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BUZAGILARDA BAKARKORLUK VE VITAMIN A
YETERSIZLIGI

Arif ALTINTAS*

Amaurose et la carence en vitamine A chez les veaux

Résumé: L’'Amaurose est une manque entier de vision dont la cause est
completement inconnuée. On I’observe généralement chez tous les animaux do-
méstiques mais surtout chez nouveaux-nés (particuliérement chez les veaux) et
il s’agit d’'une carence en Vit A. Car, la rétine et les villies arachnoidiennes,
chez les veaux, sont des tissus les plus sensibles a la carence en Vit A.

La forme aldéhydique de la Vit A (Rétinale) est indispensable de synthétis-
er d’un récepteur rétinien (Rhodopsine), étant résponsable de la vision dans
l’obscurité.

Les troubles systémiques et métaboliques, particuliérement la carence en
Vit A sont des causes essentielles de ['amaurose.

L’Amaurose constitue un probleme sanitaire non seulement a la Médicine
Vétérinaire mais aussi a la Médécine Humaine. Elle est surtout rencontrée dans
notre pays dans des domaines naturelles comme les régions d’Isparta et de
Cappadoce. Dans les deux régions, les natalités d’amaurose de veaux est due a
la carence secondaire en Vit A liée a la intoxication de nitrate chronique.

Chez les veaux A hypovitaminotiques, on a indiqué jusqu'ici 3 types
d’amaurose: 1° Cécité réversible (cécité-nuit, Night blindness) 2° Cécité appa-
rue avec des troubles déjénératifs rétiniens 3° Cécité irréversible (amaurose)
due a la pression du nerve optique liée au resserement du canal optique. Les
amauroses rencontrées dans notre pays sont de ce dernier type et elles sont a
peu pres toutes congénitales.

Les niveaux sériques et hépatiques de la Vit A sont assez bas chez les nou-
veaux-nés. Le foie foetal, au contraire du foie adulte, ne peut pas servir d’une
réservoire a la Vit A. A cause de cela, le niveau sérique de la Vit A est un indic-
ateur de sa situation dans I’ organisme.

Le niveau sérique 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 régénération rétinienne de la Rhodopsine est de 11 g/dl. On ob-
serve les troubles optiques dans les valeurs plus-bas et le nerve optique influen-
cé (environ 5 g/dl) et bien la cécité (Amaurose).

On peut suivre deux voies principales afin de prévenir les animaux contre
I’amaurose: 1° Elaborer completement les facteur causales ou atténuer leurs ef-
fets 2° Augmenter la prise en Vit A.

Les travaux expérimentaux nous ont demonstré que, I’Amaurose irreversi-
ble. Parcequ’elle ne repond pas aux applications en Vit A. Par contre, les bo-
vines dont les symptoémes sont trés légeres peuvent bien répondre aux additions
en Vit A.
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A. ALTINTAS

Dans ce revue, on a envisagé de mettre en évidence I'étiologie et la préven-
tion de I’amaurose. Et on a élaboré I'importance de la Vit A.

Ozet: Bakarkorliik (Amoroz) daha ¢ok nedeni agikca bilinmeyen tam bir
goriis yoklugudur. Tiim evcil hayvanlarda fakat yeni doganlarda ve bilhassa bu‘-
zagilarda daha ¢ok anneden gelen bir bozukluk olarak gozlenir ve genellikle Vit
A yetersizligi ile ilgilidir. Ciinkii, buzagilarda Vit A yetersizligine en duyarli do-
kular retina ve arachnoid villidir.

Vit A yetersizligi yamnda sistemik ve metabolik bozukluklar da baslica ba-
karkorliik nedenleri arasinda sayilabilir.

Bakarkérliik, Insan Hekimligi vaminda Veteriner Hekimligi alaminda da
onemli bir saglik problemi tegkil eder. Tiirkive'de, sik rastlanan bélgeler bagslica
Isparta ve yoresi ile Kapadokya bolgesidir. Her iki yorede de bakarkdr buzagt
dogumlari, kronik nitrat zehirlenmesine bagl olarak gebelerde gelisen sekonder
bir Vit A yetersizligi ile ilgilidir.

Buzagilar serum ve karaciger Vit A diizeyleri diisiik olarak dogarlar. Foétal
karaciger, olgun karacigerin tersine bir Vit A deposu gibi hizmet edemez. Bu
nedenle, serum Vit A diizeyi organizmamin vit A durumu hakkinda iyi bir goster-
gedir.

Normal kan Vit A diizeyi buzagilarda 25-60 * g/dl, yetersizlik icin kritik
diizey ise 20+ g/dl’dir. Gorme bozukluklarimin klinik olarak gizlenmesinde kri-
tik kan Vit A diizeyi 11+ g/dl’dir. Bu diizeyin altinda retinanin gdrme pigmenti
rodopsin sentezlenemez, 5 * g/dl’nin altinda ise osteoblastik aktivite artar ve
optik kanal daralir. Sonugta, optik sinir baski altinda kalir ve tam kirliik (Amo-
roz) sekillenir.

Vit A yetersizligi bulunan buzagilarda, bugiine kadar, 3 tip bakarkérliik
rapor edimigtir: 1° Retinal (Vit A aldehid) yetersizligi sonucu reverzibl korliik
(Gece korliigii= Night blindness) 2° Uzun siiren vyetersizlik sonucu retinanin
diger tabakalannda dejeneratif bozukluklarla birlikte seyreden kirlik ve 3°
Optik kanalin daralmast ve optik sinirin basky altinda kalmast sonucu irrever-
bl korliik (tam korliik= Amoroz). Tiirkiye'de rastlanan bakarkérliikler bu so-
nuncu tiirden olup gogu dogustandir.

Hayvanlar: bakarkirliige karsi korumada baghca iki yol izlenebilir: 1°
Hastaliga yardimci faktorleri ya tamamen ortadan kaldimak veya etkisini
azaltmak 2° Vit A alvmni arttirmak.

Bu derlemede, bakarkorliigiin tamimi ve nedenleri, izetlenmis, bilhassa Vit
A yetersizligi ele alinmus, Tiirkive'de rastlanan bakarkorliik olgularinin etivolo-
Jik ve bolgesel tanmitimi yapunugs ve Vit A’nin kan diizeylerinin dnemi ve vetersiz
hayvanlarin Vit A yoniinden takvivesi konularinda vetigtirici ve arasgtiricilarin
aydinlatilmast amaglanmigtir.

Girig

Bakarkorlik (Amaurosis, Blindness), daha
¢ok nedeni agikca bilinmeyen tam bir goriis bo-
zuklugunu ifade eder (4). Bakarkor hayvanlar
tirkek, yiiriiyiigler:i de 6zenlidir. Yiirliyds sira-
sinda donme hareketleri yaparlar ve aligik ol-
madiklan cevrelerde etratlarinda bulunan egya-
ya garparlar (2, 4).

Bakarkorliik, tim evcil hayvanlarda fakat
daha ¢ok yeni doganlarda, bilhassa buzagitarda,
gozlenir ve sikhikla Vitamin A (Vit A) yetersiz-
ligi ile ilgihidir (2, 8, 11, 12, 19, 30, 35, 37).
Ciinkii, Vit A yetersizligine en duyarli dokular,
buzagilarda. retina ve arachnoid villidir (19).

Vit A yetersizligi bulunan gebe ineklerden
dogan yavrularda dogustan bakarkoérliik olgula-
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rina oldukga sik rastlanir (2, 4, 35). Anamn Vit
A’dan yetersiz olusu bilhassa, Vit A alkol form-
da ahndiginda (merada yesil otlarla bu formda
alimir) ve bu sekilde plasental bariyeri agamadi-
ginda, fotus iizerine olumsuz etkir. Merada,
ananin yogun olarak otlamasiyla fotusun karaci-
ger Vit A deposu artmaz (buzagi, kuzu ve og-
laklarda). Tersine ester formda Vit A (retinil-
palmitat, retinil-stearat gibi) inekte plasental ba-
riyeri agabilir ve dogumdan &nce buzaginin ka-
raciger depolaninda bir artisa neden olabilir (7).

Hipovitaminozlu analardan dogan buzagi
ya oliidiir, ya da zayif ve koordinasyon bozuk-
lugu vardir veya bakarkordiir (2, 21, 35).

Yurdumuzda, Isparta ve yoresi ile Kapa-
dokya bolgesi (6zellikle Nigde ve yoresi) ba-
karkor buzagi dogumlarmin sikga rastlandig
alanlar olup hastalik, nitrat zehirlenmesi sonucu
gelisen yine bir Vitamin A yetersizligi ile iligki-
lidir (2, 35).

Vit A yetersizligi bulunan buzagilarda, bu-
giine kadar, 3 tip bakarkorliik rapor edilmigtir
(19): 1° Gece korliigii (Night blindness); Ro-
dopsin sentezinde gerekli Vit A aldehidin (Reti-
nal) yetersizligi ile birlikte ve siklikla reverzibl
" bir korliik (6), 2° Uzun siiren yetersizlik sonucu
retinanin diger tabakalarinda dejeneratif bozuk-
luklar (10, 11, 28) 3° Optik kanalin daralmasi
ve optik sinirin bask: altinda kalmasi, irrever-
zibl kérliik (1, 2, 12, 19, 20, 33, 35).

Yurdumuzda rastlanan bakarkorliikler bu
sonuncu tipten olup hemen hemen tamami do-
gustandir (2, 20, 35).

Nigde ve yoresinde rastlanan bakarkorlii-
giin patolojisi ve bazi organik ve anorganik
madde metabolizmasi ile olan iligkisi de ince-
lenmis (15. 20, 33), ve bakarkor hayvanlann
yaklagik 1/3'inde Cu ve Zn yetersizligi yaninda
bir hipermanganemi de tesbit edilmigtir (23).
Aynica, yapilan Histopatolojik ¢aligmada, Vit A
yetersizligine bagh olarak optik kanalin daraldi-
g1 ve optik sinirin bask: altinda kaldig1 da sap-
tanmustir (20).

Aym hayvanlarin serum GOT, GPT, Ure
ve iirik asit diizeylerinde saptanan onemli dere-
cede diisiis, gbzlenen kondisyon bozuklugu da
dikkate alinarak, protein, amino asit ve niikleik
asit metabolizmasi ilc enerje metabolizmast ara-
sindaki miimkiin iliskinin Vit A yetersizligi so-
nucu bozuldugu seklinde yoramlanmistir (15).

Etiyolojik olarak bakarkorliik, Veteriner
Hekimlik alaninda 6nemli bir problem tegkil
eder. Ciinkii, nedenlerinden biri ve en dnemlisi
olan metabolik bozukluklar (bilhassa Vit A ye-
tersizligi) bilylik hayvan topluluklanni ilgilen-
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dirir (7). Yetersiziik ¢ogu kere hayvanin bakici-
s1 tarafindan dahi farkedilemez ve sonugta
verim diiser ve biiyiik bir ekonomik kayip mey-
dana gelir (2).

II. Bakarkorliigiin Nedenleri
1. Sistemik nedenler

Merkezi sinir sisteminin hastaliklar1 (beyi-
nin apsesi, tiimorii, 6demi ve hematomu), optik
sinirin ve retinanin bozukluklan sistemik ne-
denler arasinda sayilabilir (4).

Bu anomaliler biitiin tiirlerde (at hari¢) her
yasta sekillenebilir. Ancak daha gok gelismekte
olan hayvanlarda gozlenir (7).

2. Metabolik nedenler

Bakarkorlitk nedenleri i¢erisinde en 6nem-
lisi ve biiylik bir saha problemi yaratan1 meta-

- bolik olamdir. Ciinkii, bilyiik hayvan popiilas-

yonunu ve dolayisiyla da verimi ve ekonomiyi
ilgilendirir. Ozellikle Vit A yetersizligi, gevi-
senlerde sik rastlanmasi nedeniyle onemli bir
yer iggal eder.

" Vit A yetersizligi ve zehirlenmelere ek ola-
rak bakteriyel, viral ve paraziter enfeksiyonlar
da metabolik nedenler arasinda sayilabilir (4,
7.

a).Vit A yetersizligi (Hipovitaminoz A)

Vit A gérme, biiyiime ve iireme i¢in esan-
siyeldir ve epiteliyal dokularin farklilagmasina

.. ve kontroluna igtirak eder (24, 40). immun ko-

rumadaki rolii ile birlikte bu sonuncu fonksiyon
Vit A’nin enfeksiyonlarla olan yakin iligkisini
aciklar (36).

Vit A yetersizligi, meradaki hayvanlarda
ya da Vit A’dan veya onun 6nciil maddesi, ka-
rotinlerden noksan rasyonla beslenen hayvan-
larda biiylik ekonomik onemdedir (7).

istahsizlik (Anorexia), agirhk kayb, killar-
da kabanklik ve matlik, deride kuruma ve ke-
peklenme (Pityriasis). goz yas1 akintisi, kerati-
tis, kornea yumugamasi, kseroftalmi, gece
korliigii (nyctalopia). giindiiz korligid (blind-
ness, amoroz), koordinasyon bozuklugu, kon-
viilziyonlar, ishal ve pnémoni baglica yetersiz-
lik belirtileridir (21).

Bitki pigmentlerinden karotinoidlerin en
onemlisi olan B-karotin Vit A’nin en biiyiik ve
dogal kaynagidir. Bagta havug olmak uzere
otlar, yesil ve kurutulmug yonca 8-karotin baki-
mindan; bahk karacigeri basta olmak iizere siit,
tercyag ve yumurta sarisi ise Vit A bakimindan
zengin kaynaklardir (14).
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Cok sayida faktor organizmanin Vit A den-
gesini etkiler. En onemlilerinden biri Vit A ve
onun provitamini, karotinoidlerin alim miktar-
dir (39). Buzagilar i¢in, normal olarak, rasyonla
almalan gereken giinliik Vit A miktan 18x103
10" dir (29). Koruyucu olarak tiim tiirlerde mini-
mum giinliik ihtiya¢ Vit A icin 30, karotin i¢in
75 1U/kg canl agirliktir (7).

Atesli hastaliklar, ishal, parazit infestasyo-
nu, protein-enerji malnutrisyonu gibi patolojik
durumlar metabolik gereksinimi artinrlar (39).
Cevre 15181 ve rasyonun igerigi de bu ihtiyaci et-
kiler (22).

Primer yetersizlik

Primer yetersizlikler daha ¢ok, fena depo-
lanmig yem veya yemliklerin hayvanlra yediril-
mesiyle ilgili olarak ortaya ¢ikar (7). Yemlerin
depolanma sartlar1 6nemli bir vitamin kayip yo-
ludur. Giineste kurutma, yemin depolarda uzun
siire bekletilmesi karotin miktarinin azalmasina
neden olur. Karma yemlerin fabrikasyonu sira-
sinda uygulanan fiziksel islemler de Vitamin
iizerine olumsuz etki eder (5).

Sekonder yetersizlik

Sekonder yetersizlik, karacigerin ya da
barsaklann kronik hastaliklarindan kaynaklana-
bilir (7). Ciinkii, karotinin Vit A ya déniigiimii
biiyiik oranda barsak epitelinde ve karacigerde
olur. Karaciger, ayni1 zamanda vitaminin baslica
depo yeridir (14).

Fosfor yetersizligi karotinin Vit A ya ¢evi-
nmini diigiirebilir (7). Asint inorganik fosfat
alim ise, koyun ve ratlarda, Vit A’nin karaci-
gerde depolanmasint bozarak sekonder yetersiz-
lige neden olabilir (26).

Cinko, Vit A metabolizmasinda esansiyel-
dir, yetersizligi sekonder olarak Vit A yetersiz-
ligine neden olabilir (32). Karacigerden Vit
A’nin salimmi ve kanda normal diizeylerini siir-
diirebilmesi i¢in ¢inko gereklidir (8, 32). Igik-
yildiz ve Altintas (1994), bakarkor buzagilarda,
¢inko yetersizligi ile Vit A yetersizligini bir
arada tesbit etmislerdir (23).

Vit C ve Vit E, hem besinlerde ve hem de
sindirim sirasinda Vit A kayiplanim onlemede
gorev alirlar, dolayisiyla, Vit C ve E’nin diigiik
rasyon degerleri Vit A gercksinimini artirirlar

7).

Yiiksek ¢evre 15181 ve rasyonun yiiksek nit-
rat degerleri de Vit A gereksinimini arttiran fak-
torler olarak dikkate alinir (22).

Nitrat ve nitrit, gevisenlerde, bir yandan
karotinoidlerin Vit A ya c¢evrilmesini inhibe
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eder ve karacigerde depolanmay: onler, diger
yandan karaciger depolanni hizla mobilize ede-
rek Vit A’y tiiketir (3, 18, 22).

Gaz olusumunu engellemek amaciyla kul-
lanmlan mineral yaglar (Parafin likid) plazmada
Vit A esterlerinde ve karotinde 6nemli bir diisii-
se neden olurlar. Bilhassa doymamig yag asitle-
ri varliginda, karotin ve Vit A kolayca oksitle-
nir (7).

Serum Vit A degerleri ve Belirtiler arasin-
daki iliski

Yeni doganlarda, organizma Vit A duru-
munun en iyi gostergesi kanin serum veya plaz-
ma retinol diizeyidir (17). Retinol, kanda
“RBP+Retinol+Prealbumin” kompleksi halinde
(24), B-Karotin ise, lipoproteinlerle, bilhassa
HDL ile (31) tasimrlar. Normal serum retinol
konsantrasyonu buzagilarda 25-60 * g/dl'dir (7,
33).

Kanda veya serumda Vit A (retinol) mikta-
r1 tayini ayiric: tam ve ozellikle hastaligin etiyo-
lojisini belirleme bakimindan 6nemli oldugu
gibi tedavide de yarar saglar (4).

Yetersizlik icin minimum serum Vit A de-
geri, buzagilar igin, 20 * g/dl’dir (9, 13, 25). Bu
degerin altina diigmesi halinde karaciger depo-
lan zla tiikenir (13). Konsantrasyon 15 * g/dl
ye diisiince serebrospinal sivi basincinda artig,
8-10 * g/d] civaninda canli agirlik kazancinda
diisme ve gece korliigii (8), 5 * g/dI’'nin altina
diismesi halinde ise optik sinirin rahatsizlig,
bakarkorliik ve konviilziyonlar (33) sekillenir.

Vit A yetersizliginde rod fonksiyonu bozu-
lur ve Rodopsin sentezlenemez. Sonugta gece
korliigii sekillenebilir (39). Bu, yetersizligin en
erken belirtisidir. Karanhga adaptasyon sirasin-
da rodopsinin kendisini yenileyebilmesi i¢in
kritik serum Vit A diizeyi 11 * g/dI’dir (6). Bu
diizeyin altinda kemik metabolizmasi bozulur
(34) ve osteoblastik aktivite artar (16). Sonugta,
optik kanal daralir ve optik siniri baski altina
alarak irreverzibl bir korliige (Amaurosis)
neden olabilir (1, 8, 12, 19, 20, 33, 39).

Papilla 6demi, optik sinirin baski altinda
kaldigimin en erken belirtisidir (33) ve Oftal-
moskopla tesbit edilebilir. Geng¢ hayvanlarda
sikga rasatlanir. Halbuki yashlarda bazen bo-
zuklugun son déneminde goézlenir (13). Papilla
O0demi dogrudan serebrospinal sivi basincindaki
artisin bir sonucudur (8).

b) Zehirlenmeler

Kursun zehirlenmesi, nikotin zehirlenmesi,
salisilik asit zchirlenmesi, bozuk ve kiiflii yem-
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lerden ileri gelen zehirlenmeler bakarkorliige
neden olabilir (4, 8, 12).

Pupillanin 1518a kars1 cevabi bu tip bakar-
korliikleri Vit A yetersizligi ile ilgili bakarkor-
liiklerden ayirmada basit bir test olarak kullani-
labilir. Bu cevap, 6rnegin kursun zehirlenmesi
ile ilgili olan bakarkorliikte tam iken Vit A ye-
tersizligi ile ilgili korliikte hi¢ yoktur (12) ve ta-
petum lucidum agiktir, 6zellikle log 1g1kta, pet-
rol yesili renkte bir goriinim arzeder (2, 20,
33).

Yiiksek diizede klorlu naftalenler karotin-
lerin Vit A ya ¢evrilmesini olumsuz etkilerler.
Bu madde ile zehirlenenler Vit A dan yetersiz-
dirler (7).

c) Enfeksiyonlar

Bakteriyel. viral ve paraziter enfeksiyonlar
da 6nemli bir bakarkorliik nedenidir (6rnegin,
bazi Afrika ve Orta-Giiney Amerika iilkelerinde
yasayan insan topluluklarinda onchocerciasis)
(38).

III. Vitamin A takviyesi

Vit A yetersizliginin tedavisi Vit A’mn
oral veya enjektabl olarak takviyesi esasina da-
yamr. Klinik olarak Vit A yetersizlik belirtisi
gosteren hayvanlara genel olarak 440 1U/kg
agirlik hesabiyla Vit A takviyesi onerilir. Koru-
yucu olarak tiim tiirlerde minimum giinliik 1hti-
yac Vit A icin 30 TU/kg, karotin igin 75 1U’kg
canli agirlikur (7). Normal olarak, buyumekte
olan sigirlar i¢in rasyonla almalan gereken giin-
lik Vit A miktar1 18x103 10’dir (29). 1 iU
VitA 0.3 * g Retinoliin aktivitesine denktir ve 5-
8 *'g B-karotin ise 1 ' g Retinol aktivitesine sa-
hiptir (7).

Kanda ve siitte karotin ve Vit A degerlerini
normal diizeylerde tutabilmek igin, ineklere kig
ve ilkbahar mevsimlerinde giinliik olarak en az
400 mg karotin verilmelidir. Boylece, kanda ka-
rotin seviyesi 400 * g/dl, Vit A ise 20 * g/dl’nin
tistiinde tutulabilir. Gebelerde, bu degerler biraz
daha yiiksek tutulmahdir (25).

Sigirlarda plazma ve karacigerde kritik Vit
A degerlerinin (25 © g/dl ve 2 * g/g) siirekliligi
icin rasyonun kilosuna 1.400 10 Vit A takvxycsl
onerilir (27).

Uygulamal: ve klinik denemeler, buzag-
larda giindiiz korligiinin (Amaurosis) Vit A
takviyesi ile geri doniigmedigini gostermigtir
(33). Ancak, yakalanabilirse papilla 6demi do-
neminde, kg viicud agirhg) bagina parenteral
440 1U Vit A uygulamasi hayvan gérme kaybi-
na karg tedricen koruyabilir. Hastali§in belirti-
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lerini daha az giddetli gosteren sigirlar genellik-
le vitamin takviyelerine cevap verirler. Ancak,
retinal dejenerasyonlu ya da optik siniri baski
altinda kalmig olanlar cevap vermezler (7).

Bakarkor buzagi dogumlarinin sik rastlan-
dig1 Isparta yoresinde Vit A’dan yetersiz gebe
ineklere kas i¢i Vit A enjeksiyonlar1 (dogumu

- yakin ineklere tek doz 5.000.000 iU, ya da

1.500 mg retinol, digerlerine ise 2-4 doz
2.500.000 1U, ya da 750 mg retinol) ile yapilan
koruyucu ve sagitici uygulamadan %96.7 ora-
ninda basar1 saglanmigtir (35).

Bir bagka denemede (37), Vit A yetersizli-
gi tamsindan sonra mevcut rasyonlara 2,5x106
1U/1000 kg hesabiyla Vit A eklenmig ve her-
hangi bir klinik belirtiye rastlanmamigtir.

SONUC

Vit A yetersizligine gevisenlerde ve bilhas-
sa yeni doganlarda sikg¢a rastlanir. En erken be-
lirtisi gece korligidiir. Yetersizlik ya dogrudan
alinan besinlerdeki eksiklikle ya da Vit A’min
emilimini, kullanimim veya depolanmasini etki-
leyen faktorlerle ilgilidir. Ozellikle gebelerde
boyle bir yetersizlik fotusun geligmesini olum-
suz etkiler ve dogum anomalilerine, erken do-
gumlara, diisiiklere ve bakarkor yavru dogumla-
rina neden olabilir.

Problemin ¢o6ziimiinde, herseyden Once,
hayvanlarin meradan azami sekilde yararlanma-
s1 saglanmalidir. Hayvanlann Vit A’dan yarar-
lanmasim engelleyecek veya giinliik gereksini-
mi arttiracak her tiirli olumsuz faktorlerine
kargi 6nlem alinmalidir. Ciftcilere gerekli uyan-

-lar yapilarak topragin agir1 giibrelenmesi ve bu

sekilde ¢evrenin kirlenmesi onlenmelidir. Hay-

- vanlann ve yemliklerin belirli araliklarla labo-

ratuvar analizlerinin yapilmas1 ve Ozellikle
olumsuz faktorler yoniinden incelenmesi gerek-
tigi hakkinda yetistiriciler aydinlatilmahdir.

Meralanin yesil ot bakimindan fakir oldugu
aylarda hayvanlara Vit A takviyeli yem veril-
melidir. Cok uzun siiren kuraklikta meralardaki
yesil otlar tamamen kurudugu i¢in Vit A yeter-
sizligine yol agabilir. Ozellikle, gebelik ve
dogum sezonuna isabet eden kig ve erken gelen
ilkbahar aylarinda Vit A yetersizligi riski kuv-
vetle muhtemeldir. Gebelik doneminde, anala-
ra, oral olarak yemle birlikte veya parenteral
olarak, Vit A (ester formda) verilmesi son dere-
ce yararlidir. Ester formdaki Vit A plasental ba-
riyeri agarak yavruya da geger ve fotal doku,
organ ve kemik geligmesini diizenler.

Doguma yakin, analara, karotin ve alkol
forrnda Vit A verilerek kolostrumdaki Vit A dii-
zeyi yiikseltilir ve boylece, karaciger Vit A de-
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polar1 fakir olarak dogan ve Vit A gereksinim-

lerini

kolostrumdan kargilamak durumunda

olan yavrular Vit A yetersizligine kars1 korun-
mus olurlar.
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