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SIGIRLARDA HIPOVITAMINOSIS A

Oznur YAZICIOGLU (*)

YAPISI VE OZELLIKLERI

A vitamini 20 karbonlu, karmagik yapida tek degerli bir alkoldiir. Su-
da erimez, lipidlerde ve organik ¢éztictlerde erir. Ultraviyole 15131 tarafindan
pargalanir.

A vitamini bitkisel bir pigment grubu olan karotenlerin pargalanmasi
ile meydana gelir. B-iyonon halkasina sahip bittn karotenler vitamin A'nin
6n maddeleridir ve hayvansal organizmada A vitaminine gevrilirler. Bundan
dolayi bunlara provitamin denir. A vitamini alfa, beta ve gamma diye ad-
landirilan (g tir karotenden meydana gelir.

(Bir internasyonal Unite vitamin A 0.3 pg vitamin A'ya veya 0.6 ug'saf
B-karotene denktir.)

BiYOSENTEZI

Provitamin etkili karotenler besinlerle alindiklarinda insan ve hayvan-
larin bagirsak mukoza hiicrelerinde 1 molekil B-karoten, oksidatif pargalan-
ma ile 2 molekiil vitamin A aldehidi haline doéntsilr. A vitamini aldehidine
"Retinal" de denir. Bu aldehid daha sonra alkol sekline indirgenerek "Reti-
nol" ismini alir. a- ve y-karotenden ise sadece birer molekil vitamin A mey-
dana gelir.

METABOLIZMASI

Vitamin A ve karotenler bagirsak kanalindan, safra asitleri ile suda
eriyebilen kompleks bilesikler olusturmak suretiyle emilirler. Rezorpsiyon-
dan sonra karoten bagirsak mukozasi hiicrelerinde karotinaz vasitasiyla
kismen vitamin A'ya gevrilir. Daha sonra vitamin A, lenf yoluyla genel do-
lasima geger ve karacigere gelerek burada depolanir. Vitamin A'nin % 97'si

(*) Etlik Hayvan Hastaliklari Arastirma Enstitiis{i Patoloji Béliimi Uzm. Vet. Hek.
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karacierde ester formunda depolanir ve ihtiyag halinde viicuda mobilize
edilir. En yiksek vitamin A konsantrasyonu deniz baliklari karacigerinde
bulunur. Insan ve bovin gibi bazi tiirler karotenleri direkt olarak da absorbe
edebilir ve daha sonra onlari karacigerde vitamin A'ya déntsttirebilirler.

Vitamin A, gece gorisu igin gerekli bir pigment olan rodopsinin reje-
nerasyonu, epitel dokularinin normal striktlr ve fonksiyonunun devami, ke-
mik gelisimi, reprodiksiyon ve embriyogenez igin gerekli bir vitamindir. Ek-
sikligi bu fonksiyonlarin bozulmasina neden olan etkiler meydana getirir.

ETYOLOJI

Vitamin A yetersizligi, ya vitamin A veya prekirséri karotenin diyet- .
sel yetersizliginden dolayi primer olarak, ya da vitamin A veya karotenin
sindirim, emilim ya.da metabolizmasinin engellenmesinden dolay! sekun-
der olarak olugur.

Primer yetersizlik, agin kurak meralarda veya yesil yemlerden yok-
sun rasyonlarla uzun sire beslenme halinde ortaya gikar. Ozellikle evde
bakilan ve hazir rasyonlarla beslenen sigirlar, yeterli tedbirler alinmazsa
siddetli bir yetersizlikten zarar gérebilirler. Kurutulmus seker pancar po-
sasl, konsantreler ve kétl kalite samandan olusan rasyonla beslenen besi
sigirlarinda hipovitaminosis A sendromunun géraldiga bildirilmigtir.

Vitamin A bakimindan yetersiz rasyonlarla beslenen ineklerden
dogan buzagilarda da konjenital kérlik, sentral sinir sistemi bozukluklari,
sindirim ve solunum sistemlerinde enfeksiyonlara kargi duyarliiin arttigi
gorilir. Geng hayvanlar erken vitamin gereksinimleri yéninden 6zellikle
kolostruma bagimlidiriar. Yesil yemlerde bulunan karoten, plasental bariyeri
gecemediginden dogumdan énce gebe hayvanlara yesil yemlerin fazla mik-
tarda verilmesi, yenidoganlarda hepatik vitamin A depolarini arttirmaz an-
cak kolostcumun vitamin A miktarinda artisa yol agar. Buna kargin balk
yaginda ester formunda bol miktarda bulunan vitamin A, plasental bariyeri
gecerek fétal karacigerlerin vitamin depolarinda artisa sebep olur. Bu ne-
denle dogumdan énce anaya balik yaginin ve bunun yanisira bol miktarda
yesil yemlerin verilmesi, fétusun normal gelisimini sadlamak ve yeni-
doganlarin yetersizligini énlemek icin gereklidir.

Sekunder vitamin A yetersizligi, vitamin A ya da karotenin sindirim
kanalindan absorbsiyonunun veya bagirsak epitelyumunda karotenin vita-
min A'ya dénigimunin engellenmesi sonucu olusur. Karotenin vitamin
A'ya dénigimu ¢ogunlukla bagirsak epitelyumunda oldu@u ve karaciger vi-
tamin A'nin baglica depolanma yeri oldugundan karaciger ya da bagirsagin
kronik hastalik olaylarinda olugabilir.
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Klorlu naftalenler, karotenin vitamin A'ya dénisimind engeller. Bu
bilesiklerle zehirlenen hayvanlarda plazmadaki vitamin A konsantrasyonu-
nun 100 ml'de 25 ng'a kadar dusttiga bildirilmigtir.

Sigirlarda karotenin vitamin A'ya dénlistimuini engelleyen diyetsel
faktdrler yuksek kalsiyum, yiiksek nitrat/nitrit konsantrasyonlar ve diistk vi-
tamin E konsantrasyonunu kapsar. Hipotiroidizm ve fosfor yetersizliginin de
karotenin vitamin A'ya donisimini engelledigi bildirilmistir.

Sigirlarda mide dilatasyonlarini énleyici olarak kullanilan mineral
yaglarinin (parafin likid) devamh alimi da plazma karoten seviyesinin duis-
mesine ve hepatik depolarin azalmasina sebep olur.

PATOJENEZ
Gece goérisi

Gozin 1s1k reseptorleri, retinada yer alan rod ve kon hticreleridir. Her
iki reseptortin de dis bélumleri fotosensitif pigmentlerden zengindir. Bu pig-
mentler, gerek olugumlari gerekse normal fonksiyonlari igin vitamin A'ya
gereksinirler. Gunka retinol, rod ve kon hticrelerindeki fotosensitif pigment-
lerin yapisinda bulunan retinalin prekirsériddar.

Rod hiicrelerindeki pigment, gérme purpuru = rodopsin adini alr.
Kon hicreleri ise guin 1siginda ve renkli gérmeyi saglayan pigmentleri (io-.
dopsin) kapsar.

Rodopsin, gece gorisi icin gereken primer gorissel pigmenttir. Kon-
juge bir protein yapisinda olup opsin denilen basit bir protein ile kirmizi
renkteki 11-cis-retinalin birlegsmesi ile ortaya ¢ikar. Gérme olay! yani 1s1gin
sinir impulslarina gevrilmesi, 11-cis-retinalin bir dizi kimyasal degisikliklere
ugrayarak daha dayanikli bir bilesik olan all-trans-retinale dénigmesi ile
iligkilidir. All-trans-retinal, vitamin A aldehid olup gérme sinirinde uyarimi
harekete gegiren maddedir. Karanlikia, trans-retinal, 11-cis-retinal izomeri-
ne gevrilerek rodopsinin rejenerasyonu saglanir ve bdylece retinanin isiga
duyarlih@i restore edilir. Ancak bu siklus sirasinda bir kisim retinal, retinole
indirgendiginden reaksiyondan kaybolur. Bu nedenle vitamin A, devamli
olarak gérussel reaksiyona eklenmelidir. Vitamin A yetersizliginde, gece
géristnde kullanilan retinal stratle tlkenir ve bu yizden karanlikta goéris
tam olmaz. Bdylece gece kérligli = nyctalopia denilen durum ortaya gikar.
Rodopsinin rejenerasyonu igin kritik serum vitamin A konsantrasyonu 11
po/dl olarak bildirilmistir.

Epitel Dokular

Vitamin A ekdodermin koruyucu bir-maddesidir. Sekretér ve koruyu-
cu fonksiyona sahip tim epitel doku tiplerinin normal striktirleri vitamin
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A'ya bagimlidir. Yetersizligi epitel hiicrelerinin atrofisine yol agar ve basit
epitelyum tipleri gok katl yassi epitelyuma dontgdr. Vitamin A yetersiz-
liginin etkisi 6ncelikle sekretdér epitelyumlar Gzerinedir. Sekretdr hiicreler
béliinemez ve bazal epitelyumdan geligirler. Ultrastriktirel galismalar, silin-
dirik epitel hicrelerinin gok katli yassi epitelyuma metaplazisinin, bazal kat-
tan geligsen hicrelerin diferensiyasyonundaki degisiklikleri takiben normal
epitelyumun atrofisi sonucu meydana geldigini ortaya koymustur. Ancak,
keratinize epitelyum olusturacak sekilde bazal hiicrelerde gelisen bu me-
taplastik aktivitelerin patojenezi agilanamamistir. Metaplazik degisiklikler
6zellikle parotid bezi, solunum, sindirim ve Urogenital sistemler, lakrimal
bezler ve kornea epitelyumunu etkiler.

Solunum, sindirim ve Uriner sistemlerde gelisen epitelyal metaplazi,
bu sistemlerin bakteriyel enfeksiyonlara duyarlihigint arttirir. Solunum yol-
larim déseyen epitellerin skuaméz metaplazisi, silyum kaybina neden ola-
rak solunum yollar enfeksiyonlari ile sonuglanir. Uriner sistemdeki metap-
lazik degisiklikler sonucu keratinize olmus hicrelerin desquamasyonuna
ilgili olarak tag olusumu ve buna bagh triner tikanma, meme bezi epitelle-
rindeki degisiklikler sonucu laktasyon bozukluklari, mastitisler, endometri-
yum ve plasentadaki degisiklikler sonucu infertilite, erken ve 610 dogum,
-abortus, lakrimal bez ve kanal epitellerindeki degisiklikler sonucu kseroftal-
mia ve buna ilgili olarak keratitis, konjuktivitis gibi okuller bozukluklar,
diglerde de ameloblastlarin anormal differensiyasyonu sonucu enamel hi-
poplazisi, yetersiz mineralizasyon ve asinmanin gecikmesi gibi dis has-
taliklan ortaya ¢ikar. Meninkslerde olusan degisiklikler ise duramaterin
kalinlagmasina ve araknoid villiler tarafindan serebrospinal sivi absorbsiyo-
nunun azalmasina neden olur. Deneysel olarak yetersiz buzagilarda dura-
materin, araknoid villilerin bol oldudu tentorium serebelli ve anterior sere-
bellum tizerinde kalinlagtigi saptanmigtir. Serebrospinal sivi rezorpsiyonu-
na karsi artan bu direng, buzagilarda hipovitaminosis A'ya ilgili olarak tespit
edilen erken bir degisiklik olan serebrospinal sivi basincinin artisina yol
agar. Serebrospinal sivi basincindaki artisin, yetersiz hayvanlarda gérilen
konviilsiyonlarin da nedeni oldugu disindalir.

Vitamin A yetersiz buzagilarda, parotid bezi ana kanali ve interlobu-
lar kanal epitellerinde skuamdz metaplaziye sik rastlanmasi nedeniyle bu-
nun, yetersizligin patognomonik bir bulgusu oldugu ileri stiriilmdstir. Ancak
bazi aragtiricilar yetersiz hayvanlarda vitamin A yéninden yeterli bir rasyo-
na gegildiginde, olusan metaplazik degisikliklerin 2-4 haftada dizelebilmesi
nedeniyle bu bulgunun her yetersizlik olgusunda gérilmedigini ve genellikle
deneysel olarak olugturulan diyetsel yetersizlik hallerinde rastlandigini bil-
dirmiglerdir.
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Serebrospinal Sivi Basinci (CSFP)

Serebrospinal sivi basincindaki artig, geng hayvanlarda vitamin A ye-
tersizliginin ilk fizyolojik belirtilerinden biridir ve okiler degisikliklere goére
daha duyarh bir indikatérdir. Basingtaki bu artis, serebrospinal sivinin ab-
sorbsiyonundan sorumlu olan ve &6zellikle duramaterin tentorium serebelli
kisminda bulunan araknoid villéz hiicrelerdeki biyokimyasal ve striiktirel
degisiklikler sonucu sivi absorbsiyonunun azalmasina baglanmustir. Yeterli
karoten alimina sahip buzagilarda (her 1b vicut agirhgina 48 pg) kontrolli
laboratuvar kosullarinda CSFP &lgiimleri 36 mm'den 157 mm'ye kadar
degigir. 160 mm'nin Ustindeki élgimlerin yliksek oldugu dusindlir. Saha
olaylarmnin Kklinik teshisi icin 200 mm ve (izerindeki basi¢ dlgtimleri vitamin A
yetersizliginin igaretidir. Gelisen ve ergin hayvanlarda araknoid villilerin ab-
sorptif kapasitesi Uzerine vitamin A yetersizliginin etkisi farklidir. Gelisen
hayvanlar ergin hayvanlara kiyasla daha fazla metabolik ve fiziksel aktivite-
lere sahip olduklarindan CFS basincini normal sinirlar iginde tutmak igin
daha blylik absorptif kapasite gerektirirler. Vitamin A yetersizliginin erken
devrelerinde buzagilarda olusan syncope, ataksi ve konviilsiyonlar sereb-
rospinal sivi basincindaki artiga baglanir.

Papilla 6demi, artmis serebrospinal sivi basincinin direkt bir sonucu-
dur. Gebelik stiresince vitamin A ydniinden eksik rasyonlarla beslenen ana-
lardan dogan yenidogan buzagilarda ve geng sidirlarda bildirilmistir. Papilla
O6demi, serebrospinal sivi basincinin artmasindan sonraki bir kag hafta
icinde gelisir ve ¢ok kronik olmadikga goriis kaybina neden olmaz.

Kemik Gelisimi

Vitamin A, osteoblast ve osteoklastlarin normal gelisimi ve aktivitele-
rinin devami igin gereklidir. Vitamin A yetersizliginin iskelet Gzerine olan et-
kileri, kemik sentezi devam ettigi halde kemik rezorpsiyonunun engellenme-
si olarak agiklanir. Kemik rezorpsiyonu hizindaki azalmanin da osteolitik
rezorpsiyon hizindaki azalma oldugu bildirilmistir.

Kemik rezorpsiyonundaki azalma etkisini en belirgin olarak optik ka-
nalin kemiginde goésterir. Normalde presfenoid kemikte, optik kanalin dorsal
kenarinda kemik olusumu ve ventral kenarin i¢ yizinde kemik rezorpsiyo-
nu vardir. Hipovitaminosis A'da kafatasi gelisimi sirasinda optik kanalin la-
teral ve ventral kenarinda azalan kemik rezorpsiyonu, kanalin dorsoventral
daralmasina sebep olur. Optik kanalin stenozu da kanal iginden gecen op-
tik sinirin vaskuler tikanmaya ilgili isemik nekrozona ve irreversible kérlige
yol acgar. Optik kanal gelisimi tamamlandiktan sonra yetersizligi kazanan
hayvanlar, optik kanal stenozu ve optik sinirin isemik nekrozuna ilgili kérlik
gelistirmezler. Optik kanalin stenozu, optik sinir duramaterinin kalinlag-
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masina orantilidir ve en sik 24 haftaliktan kiigiik buzagilarda olugur. Bu ne-
denle optik sinirin konstriksiyonu, geng gelisen hayvanlarda giddetli hipovi-
taminosis A'nin gogunlukla tanimlanan bir sekelidir. Ancak her olayda optik
kanalin stenozuna ilgili olmayip, foramen malformasyonlari, serebrospinal
sivi basincinin artmasi, optik duvari olusturan kemiklerin gelisiminin optik
sinir gelisimine ayak uyduramamasi nedeniyle uzamig olan sinirin ortiba ve
kanal icinde kivriimasi gibi nedenlerle de olugabilir.

Reprodiiksiyon

Vitamin A'nin gonadlar Gzerine olan etkisi indirektir ve hipofiz bezin-
den gonadotrofik hormonlarin salinimini engellemesinden dolayidir.

Bogalarin reproduktif fonksiyonu Gizerine vitamin A yetersizliginin et-
kisi, yetersizligin olustugu yasa ve siddetine dayanir. Pubertede ya da
6nceden olusan yetersizlikte spermatogenezin durdugu, puberteden sonra
olugan yetersizlikte ise devam ettigi ancak fertilite ve repdoriktif kapasite-
nin sinirh oldugu bildirilmistir.

Vitamin A yetersizligi digilerde de dstrus periyotlarinda aksamaya ve
fertilitede azalmaya neden olur. Plasental dejenerasyon gebe kalmayi en-
gellemez ancak abortusa, 6li ya da zayif yavru dogumuna yol agar. Pla-
sentanin retensiyonuna da sik rastlanir.

Embriyogenez

Vitamin A, fetlisiin gelisimi sirasinda organlarin olusumu igin gerekli-
dir. Buzagilardaki konjenital defektler, intrakraniyal basingtan dolayi olan
ensefalopatiyi ve optik kanalin stenozundan dolay: olan konjenital korlugu
kapsar.

KLINIK BULGULAR

Vitamin A yetersizliginin klinik belittileri, hayvanin yasina, diyetsel ye-
tersizligin baslangicindaki karaciger vitamin A depolarina ve yetersizligin
slire ve giddetine dayanir. Klinik hipovitaminosis A, daima gelisen hayvan-
larin sendromudur. Hizli gelisen sigirlar yavasg gelisenlere gére vitamin A
rezervlerini daha suratli kullanirlar. Bu yGzden ciftlik kogullarinda hizli ge-
ligen sigirlarin hipovitaminosis A belirtisi géstermesi muhtemeldir. Yetersiz-
lik hali yaghlarda da goérulebilir ancak vitamin A depolarinin tiikenmesi, ge-
ligme durduktan sonra daha yavas olur. Deneysel kosullarda, gelisen
sigirlarda Klinik hipovitaminosis A'nin baslangici vitamin A yéniinden eksik
bir rasyon aliminin baglamasindan 6-12 ay sonra gériltr. Bu sire plazma
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vitamin A konsantrasyonunun 4digmesine sebep olacak hepatik vitamin A
depolarinin yeterince tikenmesi i¢in gereken zaman periyodudur.

Geng sigirlarda vitamin A yetersizliginin sik gdzlenen bir belirtisi, bir
strtide birden ¢ok hayvanda gorigun ani kaybidir. Total kérlik ya da nikta-
lopi olugur. Gézlenen diger okiiler degisiklikler papilla &demi, midriasis, epi-
fora, ekzoftalmus, kseroftalmi, bazen kerato-konjuktivitis, korneal kalinlag-
ma ve opasite, korneada kil gelisimi, keratokonus ve kornea ulkuslarini
kapsar.

Hipovitaminosis A'nin okiler formu genellikle bir yasindaki sigirlarda
olugur. Bu hayvanlar genellikle bir kag ay sureyle marginal olarak yetersiz
rasyonlarla beslenmistir. Okdler formun ilk belirtisi gindiiz 1si§inda her iki
gdzdeki korluktur. Bazi hayvanlar da gece korligu geligtirirler. Niktalopi de-
neysel olarak meydana getirilen yetersizlikte, gérilen erken bir davranigsal
belirtidir. Ancak, sigirlarda niktalopiyi tayin etmedeki klinik gliglikten dolayl
faydal bir klinik bulgu degildir.

Koérligun baglangicida hayvanlar hareketsiz, pupillalar sabit ve ge-
niglemis, pupillar reflex kaybolmugtur. G6z kapaklar gekilmis ve gdzde ek-
softalmus vardir. Oftalmoskopla géziin muayenesinde vitamin A yetersizligi
klinik olarak papilla édemiyle belirlenir. Plazma vitamin A konsantrasyonu
100 ml'de 15 pg'dan azdir. Artmig intrakranial basincin édnemli bir belirtisi
olarak kabul edilen papilla 6demi, optik diskin yangisal olmayan sismesidir.
Her iki optik disk etkilenir. Okuler degisiklikler baglangigta reversibldir. ller-
lemis olgularda ise goriis gogu zaman tekrar saglanamaz.

Optik kanalin stenozu sonucu optik sinirin isemik nekrozuna ilgili
koritk ise genellikle 24 haftaliktan kiglk buzagilarda goérilir ve papilla
6demi ile birliktedir.

Serebrospinal sivi basincindaki artiga ilgili olan konvdlsiyonlar, ge-
nellikle tonik/klonik'dir. Konviilsiyon sirasinda 6lim olusabilir ya da hayvan-
diger konvilsiyon olugsmadan &énce paralize olmusg gibi bir ka¢ dakika
slireyle sessizce yatar. Konvllsiyon sirasinda genellikle bas ve boyun vent-
ro-fleksiyonu, bazen opistotonus, gdz kapaklarinda tetanik kapanma ve géz
yuvarlaklarinda retraksiyon vardir. Ayrica ylrimeye isteksizlik, hareketler-
de tutukluk, engellere takilma, bazen de sallantili bir yurtyls dikkati ¢eker.
Hayvanlar yurGtuldiklerinde veya uyarildiklarinda solunum sayisi artar.

A vitamini yetersizligine ilgili olarak sidirlarda bildirilen diger klinik
bulgular anoreksi, yavas agirlik kazanci, derinin pullanmasi, killarin mat bir
gdriniim almasi, epileptoid nébetler, bozulmus isi toleransi, pnéymoni, di-
yare, ekstremitelerde 6dem ve besi sigirlarinda anasarkayi kapsar.
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KLINIK PATOLOJI

Vitamin A yetersizliginin klinik teshisinde plazma ve karacigerin vita-
min A ve karoten seviyeleri 6nemli bulgulardir. Normal plazma vitamin A
konsantrasyonu 25-60 pg/dl arasinda degisir. Konsantrasyon 15 pg/dl'ye
distiginde, serebrospinal sivi basicinda artig saptanir. 8-10 pg/dl ci-
varindaki plazma vitamin A konsantrasyonlarinda yavas agirlik kazanci ve
gece korligi olusur. Plazma vitamin A konsantrasyonu 5 pg/dl'nin altina
distiginde optik sinir konstriksiyonu, konvilsiyonlar, skuamdz metaplazi
ve pitliter kistler olusur.

Plazmadaki optimum karoten seviyesi ise dl'de 150 pg'dir ve bu sevi-
yede dl'de 9 ng'a distigutnde klinik belirtiler gézlenir.

‘Hepatik vitamin A ve karoten seviyeleri canli hayvanlarda biyopsi
ornekleri alinarak tayin edilebilir ve normalde sirasiyla 60 ve 4.0 ug/gr ol-
malidir. Belirtilerin gérildiga kritik seviyeler vitamin A igin 2 pg/gr ve karo-
tenigin 0.5 pg/gr'in atindaki seviyelerdir.

Hepatik vitamin A miktarinin, vitamin A yetersizliginin teshisi igin
gulvenilir bir bulgu oldugu disinulir. Plazma karoten ve vitamin A konsant-
rasyonlari ise alinan rasyonla kolayca etkilendiginden vitamin A yetersiz-
ligini tayin etmede daha az glivenilirdir. Ayrica gebeligin son 3 haftasi si-
resince kolostrumda bliylik miktarda olan karoten ve vitamin A'nin sekres-
yonu da plazmadaki seviyeleri digurebilir.

Serebrospinal sivi basinci da yetersizligin duyarh bir indikatéru ola-
rak kullanilir. Buzagilarda 100 mm'nin altinda olan normal basing, 200 mm
ve (stiine ¢iktiginda vitamin A yetersizliginin igareti sayilir.

Sigirlarda deneysel olarak olusturulan yetersizlik hallerinde konjukti-
val smearlarda kornifiye epitel hiicrelerinin sayisinda belirgin bir artig ve of-
talmaskopla bakildiginda tapetum lucidumda beyazlagsma gérildiginden
bu 6zellikler, dogal olaylarda da degerli diagnostik kriterler olarak kullanil-
maktadir.

MAKROSKOPIK BULGULAR

Kadavrada vitamin A yetersizligine ilgili karakteristik bir degisiklik
gorilmez. Buzagilarda en sik gézlenen makroskopik degisiklik, optik kana-
lin dorsoventral boyutundaki azalmadir. Siddetli olarak etkilenen buzagilar-
da kanal kenari duzlesir ve kanal ters dénmus bir trapezoid geklini alir. Ka-
nalin enine kesiti, kalin bir fibréz duramaterle kusatiimig malasik optik siniri
ortaya koyar. Konstrikle sinir kismi dorsoventral olarak yassiimig ve normal-
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de kremimsi beyaz olan rengi portakal rengine dénmustir. Ayrica interver-
tebral kanallarda daralma, spinal sinir kéklerinin basing atrofisine ugramasi,
os frontale de bombelegme, foramen occipitale magnumda genigleme, bey-
in ve beyincikte dorsoventral olarak yassilma ve foramen magnum igine
fitiklagsmalar ve serebellar hipoplasi gézlenebilen diger bulgulardir.

Rathke's posunun residuel lumeninin dilatasyonuyla olusan hipofiz
kistleri, vitamin A yetersiz sidirlarda siklikla bildirilir. Reziduel hipofizel yarik
2 mm ve uUsti Olclimlerde kistik dilatasyona ugramis kabul edilir. Bu-
zagilarda rumen, retikulum, penis ve prepitiumda topluigne bagi blyUkla-
ginde beyaz odaklar halinde keratinizasyon alanlarinin.gérildigu de bildi-
rilmigtir.

MIKROSKOBIK BULGULAR

Koér s@nrlardéki histolojik lezyonlar, retinanin rod ve kon katlarinda fo-
kal kayip, optik sinir dentritlerinde dejenerasyon ve retinal dejenerasyondan
ibarettir.

Optik kanalin proksimal ve distalindeki optik sinirlerin kesitlerinde,
myelin kaybi vardir ve zemin substansi stingerimsi gériniimdedir. H.E. ile
boyanan kesitlerde en belirgin 6zellik gok sayida dejenere gemistosit astro-
sitlerin varligidir. Glial fibrillerde de artis vardir. Optik sinirin fibréz septasi
kalinlasir.

Konstrikte sinirin mikroskobik muayenesinde; optik sinirin fibrdz
kalintisini geviren dural 6rtlide kalinlagma gérdltr. Bu fibréz sinir kalintisi
dizensiz gekilde dizilmig kollagen demetlerden olusur. Fibriller arasinda
¢cok sayida yag igeren gitter hiicreleri dikkati geker.

N.opticusun kék kismindaki néyron ve uzantilarinda ise dejeneras-
yon, pargalanma, demiyelinasyon, glia hiicrelerinde artig, retina damarlarin-
da hiperemi gozlenir.

Vitamin A yetersiz buzagilarda uzun kemiklerde kemik trabekulleri
daha kalin, kortex daha kompakt, sentral kanallar daha kuglk ve subperi-
ostal ylizeyde osteoklastlar tarafindan daha az rezorpsiyon vardir.

Optik kanalin lateral duvarinin dorsal kisminda yeni kemik olusumu
laminalari gérdldr. Ventral kisminda da yeni kemik olusumu gézlenir ancak
kemik rezorpsiyonu yoktur. Kemik kompakt, sentral kanallar bir érnek sekil-

.de normalden kuguk ve lamellar kemik ayrilmistir.

Hipofiz kistlerinin genellikle intermediate ve anterior bélgeler arasin-
da ve Rathke's posunun vestigial kleftinde yerlestigi ve kleft kavitesi ile kist

191



IHypovitaminosis A - Yazicioglu

kavitesinin devamh oldugu bildirilmistir. Kistler bazen bitisik parankimde
basing atrofisine ve hicresel degisikliklere yol agabilirler. Ancak bu kistlerin
normal sigirlarda da gorilebildigi bildirildiginden, vitamin A yetersizliginin
kistlerin patogenezindeki roll agiklik kazanmamigtir.

Vitamin A yetersizliginin yenidogan buzagilarda gérulen encefalo-
okuler formunda; beyinde kortikal bélgedeki gangliyon hiicrelerinde siddetli
dejeneratif ve nekrobiyotik bozukluklar, satellitosis, ndyronofaji, glia hic-
relerinden yapilmig diigiimciikler ve infiltrasyonlar, damarlar gevresinde ka-
namalar ve lenfo-histiyositer hiicre infiltrasyonlarinin gézlendigi bildirilmigtir.
Senzer lezyonlara M.oblangata ve M.spinalisde de rastlanir. Serebellar hi-
poplazi olaylarinda da beyincigin purkinje hiicrelerinde siddetli dejeneratif
degisiklikler ve grandler tabakanin gdzden silindigi dikkati geker.

Parotid bezi ana kanali ve interlobuler kanallarin skuamdz metaplazi-
sinde; olay 6nce bezin oral ucunda baglar ve yetersizlik ilerledikge duktal
sistem boyunca perifere dogru geliserek bezin distal ucuna kadar yayilr.
Kanalin gok katli epitelyumunda kuguk keratin silindirleri olusumu, metap-
lastik bolgelerde goblet hiicrelerinin sayisinda azalma ve bu htcrelerin oval
ya da yassi musin kapsamayan hucrelerle yer degistirdigi géralir. PAS ve
mucicarmine boyasinin skuamdz metaplaziyi tayin etmede degerli metodlar
oldugu bildirilmigtir.

‘Diyarenin bariz semptom oldugu gastrointestinal bozukluklarda,
bagirsak mukozasinda lamina propriada eosinofilik ve lenfositik infiltrasyon;
karacigerde parankim ve yag dejenerasyonuyla birlikie fokal hepatik nekro-
sis, periduktal lenfositik infiltrasyon; bobreklerde dzellikle proksimal konvo-
lut tubul epitellerinde dejenerasyondan nekroza kadar varan degisiklikler,
bazi olaylarda tubul epitellerinde metaplazi ve keratinizasyon, Bowman
kapsilinde kalinlagsma ve interstisyal fibrosis ile birlikte lenfositik infiltras-
yon; testislerde seminifer tubul epitellerinde dejenerasyon ve nekroz; ak-
cigerlerde pndéymoni; burunda sero-miikéz; purulent, kanh hatta pseudo-
membranli-nekrotik yangi; gozlerde sero-miikdz keratokonjuktuvitis, korne-
ada ulseratif yang bildirilen diger bulgulardir.

TANI VE AYIRICI TANI

Vitamin A yetersizliginin karakteristik belirti ve lezyonlari gézlendigin-
de hayvanlar yesil yemler ya da vitamin A katkisiz bir rasyonla beslen-
migse, A vitamini yetersizliginden stphenilmelidir. Papilla 6demi ve gece
kérlagunin tespit edilmesi, ruminantlarda erken vitamin A yetersizligini ta-
yindeki ilk bulgulardir. Laboratuvar teyidi plazma ve karacigerdeki vitamin A
verilerine dayanir.
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Kondiisyon kaybi, gelismenin gecikmesi ve koétl reprodiktif etkinlik,
yalniz vitamin A yetersizligine sinirl olmayan genel belirtilerdir. Geng rumi-
nantlarda koérliik ve konvdlsiyonlarin en yaygin iki sebebi, polyoensefaloma-
lasi ve kurgun zehirlenmesidir. Bu iki hastalik kortikal kérlige sebep olur ve
1Isiga karsi pupillar cevap genellikle saglamdir. Vitamin A yetersizliginde
1Is1ga karsi pupillar cevabin yoklugu bu iki hastaligi elimine etmede yardim-
ci1 ve basit bir diagnostik testtir.

Ayirici tanida hipomagnezemi, viral enfeksiyonlar, kimyasal ya da bit-
kilere ilgili toksikozlar (hekzaklorofen, egrelti otu alimi), meninjitis, ensefali-
tis, hidrosefalus ya da beynin bosluk isgal eden lezyonlarindan dolayi olan
intrakranial basing artigi gibi sebepler de gézéninde tutulmalidir.

TEDAVi VE KONTROL

Tum turler igin gunitk vitamin A ihtiyaci kg viicut agirhgina 40 1U'dur.
Ancak gebelik, laktasyon, hizli gelisme, hastalik gibi faktdrlerin etkisi
altinda ginlik vitamin A ihtiyaci artar. 0.45 kg canl adirlik igin glinde 48 pg
karoten aliminin vitamin A yetersizligini 6nledigi bildiriimigstir. Klinik vitamin
A yetersizligi belirtilerini gésteren hayvanlar ginlik ihtiyacin 10-20 katina
esit dozda vitamin A ile hemen tedavi edilmelidir. Tedavi amaciyla hayvan-
lara karotenden zengin bir rasyon ve giinde kg vicut agirhgina 440 IU int-
ramuskiiler ya da peros yolla vitamin A verilmesi tavsiye edilir. Siddetli akut
yetersizlik olaylarinda tedaviye cevap genellikle hizli ve tamdir. Ancak kro-
nik olaylarda ve 6zellikle yetersizligin bir generasyondan fazla sire devam
ettigi durumlada degisiklik irreversibl olabilir. Serebrospinal sivi basincin-
daki hafif artiglar genellikle tedaviyi takiben 48 saat igcinde normale déner.
Ancak retinal dejenerasyon ya da optik sinir kontriksiyonu olusan hayvanlar
tedaviye cevap vermezler. Siddetli olarak etkilenen hayvanlann kesimi tav-
siye edilir.
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