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YUMURTA TAVUKLARıNDA GÖRÜLEN GUT HASTALlGININ PATOLOJıSı
BıYOKıMY ASI VE SAGALTIMI ÜZERıNDE BİR ARAŞTIRMA

Ahmet Minbay* Hayati çamaş** Hüseyin Erdinç***

A study on the pathology, biochemistry and tı'eatment of gout in laying hens

Summary: Gout, characteıü:ed by a marked derrease in egg produc-
tion and 11)' a high mortality rate was studied in .J commercial j/ocks of laying
hens. .No clinical signs other than general depression was observed in visceral
form of the disease. Afortatif)' ratc was as high as ı:> percent in all 5 flocks.
Swalim hocks and edema of subcutaneous tissııe were alsa obserz:ed in articular
form. Dl'jormation ol toes dile to edema was evident in some cases witlı arlicu-
lar lesions. At. post-mortem examination of 68 allected la.-ying hens, typical
goııt lesions were seen on the heart, pericardium, kidııeys and the capsııles of
liver. Deposits of uric acids resembhııg that of chalky presipitate were evenly
distributed aLL all over the viscera in serimiS cases. Same birds had distended
Itreters that were cloı:ged up with urale cyristals. Swollen joint eapsules iıı ar-
timlar gout were filled with a creamy, chalky material. [jric acid levels were
ranging between 4ı mg! ı00 ml aııd 61 mg / 100 ml in a.ffected birds. Uric
acid leve/s were fOlmd to be below II mg / 100 ml in 6 healt/zy la)'ing hens
served as controls. To control the increased mortality and the decreased egg
production in of/ected flocks, 10.000 LU vitamin A per bird was supplied in
drinking water for three da)'s. The new rations prepared with aız excess of
vitamin A and vitamin R complex were gir;eıı to a.ffected animals at least for
a week ol' lol/ger. The observer! results were satisfactoY)'.

Özet: Jiımurta veriminde belirgin azalma ve _yüksek mortalite ile ka-
rekterize gut hastalziı 5 )'ıımurta tavu<~lIsürüsünde incelendi. Hastalığın vis-
seral şeklinde geıııd diişkünlük dışında ktinik semptomlar görülmedi. lncele-
ııen 5 süriide ölüm oranı )'üz:.de 15'c kadar yükseldi. Artikiiler şekilde eklemler-
de şişme ve subkutan dokuda ödemler de görüldü. Ödemden ileri gelen a)'ak
dijormasyonu bazı artikular şekiloluşan ola)'larda belirgindi. Altmışsekiz
)'umur/a tavu/l,unım otopsisinde, kalp, perikard, böbrekler i'e karaciğer kapsü-
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lasında tipik gut leqonları görüldü. Ciddi ol(l)'larda tebeşir III,(Ulla bell<.C)'eız
ürik asit birikmesi bütün "isserada ~yııı derecede )'a)'ılmıştı. Ba<.ı tavuk/arın
gerginleşmiş üreterleri ürat kristalleri ile tıka/ı bu/undıı. Artikülar şekilde şiş-
miş eklem kapsülleri hem kU/amında tebeşirimsi bir mateıyal ile dolu)'du.
Hasta tavuklarda kmz ürik (Isit düze;1eri 41 mg! i00 ml ile 61 mg! i00 ml
bulundu, Kontrol hayuan olarak alınan 6 safllıktı )iUmurta to,'u/l.unda kan ürik
asit düzeyi II mg! 100 ml'in altında hesatJ/andl, Hastalıklı sünilerde artan
ölümleri kontrol ve düşen ,yıımıırta ı'erimini dü<.eltmek için üç gün süreyle lter
bir tavu,~a hesaplanan i0,000 Il; vitamin A içme sıı/anna katılarak verildi,
Yüksek dozda vitamin .1 ve D'itamin B kom/Jleksi ilavesiyle hazırlanan ,yeni
ras)'onlar bir ha/ta bO)'ll1lcaue daha U<.I/ilsüre hastalıklı siiriij)eyediriMi. G'iJ>.:.-
lenen sonuçlar tatmin edici bıııundu.

Giriş

Yumurta tavukları ve hindilerde gut hastalığının proteinden
zengin rasyonların fazla tüketimine bağlı olarak ortaya çıktığı bil-
dirilmektedir (I, 3, 14). Son üç yıl içinde Bursa bölgesinde yeti~ti-
rilen yumurta tavuklarında gut hastalığının sık sık görülmesi dikkati
çekmi~tir (12). Yumurta tavuklarında, özellikle, yumurta verimi
döneminde görülen gut hastalığında genel durum bozulmakta, yu-
murta verimi dü~mekte ve yüzde 15-30 arası mortalite ile seyreden
hastalık önemli ekonomik kayıplara yol açmaktadır (6, 12, 11, iB).

Kanatlı hayvanlarda karekteristik bozuklukların dağıIı~ duru-
muna göre isimlendirilen iki tip gut hastalığı ~ekillenmektedir. İç
organlarda özellikle kalp, karaciğer ve böbrekler üzerinde ürik asit
kristallerinin birikimi ile karektcrize visseral şekil daha çok görül-
mekte ve ölümlef(~ neden olmakta; bacak eklemlerinin şişmesi,
subkutan dokularda ve ayak tabanında ödemlerle seyreden artiku-
lar gut ise daha az şekillenmekte, bazı hayvanlarda cnder olarak
her iki şekilde görülmektedir (1,3,7,14, lB). Kanatlı hayvanlarda
gut hastalığının oluşmasında roloynayan faktörler henüz kesinlikle
ortaya konulmuş değildir (3, 14). Araştırıcılar (1,3,14, IS) genel-
likle kanatlı hayvanlara verilen yüksek protcinli rasyonların, sodyum
bikarbonat Z('hirIcnmelcrinin (5, i 1,14), rasyonlarda vitamin A ek-
sikliğinin (3.1, H, 9) gut hastalığının oluşmasında rol oynadıkları
görü~ünde birleşmektedirler. Gut hastalığında böbrek fonksiyonunun
bozulması, kanda ürik asit düzeyinin yükselmesi, iç organlar üzerin-
de, böbrekte ve üreterlerde ürik asit kristallerinin birikmesi dikkati
çeken bozukluklar olarak bildirilmektedir (3,5,8, 17).
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Deneysel çalışmalarda rasyonda protein fazlalığı, vitamin A
eksikliği, sodyum bikarbonat zehirlenmeleri ve mikotoksikozislerin
gut oluşumuna etkileri incelenmiştir. ~ormal protein gereksiminin
3-5 misli hayvansal protein içeren rasyon la yapılan bir çalışmada
Mazurkiewicz ve ark (I i) altı haftalık yem tüketiminden sonra ishal
ile başlayan hastalıktan ölenlerin otopsisinde tipik gut lezyonları
saptamışlardır. Araştırıcılar iç organlar üzerinde görülen ürat biri-
kimlerinin, proteinden zengin yem ile birlikte içme sularına % 2.5-3
oranında sodyum bikarbonat katılan tavuklarda daha belirgin orta-
ya çıktığını bildirmişlerdir (I I). Proteinden zengin rasyon tüketimi
ve sodyum bikarbonat zehirlcnmelerinin gut oluşumuna yol açtığı
diğer araştırıcılar (5, 6, i4) tarafından da rapor edilmiştir. Tavuk-
larda gut oluşumu ile vitamin A eksikliği arasında önemli bir bağ-
lantı olduğunu denemeler ortaya koymuştur. Bokori (4) vitamin A
eksikliğinin 8-18 aylık tavuk ve horozlarda gut hastalığı visseral ve
artikülar şekillerinin oluşması ile sonuçlandığını bildirmiştir. Yeter-
siz vitamin A içeren rasyonla beslenen bir aylık piliçlerde, iki ay için-
de gut hastalığı semptomları görüldüğü ve üç ay sonunda hastaların
öldüğü diğer bir çalışmada (8) da saptanmıştır. Konstantinov (9)
benzeri bir çalışmada vitamin A eksikliği kadar gut hastalığının
oiuşmasında vitamin D eksikliğinin de önemli olduğunu ileri sürmüştür.

Son yıllarda kanatlı hayvanlarda görülen gut olayları ile yemle
alınan mikotoksinler arasındaki ilişki üzerinde de durulmaktadır.
Valsala ve ark. (20) bir yıııık ördeklerde saptanan gut olaylarının
aflatoksin zehirlenmesinden ileri geldiğini bildirmişlerdir. Pegram
ve ark. (15) da hindi palazları ilc yaptıkları denemede 1000 ve 1500
mikrogram düzeyinde oosporein tüketen palazların şiddetli seyredcn
visseral ve artikular gut hastalığı sonunda % 24-52 oranında öldük-
lerini saptamışlardır. Tavuklarda gut hastalığı oluşmasında hazır-
layıcı faktörlerin yanısıra genetik özelliklerin rolü üzerinde de du-
rulmaktadır. Austic ve Cole (2) tavuklarda gut oluşumunun meta-
bolik temelini saptamak amacıyla yaptıkları denemelerde, gut has-
talığına duyarlı tavuklarda hastalığın etkilenen böbreklerden ürik
asidin süzülememesine bağlı olarak geliştiğini, bu özelliğin duyarlı
hayvanlarda daha yüksek ve genetik karakterde olduğunu ortaya
koymuşlardır. Cak ve Austic (7) seleksiyonla ayırımı )'O.pılan duyar-
lı tavuklarda, protein düzeyi normal rasyonla beslendiklcrinde her-
hangi bir bozukluk görülmediğini bildirmektedirler. Genetik özel-
liklerin incelendiği bir diğer çalışmada ise (I 6) yüksek proteinli yem
tüketen duyarlı tavuklarda gut olaylarının % i00 kadar olmasına
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karşın duyarlı olmayan tanıklarda hastalık olaylarının% 30 ora-
nında kaldığı ortaya konulmuştur.

Gut hastalığı giirülcn tavuklarda klinik semptomlar ve otopsi
bulguları ilc kandaki ürik asit düzeyleri arasında bir ilişki dikkati
çekmektedir. Bokori (5) subkutaıı olarak 0.05 gram potasyum bik-
romat enjekte edilen tavuklarm üç güıı içinde gut hastalığı sonucu
öldüklerini saptamış, ölüm öncesi alınan kan örneklerinde ürik asit
düzeyinin ~..üksek bulunduğunu bildirıniştir. Christopher (6) gut
hastalığının akut seyrettiği ve 200 yumurta tavuğundan 76 sının üç
gün içinde öldüğü bir olayda, hasta tavuk kanlarında ürik asit düz(~-
yinin % 32 -G5 mg arasında buluııduğunu saptamıştır. Karşılaştır-
malı olarak yapılan incelemelerde de kandaki ürik asit düzeyi sağ-
lıklı broylerde 4.8.'i mg,! 100 ml ve yumurta ya\'uklarında 4.87 mg!
100 ml, hafif klinik semptomlar gösteren broyler ve yumurta tavuk-
larında bu değerler 8.27 mg/ 100 ml ilc 21.4 mg! 100 ml arasında
hesaplanmıştır. Hastalığın şiddnli olduğu ve ölümle sonuçlandığı
tavuklarda ürik asit düzeyinin 47 mg! 100 ml ve üstünde olduğu
saptanmıştır (I O).

Türkiye'de gut hastalığı yakın zamana bdar eııder raslanan bir
Iıastalık olarak bilinmektedir. Ancak son üç yılda, Bursa bölgesinde,
özelliklc yumurta tavuklarıııda gut hastalığının sık sık görülcliiğü,
neden oldu,ğu yumurta verim düşüklüğii ve ölümleric önemli ekono-
mik zararlara yol a(;an bir hastalık olarak ortaya çıktığı anlaşılmıştır.

Bu çalışmada, Bursa yöresinde yumurta tavuklarında sıkça gö-
rülen gut hastalığının mikrobiyol~jik, patolojik, dengeli beslenme ve
biyokimyasal özellikleri yönünden incelenmesi ve sağaItım olanak-
ları üzerinde durulması amaçlanmıştır.

Materyal ve Metot

TavukLır: Çalışmada, hasta hayvaıı materyalı olarak Bursa ili
ınerkez ve civar köylerde hastalık çıkan 3 işletmeden Fakültemiz
lVIikrobiyoloji Anabilim Dalı tqhis laboratuvarına getirilen LS hasta
ve 30 ölü tavuk ilc ycrinde gözlemler yapılan 2 ayrı işletmede görü-
len 8 hasta ve 20 ölü tavuk olmak üzere toplam 76 yumurta tavuğu
kullanıldı. Karı ürik asit testleri için kontrol tavuk olarak hastalık
,:ıkmamış bir tİcari i~lctmedeki sağlıklı 6 tavuk knllanıldı.

Klinik muaycneler: Klinik muayeneIer laboratuvara canlı ola-
rak gctirilen tavuklarla, gidilebilcn 2 işletmede bulunabilen hasta
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tavuklar üzerinde yapıldı. eÇ ayrı işletmeden getirilen 18 yumurta
tavuğu ve yerinde gözlemler yapılan 2 işletmeye ait 8 yumurta taVlı-
ğu klinik olarak incelendi,

Otopsi muayeneleri: Hastalık çıkan 3 ayrı işletmeden ölü olarak
getirilen 30 ve klinik muayeneler sonunda öldürülen 18 tavu,ğun otop-
si nmayeneleri Fakültemiz Teşhis laboratuvarında VT alan çalışması
sırasında iki ayrı işletmede bulunabilen 20 yumurta tavuğunun otop-
sisi gözlem yerinde olmak üzere toplam 68 tavuğun otopsi muayene-
leri yapıldı.

~ikrobiyol~jik muayene/er: l\.1ikrobiyol~jik muayenelerde yal-
nız laboratuvarımıza canlı olarak getirilen ve klinik muayene sonun-
da öldürülerek otopsileri yapılan taze materyal kuııanıldı. Laboratu-
varımızda kalpten kan alınarak öldürülen 18 tavuğun otopsisi sıra-
sında uyg-un koşuııarda karaciğer, dalak, akci,ğer ve böbreklerden
örnekler alındı. Uygun besi yerlerine bakteriyel ve mikotik etken
izolasyonu için ekimler yapıldı. Viral etken izolasyonu iç:in cmbri-
yolu yumurtalar kuııanıldı. Hastalık görülen işletmelerde, hastalık
tablosu çıktığında yem değişikliği yapıldığı ve eski yemlerden örnek
bulunamadığı için yemlerin mikrobiyolojik analizi yapılamadı.

Biyokimyasal testler: LaboratU\'ara canlı getirilen i8 hasta ta-
vuğun kalbinden veya Ve na cutaneus ulnaris'inden enjektörle uygun
miktarlarda kan örnekleri alındı. Yeterli miktarda elde edilen 7 ta-
vuğa ait plazma 'örnekleri kan ürik asit analizlerinde kuııanıldı. Kan
plazmasında ürik asit miktarı saptanması için hidroksilaminli fosfo-
tungustat metodu uygulandı (I 9), Sağlıklı bir sürüden alınan 6 tavuk
kontrol hayvan olarak kuııanıldı. Tavukların V. cutaneus ulnaris'-
indcn enjektörle alınan kan örneklerinde kan ürik asit düzeyleri sap-
tandı.

Serolojik muayeneler: Üç ayrı işletmeden canlı olarak getirilen
tavukların 4'er tanesinden serolojik testler için yeterli kan örneği
alınıp, serumlar çıkarıldı. Newcastle hastalığına karşı bağışıklık du-
rumlarının saptanmasında hemaglutinasyon-inhibisyon testi kul-
lanıldı. Gumboro hastalığı, İnfeksiyöz Broıışitis ve Yumurta Verim
Düşüklüğü Sendromu (EDS 76) yönünden incelcmelerde agar jel
presipitasyon testleri uygulandı. Kanatlı tifosu ve mikoplasma enfek-
siyonlarının saptanması için taze kan hemaglutinasyon ve serum
aglutinasyon testleri yapıldı. Scrolojik testler için hcr bir işletmeye
ait 4 tavuktan alınan toplam 12 serum örneği kuııanıldı. Testlerde
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kullanılan l\iewcastle hastalığı virusu ve diğer test antijenleri Bölge
Veteriner Kontrol v(~ Araştırma Laboratuvarından sağlandı.

Hastalıklı sürülcff~ uygulanan sağaltım: Hastalık saptanan sü-
rülerde yem değişikliği öneriIdi ve hayvanlara A vitamini verilmesi
sağlandı. A vitamini ile sağaltım içme sularına katılmak ve yemdeki
vitamin A düzeyinin arttırılması şeklinde uygulandı. Sağaitırnın baş-
langıcında günlük olarak her tavuk için 10,000 LU hesaplanarak içme
sularına vitamin A katıldı ve bu sağaltıma üç gün devam edildi.
Ayrıca yemdeki vitamin A düzeyi, sağaltıcı ve koruyucu amaçla
tavuk gereksiniminin % 50 oranında arttırıldı ve bu yemler bir hafta
süre ile yedirildi. Hazırlanan yeni rasyondaayrıca metabolizmayı
ayar/ayıcı olarak B grubu vitamin düzeyi arttırıldı.

Bulgular

Klinik semptomlar: Laboratuvarımıza değişik tarihlerde ve 3
ayrı tavuk işletmesinden getirilen 18 ve yerinde. incelenen 2 işletme-
deki 8 tavuğun klinik muayeneleri yapıldı. Genellikle muayeneyc
getirilen ve yerinde görülen tavuklarda genel durumun bozulması,
çökme ve yatma dışında tipik sayılabilecek klinik semptomlara rast-
lanmadı. Yumurta veriminin sonlarına yaklaşmış bir sürüden geti-
rilen 5 tavukta artiküler gut saptandı. Eklemlerde şişlik, bacak derisi
altındaki şişlikler ve ayak tabanına kadar inen ödemler tipik sayıla-
cak ölçüde belirgin bulundu. İncelenen 5 işletmede hayvan sahiple-
rinin verdikleri bilgilerden yumurta veriminin düştüğü ve ölümlerin
% 10-15 arasında değiştiği öğrenildi.

Otopsi bulguları: Kırksekiz tanesi, çalışma materyalı olarak la-
boratuvara ölü olarak getirilen ve laboratuvarda otopsi için öldürü-
len, 20 tanesi alan çalışması sırasında 2 ayrı çiftlikte hastalık sonu
öldüğü bildirilen tavuk üzerinde olmak üzere toplam 68 yumurta
tavuğunun otopsi muayeneleri yapıldı. Artiküler gut saptanan bir iş-
letmeye ait tavukların iç organlarında lezyonlara rastlanmadı. Arti-
külar gutlu 5 tavuğu n eklem şişlikleri ve bacak derisi kesilerek içerik
incelendi. İncelenen 5 tavukta da ödem içeriğinin krem renkli ve
yapışkan bir kıvamda olduğu saptandı. Visceral gut'un şekillendiği
tavukların çoğunda, değişik derecelerde olmak üzere tipik lczyon-
ların oluştuğu görüldü. Hastalığın ileri derecede olduğu tavuklarda
kalp kesesinin ürat ile tamamen kaplandığı (Şekil I), aynı tavuklar-
da karaciğer, dalak ve böbrek kapsülasında çok yaygın halde ürik
asit kristallerinin biriktiği ve organ yüzeylerinin tebeşir tozu serpil-
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Şekil i: Gut, Urikosis: Yumurta dönemindeki iki tavukta peribrd ve karaciğer glisson
kapsülü üzerinde kalın b(:yaz ürat kristaııeri.

Figure i: Gouı, Uricosis: White thiek crystal deposits on the glisson capsuIe of the livcr
and on ıhe perieardial sac of t\Vo egg-laying hem.

mi~ bir görünüm aldıkları görüldü (Şekil 2,3). Bazı tavuklarda böb-
rek tubülleri içeriğinin çoklui:tu nedeniyle tübüllerin gerginleştiği ve
içeriğin ta~laşmı~ halde olduğu kaydedildi.

Mikrobiyolojik muayeneler: Gut lezyonları saptanan 18 tavuğu n
karaciğer, dalak, akeii:ter ve böbreklerinden yapılan ekimlerde her-
hangi bir patojenik bakteri, mantar veya viral etken izole edilemedi.

B~J!okil11:.vasal testlrr: Hastalıklı sürülerden gelen ve genel durum-
ları bozuk olan 7 tavuğun plazma ürik asit düzeyleri saptandı. Plaz-
ma ürik asit düzeyi en düşük 41 mg/ 100 ml w en yüksek 61 mg/ 100
ml olarak saptandı. Diğer beş tavukta kan ürik asit değerini 42 mg,
45 mg, 46 mg. 49 mg ve 53 mg / i00 ml bulundu. Kontı ol () sağlıklı
tavukta kan ürik asit dei:terleri 5. mg, 6,3 mg, 6.7 mg, 7.8 mg, 8.5
mg- ve 11.0 mg il 00 ml olarak saptandı.
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Şekil 2: Göğüs ve kann uıgdıı!an üzerinde ileri dercCl~de ürat kristalleri ~'öküııtülcriııiıı
genel görünümü.

Figurc 2: GencI vicw of ılıoraco-abdoınina! organs witlı marked superficia! deposits of
uraıe crysu!s.

Seroloj£k testler: Newcastle hastalığı virusuna karşı oluşmuş hc-
maglutinasyon-inhibisyon antikor titI'deri değişik sürülerden gelen
tavuklarda farklı düzeylerde bulundu. Yumurta döneminin orta-
larında olan bir işletmeden gelen tavuklarda HI titrcleri 2 log 6 ve
üzerinde, yumurta döneminin sonunda olan iki işletmedeki tavuk-
larda HI titI'deri en düşük 2 log 5 ve en yüksek 2 log 9 bulundu.
Agar jel presipitasyon testlerinde Gumboro hastalığı, EDS 76 ve İnfek-
siyöz Bronşitis antijenleri ile reaksiyon veren seruma rastlanmadı.
Kanatlı tifosu ve mikoplasma enfeksiyonu yönünden yapılan taze
kan ve serum aglutinasyon testlerinde pozitifreaksiyon kaydedilmedi.
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Şekil 3: Karaciğer ve diğer organlar üzerinde küçük üra! ~:ökünlüIcri
Figııre 3: Smallcr uralc deposits disscminated over ıhe livcr and other organs.

Sa,~attım sonuçları: Hastalık saptanan sürülerde sağaltıma içme
suyu ile vitamin A \-erilmesi ilc başlandı ve bL! sağaltıma ü~: gün
devam edildi. Sonra yem içinde yüksek düzeyde vitamin A (10,000
Il!/ tavuk) ve ilave B grubu vitamin verildi. İçme suyu ile üç gün
verilen vitamin A ve yemlerle bir hafta sürdürülen A vitamini ve B
grubu vitaminierin takviyesi ile yapılan sağaltıın sonunda hastalık-
lı sürülerde ölümlerin azaldığı ve 50-60 düzeylerine kadar inen yu-
murta veriminin % 75'c kadar yükseldiği gözlendi. Sağaltıma baş-
landıktan sonraki günlerde ölen tavukların otopsilcrindc, aşırı zayıf-
lık, ibikıCı'de solgunluk görüldü ve i(o: organların scrozalarında ileri
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derecede ürik asit kristallerine rastlandı. Bazı tavuklarda böbrekle-
rİn dejenere olduğu, üreterIerin çok gergin ve ürat birikimlerinin taş-
laşmq oldukları saptandı.

Tartışma ve Sonuç

Yumurta tavuklarında gut hastalığı, tüketilen ycmde fazla pro-
tein bulunması (:1, i i, i5, i8) ve çoğu zaman rasyonlardaA vitamin
eksikliğine (4, 8, 9, i4) bağlı olarak şekillenmektedir. Bursa'nın çe-
şitli kesimlerindeki işletmelerde ve özellikle Mudanya ilçesine bağlı
bir kaç işletmede yumurta verim düşüklüğü ve ölümlerIc seyreden
ve önemli ekonomik kayıplara yol açan hastalığın gut hastalığı ol-
duğu kesinlik kazanmıştır (I 2). Bu çalışmada yumurta veriminin
değişik evrelerinde hastalık durumunun saptandığı sürülerden alınan
yumurta tavuklarında klinik muayene, patolojik inceleme ve biyo-
kimyasal analizler yapılarak yürütülmüş ve hayvanlara verilen yem
rasyonları dikkate alınarak uygulanan sağaltımın etkinliği gözlen-
miştir.

Yum urta tavuklarında gut hastalığı klinik olarak viscCl"al gu t
veya artikülar gut olarak şekillenmektcdir (4, 7, i4, 18). Araştırma
süresince incelenen 5 yumurta tavuğu işletmesinden birinde hastalı-
ğın artiküIar şekli saptanmış, diğer işletmede yalnız visceral gut
tablosu bulunmuştur. Yumurta tavuklarında visceral gut çeşitli ne-
denlerle böbreklerin fonksiyonunu yitirmesi sonucuplazmada artan
ürik asidin perikarda, iç organların serozalarına ve böbreklerin üze-
rine birikmesi, oluşan üratlar nedeniyle üreterlerin gerilmesi ile ka-
rekterizedir. Viseeral gut, incelenen olaylarda görüldüğü gibi daha
çok şekillenmektc ve artikülar gut'dan daha öldürücü seyretmekte-
dir (I). Bu çalışmada klinik muayeneleri yapılan yumurta tavuk-
larında genel düşkünlük ve paralizler dışında belirgin semptomlara
rastlanmamıştır. Bazı yetiştiriciler hasta tavuklarda önce ishal gö-
rüldüğünü belirtmişlerdir. Gut hastalığının başlangıcında ishal du-
rumu deneysel çalışmalarda da görülmüştür (I i). Bursa bölgesinde
incelenen gut olaylarında, hastalığın ishal devresi saptanamamıştır.
İncelenen olaylarda klinik olarak dikkati çeken yumurta \"Criminin
düşüklüğü ve hastalığın % ıo-15 oranında mortalite ile seyretmesi
olmuştur. Gut hastalığında ülüm oranının yüksekliği Christopher (6)
tarafından da bir alan çalışnıaslIlda saptanmış, Iı"stalık seyreden
bir sürü de 200 yumurta t"vuğundan, üç gün içinde 76 tanesinin
ölclü,~ü bildirilmiştir. Bu çalışmada yumurt" tavuklanııda görülen
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gut hastalığı visceral şeklinin böbrek ve üreterlerin etkilenme derece-
lerine göre % 15 düzeyinde bir mortaliteye ncrl~n olduğu ve yumur-
taveriminin düşmesine yol açtığı ortaya konulmu~tur. Bursa bölge-
sinde gut hastalığı mortalite yüksekliği kadar yumurta <.iü~üklüğüne
de neden olarak önemli ekonomik kayıplara yol açmıştır.

Otopsi muayenelerinde, gut hastalığı viscera! şekli için böbrck-
lerde, karaciğer kapsülasında ve kalp kesesinde ürik asit birikimleri
tipik sayılmakta ve ürik asit ile dolu üreterlerin gerginliğine rast-
landığı bildirilmektedir (3, 6, i3, 18). Bu çalışmada otopsileri yapı-
lan 68 tavuğu n hemen hepsinde böbreklerde ve karaci,ğer kapsüla-
sında az veya çok miktarda ürik asit birikimleri saptanmıştır. Bazı
tavuklarda ayrıca kalp kesesinin tamamen beyaz bir görünüm aldığı,
çok zaman üreterlerin gcrginlqtiği ve içeriğinin taşlaşmı~ olduğu
dikkati çekmiştir. Hastalığın artiküler şekli için tipik olan eklemlerin
şişkinliği ve bacak subkutan dokusunda oluşan ödemin ayak tabanı-
na kadar yayılmış olması, bir sürüde görülen lıastalıkta başlıca bo-
zukluk olarak saptanmıştır.

Kanatlı hayvanlarda gu t hastalığının şekillenmesinde dengesiz
beslenme ve çeşitli nedenlerle metabolizmanın bozulması önemli rol-
oynamakta ve buna bağlı olarak kan plazmasında ürik asit düzeyi yük-
selmektedir (2, 5, 6, i I). Bu çalışmada hasta ve normal tavuklardan
kan örnekleri alınarak plazma ürik asit düzeyIni saptanmış ve elde
edilen değerlerindiğer araştırıcı/ar tarafından bulunan değerlerle
uyum içinde olduğu görülmü~tür. çalışmamızda incelenen 7 hasta
tavıık kan plazmasında en düşük 41 ıng! 100 ını ve en yüksek 61 mg!
100 ml ürik asit saptanmıştır. Benzeri olarak Christopher (6) hasta
tavuklarda kanürik asit düzeylerinin 32 mg! 100 ml ilc 65 mg! 100
ml arasında ve ölümle sonuçlanan hasta tavuklarda Lin ve ark. (ıo)
kan ürik asit düzeyinin 47 mg! 100 ml ve üstünde bulunduğunu
bildirmişlerdir. Sağlıklı bir sürüden alınan 6 kontrol tavukta buldu-
ğunuz 5.9 mg! 100 ml ile 11.0 mg! i00 arası değerler de diğer araş-
tırıcıların elde ettikleri değerlere yakındır. Nitekim Lin ve ark. (10)
normal bir tavukta kan ürik düzeyini 4.87 mg! 100 ml bulmuşlar
ve kan ürik asit düzeyi 8.27 mg! 100 ml olan tavukta gut hastalığına
bağlı lıerhangi bir klinik semptom görülmediğini belirtmişlerdir.

Tavuklarda gut oluşması ile ilgili olarak tüketilen rasyonda pro-
tein fazlalığı, A, vitamin eksikliği ve sodyum bikarbonat zehirlcnme-
lerinin önemi üzerinde durulmaktadır (3, 14, 17). İncelediğimiz gut
olaylarında, hastalıktan öneeki günlerde hayvanların normal gclişe-
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medikleri ve bu nedenle tüketilen yemleri bir kaç kez değiştirmek
zorunda kalındığı saptanmıştır. Bu sürülerde, hastalık gelişmeden
önce tüketilen yemlerden örnekler olmadığı için, yem analizlerini
yapmak, yemlerin kalOl"i değerlerini ve vitamin A düzeyini saptamak
mümkün olmamıştır. Deneysel çalışmalarda, rasyonlarda vitamin A
eksikliğinin gut oluşumu ilc ilişkisi kesinlikle ortaya konulmuştur.
Bokori (4) vitamin A eksik yemleric beslenen 8-18 aylık lcghorn
lıorozlarda (I:>! 16) oranında visceral gut oluştuğunu, aynı rasyona
vitamin Akatılarak beslcnen 5 kontrol tavukta gut oluşmadığını bil-
dirmektedir. Diğer bir deneysel çalışmada, Konstantinov (8) vita-
min ;\ eksikliği olan yemle beslenen ~10adet bir aylıkpiliçte ilk semp-
tomların 2 ay i<)nclc belirdiğini ve hastaların 3 ay sonunda gut l1a'i-
talığından öldükırrini saptamıştır. Bu <;alışmada incelenen süri.i1cr~lc
gut hastalığının oluşmasında roloynayan faktörler arasında denge-
siz rasyonlar, vitamin A eksikliği ve B grubu vitaminierin yetersizliği
öncelikle düşünülmüş ve buna göre sağaltıma gc\.ilmiştir. Sağaltıma
alınan sürülerde kalori ve protein yönünden yeniden düzen!cnen
rasyonların vitamin A ilc takviyesi ve yeteri kadar B grubu vitamin-
lcrin ilavesi ilc, sürüde iyileşme s<ığ;lanmış, bir taraftan mortalite
azalırken diğer taraftan yumurta veriminde yükselme gürülmüştür.
Bu sonuç yenı <ınalizleri yapılarak kesin durtım s~ıptanıncaya kadar,
yem rasyonlarımn değ.iştirilmesi ve vitamin takviyesinin yararlı 01-
dur~unu göstermektedir. Şüphesiz en etkin sağaitım, hastalığa yol
açan nedenlerin saptanması ve sağaltımın buna göre planlanmasıdır.

\.umurta tavuklarında mortalite ve verim düşüklüğü ile seyre-
den gut olaylarının klinik, patol~jik, mikrohiyolojik, biyokimyasal
analizler, besleııme Ye hastalıklı sürülerin sağaltımı yönünden ince-
lenmesi ilc yürütülen bu çalışmada, ünedikle hastalığın önemli bir
sa,~lık sorunu olduğu ve büyük ekonomik kayıplara yol açtığı ortaya
konulmuştur. Hastalığın teşhisi patolojik bulgular ve biyokimyasal
analizler Ye kan ürik asit düzeyinin saptanması ile kesinleşmektcdir.
Sağaltımın başarılı olabilmesi için hastalığın erken teşhisi ve hastalı-
ğın oluşmasllla neden olan faktörlerin saptanması gereklidir. Bu ça-
lışmada incelenen hastalıklı sürülerde hastalığa yol açan nedenler
arasında öncelikle yem rasyonlarının dengesizliği ve vitamin A başta
olmak üzerc vitamin eksikliklerinin giderileceği bir sağaitım dü-
şünülmüştür. Viseeral gut görülen sürülerde rasyonların yeniden
düzenlenmesi, tavuklanı içme suyu ile üç gün )0,000 IL'! tavuk vi-
tamin A verilmesi, yemlere bir hafta boyunca vitamin Atakviyesi
\"(" B grubu \İtaminlcrin ib\Tsi iyi soııuçlar \Trmiştir. Ancak lıasta-
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lığın g-erçek nedeni ortaya konulmadanuyguladığımız bu sağaItım
ilc lter gut alayında kesin sonuçlar beklemek mümkün değildir. Ger-
çek nedenlerin ortaya çıkarılabilmesinde yem analizlerinin, ye 111 ler-
de mikotoksin aranmasının önemi dikkate alınarak, araştırmaların
hıı yönde sürdürülmesi plaıılanmı)tır.
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