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KANATLILARDA GUT HASTALIGININ OLUSUMU ve BESLENME ile iLISKISI
(derleme)

Varol KURTOGLU'

Development of gout and its relation to
feeding in chicks

SUMMARY

Like infectious diseases, non infectious diseases have
also been of importance. One major disadvantage in
prevention in non infectious disease is lack of vaccine
application. One of the non infectious diseases 1s gout. Its
aetiology shows multi-factoriel  characteristic. Thus,
measures in prevention the disease should be planned in
many aspects. The gout, which is a lethal disease could be
consequently responsible for economical losses for both egg
and broiler production.
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Behi¢ COSKUN!

OZET

Kanath hayvanlarda enfeksiy6z hastaliklanin yaninda
enfeksiyonlara bagl olmayan hastaliklarda dnemli bir yer
tutar ve bu hastaliklardan korunmak igin as1 uygulamas: da
soz konusu degildir. Bu grup hastahiklardan olan gut
hastahginin ~ olusmasinda ¢ok degisik faktorler  rol
aldigindan alinacak tedbirlerin de ¢ok yonlii olmasi gerekir.
Oldiiriicti bir hastalik olan gut, hem yumurta tavuklari hem
de broilerlerde olusabildigi i¢in yumurta ve et olarak biiyiik
ckonomik kayiplara sebep olabilir.

ANAHTAR KELIMELER: Kanatli. gut, beslenme

GUT ve GUTUN TANIMI

Gut, kanda urik asit miktarinin artmasi (lrisemi),
ic organlar lzerinde ve sinovial sivida monosodyum
trat kristallerinin bulunusu ile karakterize olan ve
basta kanatlilar olmak lzere siringenlerde, memeli
hayvanlarda ve insanlarda gorllen bir metabolizma
hastaligidir (Austic ve Cole 1976, Bertolini ve Masarei
1979, Frederik 1991, Matsubara ve ark. 1989, Holmes
1985, Pennes ve Martel 1986, Rock ve ark. 1986).
Gutta cesitli dokularda degisik tip ve sekillerde olusan
kristal kimeciklerine tofi (tophi) adi verilir (Frederick
1991, Holmes 1985, Pennes ve Martel 1986, Rock ve
ark.1986). Hiperlrisemi ve gut olgular etiyoloji
bakimindan birbirine yakin olan terimler olmakla
beraber birbirlerinden farklidirlar. Hiperarisemi drik
asidin asin bir sekilde kanda birikmesi ile sekillenen
biyokimyasal bir degisikliktir (Frederick 1991). Ancak
bir semptom olusturan ve bir bozuklukla beraber
gordlen hiperirisemi hastalik olarak degerlendirilebilir
(Pennes ve Martel 1986, Rock ve ark.1986).

Gut etiyolojik acidan pirimer ve sekunder gut
olarak siniflandinlabilir. Primer gut, bilinmeyen bir
sebeple fazla  miktarda  Uretilen  purinlerin
yikimlanmalari sonucunda asin urik asit Uretimi, ya da
urik asidin yeterli atlamamasina bagh olarak olusan
hipertrisemi ile birlikte sekillenir ve gesitli hastaliklarla
beraber bulunur. Sekunder gut ise mevcut olan ve
bilinen bir hastaliga bagh olarak olusur ve primer gutta
oldugu gibi hiperiirisemi ile birlikte sekillenir. Bu
formda da lrik asit sentezi artar, bobreklerden atilim
azalir (Pennes ve Martel 1986, Rock ve ark.1986).

Kanatllarda karakteristik bozukluklarin ve urik asit
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kristallerinin dagiis  durumuna goére hastalhgin
viseral ve artikuler (sinovial) gut olmak Uzere iki tipi
vardir (Matsubara ve ark. 1989, Minbay ve ark. 1985,
Panigraphy ve Butcher 1985, S6nmez 1992). Viseral
ve sinovial gut ayr ayri yada ikisi bir arada olusabilir
(Hafstad ve ark. 1978, Panigraphy ve Butcher 1985).
Viseral gut hastaligin akut, sinavial gut ise kronik
formu olarak kabul edilir ve her iki formda da tofi
olusumu gorulebilir (Matsubara ve ark. 1989, Minbay
ve ark. 1985, Panigraphy ve Butcher 1985, Sonmez
1992).

Viseral gut &zellikle kalp, karaciger ve bobrekler
gibi i¢ organlar tzerinde Urik asit kristallerinin birikimi
ile karakterizedir. Bu form diger forma gére hem daha
sik gorilir hem de 6lim orani daha yiiksektir (Minbay
ve ark. 1985, Sonmez 1992). Bu formda bazen
eklemlerin ve tendo kilflarinin sinavial
membranlarinda da Urat kristalleri birikebilmekle
birlikte doku reaksiyonu, yangi, periartikuler yayilma
meydana gelmez (Matsubara ve ark. 1989). Artikular
gut bacak eklemlerinin sismesi, subkutan dokularda
ve ayak tabaninda odemlerle karakterizedir ve daha
az sekillenmektedir (Minbay ve ark. 1985, Niznik ve
ark. 1985). Bu formda eklemler, ligamentler ve tendo
kiliflann  etrafinda biriken Grat kristalleri, perifer
bélgelere yayilma egiliminde olup krema kivaminda,
yapiskan, kumlu ve agnhdir. Hasarli bélgeler
antebrahium tendo kiliflar ve ayagin eklem yerleridir
(Hafstad ve ark. 1978, Mert 1991, Panigraphy ve
Butcher 1985). Artikuler gutta viseral yluzeylerde urat
depolanmasi meydana gelmez (Matsubara ve ark.
1989).

Veteriner hekimlikte sadece kanatlilarda onem
tasiyan gut hastaligi, benzer sekilde insanlarda da
gozlenmektedir (Bertolini ve Masarei 1979, Frederick
1991). Insanlarda gut genel olarak erkeklerde ve en
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cok 50 yas dolaylarinda géralir. Kadinlarda ise
erkeklere goére gorilme orani % 10'un altindadir
(Pennes ve Martel 1986) ve cogunlukla menapoz
sonrasinda rastlanir (Tuna 1982).

Urik Asidin Olusum Mekanizmasi

Protein metabolizmasinin son Grtini hayvan
turlerine goére farklilk gostermektedir. Veteriner
Hekimlik’le ilgili hayvan tirleri ele alindiginda;
ruminant, equide ve karnivorlarda son (riin allantoin;
insan ve kanatllarda ise Urik asittir. insanlarda urik
asit karacigerde tUreye donuserek tire formunda disar
atilirken, kanatlilarda ise higbir degisiklige ugramadan
trik asit seklinde viicudu terk eder (Hevia ve Clifford
1977, Rock ve ark. 1986) (Sekil 1). Normal azot ve
asit baz dengesine sahip bir kanatlida yaklasik olarak
toplam azotun % 80'i Urik asit, % 15'i amonyak, %1-10
kadan Ure olarak atilir (Coles 1986).

Sekil 1. Protein Metabolizmasinin Hayvan Tdrlerine
Gdre Son Urlinleri.

Urik asit  (insan, bazi maymun tiirleri, kanatlilar)

l Urikaz (lirat oksidaz)

Allantoin  (ruminantlar,equideler, karnivorlar)

l Allantoinaz

Allantoik asit (bazi balik ve kaburgasizlar)

l Allantoikaz

Ure (amfibialar, bazi tath su baliklari)

l Ureaz

Amonyak  (bazi siimiikliler)

Urik asit; protein, NPN ve nikleik asitlerin
(parinlerin) katabolizmasi sonucunda ag¢ida ¢ikar,
plazmada ve pH'si 7.4 olan vicut sivilarinda hemen
hepsi monovalan sodyum tuzu seklinde bulunur. pH'si
daha diistk olan idrarda ise serbest (rik asit formuna
donustr (Coles 1986, Currey 1980, Panigraphy ve
Butcher 1985, Urich 1990). Urik asitin bitiin canlilarda
baslica sentez yeri karaciger olup bunun yaninda
kismen bobreklerde de sentezlenmektedir (Mert 1991,
Pennes ve Martel 1986, Urich 1990). Vicutta suda
¢oztinmeyen kristaller halinde bulundugundan dolayi
kisa sire igerisinde disar atilmasi gereken urik asidin
atilimi  6zellikle bobrek fonksiyonlarinin bozulmasi
halinde azalmaktadir. Urik asidin atihm hizi primer
olarak plazma irik asit konsantrasyonu ve bdbrek
portal kan akis hizi tarafindan etkilenir. Normal kan
urik asit seviyesi tim kanatllar icin 2-15 mg/dl'dir. Bu
oran 20 mg/dl' nin Uzerine ¢iktigr zaman hipertrisemi
ve bunun sonucunda gut meydana gelir (Coles 1986).

Kan Grik asit seviyesinin artmasi temelde Urik asit
olugsumundaki (plrin katabolizmasinda ) artis veya
trik asitin athm hizinda azalmaya bagl olarak
meydana gelir (Currey 1980).

Gut ile Urik Asitin (Uratin) Plazma
Proteinlerine Baglanmasi Arasindaki lligki: Yiz
yildan fazla bir zamandan beri yiiksek serum urik asit
dizeyinin gut icin bir risk faktorl oldugu bilinmektedir.
Uratin plazma proteinleri ile baglanmasi gutun olusum
mekanizmasini  aciklayabilir (Bertolini ve Masarei
1979, Taddeo ve ark. 1990). Urik asidin plazmada
eriyebilir bir formda olmasi igin plazma proteinleri ile
bagl olmasi gerekir. Diger bir deyisle plazma
proteinlerine bagh Grat, Grik asitin ¢dzlnebilir
formudur. Bu baglanma dratin  suda (idrarda)
¢oziinerek bobrekler yoluyla atilmasini saglar ve
dokularda Grat kristallerinin birikimine engel olur
(Taddeo ve ark. 1990). Proteinin Urati baglamasi veya
tratin  baglanmasi  albumin ve total Urat
konsantrasyonuna bagh olmayip serbest uUrat ve
proteinle bagh olan (rat konsantrasyonuna baghdir.
Uratin plazma proteinine baglanmasi sadece dratin
presipitasyonunu onlemekle kalmaz, ayni zamanda
urik asidin bobreklerden atilimini da etkiler (Bertolini
ve Masarei 1979).

ETiYOLOJi

Gut  hastaliginin  etiyolojisi tam  olarak
bilinmemektedir (Austic ve Cole 1976, Hafstad ve ark.
1978, Panigraphy ve Butcher 1985). Hiperlrisemi
gutun bir 6n asamasi oldugu icin hipertrisemiye
sebep olan faktérler ayni zamanda gut olusumunu
saglayan faktorlerdir. Kanatlilarda hiperirisemi ve
gutun olusmasinda temelde cevresel ve genetik
faktorler rol almaktadir. Cevresel faktorler icerisinde
beslenmeye bagl faktorler, hastaliklar, stres, kotu
bakim sartlari, hareketsizlik, mevsim ve bazi ilaglar
sayllabilir  (Constantini 1989, Das ve ark. 1992 ,
Hafstad ve ark. 1978, Panigraphy ve Butcher 1985,
Pennes ve Martel 1986, Rao ve Acharjyo 1991, Siller
1981, S6nmez 1992):

I-CEVRESEL FAKTORLER
A-BESLENMEYE BAGLI FAKTORLER
1-Rasyon Proteininin Yiiksek Olmasi

Urik asit, proteinlerin, NPN'lerin ve prinlerin
katabolizmasi sonucu olusan bir madde (Coles 1986,
Panigraphy ve Butcher 1985) oldugundan rasyon
protein dlzeyi ile kan Grik asit diizeyi arasinda 6nemli
bir iligki vardir (Coles 1986, Hevia ve Clifford 1977,
Ueno ve ark. 1988). Yiksek oranda protein igeren
rasyonlar, Urik asit biyosentezini ve buna bagl olarak
serum (rik asit miktarini artirarak hiperirisemiye
sebep olurlar (Coles 1986).

Protein duzeyi % 40 olan rasyonla beslenen
hindilerde ve ylksek proteinli rasyon tiketen yumurta
tavuklarinda gut olaylarinin arttigr  bildiriimektedir
(Hafstad ve ark. 1978). Yapilan bir arastirmada
(Mazurkiewicz ve ark. 1970) ihtiyaglarinin 3-5 misli
hayvansal protein igceren rasyonlarla beslenen
tavuklarda 6 haftalik yem tiketiminden sonra ishal
olaylarini  takip eden olimler sekillenmis ve
hayvanlarin yapilan otopsilerinde tipik gut lezyonlarina
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Tablo 1. Civcivlerde Rasyon Protein Diizeyinin Urik Asit Metabolizmasi ve Proteinin Kullanilabilirligi Uzerine Etkisi.

Rasyon Protein Dizeyi

%11 %20 %43 %80
Gunliik protein alimi (g) 3.3 7.5 14.3 219
Gunlik agirlik kazanci (g) 11.5 18.5 19.8 14.3
Protein etkinlik derecesi (PER) 2.9 2.4 1.4 0.6
Plazma (rik asit (mg/dl) 1.5 2.9 3.9 5.6
Gunlik drik asit atilimi (mg) 189 593 1642 3745

rastlanmistir. Civcivierde de gut meydana
gelebilmektedir (Hafstad ve ark. 1978, Karasawa ve
ark. 1991). Ham protein dizeyi %38 olan rasyonlarla
beslenen civcivierde artikuler gut olustugu, rasyon
proteini %20 ye disirildiginde gut belirtilerinde
tedrici bir azalma meydana geldigi bildirimektedir
(Hafstad ve ark. 1978). Civcivlerde (irik asit
metabolizmasi, rasyonun protein oranindaki
degisikliklerin yanisira, rasyondaki proteinin etkinlik
derecesinden (PER) de etkilenmektedir. Yapilan bir
calismada (Hevia ve Clifford 1977), hayvanlar %22
protein ihtiva eden rasyonla beslendikleri 21 ginliik 6n
deneme periyodunu takiben, 4 gruba ayrilarak
sirasiyla % 11, 20, 43 ve 80 protein ihtiva eden esas
deneme dbnemine alinarak iki hafta stireyle beslenmis
ve deneme periyodunun sonunda digski ve kan
ornekleri alinmistir. Rasyondaki protein dizeyine
paralel olarak ginlik plazma irik asit miktarn ve
gunlik drik asit atiiminin arttigi; yine rasyon PER'i ile
Urik asit atilimi arasinda ters bir iliskinin varlig tespit
edilmistir (Tablo 1).

2- Rasyon Kalsiyumunun (Ca) Yiiksek Olmasi

Kanatllarda Ca'un  normal  athm  vyeri
bobreklerdir. Fazla Ca zamanla bébrek tubullerinde
birikerek bébrek fonksiyonlarinin bozulmasina ve
bobrek dokusunda harabiyete yol agarak gut olusumu
igin uygun bir zemin olusturur. Yumurta tavuklari,
rasyonlari ile aldiklari kalsiyumun biyiik bir kismini
yumurta yapiminda kullandiklar igin yiksek Ca'lu
rasyonlara yarkalara gore daha az duyarlidirlar.
Yarkalarda Ca'u yliksek rasyonlar ve IBV'in bazi
suslarinin ayr ayn veya beraber etkileri ile idrar
taslan olusabilir. Olusan bu taslar ureterleri tikayarak
gut olusturabilir. Yumurta tretimi de bébreklerden su,
Ca, P ve artik maddelerin atliminda dizensizlige
neden olmakta ve zamanla bdbrek dokusunda
harabiyete yol acabilmektedir (Anonim 1991 ).

3- Sodyum Bikarbonat Zehirlenmeleri

Yumurta tavuklarinda verim ve kabuk kalitesini
artirmak, sicak stresinin sebep oldugu alkoloz
olaylarini azaltmak amaciyla sodyum bikarbonat
kullanilmasi tavsiye edilmektedir (Anonim 1992).
Sodyum bikarbonat'in yitkksek dozlarn bébreklerde
harabiyete sebep olarak gut ihtimalini artirmaktadir.
Davison ve Wideman (1992) tarafindan 62 haftalik
yasta yumurta tavuklarinda rasyona 30 g/kg sodyum
bikarbonat ilavesiyle yapilan bir calismada
hayvanlarda 2 giin icinde su tiiketiminde ve mortalite
oraninda artma ile birlikte diare ve viseral gut
olgularina rastlanmistir. Baska bir calismada
(Mazurkiewicz ve ark. 1970) proteini yiiksek
rasyonlarla birlikte icme sularina %2.5-3 oraninda

sodyum bikarbonat katilan tavuklarda ig organlar
Uzerinde gdrilen Urat birikimlerinin daha belirgin
ortaya ciktig bildiriimektedir.

4-Susuzluk

Kesin olmamakla beraber susuzluk ve
dehidrasyon gut olusumu ile iligkilidir. Susuzluk
bébreklerden atilimi azaltarak atik maddelerin kanda
ve zamanla dokularda birikimine neden olmaktadir
(Mallison ve ark. 1984, Wideman ve Glahn 1987 ).

5-Vitamin A Yetersizligi

Vitamin A epitel koruyucu bir vitamindir.
Yetersizligi halinde epitel bltunligiu bozulmakta ve
uretral epitellerde metaplazi olusmaktadir. Bu
degisiklik bobrek fonksiyonlarini bozmakta ve buna
baghh olarak hiperirisemi ve gut meydana
gelebiimektedir (Coles 1986, Hafstad ve ark. 1978,
Mert 1991).

Tavuklarda vitamin A eksikligi ile gut olusumu
arasinda onemli bir baglanti vardir (Mert 1991).
Vitamin A eksikliginin 8-18 aylik tavuk ve horozlarda
guta sebep oldugu bildiriimektedir (Bokori 1966). Yine
yetersiz vitamin A igeren rasyonla beslenen piliclerde
iki ay icinde gut hastali§i semptomlari olusmakta ve
u¢c ay sonrada hayvanlar dlmektedir (Konstantinov
1970). Karaciger ve bobrekte vitamin A diizeyi 24.0
IU/g, dokularda 11.0 IU/g'dan daha asagiya
dustiginde nefritis, hiperlrisemi ve tipik gut
lezyonlari olusabilmektedir (Chandra ve ark. 1984).

6- Ure

Bazi yem dreticileri rasyonun ham protein
ierigini yuksek gdstermek icin broyler rasyonlarina
Ure katabilmektedir. Ure ihtiva eden rasyonlarin
veriimesi halinde ince barsaktan tre emilimi artarak
hiperdrisemi ve nefritis olusur. Hipertirisemi hem Urik
asit biyosentezinin artmasi hem de olusan bébrek
yetersizliginden  dolayr Grik  asitin  atliminin
azalmasindan meydana gelmektedir (Chandra ve
ark.1984).

Broylerde renal ve biyokimyasal degisikliklerin
incelendigi bir galismada, kontrol (%22.64 HP),
yiksek protein (% 42.28 HP), yiksek kalsiyum
(%3.37 Ca), Ure (%5) iceren ve vitamin A icermeyen
5 farkli deneme grubu olusturularak Chandra ve ark.
(1984) tarafindan 300 adet 18 gunlilk erkek civcivler
kullanilarak yapilan bir calismada; kontrol grubu
disindaki  gruplarda, cesiti organ ve doku
tahribatlarinin géstergesi olan Glutamat okzalasetat
transaminaz (GOT), Glutamat purivik transaminaz
(GPT), trik asit aktiviteleri ve miktarlari artmistir. Ureli
rasyonla beslenen hayvanlarda ince barsaklardan
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absorbsiyonun artmasi ile nefritis ve Uremi
sekillenmistir.

7-Hipervitaminozis D3

Vitamin D'nin kanath rasyonlarinda gereginden
fazla bulunmasinin gut olusumu icin hazirlayici rol
oynadidi bildiriimektedir (Coles 1986). Bilindigi izere
organizmada vitamin D ile Ca ve P arasinda siki bir
iligki vardir. Vitamin D; Ca/P orani , Ca ve P
depolanmasi, mobilize edilmesi, emilim ve
atiimasinda etkilidir. Bu sebeplerle bu vitamin fazlahg
ozellikle Ca'un bdbreklerde birikimine sebep
olmaktadir.

8-Mikotoksinler

Hiperlirisemi, gut ve benzer hastaliklarin
etiyolojisinde mikotoksinler Uzerinde de durulmaktadir
(Constantini 1989, Minbay ve ark. 1985). Kdfler belli
sartlar olustugunda yemlerde ve yiyeceklerde cok
kolay (reyebilmektedirler. Qosporein, okratoksin,
citrinin ve aflatoksin gibi mikotoksinler gesitli kanath
tirlerinde bdbreklerde harabiyet olusturarak guta
sebep olabilmektedir. Oosporein yemlerde kolayca
ureyebildiginden, bu mikotoksini igeren kifli misin
tiketen kazlarda, kiiflii tahillan tiiketen kuslarda ve bu
mikotoksin ile kontamine olmus rasyon tiiketen
piliclerde  kisa  sirede  akut viseral gut
olusturabilmektedir (Constantini 1989). Okratoksin ile
kontamine olmus musir tiiketen broylerlerde de
karaciger ve bobrek lezyonlariyla birlikte viseral gut
sekillenmektedir (Schlosberg ve ark. 1997). Yine
yumurta tavuklarinda cryptosporodiosis’e bagl olarak
visseral gut olusabilmektedir (Trampel ve ark. 2000).
Okratoksin insan yiyeceklerinde ve birada ¢ok c¢abuk
olustugundan gutlu sahislarin (erkeklerin) biytk bir
¢ogunlugunu c¢ok fazla oranda bira icenler
olusturmaktadir (Constantini 1989).

B-HASTALIKLAR
1- Idrar Taslan

Gut  hastaiginin  olusumunda  etkili olan
faktorlerden birisi de idrar taslan (Grolithiasis)
olusumudur. Kanath Grolithiasisi birden fazla etiyolojik
faktorin etkisi ile olusur. Idrar tasi olusumunda rol
oynayan faktdrler gutu olusturan sebeplerle ¢ok
benzerlik gésterir ve gutun olusumunda da onemli
role sahiptirler (Mallison ve ark. 1984).

Idrar tasi olusumu civciv, pilic ve olgun evcil
kanathlarda gérilen bir bobrek lezyonudur (Oldroyd ve
Wideman 1986). Cogunlukla kafeste yetistirilen
yumurta tavuklarinda olusmasinin yaninda daha az
olarak da civciv ve piliclerde géralir (Brown ve
ark.1987, Oldroyd ve Wideman 1986). Bodbrek
taglarinin yaygin olarak bulundugu durumlarda yarka
ve yumurta tavuklari higbir klinik belirti gostermeden
aniden o&lurler. Olim orani %2-50 arasinda degisebilir
(Wideman ve Glahn 1987). idrar tasi olaylarinda
hayvanlarin vicut agirliklarinda énemli bir degisiklik
olusmazken (Karasawa ve ark. 1991, Wideman ve
ark. 1985) bobrek dokusunda meydana gelen
harabiyete bagli olarak glomerulus sayilarinda azalma
meydana gelmektedir (Wideman ve Glahn 1987).

Rasyonun Ca-P orani idrar tasi olusumunda en
etkili sebeplerden birisidir. Ancak bunun yaninda
infeksiybz Bronsitis Viriis (IBV), Newcastle hastaligi

(ND) ve Adeno virus gibi bircok viral hastalik ve
etkende idrar tasi olusturabilmektedir. Urolithiasis’in
kanatlilarda ilk olarak Biyik Britanya'da genis oranda
ortaya ciktigi ve burada hastaligin ortaya cikisinda en
cok IBV'nin etkili oldugu bildiriimekte, buna karsin
ABD' de birincil sebep olarak fosfor oraninin etkili
oldugu belirtiimektedir (Mallison ve ark. 1984).
Kanathlarda gut ile Grolitiasis arasinda siki bir iliski
mevcut olup, tavuklarin susuz kalma ve dehidrasyon
anlarinda, urik asit kristalleri Uriner kanallarda ¢cokerek
zamanla tas sekillenmesine ve idrar akiminin
engellenmesi ile olusan Uremi sonucu Slimlere yol
acmaktadir (Matsubara ve ark. 1989, Rock ve ark.
1986, Wideman ve ark. 1983, Minbay ve ark. 1985,
Fitz-Coy ve ark. 1988, Sénmez 1992). Urik asidin
triner kanallardan atilamamasi  sonucu  kan
plazmasindaki miktan yilikselmekte ve buna bagh
olarak bobrek loblarinda basing atrofisi sekillenmekte,
atrofik loblarin fonksiyonunu diger loblar kompenzatris
hipertrofisi ile karsilamaya calismaktadir (Fitz-Coy ve
ark. 1988, Mallison ve ark. 1984, Wideman ve ark.
1983).

Yumurta tavuklarinda gortlen gut hastaligi ile
urolithiasis arasindaki iligkiyi belilemek amaciyla
yapilan bir calismada (Sénmez 1992), gut hastaligina
yakalanmig hayvanlarin tamaminda bobrek ve
treterlerde tas belirlenmesi hastaligin drolithiasisden
kaynaklandigimt  ortaya koymustur. Baska bir
calismada da (Oldroyd ve Wideman 1986),
urolithiasisin  etiyoloji ve patogenesinde IBV ve
rasyonda Ca'un yiiksek olusunun etkili oldugu, bdbrek
lezyonlarinin IBV nefritisi ile birlikte gelistidi ve olusan
dejeneratif bolgelere Ca'un daha kolay yerleserek tas
olusumuna sebep oldugu belirtilmistir.

Rasyonda Ca'un yiksek, degerlendirilebilir P
dlsik olmasi Ca'un idrar tasi olusumu Gzerine etkisini
artirmaktadir. Yiksek Ca'un yarkallk déneminde
sebep oldugu bobrek yikimi, hayvanlar yumurtlama
dénemine eristiklerinde idrar tasi olusumuna sebep
olabilmektedir. Bir yilik ticari yumurta verimi
periyodunun sonuna dogru tavuklarda verim
dismesine ragmen bazen rasyon degisikligine
gidilmez. Bu durumda rasyondaki fazla kalsiyum
yumurta kabugu yapiminda geregdi gibi kullanilamadigi
icin idrar tasglan olusur (Wideman ve Glahn 1987).
Kanatlilarin bébreklerinin 1/3 ( fonksiyonel durumda
ise idrar taslari olusmus olsa bile verimlilikleri devam
edebilir (Mallison ve ark. 1984, Wideman ve ark.
1983).

2- Infeksiyoz Bronsitis:

IBV'nin bazi suslar nefrotoksik olup hayvanlar
yasaminin ilk dénemlerinde virusa maruz kalirlarsa
daha siddetli bir bébrek harabiyeti sekillenir. Verim
periyodundaki kanatlilara biraz daha yiiksek Ca iceren
rasyonlar verilir. Yumurtlama olay! da tavuklarda bir
stres olusturmaktadir. IBV ve s6z konusu bu faktorler
biraraya geldiginde bobreklere ¢cok daha fazla bir stres
yiki biner ve fonksiyon kaybi sonucu gut tablosu
olusur. (Anonim 1991 ). Niznik ve ark. (1985)'nin
yaptiklan bir calismada beyaz Leghorn yarkalarina 4
haftalik olduklarinda %3.25 Ca ve %0.4
degerlendirilebilir P iceren yumurta tavugu rasyonu ve
10. hafta basinda da IBV'nin bébreklere yerlesen susu
verilmis; kontrol grubu hayvanlara ise %1 Ca, %0.6
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degerlendirilebilir P igceren pilic bulyitme rasyonu
yediriimis ve kontrol grubu hayvanlar IBV'ye kars
asilanmistir. 18. hafta sonunda yapilan otopsilerde
deney grubu hayvanlarda %32.5 oraninda tipik idrar
tasi olustugu gozlenmistir.

3. Mavi ibik Hastahg
Mavi ibik hastaligi gut olusumunda hazirlayici rol
oynamaktadir (Hafstad ve ark. 1978).

C-STRES

Kanatllarda g¢evre 1sisina bagh olarak viicut
isisinin digmesi veya yikselmesi stres olusturur.
Vicu! isisinin dismesi dzellikle ¢bziinmis durumda
0 an unik asit tuzlarinin gékmesini kolaylastirir. Yapilan
viro galigmalarda, fizyolojik tuz yogunluklarinda
isimin  disdrdlmesinin - monosodyum  dratin  hizla
¢cokelmesine neden oldugu géralmistir. Bu durum gut
artritisinin daha c¢ok perifer bolgelerde (ayaklarda)
olugsmasinin bir agiklamasi sayilabilir (Currey 1980,
Pennes ve Martel 1986). Ayrica tasima islemleri de
kanatlilarda gut olusumuna sebep olabilmektedir
(Mallison ve ark. 1984).

D-KOTU BAKIM SARTLARI
Gut k&t bakim ve besleme sartlarina bagl olarak
da olusabilmektedir (S6nmez 1992).

E-HAREKETSIZLIK
Kanatlilarda kafeste hareketsiz kalma da gut

olusumunda etkili olabiimektedir (Rao ve Acharjyo
1991).

F-MEVSIM

Soguk ortamlarda kanda c¢éziinmis halde
bulunan tratlarin daha kolay ¢oktiigi bildirimektedir
(Currey 1980, Pennes ve Martel 1986). Gut
hastaliginin mevsimlere gore olusum derecesini
incelemek amaci ile Japonya'‘da yapilan bir ¢calismada
(Karasawa ve ark. 1991), yaz mevsiminde 158 adet,
kis mevsiminde 222 adet broyler incelenmis ve
aragtirmada o6ncelikle hayvanlanin yaslan ile gut
insidansi arasindaki iliski ele alinmistir. En yiksek
insidansin (%28) kis mevsiminde 2 gunlik yastaki
hayvanlarda olustugu, bunu takiben 3, 4 ve 5 giinliik
yaslarda insidansin sirasi ile % 20, % 18, %15
seklinde bir oran gosterdigi belirlenmistir.

G-BAZI ILAGLAR

Kanatllarda aminoglikozidik antibiyotikler ve
nefrotoksik ilaglar yiksek serum drik asit seviyesi ile
sonuclanan tubuler nekrosis’e sebep olabilmektedir
(Coles 1986). Insanlarda da cesitli ilaglar akut gut
olusturabilir. Presipite olmus tiamin klorid, penisilin,
insdilin, didretikler ve ACTH'a karsi duyarlilik
(idiosinkrazi) seklinde cevap olusabilir (Holmes 1985).

H-TUMORLER

Bobregin kéti huylu tamorleri de hipertrisemi ve
gut olusturabilmektedir (Coles 1986).

II-GENETIK FAKTORLER
A-BAZI KALITSAL BOZUKLUKLAR
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Bazi arastincilar  kanatllarda gut hastaliginin
olusmasinda birgok hazirlayici faktériin - yaninda
genetik o6zelliklerinde rol aldigim belirtmektedirler
(Mert 1991, Minbay ve ark. 1985, Decuypere ve
Verstegen 1999). Artikular gut normal protein dizeyi
iceren rasyonlarla beslenen klguk leghorn tavuklarda
kromozomlara bagll olarak olusabilmektedir (Mert
1991). Tavuklarda gut olusumunun metabolik temelini
beliremek amaciyla yapillan denemelerde gut
hastaligina duyarli tavuklarda, hastaliktan etkilenen
bobreklerden urik asitin suztlmemesine bagl olarak
gutun gelistigi ve bu &zelligin duyarli hayvanlarda
daha ylksek ve genetik karakterde oldugu ortaya
konulmustur. Seleksiyonla ayinmi yapilan duyari
tavuklarda protein  dlzeyi normal rasyonla
beslendiklerinde herhangi bir bozukluk
goralmemektedir. Buna karsin proteini yiiksek rasyon
tiketen duyarli tavuklarda gut olaylarinin %100
oraninda, duyarli olmayan tavuklarda ise %30
oraninda olustugu bildirilmektedir (Peterson ve ark.
1971).

Kanatl artikuler gutunda azalan Grat klirensinin
(stzllmesinin)  etiyolojisini  belirlemek  amaciyla
genetik olarak farkh kan Urik asit diizeyine sahip
tavuklar kullanilarak ¢alismalar yapilmistir. Kan urik
asit dizeyi yliksek hayvanlardan izole edilen bdbrek
tubulleri ile yapilan laboratuvar ¢alismalarinda rik asit
ve p- aminohiplrik asitin normal hayvanlardan izole
edilenlere gbre daha az miktarda absorbe edildigi
belilenmistir (Austic ve Cole 1976, Kuo 1986).
Insanlarda hiperiirisemi ve gutun olusmasinda degisik
karakterde kalitsal bazi enzim bozukluklar (Lesch-
Nyhan sendromu, fosforibozol pirofosfat sentetaz
aktivitesinin artmasi, Von Gierk hastaligi, alfa 1-2
globulin yetersizligi gibi) rol oynamaktadir (Holmes
1985, Pennes ve Martel 1986, Wilson ve Kelley 1983)

BULGULAR

Yumurta tavuklaninda ozellikle yumurta verimi
déneminde goriilen gut hastaliginda genel durum
bozulmakta, yumurta verimi dismekte ve %15-30
oraninda mortalite ile onemli ekonomik kayiplar
olugsmaktadir (Hafstad ve ark. 1978, Minbay ve ark.
1985).

1-Klinik Bulgular

Gut hastaliginda klinik bulgular gutun formuna
gore az c¢ok degisiklik gosterir. Viseral gutta;
hayvanlarda genel durum bozulmasi, paralizler,
anoreksi, depresyon, dermansizlik, zayiflama,
uyusukluk, dehidrasyon gibi genel semptomlar
goéraldr. Bu formda hayvanlar ya aniden ya da
zayiflayarak yavas yavas 6lurler (Minbay ve ark. 1985,
Panigraphy ve Butcher 1985, Sénmez 1992). Artikuler
gutta; topallik, kafeste hareketsiz kalma ve biyik
oranda kiriklar gorulir. Eklem vyerleri sicak, sismis
durumda olup yumusaktir. Hareketle birlikte artan bir
agn vardir (Panigraphy ve Butcher 1985).

2-Patolojik Bulgular
Viseral gutta, cesiti nedenlerle bébreklerin
fonksiyonlanini yitirmesi ve plazmada irik asidin
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artmasina bagl olarak, lezyonlar genellikle bébrek,
karaciger, kalp, perikardiyum ve hava keseleri gibi
organlarin serozalarinda ya da parenkimlerinde (rat
kristallerinin birikmesi seklinde ortaya cikar (Hafstad
ve ark. 1978, Mert 1991, Panigraphy ve Butcher 1985,
Sonmez 1992 Wideman ve ark. 1983). Otopsilerde
gut hastaliginin viseral seklinin kesin tammi igin
bobrekler, karaciger kapsull ve kalp kesesinde urik
asit birikintilerinin gorilmesi tipik ve patognomik kabul
edilmektedir (Brown ve ark.1987, Fitz-Coy ve ark.
1988). Borek tubulleri ve dreterler Gratlarla dolu
oldugu igin gergin ve genislemis durumdadir (Brown
ve ark.1987, Fitz-Coy ve ark. 1988, Hafstad ve ark.
1978). Bébreklerde glomerolonefritis  tablosunun
yanisira seroz zarlar ile i¢ organlarda fokal, dissemine
nekrotik doku reaksiyonlari gelismektedir. Bu doku
reaksiyonlarinda goézlenen trat granulomlari, trik asit
kristalleri, heterofil |6kosit, lenfosit, monosit ve
yabanci cisim dev hicrelerinden olusmustur (Fitz-Coy
ve ark. 1988, Mallison ve ark. 1984, Wideman ve ark.
1983). Yapilan bir ¢alismada (Minbay ve ark. 1985),
gut hastaligi gorulen tavuk isletmelerinden elde edilen
tavuklarin otopsileri yapilmis ve incelenen 68 tavugun
hemen hepsinde viseral ve artikuler gut igin tipik
sayilan bulgular elde edilmistir.

Gut, kuslardan en ¢ok muhabbet kuslari ve su
kuslaninda gordlir. Kuslarda yapilan calismalarda
(Das ve ark. 1992, Rao ve Acharjyo 1991) tipik gut
lesyonlarina ozellikle yasl kuslarda, i¢ organlarda ve
eklemlerde rastlanmistir. Kuslarda gorilen gut
olaylarinda lezyonlar ¢ogunlukla karaciger, bébrekler
ve akcigerde sekillenmektedir (Das ve ark. 1992).

3-Biyokimyasal Bulgular

Gut hastaligi goriilen tavuklarda klinik semptomlar
ve otopsi bulgular ile kandaki udrik asit duzeyi
arasinda bir iligki dikkati cekmektedir. Saghkl 20, gut
hastaligi semptomlari gdsteren 40 hayvandan elde
edilen bazi biyokimyasal degerler Tablo 2' de
verilmistir (Mert 1991). Yapilan ¢alismalarda kan urik
asit duzeyi saglikli broylererde 5-11 mg/dl, klinik
semptomlarin siddetine goére degismekle beraber
hastalikh broylerlerde 23.25-75.89 mg/dl degerleri
arasinda (Minbay ve ark. 1985, Sénmez 1992);
saglkll yumurta tavuklarinda 4.87 mg/dl, hafif klinik
semtom gdsteren broyler ve yumurta tavuklarinda
8.27-21.4 mg/dl olarak tespit edilmistir (Minbay ve ark.
1985). Kan Urik asit dizeyi 2 hafta slreyle 15 mg/dl
seviyesinde bulunan kanatlilarin  hemen hemen
hepsinde gut tofileri olusur. Kuslarin %20 protein
iceren rasyonla 6 hafta beslendikten sonra yapilan
otopsilerinde, tendolarda, periartikuler dokularda tofiler
goruldaglu ve serum drik asit dizeyinin 15 mg/dl'nin
tzerinde oldugu belitiimektedir (Hafstad ve ark.
1978).

4-idrar tasi bulgulan

Kanath Urolitiazisinde belirlenen idrar taslarinin
morfilojik  &zellikleri  arastiricilarin =~ bulgularinda
benzerlik géstermektedir (Brown ve ark.1987, Mallison
ve ark. 1984). Idrar taslarinin kimyasal bilesimleri
kalsiyum (Brown ve ark.1987), kalsiyum-amonyum
(Wideman ve Glahn 1987) veya kalsiyum sodyum urat
(Oldroyd ve Wideman 1986) yapisindadir. Bunlarin
disinda bazi taglarda fosfat, karbonat, ksantin ve
sistin’e de rastlanabilmektedir (S6nmez 1992).

TANI

Kanatlilarda gorilen gut olaylarinda her iki formun
tanisi su kriterlere gore yapilir (Panigraphy ve Butcher
1985).

1- Toplu halde, gbzle gorilebilir Grik asit
kristalleri,

2- Mikroskopik incelemede igne seklindeki
kristallerin ya da tofi denen amorf
kristallerinin gértlmesi,

3- Murexide testi: Bu test igin lam Uzerine
lezyonlu bdlgeden bir miktar numune alinir. Bir damla
nitrik asit damlatilir. Nitrik asidin etkisiyle yavas yavas
buharlagma ve soguma meydana gelir. Bunun zerine
bir damla amonyak eklenir. Kirmizi bir renklenme (rat
kristallerinin varligini gosterir.

KORUNMA ve TEDAVI

Hasta hayvanlarin prognozu olduk¢a kétdiddr.
Uratin kendisi toksik olmayip dokular (izerinde
mekanik basing yaparak etkili olur. Basinca baglh
olarak olusan agri uygulanan tedavilerle azaltilabilir.
Ancak hastaligin  tedavisi mimkin degildir.
(Panigraphy ve Butcher 1985).

Idrar tasi olaylarinda &lim orani rasyondaki Ca ve
protein oraninin azaltiimasi ile dusurilebilir. Fakat bu
uygulama yumurta veriminin diismesine neden olur.
Hasta hayvanlarin igme sularina vitamin-mineral
karisimlarinin  eklenmesinden sonra idrar tasi
olaylarinda azalma ile beraber iyilesme gorilebilir
(Mallison ve ark. 1984, Wideman ve ark. 1983).
Bobrekler aktif vitamin D metabolitlerinin  Gretim
bolgeleri oldugundan tahribata ugramis bobrekte
ozellikle D vitamini sentezi yapilamayacagindan
hayvanlar rasyonlarina katilacak vitamin ilavelerine
ihtiya¢ duyarlar (Wideman ve ark. 1983). Viseral gutta
6limin ani olmasi sebebiyle kayiplar azaltmak amaci
ile bobrek fonksiyonlarini bozan faktorlerin etkisini en
aza indirmek icin tedbirler alinmaldir. BV
asilamalarinda bobreklerde en az harabiyet yapacak
bir asi kullaniimalidir.

Tablo 2. Saglikli ve Gutlu Tavuklardan Elde Edilen Kan Plazma Analizleri.

Gutlu
Total Protein, % g 4.60+0.38 5.98+0.39**
Urik asit, % mg 10.19+1.02 38.09+2.52**
Bikarbonat, mEqg/I 27.37+2.49 35.75+1.64**
Vitamin A, % mcg 42.20+6.94 33.55+4.54*
Kalsiyum, % mg 8.8310.40 8.25+0.37*

*: Onemsiz, **:p<0.05, ***: p<0.001
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Hayvanlarin ihtiyaci olmadikca rasyon Ca dizeyi
artinimamalidir. Yumurtlama periyodu baslamadan iki
hafta 6nce Ca dizeyinin yumurta tavugu rasyonu
duzeyine cikariimasi gecerli bir uygulama seklidir.
Rasyonda iyi kalitede tahillarin kullaniimasi ve
yemlerin uygun sartlarda depolanmasi, hayvanlan
mikotoksin intoksiyonuna karsi  korur. Yumurta
tavuklarinda kontrol amaci ile alinan tum tedbirlere
ragmen azda olsa bir gut olusumu her zaman
beklenmelidir (Anonim 1991 ). Yapilan bir ¢calismada
(Minbay ve ark. 1985), gut olaylarimin géraldigu
yumurta tavugu isletmelerindeki sirllerde tedaviye
icme suyu ile beraber vitamin A verilmesi ile
baglanmis ve bu sagaltima 3 gin devam edilmistir.
Sonra yem icinde ylksek diizeyde vitamin A (10000
IUtavuk) ve metabolizmayi diizenleyici olarak ilave B
grubu vitaminleri bir hafta sure ile verilmistir. Bu
sagaltim sonucunda hastalikh strilerde &lim
oranlarinin  azaldigi yumurta verimlerinin  arttig
behrtenmistir.

Kalsiyum taslarinin bdbrek dokusunda neden
olduklart  yikim idranin  alkaliye dénmesi ile
sonuglanmaktadir (Wideman ve Glahn 1987). Bu
nedenle Ca'u ylksek rasyonlarla beslenen piliclerde
olusan Ca Urat taslarindan korunmak amaci ile idrarin
asitlestirimesi onerilmektedir (Oldroyd ve Wideman
1986). Ancak bu amagcla rasyonun asitlestiriimesinin
yararindan c¢ok zarari da olabilmektedir. Rasyona
katilacak amonyum kloriir, su tiketiminin ve idrarin
dolayisiyla althk 1slanmasinin  artmasina neden
olmakta ve bobrekleri ileri derecede harabiyete
ugramis olan kanathlar artan idrar birikiminin
bobreklere yiikledigi stresi karsilayamamaktadiriar.
Eger idrar tasi olusumu bébrek kapasitesinin
azalmasina neden olmus ise yemin asitlendiriimesi
hayvanin durumunu daha da kotiilestirerek nefrojenik
metabolik asidozis olaylarinin olugsmasina sebep
olabilir. Metabolik asidozis nedeni ile yumurta kabugu
kalitesinde de bozulmalar ortaya c¢ikar (Wideman ve
Glahn 1987).

insanlarda gut hastaliginin tedavisinde olumiu
sonuglar veren Allopurinol'lin (Currey 1980, Frederick
1991, Tuna 1982) kanath gutunda kullaniimasina
yonelik bir calismada (Ueno ve ark. 1988) hayvanlara
yuksek protein (%40) iceren rasyon verilmis ve gutlu
hayvanlara allopurinol uygulamasi kan drik asi,
karaciger PRPP-az (karaciger fosforibozil pirofosfat
amidotransferaz)  dlzeylerini 6nemli  dizeyde
disurmustir.
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