayvanın bakıcı-
sı tarafından dahi farkedilemez ve sonuçta
verim düşer ve büyük bir ekonomik kayıp mey-
dana gelir (2).

II. Bakarkörlüğün Nedenleri

1. Sistemik nedenler

Merkezi sinir sisteminin hastalıkları (beyi-
nin apsesi, tümörü, ödemi ve hematomu), optik
sinirin ve retinanın bozuklukları sistemik ne-
denler arasında sayılabilir (4).

Bu anomaliler bütün türlerde (at hariç) her
yaşta şekillenebilir. Ancak daha çok gelişmekte
olan hayvanlarda gözlenir (7).

2. Metabolik nedenler

Bakarkörlük nedenleri içerisinde en önem-
lisi ve büyük bir saha problemi yaratanı meta-
. bolik olanıdır. Çünkü, büyük hayvan popülas-
yonunu ve dolayısıyla da verimi ve ekonomiyi
ilgilendirir. Özellikle Vit A yetersizliği, gevi-
şenlerde sık rastlanması nedeniyle önemli bir
yer işgal eder.

. Vit A yetersizliği ve zehirlenmelere ek ola-
rak bakteriyel, viral ve paraziter enfeksiyonlar
da metabolik nedenler arasında sayılabilir (4,
7).

a)Vit A yetersizliği (Hipovitaminoz A)

Vit A gönne, büyüme ve üreme için esan-
siyeldir ve epiteliyal dokuların farklılaşmasına
ve kontroluna iştirak eder (24, 40). İmmun ko-
rumadaki rolü ile birlikte bu sonuncu fonksiyon
Vit A' nın enfeksiyonlarla olan yakın ilişkisini
açıklar (36).

Vit A yetersizliği, meradaki hayvanlarda
ya da Vit A' dan veya onun öncü1 maddesi, ka-
rotinlerden noksan rasyonla beslenen hayvan-
larda büyük ekonomik önemdedir (7).

İştahsızlık (Anorexia), ağırlık kaybı, kıllar-
da kabarıklık ve matlık, deride kuruma ve ke-
peklenme (Pityriasis), göz yaşı akmtısl, kerati-
tis, kornea yumuşaması, kseroftalmi, gece
körlüğü (nyctalopia), gündüz körlüğü (bIind-
ness, amoroz), koordinasyon bozukluğu, kon-
vülziyonlar. ishal ve pnömoni başlıca yetersiz-
lik belirtileridir (2 I).

Bitki pigmentlerinden karotinoidlerin en
önemlisi olan B-karotin Vit A'nın en büyük ve
doğal kaynağıdır. Başta havuç olmak üzere
otlar, yeşil ve kurutulmuş yonca B-karotin bakı-
mından; balık karaciğeri başta olmak üzere süt,
tereyağı ve yumurta sarı sı ise Vit Abakımından
zengin kaynaklardır (14).
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Çok sayıda faktör organizmanın Yit A den-
gesini etkiler. En önemlilerinden biri Yit A ve
onun provitamini, karotinoidlerin alım miktarı-
dır (39). Buzağılar için, normal olarak, rasyonla
almaları gereken günlük Yit A miktarı 18x 103
İü'dir (29). Koruyucu olarak tüm türlerde mini-
mum günlük ihtiyaç Yit A için 30, karotin için
75 İÜlkg canlı ağırlıktır (7).

Ateşli hastalıklar, ishal, parazit infestasyo-
nu, protein-enerji malnutrisyonu gibi patolojik
durumlar metabolik gereksinimi artınrlar (39).
Çevre ısısı ve rasyonun içeriği de bu ihtiyacı et-
kiler (22).

Primer yetersizlik

Primer yetersizlikler daha çok, fena depo-
lanmış yem veya yemliklerin hayvanıra yediril-
mesiyle ilgili olarak ortaya çıkar (7). Yemlerin
depolanma şartları önemli bir vitamin kayıp yo-
ludur. Güneşte kurutma, yemin depolarda uzun
süre bekletilmesi karotin miktarının azalmasına
neden olur. Karma yemlerin fabrikasyonu sıra-
sında uygulanan fiziksel işlemler de Yitamin
üzerine olumsuz etki eder (5).

Sekonder yetersizlik

Sekonder yetersizlik, karaciğerin ya da
barsakların kronik hastalıklarından kaynak lana-
bilir (7). Çünkü, karotinin Yit A ya dönüşümü
büyük oranda barsak epitelinde ve karaciğerde
olur. Karaciğer, aynı zamanda vitaminin başlıca
depo yeridir ( 14).

Fosfor yetersizliği karotinin Yit A ya çevi-
rimini düşürebilir (7). Aşın inorganik fosfat
alımı ise, koyun ve ratlarda, Yit A' nın karaci-
ğerde depolanmasını bozarak sekonder yetersiz-
liğe neden olabilir (26).

Çinko, Yit A metabolizmasında esansiyel-
dir, yetersizliği sekonder olarak Yit A yetersiz-
liğine neden olabilir (32). Karaciğerden Yit
A'nın salınımı ve kanda normal düzeylerini sür-
dürebilmesi için çinko gereklidir (8, 32). lşık-
yıldız ve Altıntaş (1994), bakarkör buzağılarda,
çinko yetersizliği ile Yit A yetersizliğini bir
arada tesbit etmişlerdir (23).

Yit C ve Yit E, hem besinlerde ve hem de
sindirim sırasında Yit A kayıplarını önlemede
görevalırlar, dolayısıyla, Yit C ve E'nin düşük
rasyon değerleri Yit A gereksinimini artırırlar
(7).

Yüksek çevre ısısı ve rasyonun yüksek nit-
rat değerleri de Yit A gereksinimini arttıran fak-
törler olarak dikkate alınır (22).

Nitrat ve nitrit, gevişenlerde, bir yandan
karotinoidlerin Yit A ya çevrilmesini inhibe
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eder ve karaciğerde depolanmayı önler, diğer
yandan karaciğer depolarını hızla mobilize ede-
rek Yit A'yı tüketir (3, 18,22).

Gaz oluşumunu engellemek amacıyla kul-
lanılan mineral yağlar (Parafin likid) plazmada
Yit A esterlerinde ve karotinde önemli bir düşü-
şe neden olurlar. Bilhassa doymamış yağ asitle-
ri varlığında, karotin ve Yit A kolayca oksitle-
nir (7).

Serum Vit A değerleri ve Belirtiler arasın-
daki ilişki

Yeni doğanlarda, organizma Yit A duru-
munun en iyi göstergesi kanın serum veya plaz-
ma retinol düzeyidir (17). Retinol, kanda
"RBP+Retinol+Prealbumin" kompleksi halinde
(24), B-Karotin ise, lipoproteinlerle, bilhassa
HDL ile (31) taşınırlar. Normal serum retinol
konsantrasyonu buzağılarda 25-60 'g/dl' dir (7,
33).

Kanda veya serumda Yit A (retinol) mikta-
rı tayini ayıncı tanı ve özellikle hastalığın etiyo-
lojisini belirleme bakımından önemli olduğu
gibi tedavi de de yarar sağlar (4).

Yetersizlik için minimum serum Yit A de-
ğeri, buzağılar için, 20 ' g/dl' dir (9, 13, 25). Bu
değerin altına düşmesi halinde karaciğer depo-
ları hızla tükenir (13). Konsantrasyon 15 ' g/dl
ye düşünce serebrospinal sıvı basıncında artış,
8-10 ' g/dl civarında canlı ağırlık kazancında
düşme ve gece körlüğü (8), 5 ' g/dl'nin altına
düşmesi halinde ise optik sinirin rahatsızlığı,
bakarkörlük ve konvülziyonlar (33) şekillenir.

Yit A yetersizliğinde rod fonksiyonu bozu-
lur ve Rodopsin sentezlenemez. Sonuçta gece
körlüğü şekillenebilir (39). Bu, yetersizliğin en
erken belirtisidir. Karanlığa adaptasyon sırasın-
da rodopsinin kendisini yenileyebilmesi için
kritik serum Yit A düzeyi II 'g/dl'dir (6). Bu
düzeyin altında kemik metabolizması bozulur
(34) ve osteoblastik aktivite artar (16). Sonuçta,
optik kanal daralır ve optik siniri baskı altına
alarak irreverzibl bir körlüğe (Amaurosis)
neden olabilir (1, 8, 12, 19, 20, 33, 39).

Papilla ödemi, optik sinirin baskı altında
kaldığının en erken belirtisidir (33) ve Oftal-
moskopla tesbit edilebilir. Genç hayvanlarda
sıkça rasatlanır. Halbuki yaşlılarda bazen bo-
zukluğun son döneminde gözlenir (13). Papilla
ödemi doğrudan serebrospinal sıvı basıncındaki
artışın bir sonucudur (8).

h) Zehirlenmeler

Kurşun zehirlenmesi, nikotin zehirlenmesi,
salisilik asit zehirlenmesİ, bozuk ve küflü yem-
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lerden ileri gelen zehirlenmeler bakarkörlüğe
neden olabilir (4, 8, 12).

Pupillanın ışığa karşı cevabı bu tip bakar-
körlükleri Yit A yetersizliği ile ilgili bakarkör-
lüklerden ayırmada basit bir test olarak kullanı-
labilir. Bu cevap, örneğin kurşun zehirlenmesi
ile ilgili olan bakarkörlükte tam iken Yit A ye-
tersizliği ile ilgili körlükte hiç yoktur (12) ve ta-
petum lucidum açıktır, özellikle loş ışıkta, pet-
rol yeşili renkte bir görünüm arzeder (2, 20,
33).

Yüksek düzede klorlu naftalenler karotin-
lerin Yit A ya çevrilmesini olumsuz etkilerler.
Bu madde ile zehirlenenler Yit A dan yetersiz-
dirler (7).

c) Enfeksiyonlar

Bakteriyel, viral ve paraziter enfeksiyonlar
da önemli bir bakarkörlük nedenidir (örneğin,
bazı Afrika ve Orta-Güney Amerika ülkelerinde
yaşayan insan topluluklarında onchocerciasis)
(38).

III. Vitamin Atakviyesi

Yit A yetersizliğinin tedavisi Yit A'nın
oral veya enjektabl olarak takviyesi esasına da-
yanır. Klinik olarak Yit A yetersizlik belirtisi
gösteren hayvanlara genelolarak 440 IÜlkg
ağırlık hesabıyla Yit A takviyesi önerilir. Koru-
yucu olarak tüm türlerde minimum günlük ihti-
yaç Yit A için 30 IÜlkg, karotin için 75 tÜ/kg
canlı ağırlıktır (7). Normalolarak, büyümekte
olan sığırlar için rasyonla alm.~!arı gereken gü.~~
lük Yit A miktarı 18xıo3 IU'dir (29). i LU
YitA 0.3 . g Retinolün aktivitesine denktir ve 5-
8 .g B-karotin ise i o g Retinol aktivitesine sa-
hiptir (7).

Kanda ve sütle karotin ve Yit A değerlerini
normal düzeylerde tutabilmek için, ineklere kış
ve ilkbahar mevsimlerinde günlük olarak en az
400 mg karotin verilmelidir. Böylece, kanda ka-
rotin seviyesi 400 . g/dl, Yit A ise 20 . g/dl'nin
üstünde tutulabilir. Gebelerde, bu değerler biraz
daha yüksek tutulmalıdır (25).

Sığırlarda plazma ve karaciğerde kritik Yit
Adeğerlerinin (25 . g/dl ve ~..' g/g) sürekliliği
için rasyonun kilosuna 1.400 lU Yit A takviyesi
önerilir (27).

Uygulamalı ve klinik denemeler, buzağı-
larda gündüz körlüğünün (Amaurosis) Yit A
takviyesi ile geri dönüşmediğini göstermiştir
(33). Ancak, yakalanabilirse papilla ödemi dö-
nemi~ge, kg vücud ağırlığı başına parenteral
440 tu Yit A uygulaması hayvanı görme kaybı-
na karşı tedricen koruyabilir. Hastalığın belirti-
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lerini daha az şiddetli gösteren sığırlar genellik-
le vitamin takviyelerine cevap verirler. Ancak,
retinal dejenerasyonlu ya da optik siniri baskı
altında kalmış olanlar cevap vermezler (7).

Bakarkör buzağı doğumlarının sık rastlan-
dığı Isparta yöresinde Yit A' dan yetersiz gebe
ineklere kas içi Yit A enjeksiyonları (doğumu
yakın ineklere tek doz 5.000.000 İü, ya da
i.500 mg ..retinol, diğerlerine ise 2-4 doz
2.500.000 tu, ya da 750 mg retinol) ile yapılan
koruyucu ve sağıtıcı uygulamadan %96.7 ora-
nında başarı sağlanmıştır (35).

Bir başka denemede (37), Yit A yetersizli-
ğ~.tanısından sonra mevcut rasyonlara 2,5x 106
lU/lOOO kg hesabıyla Yit A eklenmiş ve her-
hangi bir klinik belirtiye rastlanmamıştır.

SONUÇ

Yit A yetersizliğine gevişenlerde ve bilhas-
sa yeni doğanlarda sıkça rastlanır. En erken be-
lirtisi gece körlüğüdür. Yetersizlik ya doğrudan
alınan besinlerdeki eksiklikle ya da Yit A'nın
emilimini, kullanımını veya ~epolanmasını etki-
leyen faktörlerle ilgilidir. Ozellikle gebelerde
böyle bir yetersizlik fötusun gelişmesini olum-
suz etkiler ve doğum anomalilerine, erken do-
ğumlara, düşüklere ve bakarkör yavru doğumla-
rına neden olabilir.

Problemin çözümünde, herşeyden önce,
hayvanların meradan azami şekilde yararlanma-
sı sağlanmalıdır. Hayvanların Yit A'dan yarar-
lanmasını engelleyecek veya günlük gereksini-
mi arttıracak her türlü olumsuz faktörlerine
karşı önlem alınmalıdır. Çiftçilere gerekli uyarı-
laryapılarak toprağın aşırı gübrelenmesi ve bu
şekilde çevrenin kirlenmesi önlenmelidir. Hay-
vanların ve yemliklerin belirli aralıklarla labo-
ratuvar analizlerinin yapılması ve özellikle
olumsuz faktörler yönünden incelenmesi gerek-
tiği hakkında yetiştiriciler aydınlatılmalıdır.

Meraların yeşil ot bakımından fakir olduğu
aylarda hayvanlara Yit A takviyeli yem veril-
melidir. Çok uzun süren kuraklıkta meralardaki
yeşilotlar tamamen kuruguğu için Yit A yeter-
sizliğine yol açabilir. Ozellikle, gebelik ve
doğum sezonuna isabet eden kış ve erken gelen
ilkbahar aylarında Yit A yetersizliği riski kuv-
vetle muhtemeldir. Gebelik döneminde, anala-
ra, oralolarak yemle birlikte veya parenteral
olarak, Yit A (ester formda) verilmesi son dere-
ce yararlıdır. Ester formdaki Yit A plasental ba-
riyeri aşarak yavru ya da geçer ve fötal doku,
organ ve kemik gelişmesini düzenler.

Doğuma yakın, analara, karotin ve alkol
formda Yit A verilerek kolostrumdaki Yit A dü-
zeyi yükseltilir ve böylece, karaciğer Yit A de-
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poları fakir olarak doğan ve Yit A gereksinim-
lerini kolostrumdan karşılamak durumunda
olan yavrular Yit A yetersizliğine karşı korun-
muş olurlar.
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