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ÖZET 

 

AMONYUM SÜLFAT’IN ULUDAĞ KURBAĞASI (Rana macrocnemis) LARVALARI 

ÜZERĠNDEKĠ AKUT TOKSĠKOLOJĠK, MORFOLOJĠK VE HĠSTOPATOLOJĠK 

ETKĠLERĠ 

 

BÜġRA KARACA 

 

Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi 

Fen Bilimleri Enstitüsü 

Biyoloji Ana Bilim Dalı 

Yüksek Lisans Tezi 

DanıĢmanı: Doç. Dr. Nurhayat ÖZDEMĠR 

 

Bu çalıĢmada Mayıs 2013 tarihinde Rize-Ovit Dağı mevkiinden (2695 m) toplanan Rana 

macrocnemis (Uludağ kurbağası) türüne ait yumurtalardan elde edilen Gosner 25. evredeki 

larvalara değiĢik konsantrasyonlarda (0, 50, 75, 100, 150, 250, 500 mg/L) 4 gün boyunca 

uygulanan amonyum sülfat tarım gübresinin morfolojik ve histopatolojik etkileri incelenmiĢtir. 

Amonyum sülfatın LC50 değeri 436.623 mg/L olarak hesaplanmıĢtır. Ġstatistiksel analizler 

sonucunda boy ve ağırlık bakımından gruplar arasında önemli farklılıklar gözlenmiĢtir. Ayrıca 

amonyum sülfat tarım gübresinin Rana macrocnemis larvalarını davranıĢsal ve fizyolojik olarak 

olumsuz yönde etkilediği, konsantrasyon miktarı arttıkça beslenme oranının azaldığı hatta 

beslenmenin olmadığı, yüzmede yavaĢlama, ters yüzme, ölüm, pigment kaybı, ödem birikimi 

olaylarının arttığı görülmüĢtür. Ayrıca histopatolojik olarak incelenen mide, karaciğer ve 

bağırsak kesitlerinde epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, vakuolizasyon, ödem, pigmentasyon, 

nekrosis ve bağ doku artıĢı ve dilatasyonun ortalama görülme yüzdelerinin konsantrasyon 

miktarına bağlı olarak arttığı gözlenmiĢtir. Sonuç olarak 96 saatlik akut deney sonunda; 

amonyum sülfat’ın Rana macrocnemis larvaları üzerindeki morfolojik, davranıĢsal, 

histopatolojik ve akut toksikolojik etkileri ilk defa açığa çıkarılmıĢtır.  
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ABSTRACT 

 

ACUTE TOXICOLOGIC, MORPHOLOGICAL AND HISTOPATOLOGICAL 

EFFECTS OF AMMONIUM SULPHATE ON THE LARVAL DEVELOPMENT OF 

ULUDAG FROG (Rana macrocnemis) 

 

BÜġRA KARACA 

 

Recep Tayyip Erdoğan University 
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Department of Biology 

Master Thesis 

Supervisor: Doç. Dr. Nurhayat ÖZDEMĠR 

                                                            

In this study, morphological and histological effects of applied agricultural fertilizer ammonium 

sulfate in different concentrations (0, 50, 75, 100, 150, 250, 500 mg / L) on the  larvae in stage 

Gosner 25 obtained from eggs of Rana macrocnemis (Uludağ frog) for 4 days collected from 

Rize-Ovit Dağı on May 2013 were examined. The LC50 value of the ammonium sulfate was 

calculated as 436 623 mg / L. Significant differences were observed between the groups in 

terms of height and weight in the statistical analysis. Additionally, it was observed that 

agricultural fertilizer of ammonium sulfate effects Rana macrocnemis larvae behavioral and 

physiological adversely, the feed rate was decreases by the concentration increases, even where 

there is no feeding, slow swimming, reverse swimming, death, pigment loss, and increase of 

edema accumulation. In addition, epithelial degeneration and loss, vacuolization, edema, 

pigmentation, necrosis and increased connective tissue and the average percentage seen of 

dilatation was observed during the histopathological examination of the stomach, liver and 

intestinal sections depending on the amount and concentration of the fertilizer. As a result, at the 

end of 96-hours acute experiments; the morphological, behavioral, histopathological and acute 

toxicological effects of the agricultural fertilizer ammonium sulfate on larvae of Rana 

macrocnemis were revealed for the first time. 
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Keywords: Ammonium sulfate, Rana macrocnemis, acute effects, histopatological,   

development 
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1. GENEL BĠLGĠLER 

 

1.1. GiriĢ 

 

Amfibi populasyonlarında dünya çapında ciddi bir azalıĢ gözlenmiĢtir. Bu 

azalmalar son 25 yılda daha dramatik bir hal almıĢtır ve amfibilerin diğer omurgalı 

sınıflarından daha fazla tehdit altında olduğu rapor edilmiĢtir (Beebee ve Griffiths, 

2005).   

 

Özellikle insanların yoğun olarak yaĢadığı yerlerde amfibiler çeĢitli tehditler 

altındadır (Collins ve Storfer, 2003; Beebee ve Griffiths, 2005; Gürkan ve Hayretdağ, 

2009). Bunlar arasında fungal ve bakteriyal salgın hastalıklar, kuraklık, sıcaklık 

değiĢiklikleri, habitat tahribi ve parçalanması, egzotik türler, ağır metaller, asit 

yağmurları ve iklim değiĢimi bulunmaktadır (Barinaga, 1990; Dunson vd., 1992; Howe 

vd., 1998; Adams, 1999; Hayes vd., 2002; Langan, 2003). Doğal yaĢam alanlarının, 

tarım uygulamaları gibi antropojenik etkiler sonucu birçok yönden kirlenmiĢ olması 

muhtemeldir (Johansson vd., 2006). Bu faaliyetler sırasında kullanılan birçok kimyasal 

maddenin de sucul ortamlarda olumsuz etkileri bulunmaktadır (Garcia-Munoz vd., 

2009; Gürkan ve Hayretdağ, 2009).  

 

Diğer sucul omurgalılar ile karĢılaĢtırıldığında, amfibiler tarım alanları etrafında 

sığ, durgun ve geçici göletlerde ürediklerinden dolayı daha büyük risk altındadırlar. 

Amfibilerin embriyonik ve larval dönemleri sucul ortamlarda geçtiği için kimyasal 

kirleticilere karĢı son derece hassastırlar (Rowe vd., 2003). Üstelik hayatları boyunca 

sucul ve karasal ortamlarda yaĢadıkları için ve derileri de son derece hassas ve geçirgen 

olduğundan çevresel değiĢikliklerin etkilerini anlamak için yapılan çalıĢmlarda oldukça 

iyi birer biyo-belirleyicilerdir (Wyman, 1990; Lips, 1998).   

 

Daha önceki çalıĢmalarda, tarımsal uygulamalar sırasında kullanılan bazı pestisit 

ve kimyasal gübrelerin amfibi popülasyonlarında azalmalara neden olduğu 

belirlenmiĢtir (Van Dam vd., 1998; Marco ve Blaustein, 1999; Davidson vd., 2001; 

Sparling vd., 2001; Davidson, 2004; Ezemonye ve Ilechie, 2007; Sayım, 2007; Sparling 

ve Fellers, 2007; Bernabo vd., 2008; Kang vd., 2008; Gürkan ve Hayretdağ, 2009). 
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Pestisit formundaki kimyasallar ve gübreler eskiye oranla günümüzde çok fazla 

kullanılmakta ve önemli bir kirletici olarak karĢımıza çıkmaktadır. IUCN Red List’deki 

(2008) nesli tükenmekte olan türlere tehdit olarak ilk iki sırada, habitat kaybı ve çevre 

kirliliği gösterilmektedir (Mann vd., 2009) (ġekil 1). 

 

 
ġekil 1. Amfibilerin tehdit unsurları (Mann vd., 2009).   

 

Kimyasal gübreler baĢta olmak üzere gübre kullanımının suların kirlenmesi 

üzerine etkili olduğu bilinmektedir. Özellikle nitratlı gübreler, genel olarak da azotlu 

gübrelerin yoğun kullanımı sonucu yeraltı ve yerüstü sularının nitrat içeriği artmaktadır 

(Hatipoğlu vd., 1996). Bu Ģekilde bulaĢan nitrat doğada uzun yıllar canlılar üzerinde 

olumsuz etkisini sürdürür. Nitrat içeriği yüksek mera bitkilerini yiyen hayvanların, 

sebze ve meyveleri yiyen insanların sağlıklarında önemli olumsuz etkileĢimler ortaya 

çıkar. Göl ve denizlerimizde balıkların giderek azaldığına, akarsu ve derelerde kurbağa 

seslerinin kesildiğine sıkça tanık olunmaktadır. Bu olgunun bir önemli nedeni de tarım 

topraklarına gereğinden çok fazla miktarlarda uygulanan kimyasal gübrelerdir.   

 

Amfibi popülasyonları hakkındaki araĢtırmalar, populasyon azalmasıyla tarımsal 

bölgeye yakınlık arasında bir iliĢki olduğunu göstermiĢtir (Bishop vd., 1999; Joly vd., 
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2001; Davidson, 2004). Pestisit ve gübre gibi tarımsal kimyasalların kullanımı çeĢit, 

kombinasyon ve miktar bakımından çeĢitlilik gösterir (Mann vd., 2009). Çoğu sucul 

ekosistemler gübre kullanımı sonucu azot kirliliğine maruz kalırlar. Azot; kanalizasyon 

atıklarından, sanayi atıklarından, kentsel yüzeysel akıĢ, atmosferik çökelme ve tarımsal 

uygulamalardaki azot bazlı gübrelerden dolayı ekosisteme girer (Camargo ve Ward, 

1992; Carpenter vd., 1998; Rouse vd., 1999). Yağmurla birlikte azot inorganik 

nitrojenik bileĢiklere dönüĢür (NH3/NH4
+
, NO2

-
, NO3

-
). Örneğin; Kuzey Amerika’nın 

göllerinden toplanan 8545 su örneğinin %19.8’inde nitrat (NO3
-
) konsantrasyonunun 

amfibilerde öldürücü olmayan etkilere yol açan doz miktarını aĢtığı gözlenmiĢtir (Rouse 

vd., 1999).   

 

Bu konularda amfibilerle ilgili yapılmıĢ birçok çalıĢma bulunmaktadır. Sulara 

karıĢan amonyum konsantrasyonlarının amfibi larvalarında çeĢitli anormalliklere sebep 

olduğu, aktivite kaybına yol açtığı belirlenmiĢtir. DüĢük konsantrasyonlarına uzun 

vadeli maruz kalındığında büyümeyi engellediği, ayrıca yüksek konsantrasyonlarına 

kısa vadeli maruz kalındığında da büyümeyi engellediği ortaya konmuĢtur (Hecnar, 

1995; Xu ve Oldham, 1997; Schuytema ve Nebeker, 1999a ve 1999b; Marco vd., 1999; 

Griffis-Kyle ve Ritchie, 2007; Burgett vd., 2007; Karaoğlu vd., 2010). Suni gübreler 

diğer kimyasallarla birlikte kullanıldıklarında, olumsuz etkilerinin sinerjistik biçimde 

arttığı da yapılan  çalıĢmalarla (Carey vd., 1999; Hatch ve Blaustein, 2000 ve 2003; De 

Solla vd., 2002; Karaoğlu, 2011) saptanmıĢtır. 

 

Hecnar (1995)’ın Bufo americanus, Pseudacris triseriat, Rana pipiens ve Rana 

clamitans larvalarına amonyum nitrat gübresinin akut ve kronik etkilerini 

değerlendirdiği çalıĢmasında, akut testte ölümün türden türe değiĢtiği gözlemlenmiĢtir. 

Ayrıca iki farklı B. americanus populasyonunun kirli bölgeden alınanında 4 günlük 

LC50 değeri 39,3 mg/L olarak belirlenirken, temiz bölgeden alınanda 13,6 mg/L olarak 

belirlenmiĢtir. Bunların dıĢında bu 6 türe ait larvalarda beslenmede azalma, yüzmede 

yavaĢlama ve dengesizlik, dokunmaya karĢı verilen tepkilerde gecikme, felç, gövdede 

çıkıntıların oluĢması, pigment kaybı, ödemlerin geliĢmesi, kuyrukta kıvrılma gibi 

anormallikler, ağırlıkta önemli düzeyde azalıĢ ve aktivite kaybı tespit edilmiĢtir. 100 

günlük kronik deneyde ise Pseudacris triseriata ve Rana pipiens’in 10 mg/L uygulama 
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grubundaki hayatta kalma oranında önemli düzeyde azalıĢ ortaya çıkarken, R. 

clamitans’ın hayatta kalma oranının etkilenmediği belirlenmiĢtir. 

 

Schuytema ve Nebeker’in (1999a) Pseudacris regilla ve Xenopus laevis 

larvalarına 4’er ve 10’ar gün amonyum nitrat, amonyum klor, amonyum sülfat ve 

sodyum nitrat uygulanarak gerçekleĢtirilen çalıĢmasında; P. regilla için amonyum nitrat 

ve amonyum sülfata ait 10 günlük LC50 değerleri sırasıyla 55,2 ve 89,7 mg/L olarak 

tespit edilmiĢtir. X. laevis larvaları için ise üç amonyum bileĢiğinin 10 günlük LC50 

değerleri; 45-64 mg/L arasında değiĢmekteydi. Sodyum nitratın 10 günlük LC50 

değerleri ise P. regilla larvaları için 266 mg/L, X. laevis larvaları için 1236 mg/L olarak 

belirlenmiĢtir. Ağırlık veya boy artıĢında önemli düzeyde azalıĢa sebep olan en düĢük 

amonyum konsantrasyonu P. regilla larvaları için 24,6 mg/L, en düĢük nitrat 

konsantrasyonu için ise 30 mg/L olarak tespit edilirken X. laevis larvaları için ağırlık 

veya boy artıĢında önemli düzeyde azalıĢa sebep olan en düĢük amonyum 

konsantrasyonu 99,5 mg/L, en düĢük nitrat konsantrasyonu ise 126 mg/L olarak 

belirlenmiĢtir. 

 

Gürkan ve Hayretdağ (2009), yaptıkları çalıĢmada bakır sülfatın Bufo viridis 

larvaları üzerindeki akut toksikolojik etkilerini morfolojik ve histolojik olarak 

incelemiĢlerdir. Gosner 21. evredeki B. viridis iribaĢları farklı konsantrasyonlarda (0,01, 

0,05 ve 0,1 mg/L) bakır sülfata 120 saat süreyle maruz bırakılmıĢlardır. Bakır sülfatın 

LC50 değeri 0,058 mg/L olarak hesaplanmıĢtır. Morfolojik ölçümler, bakır sülfatın 

larval geliĢim ve büyümede gerilemeye neden olduğunu göstermiĢtir. Histolojik 

kesitlerin, özellikle baĢ bölgesinden geçen enine kesitlerinde ödem gözlenmiĢtir (≥0,01 

mg/L CuSO4). Bununla birlikte karaciğerde hepatoselüler dejenerasyon, mide ve 

bağırsak epitel hücrelerinde hasar, somit taslaklarında deformasyon ve anomaliler 

gözlenmiĢtir (≥0,01 mg/L CuSO4). 0,05 ve 0,1 mg/L CuSO4 uygulamasının yapıldığı 

gruplardaki larvalarda, uyaranlara daha az tepki verme, denge kaybı ve yüzme 

mesafesinin kısaldığı gözlenmiĢtir. 

 

Lawrence ve Isimo (2010) ise yaptıkları çalıĢmada, Bufo regularis türüne ait 

yetiĢkin bireyleri, Endosülfan ve Diazinon pestisitlerinin 0,25, 0,50, 0,75 ve 1 mg/L 

konsantrasyonlarına 96 saat boyunca maruz bırakmıĢlardır. Kontrol grubu ile diğer 
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gruplar arasında ortalama ölüm oranı bakımıdan fark olduğu (p<0,05) ve Diazinonun 

(LC50=0,44 mg/L), Endosülfandan (LC50=0,73 mg/L) daha toksik olduğu gösterilmiĢtir. 

Endosülfan ve Diazinon için güvenli konsantrasyonlar sırasıyla 0,07 ve 0,04 mg/L 

olarak elde edilmiĢtir. Aynı zaman da pestisitlerin doza bağımlı olarak biçimsel ve 

davranıĢsal anormalliklere sebep olduğu ve daha belirgin zehirlenme belirtilerinin 

Diazinonun yüksek konsantrasyonlarında olduğu gözlenmiĢtir. 

 

Karaoğlu (2011) ise Pelodytes caucasicus (Kafkas kurbağası) larvalarına 

amonyum nitratın doğada rastlanması mümkün düĢük konsantrasyonlarını (0, 5, 10, 15, 

20, 25 mg/L) kronik olarak 70 gün, yüksek konsantrasyonlarını ise (0, 50, 75, 100, 150, 

250, 500 mg/L) akut olarak 15 gün uygulamıĢtır. Ayrıca deneylerde nitrat kirliliği 

açısından iki farklı habitattan elde edilen iki farklı populasyon kullanılarak kirli ve 

temiz bölgelerden alınan bu populasyonların amonyum nitrata karĢı oluĢturduğu 

tepkilerde farklılık olup olmadığı da test edilmiĢtir. Sonuçlar neticesinde amonyum 

nitrat gübresinin hem kronik hem de akut düzeyde Kafkas kurbağası larvalarına ait iki 

populasyonda da büyümeyi engellediği, davranıĢsal ve fiziksel çeĢitli anormalliklere ve 

ölümlere yol açtığı belirlenmiĢtir. Fakat ölüm ve anormallik olaylarının her ikisinin de 

temiz bölge populasyonunda kirli bölge populasyonuna kıyasla önemli düzeyde fazla ve 

erken baĢladığı belirlenmiĢtir. Ayrıca temiz bölge populasyonunun LC50 değeri 170 

mg/L, kirli bölge populasyonunun LC50 değeri ise 204 mg/L olarak tespit edilmiĢtir. Bu 

veriler sonucunda kirli bölge populasyonunda amonyum nitrata karĢı direnci arttıran bir 

adaptasyon geliĢtiği kanısına varılmıĢtır. 

 

Paunescu vd. (2012)’e göre, Pelophylax ridibundus türüne ait eriĢkin bireylerin 

kullandığı çalıĢmaları, (1) 6,5‰ tuz solüsyonuna bırakımıĢ kontol grubu, (2) bireylerin 

vücut ağırlığına oranla Talstar 10EC’ye maruz bırakılmıĢ (0,5 mg bifenthrin/g) 

gruplarından oluĢmuĢtur. 3 hafta boyunca 2 günde bir toksik madde (Talstar 10EC) 

enjeksiyon ile periton içine enjekte edilmiĢtir. Deney bitiminde karaciğer ve böbrek 

çıkarılarak histopatolojk olarak incelenmiĢ ve kontrol grubunun karaciğer ve böbrek 

dokularında hiçbir değiĢiklik gözlenmemiĢtir. Talstar 10 EC’ye maruz kalan grubun ise 

karaciğer dokusunda; parankimde küçülme, pigment farklılaĢması, eritrositlerin 

hemolizi, kılcal damar geniĢlemesi ve sitoplazmada lipit birikimi gözlenmiĢ olup böbrek 
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dokusunda; pronefrik tübülde vakuolizasyon, kılcal damar ve bowman kapsülünün 

geniĢlemesi, nekrozis ve tübüllerde fibrozis görülmüĢtür. 

 

Çakıcı (2013) Pelophylax bedriage türüne ait yetiĢkin bireyleri 96 saat boyunca 

karbarile maruz bıraktıktan sonra sindirim sistemindeki histopatolojik değiĢiklikleri 

incelemiĢtir. YetiĢkin kurbağalar 0,05, 0,1 ve 0,2 mg/g konsantrasyonlarda ağız yoluyla 

beslenmeye maruz bırakılmıĢtır. Histopatolojik değiĢiklikler orta (0,1 mg/g) ve yüksek 

(0,2 mg/g) doz gruplarında düĢük (0,05 mg/g) doz grubundan daha belirgin olduğu 

gözlenmiĢtir. Özofagus hücrelerinde vakuolizasyon, hücresel ĢiĢme, nükleer pinoz, 

karyolizis ve nekroz; yemek borusu bezi antrofisi ve özofagus bezinin çevresinde 

inflamatuar hücrelerin infiltrasyonu; mide bezlerinde ĢiĢlik, hücresel nekroz, sıkıĢık 

epitel hücre tabakası ve kanama; bağırsak içinde epitel hücre tabakasında düzensizlik, 

iltihaplanma ve nekroz ayrılması orta ve yüksek dozlarda gözlenmiĢtir. Sonuç olarak 

karbaril P. bedriage türünde sindirim sistemi ile ilgili olumsuz etkilere yol açtığı 

gözlenmiĢtir. 

 

Bridges ve Semlitsch (2000) Karbanil adlı kimyasal maddenin hem Rana 

türlerinin farklı populasyonlardaki etkisini incelemiĢtir. LC değerlerinin hem 

populasyon hem türler arasında farklılık olduğunu bulmuĢlardır. 

 

Gürkan ve diğerleri (2014), Pseudepidalea variabilis larvalarını 1, 5, 10, 25 ve 50 

μg/L kadmiyum klorüre maruz bırakarak 96 saat yürütülen deney sonucunda ölüm 

oranının artan konsantrasyonlara paralel olarak arttığını tespit etmiĢlerdir. 4 günlük 

LC10, LC50 ve LC90 değerleri sırasıyla 26,98, 35,35 ve 46,31 μg/L olarak belirlenmiĢtir. 

Ölü larvalar seçilip alınırken sağ kalan larvaların morfolojik ve histopatolojik 

incelemeleri yapılmıĢtır. Probit analizi değerlendirmesinde baĢlangıçta yapılan ölçümler 

ile deney bitiminde yapılan ölçümler arasında anlamlı farklar bulunmuĢtur. 

Histopatolojik inceleme sonuçlarında ise; solungaç katmanlarının birleĢmesi ve 

deformasyonu, pronefrik tübüllerin yapısında deformasyon, karaciğerde deformasyon, 

kanama ve vakuolizasyon gözlenmiĢtir.  

 

Karadeniz Bölgesi’nde çay tarımı yapılan yörede uzun yıllardan beri yoğun bir 

Ģekilde kullanılan amonyum sülfat gübresi, bu yörede topraklarının asitleĢmesinde 
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önemli rol oynamıĢtır. Asidik koĢullarda nitrifikasyon olayı çok düĢük düzeyde 

gerçekleĢse de amonyum sülfat toprakta nitrata yükseltgenmektedir (Kacar, 1992). Bu 

çalıĢmanın amacı da Rana macrocnemis larvaları üzerinde çay tarımında kullanılan 

amonyum sülfat suni gübresinin 96 saat boyunca 0, 50, 75, 100, 150, 250 ve 500 mg/L 

konsantrasyonlarına maruz bırakılarak akut toksikolojik, morfolojik ve histopatolojik 

etkilerinin araĢtırılmasıdır. 

 

1.2. Amfibiler Hakkında Genel Bilgiler 

 

Amfibiler; hem suda hem de karada yaĢadıklarından iki yaĢamlılar anlamına gelen 

Amphibia (Yunanca, Amphi=iki; Bios=yaĢam) adı verilmiĢtir (Kuru, 2001). Gerek 

morfolojik gerekse fizyolojik bakımından Balıklar ile Sürüngenler arasında yer alırlar 

(ġekil 2). Embriyolarının amniyon zarı içermemesi açısından balıklara, dört ayaklarının 

bulunması açısından da kara omurgalılarına benzerler. Amfibilerin habitatındaki 

değiĢiklikler, sucul ve otçul bir larvadan karasal ve etçil bir ergine dönüĢümü içerir. 

Bununla beraber, bazı kara kurbağaları hayatlarının çoğunu karada geçirirken diğer bazı 

amfibiler hayatları boyunca suda kalır. Genel olarak yumurtalar suda geliĢtiği gibi, larva 

evreside suda geçer; ergin evrede karaya çıkanların çoğu üreme zamanında suya gider 

(Özeti ve Yılmaz, 1994; Demirsoy, 2005). 

 

Vücutları tamamen çıplaktır: pul, tüy, kıl gibi deri türevleri bulunmaz. Yalnız 

Apoda (Bacaksız Kurbağalar)’da deri içinde küçük pullar bulunur. Derileri bol bez 

içerir. Bazı bezlerin saldığı mukus maddesi deriyi ıslak ve kaygan tutar. Zehir 

salgılayan bezler de vardır. Soğukkanlı (poikilotherm) hayvanlardır. Kalpleri iki 

kulakçık (atrium) ve bir karıncık (ventrikulus) olmak üzere üç gözlüdür. Alyuvarları 

oval ve nukleusludur. 

 

Amfibilerde; solungaç solunumu (larvada), akciğer solunumu (erginde), deri 

solunumu ve ağız içi-yutak boĢluğu solunumu (ergin ve larva formlarda) olmak üzere 4 

tip solunum görülür. Balıklarda su içindeki titreĢimleri almaya yarayan özel duyu organı 

sadece amfibi larvalarında ve tamamen sucul amfibilerde bulunur. ĠĢitme duyusu 

genelde Anura’lar da daha iyi geliĢmiĢ durumdadır. Çünkü Urodela’larda orta kulak 

bulunmaz 
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ġekil 2. Omurgalı sınıfları ve bu sınıfların daha büyük gruplar halinde birleĢtirilmesi 

(Özeti ve Yılmaz, 1994).  

 

Erginleri böcek, solucan salyangoz gibi canlılarla beslenirken larvaları gruba göre 

değiĢiklik gösterir. Kuyruklu kurbağa larvaları etçilken kuyruksuz kurbağa larvaları ilk 

dönemleri otçul, daha geliĢmiĢ olanları etçildir. Renkleri kuyruksuz kurbağalarda 

bulunduğu ortama uyum sağlayacak yapıdayken, kuyruklu kurbağalarda oldukça 

canlıdır (Özeti ve Yılmaz, 1994; Demirsoy, 2005; Budak ve Göçmen, 2008). 

 

GeliĢmiĢ amfibiler 3 takıma ayrılırlar. Bunlar; 

1) Apoda (Gymnophiona, Coecilia= Bacaksız Kurbağalar) 

2) Urodela (Caudata, Gradientia= Kuyruklu Kurbağalar) 

3) Anura (Salientia= Kuyruksuz Kurbağalar) (ġekil 3)  
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ġekil 3. Günümüzde yaĢayan amfibi gruplarına iliĢkin temsili örnekler. (a): Bir                             

             kuyruklu kurbağa; (b): Bir kuyruksuz kurbağa; (c): Bir bacaksız kurbağa  

             (Budak vd., 2002). 

 

Bacaksız kurbağalar (Apoda), sıcak ülkede yaĢarlar. Bacakları bulunmayan bu 

hayvanlar, dıĢ görünüĢleri bakımından yılana veya solucana benzerler. Genel olarak 

derileri dıĢ taraftan halkalara ayrılmıĢtır. Birçoğunun derilerinin içinde, dermis orjinli, 

kalker içeren pullar bulunur. Yer altında yaĢadıklarından dolayı, gözleri az çok körelmiĢ 

durumdadır. Kuyruk kısımları çok kısa veya hiç yoktur. Bugün yaĢayan bacaksız 

kurbağalar 34 cins içinde 165 kadar türdür. 

 

Kuyruklu kurbağaların yayılıĢ alanı dünyanın yalnız kuzey yarım küresidir. DıĢ 

görünüĢleri kertenkeleye benzer. Fakat derilerinin çıplak oluĢuyla kolay ayırt edilirler. 

Ön bacaklar ile arka bacaklar eĢit uzunluktadır. Bazı üyelerde arka bacaklar bulunmaz. 

Erkeklerinde çiftleĢme organı bulunmamakla beraber döllenme içtedir. GeliĢmeleri 

metamorfozludur, fakat larva ile ergin arasında çok büyük farklar bulunmaz. DıĢ 

görünüĢ bakımından larvada göze çarpan özellik, dıĢ solungaçların bulunmasıdır. 

Kuyruk hem larva evresinde hem de erginde mevcuttur. Kuyruklu kurbağaların bir 

kısmında dıĢ solungaçlar ergin dönemde de kalır.  
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Anuralar; tür sayısı bakımından en zengin grubu oluĢtururlar. Kozmopolittirler 

yani dünyanın her tarafında yayılıĢ gösterirler. Vücut geniĢçe yapılı olup, baĢ ile gövde 

arasında boyun kısmı bulunmaz. Ergin evrede kuyruksuzdurlar, sıçramaya elveriĢli olan 

arka bacakları ön bacaklardan daha uzundur. Suya bağımlı olanlarda parmak aralarında 

yüzme zarı bulunur. Bazı türlerin erkeklerinde ses keseleri bulunur. Üreme Ģekli 

açısından çeĢitliliğe sahiptirler. Birkaç istisna dıĢında döllenme dıĢtadır. Bugün yaĢadığı 

saptanan kuyruksuz kurbağa 301 cins içinde 3438 türdür. YaĢayan amfibi türlerinin 

%85’ini kuyruksuz kurbağalar takımı oluĢturmaktadır. Bunun yanı sıra, kuyruklu 

kurbağalar takımı mevcut amfibi türlerinin yalnız %10’unu, bacaksız kurbağalar takımı 

ise %5’ini meydana getirir (Özeti ve Yılmaz, 1994; Demirsoy, 2005; Budak ve 

Göçmen, 2008). 

 

1.3. ÇalıĢılan Türün Sistematikteki Yeri 

 

Âlem : Animalia (Hayvanlar) 

ġube : Chordata (Sırt Ġplikliler) 

Sınıf : Amphibia (Ġki YaĢamlılar, Kurbağalar) 

Takım : Anura (Kuyruksuz Kurbağalar) 

Aile : Ranidae (Gerçek Su Kurbağaları) 

Cins : Rana 

Tür : Rana macrocnemis (Uludağ Kurbağası) (ġekil 4). 
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ġekil 4. Ergin bir Rana macrocnemis’in genel görünümü. 

 

1.3.1. Morfolojik Karakterleri 

 

Vücut boyu 8 cm kadar, göz bebeği yatay, baĢ yanlarındaki koyu bantlar 

(temporal Ģerit) barizdir. Deri genellikle pürtüklü sırt yanlarındaki boyuna uzanan deri 

kıvrımları az çok barizdir. Erkeklerde iç ses kesesi bulunur. Sırt taraf pembemsi 

kahverengi veya tuğla kırmızısı, bu zemin üzerinde sınırları kesin olmayan kahverengi 

veya siyahımsı lekeler bulunur. Sırt ortasında boyuna uzanan açık renkli Ģerit nadiren 

görülen karın taraf lekesiz, pembemsi veya sarımsı pembedir (Baran vd., 2012). Arka 

ayaklarda yüzme zarı vardır (ön ayak parmakları serbesttir). Arka bacakları uzundur; 

öne doğru uzatıldığında, tibio-tarsal eklem baĢın uç kısmına eriĢir. Ġç metatarsal 

tüberkülleri oval; ön bacaklarının (erkeklerde) birinci parmaklarındaki ĢiĢkinlik 

yekparedir (Özeti ve Yılmaz, 1994; Demirsoy, 2005). 

 

1.3.2. Biyolojik-Ekolojik Özellikleri ve YayılıĢı 

 

Genellikle açık arazide veya ağaçlı kısımlardaki küçük dereler ve bunların kenar 

bölgelerinde yaĢarlar. Ayrıca ıslak zeminli çayırlıklarda veya suya yakın diğer yerlerde 

de görülürler. Besinlerini böcek türleri teĢkil eder. DiĢiler yumurtalarını kümeler 
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halinde derelerin kenarlarındaki bitkili ve durgun kısımlara bırakırlar. Dağ kurbağası 

olan bu tür 1000 metreden alçak yerlerde bulunmaz. Uzun kıĢ mevsimini dere 

kenarlarındaki çayır köklerinin teĢkil ettiği yastıklar arası ve altında geçirirler. 

Türkiye’de Batı, Güney, Dağu ve Kuzey Anadolu Bölgeleri’nde yayılmıĢtır (ġekil 5). 

Vertikal dağılıĢı 1000 ile 2300 metre arasında değiĢir (Baran vd., 2012). 

 

 
ġekil 5. Rana macrocnemis’in Türkiye ve dünyadaki dağılıĢ alanı (IUCN) (URL-1). 

 

1.4. Amonyum Sülfat Gübresi Ġle Ġlgili Bilgiler 

 

Genellikle beyaz rekte ve toz Ģeker görünümündedir. Bu özelliğinden dolayı Ģeker 

gübre diye tanınır. 100 kilo amonyum sülfat gübresinde 21 kilo azot (N), 24 kilo 

civarında da bir baĢa besin maddesi olan kükürt (S) bulunur. Amonyum sülfat 

gübresindeki azot amonyum formundadır. Ancak gübre toprağa uygulandıktan bir süre 

sonra amonyumun bir kısmı nitrata dönüĢür.  

 

Amonyum sülfat gübresindeki amonyum, toprak tarafından ısmen tutulduğu için 

verilen gübrenin sulama suyu ve yağıĢlarla yıkanarak kaybolması kısmen önlenmiĢtir. 

Amonyum sülfat asit karakterli bir gübredir (URL-2). 
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2. YAPILAN ÇALIġMALAR 

 

2.1. Materyal ve Metot 

 

Bu çalıĢmada Mayıs 2013 tarihinde Rize-Ovit Dağı mevkiine (2695 m) 

düzenlenen arazi çalıĢması sonucunda toplanan Rana macrocnemis (Uludağ kurbağası) 

türüne ait yumurtalardan, laboratuvar ortamında elde edilen larvalara değiĢik 

konsantrasyonlarda uygulanan amonyum sülfat tarım gübresinin akut toksikolojik, 

morfolojik ve histopatolojik etkileri incelenmiĢtir. 

 

2.1.1. Arazi ÇalıĢması 

 

Türün üreme döneminde Rize-Ovit Dağı (ġekil 6) mevkiine (40˚37′30.26″ K ve 

40˚46′53.83″ D, 2695 m) düzenlenen arazi çalıĢması neticesinde akarsu yatağının 

kenarlarında bulunan irili ufaklı 4 farklı su birikintilerinden (ġekil 7), yaklaĢık 180 

kurbağa yumurtası ve yumurtaların bulunduğu sulardan örnekler alındı. Alınan 

yumurtalar laboratuvara ulaĢıncaya kadar embriyoların oksijen gereksinimini 

karĢılamaya yetecek kadar su alabilen ve dökülmeye karĢı kapağı bulunan fakat oksijen 

giriĢini sağlamak amacıyla delikleri bulunan plastik bir kaba koyuldu. Arazi çalıĢması 

sırasında sucul habitata ait sıcaklık değeri kullanılan elektronik termometre ile 14-19˚C 

olarak, suyun ortalama pH değeri ise portatif pH metre yardımıyla 7.05 olarak 

ölçülmüĢtür. 
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ġekil 6. ÇalıĢma yapılan alanın harita üzerinde gösterimi (Kırmızı ölçek çizgisinin  

              uzunluğu 50.05 km.) 

 

 

 
ġekil 7. Yumurta örneklerinin alındığı ortam. 
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2.1.2. Su Örneklerinin Elde Edilmesi ve Saklanması  

 

Yumurta örneklerinin alındığı ortamlardan su örnekleri alınırken 500 ml’lik 

plastik kaplar kullanıldı. Su örnekleri alınır alınmaz buz içeren kapaklı köpük kablara 

alındı. Çünkü ısı artıĢı nitrat ve nitrit bakterilerinin aktivitesini artırarak nitrat ve nitrit 

değerlerini etkilemekte ve analizlerde yanlıĢ sonuçların alınmasına yol açmaktadır. Bu 

sebepten dolayı da laboratuvara ulaĢıldığında da örnekler -20˚C’de saklandı. Analizler 

yapılmadan önce suların açılması için +4˚C’de bekletildi.  

 

2.1.3. Su Analizlerinin Yapılması 

 

Alınan su örneklerinin analizleri, Spektroquant cihazı (Novago-Merck) (ġekil 8) 

kulanılarak nitrit (NO2), nitrat (NO3), amonyum (NH4) ve sülfat (SO4) tayin kitleri ile 

gerçekleĢtirildi. Ölçüm sonuçları Tablo 1’de bulunan su kaynaklarının sınıflarına göre 

kalite kriterleri ile karĢılaĢtırıldı. 

 

 
ġekil 8. Su analizlerinin yapıldığı Spektroquant cihazı. 
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Tablo 1. Su kaynaklarının sınıflarına göre kalite kriterleri (c: pH değerine bağlı olarak   

serbest amonyak azotu konsantrasyonu 0.02 mg NH3
-
N/L değerini 

geçmemelidir). 

 Su kalite sınıfları 

Su kalite parametreleri I. 

Kalite su 

(Yüksek 

kalite su) 

II. 

Kalite su (Az 

kirlenmiĢ su) 

III. 

Kalite su 

(KirlenmiĢ 

su) 

IV. 

Kalite su 

(Çok 

kirlenmiĢ 

su) 

1) Sıcaklık (ᵒC) 25 25 30 >30 

2) pH 6,5-8,5 6,5-8,5 6,0-9,0 6,0-9,0 

dıĢında 

3) Oksijen doygunluğu (%) 90 70 40 <40 

4) ÇözünmüĢ oksijen(mg O2/L) 8 6 3 <3 

5) Sülfat iyonu (mg SO4
-2

/L) 200 200 400 >400 

6)Amonyum azotu (mg NH4
+
-N/L) 0,2

c
 1

c
 2

c
 >2 

7) Nitrit azotu (mg NO2
-
-N/L) 0,002 0,01 0,05 >0,05 

8) Nitrat azotu (mg NO3
—

N/L) 5 10 20 >20 

 

2.1.4. Alınan Yumurta Örneklerinin Bakımı  

 

Laboratuvara getirilen yumurtalar, RSW (Reconstituted Soft Water veya Yapay 

Tatlı Su) çözeltisi içerisine alındı (Karaoğlu, 2011). Su sıcaklığının doğal ortama uygun 

olarak 14-19˚C civarında olmasına dikkat edildi. Gerekli oksijen ise sürekli iĢlev gören 

hava motorlarıyla karĢılanmaya çalıĢıldı (Johansson vd., 2001). Yumurtaların 

bulunduğu kap içerisine bitkiler yerleĢtirildi. Böylece yumurtaların kabın zeminine 

direkt temas etmeleri engellendi. Bu da yumurtaların iyi oksijen alabilmesi ve iyi 

Ģekilde geliĢmesi sağlandı (Demirsoy, 2005; Karaoğlu, 2011). 

 

2.1.5. Larvaların Uygun GeliĢim AĢamasına Kadar Büyütülmesi ve Deney     

          Ġçin Uygun Larva Seçimi 

 

Larvalar yumurtadan çıktıktan sonra RSW çözeltisi içerisinde, sıcaklığı 14-19˚C 

civarında ve hava motorlarıyla büyük bir akvaryumun içerisinde tutularak Gosner 

(1999)’in ölçütlerine göre 25. geliĢim aĢamasına kadar ulaĢmaları beklendi (Johansson 

vd., 2001; Hecnar, 1995). Bu aĢamaya kadar dıĢarıdan besin alma ihtiyaçları 

olmadığından hiçbir besin verilmedi ve bu esnada larvalar çıkana kadar 3 günde bir 

RSW çözeltisi değiĢtirildi.  
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Gosner’in 25. geliĢim aĢamasına ulaĢan larvalardan deney için morfolojik açıdan 

veya davranıĢ açısından herhangi bir anormalliği olmayan larvalardan gerekli sayıda 

seçilerek deney çözeltisine koyuldu (Xu ve Oldham, 1997). 

 

2.1.6. Deney ġartları ve Deney Çözeltisinin Hazırlanması 

 

Tüm deney yaklaĢık 14-19˚C’deki çözeltilerde gerçekleĢtirildi. Oda sıcaklığı ise 

klima yardımı ile sabit tutuldu. Deney, 5 litrelik kaplarda 2 litrelik çözeltiler içerisinde 

gerçekleĢtirildi (ġekil 9). 

 

Deneyler için gerekli çözeltiler, RSW hazırlanarak içerisinde 0, 50, 75, 100, 150, 

250 ve 500 mg amonyum sülfat (%21 azot (N), %24 kükürt (S)) çözülerek oluĢturuldu. 

RSW ise; 1 litre deiyonize su içerisinde 48 mg NaHCO3, 30 mg CaSO4.2H2O, 61 mg 

MgSO47H2O, 2 mg KCl çözülerek hazırlandı. Her çözeltinin pH’sı 10 mM Tris 

tamponu ile 7,5’e ayarlandı. 

 

 
ġekil 9. Deneyde kullanılan kaplar ve deney düzeneğinin genel görünümü. 
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2.1.7. Akut Deneyin UygulanıĢı 

 

Deneyin bu aĢamasında gerçekleĢtirilen uygulamada, larvalara alındığı çevrede 

bulunmayacak düzeyde amonyum sülfat suni gübresi uygulanarak, amonyum sülfatın 

bu türün larvaları üzerindeki akut toksikolojik etkileri araĢtırıldı.  

 

Deneyin bu aĢamasında konsantrasyonları 0, 50, 75, 100, 150, 250, 500 mg/L 

olacak Ģekilde amonyum sülfat kullanılarak çözeltiler oluĢturuldu. Bu iĢlem her bir 

konsantrasyon için 5’er tekrarlı yapıldı. Her konsantrasyon için bir deney kabı 2 litre 

çözelti ve 5 larva içerecek Ģekilde düzenlendi. Böylece her konsantrasyon için 25’er 

larva ve tüm deney uygulamasında toplam 175 larva kullanılmıĢ oldu. Her çözeltinin 

pH’sı 10mM Tris tamponu ile 7,5’e ayarlandı.  

 

Deneye baĢlamadan önce 175 larvanın ağırlıkları (gr) hassas terazi, boyu (mm) ise 

hassas elektronik kumpas kullanılarak ölçüldü. Her bir larva önce yumuĢak bir bez 

üzerine koyularak hızlı ve dikkatli bir Ģekilde kurulandı. Sonra hassas terazi üzerine 

yerleĢtirilmiĢ içi su ile dolu ve darası alınmıĢ saat camı içerisine koyularak ağırlıkları 

ölçüldü. Aynı saat camı içerisinde suyu biraz pipet ile çekilerek larva hareketsiz halde 

iken kumpasın uçları larvanın gövde ucu ve kuyruk ucuna temas edecek biçimde 

açılarak boyları ölçüldü (Tablo 2). Ölçüm değerleri kaydedilen her larva tek tek 

numaralandırılmıĢ plastik bardaklara alındı. Ölçümleri bilinen bu 175 larva uygulama 

gruplarının tümünde her tekrarda larvaların baĢlangıç ağırlıkları eĢit olacak biçimde 

dağıtıldı.  
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Tablo 2. Deney öncesi larvaların boy ve ağırlık ölçümleri. 

Birey No 

 

   Boy  Ağırlık Birey No          Boy Ağırlık 

1 16,17 mm 0,0492 g 47 14,33 mm 0,0434 g 

2 15,69 mm 0,0429 g 48 12,10 mm 0,0396 g 

3 15,62 mm 0,0354 g 49 12,73 mm 0,0529 g 

4 12,57 mm 0,0271 g 50 12,84 mm 0,0501 g 

5 13,97 mm 0,0476 g 51 14,25 mm 0,0511 g 

6 15,24 mm 0,0473 g 52 16,17 mm 0,0520 g 

7 12,47 mm 0.0141 g 53 12,63 mm 0,0677 g 

8 12,42 mm 0,0234 g 54 12,95 mm 0,0233 g 

9 16,28 mm 0,0757 g 55 15,18 mm 0,0568 g 

10 14,52 mm 0,0309 g 56 16,21 mm 0,0506 g 

11 14,61 mm 0,0447 g 57 14,20 mm 0,0470 g 

12 12,87 mm 0,0237 g 58 12,14 mm 0,0151 g 

13 15,14 mm 0,0752 g 59 14,04 mm 0,0252 g 

14 15,44 mm 0,0619 g 60 12,44 mm 0,0301 g 

15 16,06 mm 0,0538 g 61 12,37 mm 0,0304 g 

16 14,01 mm 0,0470 g 62 12,04 mm 0,0234 g 

17 15,89 mm  0,0530 g 63 12,82 mm 0,0406 g 

18 13,81 mm 0,0328 g 64 12,47 mm 0,0236 g 

19 15,13 mm 0,0507 g 65 12,55 mm 0,0260 g 

20 12,95 mm 0,0398 g 66 12,84 mm 0,0332 g 

21 15,86 mm 0,0465 g 67 11,90 mm 0,0146 g 

22 12,80 mm 0,0226 g 68 16,80 mm 0,0718 g 

23 12,82 mm 0,0380 g 69 15,92 mm 0,0508 g 

24 12,09 mm 0,0194 g 70 15,50 mm 0,0403 g 

25 12,80 mm 0,0300 g 71 14,21 mm 0,0442 g 

26 12,17 mm 0,0244 g 72 13,92 mm 0,0338 g 

27 14,69 mm 0,0426 g 73 12,87 mm 0,0391 g 

28 15,57 mm 0,0425 g 74 12,64 mm 0,0366 g 

29 16,61 mm 0,0630 g 75 15,27 mm 0,0510 g 

30 12,17 mm 0,0245 g 76 12,83 mm 0,0297 g 

31 16,52 mm 0,0756 g 77 12,42 mm 0,0291 g 

32 14,33 mm 0,0408 g 78 14,13 mm 0,0446 g 

33 12,64 mm 0,0338 g 79 12,62 mm 0,0315 g 

34 15,59 mm 0,0434 g 80 12,04 mm 0,0337 g 

35 14,30 mm 0,0669 g 81 13,98 mm 0,0474 g 

36 14,49 mm 0,0555 g 82 14,74 mm 0,0360 g 

37 16,06 mm 0,0661 g 83 13,85 mm 0,0305 g 

38 11,63 mm 0,0339 g 84 15,17 mm 0,0338 g 

39 12,58 mm 0,0328 g 85 12,06 mm 0,0268 g 

40 16,48 mm 0,0656 g 86 12,48 mm 0,0351 g 

41 12,73 mm 0,0662 g 87 16,08 mm 0,0410 g 

42 12,91 mm 0,0480 g 88 12,54 mm 0,0298 g 

43 12,17 mm 0,0391 g 89 14,11 mm 0,0319 g 

44 15,49 mm 0,0624 g 90 12,64 mm 0,0300 g 

45 14,14 mm 0,0454 g 91 12,91 mm 0,0466 g 

46 14,12 mm 0,0436 g 92 12,92 mm 0,0690 g 
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Tablo 2 (devamı).  Deney öncesi larvaların boy ve ağırlık ölçümleri. 

Birey No   Boy Ağırlık Birey No Boy Ağırlık 

 

93 12,48 mm 0,0344 g 135 13,99 mm 0,0332 g 

94 14,04 mm 0,0246 g 136 13,96 mm 0,0516 g 

95 13,95 mm 0,0282 g 137 12,33 mm 0,0206 g 

96 14,58 mm 0,0414 g 138 12,22 mm 0,0255 g 

97 14,74 mm 0,0379 g 139 12,13 mm 0,0289 g 

98 16,08 mm 0,0558 g 140 11,54 mm 0,0185 g 

99 12,87 mm 0,0365 g 141 15,98 mm 0,0478 g 

100 14,60 mm 0,0487 g 142 14,45 mm 0,0380 g 

101 14,90 mm 0,0466 g 143 12,15 mm 0,0245 g 

102 14,27 mm 0,0400 g 144 12,48 mm 0,0267 g 

103 14,35 mm 0,0562 g 145 12,80 mm 0,0383 g 

104 12,31 mm 0,0280 g 146 15,62 mm 0,0412 g 

105 12,65 mm 0,0289 g 147 14,14 mm 0,0411 g 

106 15,22 mm 0,0512 g 148 12,85 mm 0,0246 g 

107 12,68 mm 0,0400 g 149 15,23 mm 0,0541 g 

108 15,62 mm 0,0370 g 150 14,69 mm 0,0415 g 

109 14,42 mm 0,0272 g 151 14,47 mm 0,0347 g 

110 12,93 mm 0,0210 g 152 13,96 mm 0,0294 g 

111 14,11 mm 0,0301 g 153 16,54 mm 0,0793 g 

112 12,60 mm 0,0257 g 154 12,19 mm 0,0295 g 

113 14,17 mm 0,0305 g 155 16,21 mm 0,0603 g 

114 14,42 mm 0,0445 g 156 14,52 mm 0,0334 g 

115 14,11 mm 0,0293 g 157 12,85 mm 0,0263 g 

116 12,62 mm 0,0408 g 158 15,62 mm 0,0469 g 

117 15,40 mm 0,0340 g 159 16,54 mm 0,0605 g 

118 12,89 mm 0,0383 g 160 12,02 mm 0,0430 g 

119 15,95 mm 0,0544 g 161 12,09 mm 0,0476 g 

120 14,69 mm 0,0506 g 162 14,07 mm 0,0304 g 

121 11,28 mm 0,0220 g 163 12,88 mm 0,0332 g 

122 12,11 mm 0,0644 g 164 15,45 mm 0,0225 g 

123 12,90 mm 0,0330 g 165 12,88 mm 0,0246 g 

124 12,81 mm 0,0386 g 166 12,97 mm 0,0315 g 

125 15,58 mm 0,0530 g 167 16,55 mm 0,0660 g 

126 14,38 mm 0,0438 g 168 13,99 mm 0,0279 g 

127 13,90 mm 0,0306 g 169 12,06 mm 0,0224 g 

128 14,69 mm 0,0402 g 170 13,86 mm 0,0260 g 

129 12,90 mm 0,0302 g 171 12,81 mm 0,0242 g 

130 12,09 mm 0,0310 g 172 12,12 mm 0,0360 g 

131 12,69 mm 0,0305 g 173 14,68 mm 0,0560 g 

132 12,11 mm 0,0324 g 174 15,17 mm 0,0551 g 

133 15,65 mm 0,0480 g 175 12,62 mm 0,0422 g 

134 16,88 mm 0,0641 g    

 

Larvalara besin olarak hassas terazide tartılmıĢ eĢit ağırlıklara sahip haĢlanmıĢ 

marul verildi. 4 gün süren deney sürecinde çözeltiler her gün yenilendi. Deneyler 

boyunca larvalar rahatsız edilmeyecek Ģekilde sabah ve akĢam gözlemlendi ve 

davranıĢsal veya morfolojik anormallikler kaydedildi, ölü larvalar sayılarak alındı (ölü 
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larvalar %4’lük formaldehitte saklandı). Deneyin sonunda larvaların büyüklükleri, 

ağırlıkları, morfolojik ya da davranıĢsal değiĢiklikleri ve ölüm oranları hesaplandı. 

 

Larvalara doğada bulunan amonyum sülfat değerlerinin üstünde dozlar 

uygulanarak bu tür için popülasyonlarının yarısının ölümüne yol açacak amonyum 

sülfat konsantrasyonu (LC50) belirlendi.  

 

2.1.8. Histopatolojik ÇalıĢmanın YapılıĢı 

 

Akut deneyin uygulamasından sonra canlı olan larvalar buzlu su içerisinde 

bekletilerek ötenazi uygulandı. Ölen larvalar ise % 4’lük formaldehit içerisinde 2 saat 

bekletildi. Her konsantrasyonun tekrarlarına ait 50 ml’lik kapaklı kaplar kullanıldı. 

Dokuların o andaki görünümünün ısı, nem ve enzimlerin etkisiyle değiĢmesini, 

bozulmasını önlemek için doku tespiti yapıldı. Bunun için Bouin’s solüsyonu kullanıldı. 

Ölen larvalar kaplar içerisine ve larva baĢı 10 ml Bouin’s solüsyonu (750 ml pitrik asit-

250 ml %40’lık formaldehit-50 ml gleserol asetikasit) eklenerek 10 saat bekletilip %50-

%70 alkol içerisinde 1 gün muhafaza edildi. Tespit sıvısı olarak kullanılan Bouin’s 

solüsyonunu uzaklaĢtırmak ve dokunun sertleĢmesi için larvalar kasetler içerisine 

koyularak 4 saat suda yıkanıp rutin takip iĢlemi için %50-%100’lük alkol serilerinden 

geçirildikten sonra 2 defa da ksilenden geçirildi. Bu iĢlem için doku takip cihazı 

(Thermo Scientific Shandon Citadel 2000) (ġekil 10a.) kullanıldı. Larvalar dikdörtgen 

prizma biçimindeki kalıplara koyuldu ve üzerlerine ısıtılmıĢ parafin dökülüp, ardından 

soğutulmasıyla bloklar (Soğutma cihazı: Leica EG1150C, Bloklamacihazı: 

Leicac1150H) (ġekil 10b.) elde edildi. Parafin bloklar mikrotom (Leica RM2255) (ġekil 

10c.) ile 3-5 μm kalınlıkta kesildi ve daha iyi görünmesi için ılık su banyosuna koyuldu, 

oradan da lamlar üzerine alındı. Ardından kesitlerin kuruyup lama yapıĢması için etüve 

koyuldu ve elde edilen kesitler boyama cihazı (Leica ST5020) (ġekil 10d.) ile 

hematoksilen-eosinle (H&E) boyandı. Lam üzerinde bulunan kesitlerin üzerine lamel 

kapatılarak kalıcı preparat hazırlandı. Hazırlanan preparatlar mikroskop (Olympus 

BX51) (ġekil 10e.) altında incelendi. 

 



  22 
 

   

  
ġekil 10. Histopatolojik incelemeerde kullanılan cihazlar: a. Doku takip cihazı (Thermo 

Scientific Shandon Citadel 2000), b. Soğutma cihazı: Leica EG1150C, 

Bloklamacihazı: Leicac1150H, c. Mikrotom (Leica RM2255), d. Boyama 

cihazı (Leica ST5020), e. Mikroskop (Olympus BX51). 

 

2.1.9. Ġstatiksel Analizler 

 

          Uygulanan deneylerde kontrol grubu ve değiĢik konsantrasyonlarda amonyum 

sülfata maruz bırakılmıĢ gruplara ait boy ve kilo bakımından ve histopatolojik 

incelemeler sonucunda karaciğer, mide ve bağırsak dokularında konsantrasyonlar 

arasında fark olup olmadığının belirlenmesinde Kruskal-Wallis testi (SPSS 21) 

kullanılmıĢtır.   

 

 

 

 

 

 

 

a 

b 

c 

d 

e 
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3. BULGULAR 

 

3.1. Araziden alınan su örneklerinin analiz sonuçları 

 

Nitrit (NO2), nitrat (NO3), amonyum (NH4) ve sülfat (SO4) tayin kitleri ile yapılan 

analiz sonuçlarında nitrit (NO2) değerleri 0,009 mg/L, nitrat (NO3) değerleri 0,2-0,6 

mg/L, amonyum (NH4) değerleri 0,43-4,31 mg/L ve sülfat (SO4) değerleri ise 2-4 mg/L 

olarak bulundu. Elde edilen su analiz sonuçlarının ortalaması ise Tablo 3’de 

görülmektedir. 

 

Yapılan su analizleri sonucuna göre; Nitrat azotu ve Sülfat iyonu bakımından 

alınan tüm su örnekleri I. Kalite su (Yüksek kaliteli su), Amonyum azotu bakımından 

Akarsu ve 1.Su birikintisinden alınan su örnekleri IV. Kalite su (Çok kirlenmiĢ su), 2. 

su birikintisi ile 3. su birikintisinden alınan su örnekleri II. Kalite su (Az kirlenmiĢ su) 

ve Nitrit azotu bakımından alınan tüm su örnekleri II. Kalite su (Az kirlenmiĢ su) olarak 

tespit edilmiĢtir. 

 

Tablo 3. Su analiz sonuçları 

 SU ÖRNEKLERĠNĠN ALINDIĞI ORTAMLAR 

 

ÖLÇÜLEN PARAMETRELER Akarsu Su 

birikintisi 1 

Su 

birikintisi 2 

Su 

birikintisi 3 

1) Sıcaklık (ᵒC) 8,4 12,9 15,3 15,8 

2) pH 7,28 7,12 6,86 7,16 

3) Oksijen doygunluğu (%) 103,0 107,6 140,4 138,6 

4) Ġletkenlik (µS/cm) 32,5 27,6 18,78 13,95 

5) ÇözünmüĢ oksijen(mg O2/L) 8,37 8,19 10,13 9,91 

6) Sülfat iyonu (mg SO4
-2

/L) 4 4 3 4 

7) Amonyum azotu (mg NH4
+
-N/L) 2,035 2,495 1,705 0,79 

8) Nitrit azotu (mg NO2
-
-N/L) 0,009 0,009 0,009 0,009 

9) Nitrat azotu (mg NO3
-
-N/L) 0,25 0,35 0,35 0,4 

 

3.2. Akut Toksik Deney  

 

Deney uygulanmaya baĢlanmadan önce 175 larvanın boy ve ağırlık ölçümleri 

yapıldı. NumaralandırılmıĢ plastik bardaklara alınan bu larvalar ağırlık ortalamaları her 

deney kabında ortalama eĢit olacak Ģekilde ve her konsantrasyon için 5 tekrara, her 
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tekrara da 5’er larva gelecek Ģekilde dağıtıldı. Böylece bir konsantrasyon için 25 larva 

kullanıldı. Deney 4 gün devam etti ve deney süresince her gün sabah akĢam larvalar 

gözlenerek gerekli notlar alındı. Uygulamaya baĢlanmadan önce (Tablo 4) ve uygulama 

bittikten sonra (Tablo 5) larvaların ağırlık ve boyları ölçülerek her konsantrasyonun 

tekrarlarındaki ağırlık ve boy ortalamaları belirlendi. 

 

Tablo 4.  Uygulamaya baĢlamadan önce 6 farklı amonyum sülfat konsantrasyonunda 

bulunan larvaların yaklaĢık ortalama ağırlıkları (gram). 

UYGULAMA ÖNCESĠ 

 0 mg/L 50 mg/L 75 mg/L 100 

mg/L 

150 

mg/L 

250 

mg/L 

500 

mg/L 

1.Tekrar 0,04006  0,04002 0,04002 0,03996 0,03996 0,04000 0,04008 

2.Tekrar 0,04008  0,04001 0,04002 0,04010 0,04004 0,04002 0,04002 

3.Tekrar 0,04004  0,03992 0,04006 0,03992  0,04006 0,04010 0,03994 

4.Tekrar 0,04010  0,03990 0,04000 0,04008 0,04004 0,04000 0,03998 

5.Tekrar 0,04012  0,04003 0,04006 0,03996 0,04004 0,03998 0,04008 

 

Tablo 5. Uygulama bittikten sonra 6 farklı amonyum sülfat konsantrasyonunda bulunan 

larvaların yaklaĢık ortalama ağırlıkları (gram). 

UYGULAMA SONRASI 

 0 mg/L 50 mg/L 75 mg/L 100 

mg/L 

150 

mg/L 

250 

mg/L 

500 

mg/L 

1.Tekrar 0,07384  0,07603 0,05242 0,05620 0,04476 0,03968 0,03602 

2.Tekrar 0,04854  0,09520 0,04232 0,03802 0,0498 0,03966 0,02716 

3.Tekrar 0,05156  0,05228 0,05250 0,03716  0,04252 0,04908 0,04048 

4.Tekrar 0,05295 0,05908 0,05208 0,06346 0,04368 0,03278 0,03652 

5.Tekrar 0,05538  0,07040 0,04212 0,05396 0,05132 0,04840 0,03706 

 

Deney sürecinde yapılan gözlemler sonucunda farklı amonyum sülfat 

konsantrasyonlarına ait her bir tekrarda bulunan bireylerin ölüm ve davranıĢsal 

anormallik vaka sayıları Tablo 6’de gösterilmektedir. 4 gün sonun da LC10=117,67 

mg/L, LC50=436,623 mg/L ve LC70=567,141 mg/L olarak belirlenmiĢtir (Tablo 7). 
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Tablo 6. 4 gün boyunca gözlemlenen ölü ve anormallikler (yy: yüzmede yavaĢlama  

              gözlemlenen birey, ty: ters yüzme gözlemlenen birey). 

1. GÜN 

Konsantrasyon 

/ Tekrar 

0 

mg/L 

50 

mg/L 

75 

mg/L 

100 

mg/L 

150 

mg/L 

250 

mg/L 

500 

mg/L 

1.Tekrar  1 ölü  1 ölü    

2.Tekrar  1 yy.      

3.Tekrar        

4.Tekrar   1 yy. 

1 ölü 

   1 yy. 

5.Tekrar       1 yy. 

 

2. GÜN 

Konsantrasyon 

/ Tekrar 

0 

mg/L 

50 

mg/L 

75 

mg/L 

100 

mg/L 

150 

mg/L 

250 

mg/L 

500 

mg/L 

1.Tekrar  1yy.  1 ölü 

1 yy. 

   

2.Tekrar  1 ölü     4 yy. 

3.Tekrar   1 ölü    3 yy. 

4.Tekrar     1 yy. 2 yy. 2 ty. 

5.Tekrar     1 yy.  1 ölü 

 

3. GÜN 

Konsantrasyon 

/ Tekrar 

0 

mg/L 

50 

mg/L 

75 

mg/L 

100 

mg/L 

150 

mg/L 

250 

mg/L 

500 

mg/L 

1.Tekrar   

2 yy. 

    2 ty. 

1 yy. 

2 ölü 

2.Tekrar       4 ty. 

1 ölü 

3.Tekrar       1 ölü 

2 ty. 

2 yy. 

4.Tekrar 1 ölü     1 ölü 1 ty. 

2 ölü 

5.Tekrar     1 ty.  1 yy 

 

4. GÜN 

Konsantrasyon 

/ Tekrar 

0 

mg/L 

50 

mg/L 

75 

mg/L 

100 

mg/L 

150 

mg/L 

250 

mg/L 

500 

mg/L 

1.Tekrar  2 ölü     3 ölü 

2.Tekrar       4 ölü 

3.Tekrar       2 ölü  

2 yy. 

4.Tekrar      1 ölü 1 ölü 

5.Tekrar     1 ölü  1 ölü 
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Tablo 7. Deney sonucundaki LC10, LC50 ve LC70 değerleri. 

Öldürücü 

konsantrasyon 

Konsantrasyon 

(mg/L) 

%95 güven aralığı 

Alt sınır Üst sınır 

LC10 117,67                                             29,381                                                      179,832 

LC50 436,623                                          357,884                                                     575,724 

LC70 567,141                                          461,938                                                     768,087 

 

3.2.1. 0 mg/L Konsantrasyondaki Gözlemler 

 

0 mg/L konsantrasyon grubunda (kontrol grubu) toplam 25 birey bulunmaktadır. 

Deney sürecinde 4 gün boyunca yapılan gözlemler sonucunda üçüncü günde 1 ölü (%4 

oranında) birey tespit edildi. Deney bitiminde canlı kalan bireylerde yapılan 

mikroskobik incelemeler sonucunda çekilen fotoğraflarda davranıĢsal ve fiziksel olarak 

hiçbir anormallik olmadığı belirlendi (ġekil 11). 

 

  
ġekil 11. Kontrol grubundaki normal bireyin: a. Üsttengörünümü, b. alttan görünümü. 

 

3.2.2. 50 mg/L Konsantrasyondaki  Gözlemler 

 

50 mg/L konsantrasyon grubunda 4 gün boyunca yapılan gözlemler sonucunda 4 

bireyde yüzmede yavaĢlama, ardından ters yüzme ve daha sonra ölüm gerçekleĢtiği 

görülmüĢtür. Dolayısıyla ölüm oranı %16 olarak tespit edildi. Canlı kalan bireylerde 

yapılan mikroskobik incelemeler sonucunda çekilen fotoğraflarda bazı bireylerde ödem 

oluĢumu ve nadir olarak pigment kaybı gözlemlendi (ġekil 12). 

b a 
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ġekil 12. 50 mg/L Konsantrasyon: a. Normal birey, b. Ok: Ödem gözlemlenen birey. 

 

3.2.3. 75 mg/L Konsantrasyondaki Gözlemler 

 

75 mg/L konsantrasyon grubunda 4 gün boyunca yapılan gözlemler sonucunda 1 

bireyde yüzmede yavaĢlama ve 2 bireyde ölüm görülmüĢtür. Dolayısıyla ölüm oranı %8 

olarak tespit edildi. Canlı kalan bireylerde yapılan mikroskobik incelemeler sonucunda 

çekilen fotoğraflarda bazı bireylerde ödem oluĢumu, pigment kaybı ve gövde biçimde 

bozulma gözlemlendi (ġekil 13). 

 

  

  
ġekil 13. 75 mg/L Konsantrasyon: a. Normal birey, b-c. Gövde biçiminde bozulma  

                gözlenen birey, d. Ok: Ödem ve pigment kaybı gözlenen birey. 

 

a b 

a b 

c d 
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3.2.4. 100 mg/L Konsantrasyondaki Gözlemler 

 

100 mg/L konsantrasyon grubunda 4 gün boyunca yapılan gözlemler sonucunda 1 

bireyde yüzmede yavaĢlama ve 2 bireyde ölüm görülmüĢtür. Dolayısıyla ölüm oranı %8 

olarak tespit edildi. Canlı kalan bireylerde yapılan mikroskobik incelemeler sonucunda 

çekilen fotoğraflarda bazı bireylerde ödem oluĢumu ve pigment kaybı gözlemlendi 

(ġekil 14).  

 

  

 
ġekil 14. 100  mg/L konsantrasyon: a. Normal birey, b-c. Ok: Ödem gözlenen birey,  

               c. Kalın ok: Pigment kaybı gözlenen birey. 

 

3.2.5. 150 mg/L Konsantrasyondaki Gözlemler 

 

150 mg/L konsantrasyon grubunda 4 gün boyunca yapılan gözlemler sonucunda 2 

bireyde yüzmede yavaĢlama, ardından 1 bireyde ters yüzme ve daha sonra ölüm 

gerçekleĢtiği görülmüĢtür. Dolayısıyla ölüm oranı %4 olarak tespit edildi. Canlı kalan 

bireylerde yapılan mikroskobik incelemeler sonucunda çekilen fotoğraflarda bazı 

bireylerde ödem oluĢumu ve pigment kaybı gözlemlendi (ġekil 15). 

a b 

c 
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ġekil 15. 150  mg/L konsantrasyon: a. Normal birey, b. Ok: Ödem gözlenen birey,  

               c. Kalın ok: Pigment kaybı gözlenen birey. 

 

3.2.6. 250 mg/L  Konsantrasyondaki Gözlemler 

 

250 mg/L konsantrasyon grubunda 4 gün boyunca yapılan gözlemler sonucunda 2 

bireyde yüzmede yavaĢlama, ardından ters yüzme daha sonra ölüm gerçekleĢtiği 

görülmüĢtür. Dolayısıyla ölüm oranı %8 olarak tespit edildi. Canlı kalan bireylerde 

yapılan mikroskobik incelemeler sonucunda çekilen fotoğraflarda bazı bireylerde öde 

oluĢumu, gövde biçiminde bozulma ve pigment kaybı gözlemlendi (ġekil 16). 

 

 

 

a b 

c 
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ġekil 16. 250  mg/L konsantrasyon: a. Normal birey, b. Ok: Ödem gözlenen birey,  

               c. Kalın ok:  Pigment kaybı gözlenen birey, d. Gövde biçiminde bozulma  

               gözlenen birey. 

 

3.2.7. 500 mg/L Konsantrasyondaki Gözlemler 

 

500 mg/L konsantrasyon grubunda 4 gün boyunca yapılan gözlemler sonucunda 

15 bireyde yüzmede yavaĢlama, 11 bireyde ters yüzme ve 18 bireyde ölüm görülmüĢtür. 

Dolayısıyla ölüm oranı %72 olarak tespit edildi. Canlı kalan bireylerde yapılan 

mikroskobik incelemeler sonucunda çekilen fotoğraflarda bazı bireylerde ödem 

oluĢumu, gövde biçiminde bozulma (çoğunlukla ölü bireylerde) ve pigment kaybı 

gözlemlendi (ġekil 17). 

 

 

       

 

 

a b 

d c 
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ġekil 17. 500  mg/L konsantrasyon: a. Normal birey, b. Kalın ok: Pigment kaybı  

               gözlenen birey, c. Gövde biçiminde bozulma gözlenen birey, d. Ok: Ödem  

               oluĢumu gözlenen birey. 

 

Deney sürecinde yapılan davranıĢsal ve fizyolojik gözlemler; 0 mg/L 

konsantrasyonda ölen bireyin diğer bireylere göre daha zayıf olduğunu, tüm 

konsantrasyonlarda ölen bireylerin diğer bireyler tarafından yenilip tahrip edildiğini 

göstermiĢtir (ġekil 18). Ayrıca konsantrasyon miktarı arttıkça beslenme oranının 

azaldığı hatta beslenmenin olmadığı görüldü (ġekil 19). 

 

 
ġekil 18. Ölen bireyin diğer bireyler tarafından yenilip tahrip edilmesi (ok). 

d 

ba 

c 
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ġekil 19. a: 0 mg/L konsantrasyonunda beslenme b: 500 mg/L konsantrasyonda  

               beslenme.  

 

Maruz kalmıĢ bireylere ait tanımlayıcı istatistik değerleri Tablo 8’de verilmiĢtir. 

DeğiĢik konsantrasyonlardaki gruplar  arasında  boy ve ağırlık bakımından fark olup 

olmadığı Kruskal-Wallis testine göre analiz edilmiĢtir. Yapılan analiz sonucunda boy 

(H= 14.556, sd= 6, p<0.05) (ġekil 20) ve ağırlık (H=19.473, sd=6, p< 0.05) (ġekil 21) 

bakımından farklılık gözlenmektedir.  

 

 
 

ġekil 20. Kruskal-Wallis testine göre boy bakımından analiz sonucu 

 

 

 

 

 

a b

grup 

b
o
y
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ġekil 21. Kruskal-Wallis testine göre kilo bakımından analiz sonuçları. 

 

Tablo 8. Amonyum sülfata maruz kalmıĢ bireylere ait tanımlayıcı boy (mm) ve ağırlık 

(g) değerleri. 

Konsantrasyonlar 

(mg/L) 

N Ortalama±S.

D 

Minimu

m 

Maksimum 

Boy Kontrol 

grup 

23 16,20±2,38 12,12 19,88 

50 22 17,39±3,83 11,51 24,12 

75 24 15,10±4,22 0,00 19,18 

100 23 16,54±2,26 12,88 22,96 

150 25 16,40±1,96 12,03 19,97 

250 25 15,73±2,34 11,65 20,28 

500 25 13,61±2,20 8,85 16,52 

     

Ağırlık    Kontrol 

grup 

23 0,06±0,02 0,0204 0,0940 

50 22 0,08±0,06 0,0165 0,2880 

75 24 0,05±0,02 0,0238 0,0973 

100 23 0,05±0,02 0,0257 0,1095 

150 25 0,07±0,10 0,0201 0,5410 

250 25 0,04±0,02 0,0181 0,0855 

500 25 0,03±0,01 0,0179 0,0572 
 

 

 

 

     

 
 

grup 

a
ğ
ır

lı
k
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3.3. Histopatolojik Ġncelemeler 

 

Akut deney sonucunda her konsantrasyonda bulunan larvalara ait kesitlerde 

organlardan karaciğer, mide ve bağırsak histopatolojik olarak incelenmiĢtir. 

 

3.3.1. 0 mg/L Konsantrasyondaki Gözlemler 

 

3.3.1.1. Karaciğerdeki Gözlemler 

 

Karaciğerde doku bütünlüğünün bozulmadığı, hepatositlerde yer yer 

dejenerasyonlar olmasına karĢın normal histolojik görünüme sahip oldukları gözlendi. 

Sinuzoidal alanlarda hafif geniĢlemeler olmasına rağmen dilatasyon seviyesinde 

olmadığı, hücrelerde apoptosisden dolayı hafif eosinofilik görüldüğü ve bazı hücrelerde 

pigmentasyonel melanin biriktiği tespit edildi (ġekil 22). Histopatolojik inceleme 

sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri,  vakuolizasyon, ödem, nekrosis, 

pigmentasyon ve bağ doku artıĢı ve dilatasyonun ortalama görülme yüzdeleri Tablo 

9’da gösterilmektedir. 

 

 
ġekil 22. Karaciğerde yapılan ıĢık mikroskobik histopatolojik inceleme; ok baĢı: hafif  

                pigmentasyonlu hücreler, ok: sinuzoidal alanlar hafif dilatasyon alanları.  

                Hematoksilen eosin boyama, X40.  
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Tablo 9. Histopatolojik inceleme sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri,   

               vakuolizasyon, ödem, nekrosis, pigmentasyon ve bağ doku artıĢı ve  

               dilatasyonun ortalama görülme yüzdeleri. 
Karaciğer Epitel 

dejenerasyonu 

ve 

Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasyo

n 

(median ±SD) 

Ödem 

(median 

±SD) 

Nekrosis 

(median 

±SD) 

Pigmentasyo

n 

(median 

±SD) 

Bağdoku 

artıĢı ve 

dilatasyon 

(median 

±SD) 

0 grup  

1 alan 

- + - - - - 

0 grup 

2 alan 

- + - - - + 

0 grup  

3 alan 

- - - - + - 

0 grup 

 4 alan 

+ + + - - - 

0 grup  

5 alan 

- + - - + + 

0 grup  

6 alan 

- - - - - - 

0 grup  

7 alan 

- + - + + - 

0 grup  

8 alan 

+ + - - - - 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 70 (-) 

% 30 (+) 

% 70 (+) 

% 30 (-) 

% 85 (-) 

% 15 (+) 

% 85 (-) 

% 15 (+) 

% 65 (-) 

% 35 (+) 

% 70 (-) 

% 30 (+) 

 
 

     

3.3.1.2. Midedeki Gözlemler 

 

Mide doku bütünlüğünün histolojik olarak bozulmadığı, epitel hücrelerinde yer 

yer vakuolizasyonlar ve dejenerasyonlar olmasına karĢın normal prizmatik görünüme 

sahip oldukları gözlendi. Epitelin bazalında dilatasyon Ģekillendiği, boyları kısalan bazı 

epitelyal hücrelerde apoptosisden dolayı hafif eosinofilik görüldüğü tespit edildi. 

Dokuda yapılan incelemede pigmentasyona rastlanmazken miyoepitel hücrelerde hafif 

ĢiĢmeler olduğu gözlendi. Mide lumeninin kimus ile dolu olduğu canlının sindirim 

olayının devam ettiğini göstermektedir (ġekil 23). Histopatolojik inceleme sonucunda 

epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, vakuolizasyon, ödem, nekrosis, pigmentasyon ve 

kas hücre dejenerasyonun ortalama görülme yüzdeleri Tablo 10’da gösterilmektedir.  
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ġekil 23. Midede yapılan ıĢık mikroskobik  histopatolojik inceleme; kalın ok: ĢiĢmiĢ  

                miyoepitelyal hücre, d: hafif dilatasyon, v: hücre sitoplazmasında hafif  

                vakuolizasyonlar, Hematoksilen eosin boyama, X20 

 

Tablo 10. Histopatolojik inceleme sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, nekrosis, pigmentasyon ve kas hücre dejenerasyonun 

ortalama görülme yüzdeleri. 
Mide Epitel 

dejenerasyonu 

ve Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasyon 

(median ±SD) 

Nekrosis 

(median ±SD) 

Pigmentasyon 

(median ±SD) 

Kas hücre 

dejenerasyonu 

(median ±SD) 

0 grup  

1 alan 

- + - - + 

0 grup 

2 alan 

- - - - - 

0 grup  

3 alan 

+ + + - + 

0 grup 

 4 alan 

- - - - - 

0 grup  

5 alan 

- + + - + 

0 grup  

6 alan 

- - - - - 

0 grup  

7 alan 

- + - + - 

0 grup  

8 alan 

- + - - - 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 85 (-) 

% 15 (+) 

% 65 (+) 

% 35 (-) 

% 70 (-) 

% 30 (+) 
% 85 (-) 

% 15 (+) 

% 65 (-) 

% 35 (+) 
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3.3.1.3. Bağırsaktaki Gözlemler 

 

Bağırsak dokusunda hematoksilen eosin boyama ile yapılan ıĢık mikroskobik 

incelemede hücre ve doku bütünlüğünün bozulmadığı, epitel hücrelerinde yer yer 

vakuolizasyonlar ve dejenerasyonlar olmasına karĢın normal pirizmatik görünümde 

oldukları gözlendi. Bununla birlikte, epitel hücrelerinin apikal kısmları yoğun 

eosinofilik boyanma gözükürken, bazal kısımlarında yer yer dilatasyona varan 

geniĢlemelerin olduğu tespit edildi. Epitelin bazılarında boyları kısaldığı kübik olarak 

görüldüğü (ok baĢı), bazı epitelyal hücrelerde ise apoptosisden dolayı hafif eosinofilik 

görüldüğü tespit edildi. Dokuda yapılan incelemede pigmentasyona rastlanmazken 

myoepitelyal hücrelerde yer yer hafif ĢiĢmeler olduğu, organ lumeninin kimus kitlesi 

dolu olduğu görüldü (ġekil 24). Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel 

dejenerasyonu ve dökülmeleri, vakuolizasyon, ödem, nekrosis ve pigmentasyonun 

ortalama görülme yüzdeleri Tablo 11’de gösterilmektedir. 

 

 
ġekil 24. Bağırsaklarda yapılan ıĢık mikroskobik  histopatolojik inceleme; kalın ok:  

               ĢiĢmiĢ miyoepitelyal hücre, d: hafif dilatasyon, v: hücre sitoplazmasında hafif  

               vakuolizasyonlar, ok baĢı: kübik Ģekilli hücre, Hematoksilen eosin boyama, 

               X20. 
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Tablo 11. Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, nekrosis ve pigmentasyonun ortalama görülme 

yüzdeleri. 
Bağırsak Epitel 

dejenerasyonu 

ve Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasyon 

(median ±SD) 

Ödem 

(median ±SD) 

Nekrosis 

(median 

±SD) 

Pigmentasyon 

(median ±SD) 

0 grup  

1 alan 

- + - - - 

0 grup 

2 alan 

- - - - - 

0 grup  

3 alan 

+ + - + - 

0 grup 

 4 alan 

- - + - - 

0 grup  

5 alan 

- + - + - 

0 grup  

6 alan 

+ - - - - 

0 grup  

7 alan 

- + - + + 

0 grup  

8 alan 

+ + - - - 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 65 (-) 

% 35 (+) 

% 65 (+) 

%35 (-) 

% 85 (-) 

% 15 (+) 

% 65 (-) 

% 35 (+) 

% 85 (-) 

% 15 (+) 

 

3.3.2. 50 mg/L Konsantrasyon Gözlemleri 

 

3.3.2.1. Karaciğerdeki Gözlemler 

 

Karaciğerde doku bütünlüğünün bozulduğu, sinuzodal alanlara yakın 

hepatositlerde dejenerasyonlar olmasına karĢın normal histolojik görünüme sahip 

hücrelerinde bulunduğu gözlendi. Sinuzoidal alanlarda yer yer yoğun olmak üzere 

geniĢlemeler olduğu tespit edildi. Hücrelerde yoğun apoptosisiden dolayı eosinofilik 

görüldüğü, çekirdeklerinin ise hafif bazofilik olduğu belirlendi. Bazı makroj tipi 

hücrelerde yoğun pigmentasyona bağlı melanin pigmenti biriktiği tespit edildi. 

Karaciğerin loblarının ortalarına yakın bölgelerde vakuoliĢzasyonların arttığı ve 

dejenerasyona uğramıĢ hücrelerin yoğun olduğu nekrosis alanlarına rastlandı (ġekil25). 

Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, nekrosis, pigmentasyon ve bağ doku artıĢı ve dilatasyonun 

ortalama görülme yüzdeleri Tablo 12’de görülmektedir. 
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ġekil 25. Karaciğerde yapılan ıĢık mikroskobik histopatolojik inceleme; v: 

vakuolizasyon e: ödem, d: sinuzoidal dilatasyon ok baĢı: yoğun 

pigmentasyonlu hücreler, Hematoksilen eosin boyama, X40. 

 

Tablo 12. Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, nekrosis, pigmentasyon ve bağdoku artıĢı ve 

dilatasyonun ortalama görülme yüzdeleri. 
Karaciğer Epitel 

dejenerasyonu 

ve 

Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasy 

on 

(median ±SD) 

Ödem 

(median 

±SD) 

Nekrosis 

(median 

±SD) 

Pigmentasyon 

(median ±SD) 

Bağdoku 

artıĢı ve 

dilatasyon 

(median 

±SD) 

50 grup  

1 alan 

++++ +++ + ++ +++ + 

50 grup 

2 alan 

++ +++ ++ +++ +++ + 

50 grup  

3 alan 

++++ + + +++ ++++ + 

50 grup 

 4 alan 

+++ +++ + +++ ++++ + 

50 grup  

5 alan 

+++ ++ +++ ++ +++ ++ 

50 grup  

6 alan 

++ + ++ +++ +++ + 

50 grup  

7 alan 

+++ ++++ ++ +++ +++ ++ 

50 grup  

8 alan 

+++ ++ + ++ ++ + 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 25 (++) 

% 50 (+++) 

% 25 (++++) 

% 23 (+) 

% 25 (++) 

% 37 (+++) 

% 15 (++++) 

% 50 (+) 

% 37 (++) 

% 13 

(+++) 

% 38 (++) 

% 62 

(+++) 

% 25 (++) 

% 62 (+++) 

% 13 (++++) 

% 75 (+) 

% 25 (++) 
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3.3.2.2. Midedeki Gözlemler 

 

Mide doku bütünlüğünün histolojik olarak bozulmadığı, epitel hücrelerindeki 

vakuolizasyonların yoğun olarak görüldüğü ve dejenerasyonlara bağlı hücre 

dökülmelerinin oluĢtuğu görüldü. Normal pirizmatik görünüme sahip hücre oranının az 

olmasına karĢın kübik hücrelerin (ok baĢı) yoğun oldukları gözlendi. Epitelin bazalında 

yoğun dilatasyonların Ģekillendiği, buna bağlu olarak miyositlerin ayrıĢmaya baĢladığı 

gözlendi.  Boyları kısalan bu kübik Ģekilli hücrelerin altlarında dilatasyonların daha 

fazla Ģekillendiği ve bazı epitelyal hücrelerinde de apoptosisden dolayı eosinofilik 

boyanmanın arttığı görüldü. Dokunun bütününde yapılan incelemede hafif 

pigmentasyon odaklarına rastlandı. Mide lumeninin kimus ile dolu olmasından dolayı 

canlının sindirim olayının devam ettiğini göstermektedir (ġekil 26). Histopatolojik 

incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, vakuolizasyon, ödem, 

nekrosis pigmentasyon ve bağdoku artıĢı ve dilatasyonun ortalama görülme yüzdeleri 

Tablo 13’de görülmektedir. 

 

 
ġekil 26.  Midede yapılan ıĢık mikroskobik histopatolojik inceleme; kalın ok: ĢiĢmiĢ 

miyoepitelyal hücre, d: hafif dilatasyon, ok baĢi: kübik epitele dönmüĢ 

prizmatik epitel, v: hücre sitoplazmasında yoğun vakuolizasyonlar, 

Hematoksilen eosin boyama, X20. 
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Tablo 6. Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, nekrosis pigmentasyon ve bağdoku artıĢı ve 

dilatasyonun ortalama görülme yüzdeleri. 
Mide  Epitel 

dejenerasyonu 

ve 

Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasy

on 

(median 

±SD) 

Ödem 

(median 

±SD) 

Nekrosis 

(median 

±SD) 

Pigmentasyo

n 

(median 

±SD) 

Bağdoku 

artıĢı ve 

dilatasyon 

(median 

±SD) 

50 grup  

1 alan 

+++ ++ + ++ + + 

50 grup 

2 alan 

++ +++ ++ ++ + ++ 

50 grup  

3 alan 

+++ + + +++ ++ ++ 

50 grup 

 4 alan 

+++ ++ + ++ + + 

50 grup  

5 alan 

++ ++ ++ ++ + ++ 

50 grup  

6 alan 

++ + ++ ++ + + 

50 grup  

7 alan 

++++ +++ ++ +++ + ++ 

50 grup  

8 alan 

+++ ++ + ++ ++ ++ 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 37 (++) 

% 50 (+++) 

% 13 (++++) 

% 25 (+) 

% 50 (++) 

% 25 (+++) 

% 50 (+) 

% 50 (++) 

% 75 (++) 

% 25 (+++) 

% 75 (+) 

% 25 (++) 

% 62 (+) 

% 38 (++) 

 

3.3.2.3. Bağırsaktaki Gözlemler 

 

Bağırsak dokusunda hematoksilen eosin boyama ile yapılan ıĢık mikroskobik 

incelemede hücre ve doku bütünlüğünün az da olsa bozulduğu gözlendi. Epitel hücre 

Ģekillerinin prizmatikten kübik epitele doğru değiĢtiği ve yer yer sitoplazmik 

vakuolizasyonların gözlendiği tespit edildi. Yoğun hücre dejenerasyonları olmasına 

karĢın normal prizmatik görünümde hücre sayısının oldukça fazla olduğu gözlendi. 

Epitelin bazılarında boyları kısaldığı kübik olarak görüldüğü ve bazallerinde 

pigmentasyonun oluĢtuğu gözlendi (ok baĢı), bazı epitelyal hücrelerde ise apoptosisden 

dolayı hafif eosinofilik görüldüğü tespit edildi. Myoepitelyal hücrelerde yer yer ĢiĢmeler 

olduğu, dilatasyon oluĢan kısımlara hücrelerin döküldüğü gözlendi. Ayrıca organ 

lumeninin kimus kitlesi dolu olduğu görüldü (ġekil 27). Histopatolojik incelemeler 

sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, vakuolizasyon, ödem, nekrosis, 

pigmentasyon ve bağ doku artıĢı ve dilatasyonun ortalama görülme yüzdeleri Tablo 

14’de görülmektedir. 
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ġekil 27.  Bağırsaklarda yapılan ıĢık mikroskobik histopatolojik inceleme; kalın ok: 

ĢiĢmiĢ miyoepitelyal hücre, d: dilatasyon, v: hücre sitoplazmasında hafif 

vakuolizasyonlar, ok baĢı: pigmentasyon, Hematoksilen eosin boyama, X20. 

 

Tablo 14. Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, nekrosis, pigmentasyon ve bağdoku artıĢı ve 

dilatasyonun ortalama görülme yüzdeleri 
Bağırsak   Epitel 

dejenerasyonu 

ve Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasy

on 

(median 

±SD) 

Ödem 

(median 

±SD) 

Nekrosis 

(median 

±SD) 

Pigmentasyo

n 

(median 

±SD) 

Bağdoku 

artıĢı ve 

dilatasyon 

(median 

±SD) 

50 grup  

1 alan 

+++ +++ + ++ ++ + 

50 grup 

2 alan 

+++ +++ ++ ++ ++ + 

50 grup  

3 alan 

+++ + + +++ +++ ++ 

50 grup 

 4 alan 

+++ ++ + ++ + + 

50 grup  

5 alan 

++ +++ + ++ +++ + 

50 grup  

6 alan 

++ ++ ++ ++ ++ + 

50 grup  

7 alan 

++++ +++ ++ +++ ++ ++ 

50 grup  

8 alan 

++++ ++ + ++ ++ ++ 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 25 (++) 

% 50 (+++) 

% 25 (++++) 

% 13 (+) 

% 37 (++) 

% 50 (+++) 

% 62 (+) 

% 38 

(++) 

% 75 (++) 

% 25 (+++) 

% 13 (+) 

% 62 (++) 

% 25 (+++) 

% 62 (+) 

% 38 (++) 
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3.3.3. 75 mg/L Kosantrasyondaki Gözlemler 

 

3.3.3.1. Karaciğerdeki Gözlemler 

 

Karaciğerde doku bütünlüğünün bozulduğu, sinuzodal alanlara yakın 

hepatositlerde dejenerasyonlar olmasına karĢın normal histolojik görünüme sahip 

hücrelerinde bulunduğu gözlendi. Sinuzoidal alanlarda yer yer yoğun olmak üzere 

geniĢlemeler olduğu tespit edildi. Hücrelerde yoğun apoptosisiden dolayı eosinofilik 

görüldüğü, çekirdeklerinin ise hafif bazofilik olduğu belirlendi. Bazı makroj tipi 

hücrelerde yoğun pigmentasyona bağlı melanin pigmenti biriktiği tespit edildi. 

Karaciğerin loblarının ortalarına yakın bölgelerde vakuoliĢzasyonların arttığı ve 

dejenerasyona uğramıĢ hücrelerin yoğun olduğu nekrosis alanlarına rastlandı (ġekil 28). 

Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, nekrosis, pigmentasyon ve bağ doku artıĢı ve dilatasyonun 

ortalama görülme yüzdeleri Tablo 15’de görülmektedir. 

 

 
ġekil 28.  Karaciğerde yapılan ıĢık mikroskobik histopatolojik inceleme; d: dejenera 

hücreler, v: vakuolizasyon e: ödem, ok baĢı: yoğun pigmentasyonlu hücreler, 

Hematoksilen eosin boyama, X40. 
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Tablo 15. Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, nekrosis, pigmentasyon ve bağ doku artıĢı ve 

dilatasyonun ortalama görülme yüzdeleri. 
Karaciğer Epitel 

dejenerasyonu 

ve 

Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasy

on 

(median 

±SD) 

Ödem 

(median 

±SD) 

Nekrosis 

(median 

±SD) 

Pigmentasyo

n 

(median 

±SD) 

Bağdoku 

artıĢı ve 

dilatasyon 

(median 

±SD) 

75 grup  

1 alan 

++++ +++ + ++ +++ + 

75 grup 

2 alan 

++ +++ ++ +++ +++ + 

75 grup  

3 alan 

+++ + + +++ +++ + 

75 grup 

 4 alan 

+++ +++ + +++ +++ + 

75 grup  

5 alan 

+++ ++ ++ ++ ++ ++ 

75 grup  

6 alan 

++ + ++ ++ ++ + 

75 grup  

7 alan 

++ ++++ ++ +++ +++ + 

75 grup  

8 alan 

+++ ++ + ++ ++ + 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 25 (++) 

% 50 (+++) 

% 25 (++++) 

% 23 (+) 

% 25 (++) 

% 37 (+++) 

% 15 (++++) 

% 50 (+) 

% 37 (++) 

% 13 

(+++) 

% 38 (++) 

% 62 

(+++) 

% 25 (++) 

% 62 (+++) 

% 13 (++++) 

% 75 (+) 

% 25 (++) 

       

 

3.3.3.2. Midedeki Gözlemler 

 

Mide doku bütünlüğünün histolojik olarak fazla bozulmadığı, epitel 

hücrelerindeki dejenerasyonlar ve vakuolizasyonların hafif olarak görüldüğü ve 

dejenerasyon görülen hücrelerde prizmatik Ģekillerini kaybettiği ve yer yer hücrelerin 

döküldükleri görüldü. Bu grupta epitelin bazalında dilatasyonların Ģekillendiği, buna 

bağlı olarak miyositlerin bazal bölgeden ayrıĢmaya baĢladığı ve yer yer ĢiĢerek 

yuvarlaklaĢtığı gözlendi.  Boyları kısalan bu kübik Ģekilli hücrelerin sayısı az olmasına 

karĢın dejenere olmuĢ hücrelerin altlarında dilatasyon bölgelerinde daha fazla görüldüğü 

tespit edildi.  Vakolizsyon oluĢan hücrelerin apikallerinde eosinofilk yapının 

kaybolduğu gözlendi. Dokunun bütününde yapılan incelemede çok az pigmentasyon 

odaklarına rastlandı. (ġekil 29). Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel 

dejenerasyonu ve dökülmeleri, vakuolizasyon, nekrosis, pigmentasyon ve kas hücre 

dejenerasyonun ortalama görülme yüzdeleri Tablo 16’da görülmektedir. 
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ġekil 29. Midede yapılan ıĢık mikroskobik  histopatolojik inceleme; e: ödem alanı ve 

sıvısı,  di: hafif dilatasyon,  v: hücre sitoplazmasında hafif vakuolizasyonlar, 

ok: epitel dökülmeleri, Hematoksilen eosin boyama, X20. 

 

Tablo 16. Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, nekrosis, pigmentasyon ve kas hücre dejenerasyonun ortalama 

görülme yüzdeleri. 
Mide Epitel 

dejenerasyonu 

ve Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasyon 

(median ±SD) 

Nekrosis 

(median 

±SD) 

Pigmentasyon 

(median ±SD) 

Kas hücre 

dejenerasyonu 

(median ±SD) 

75 grup  

1 alan 

++++ +++ ++ + +++ 

75 grup 

2 alan 

+++ +++ +++ + +++ 

75 grup  

3 alan 

++ +++ ++ ++ ++++ 

75 grup 

 4 alan 

+++ ++++ ++ ++ ++++ 

75 grup  

5 alan 

+++ ++ +++ ++ ++++ 

75 grup  

6 alan 

++ ++ ++ + +++ 

75 grup  

7 alan 

+++ ++++ +++ + +++ 

75 grup  

8 alan 

+++ ++ ++ ++ +++ 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 25 (++) 

% 62 (+++) 

% 13 (++++) 

% 37 (++) 

% 38 (+++) 

% 25 (++++) 

% 62 (++) 

% 38 (+++) 

% 50 (+) 

% 50 (++) 

 

% 62 (+++) 

% 38 (++++) 
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3.3.3.3. Bağırsaktaki Gözlemler 

 

Bağırsak dokusunda hematoksilen eosin boyama ile yapılan ıĢık mikroskobik 

incelemede hücre ve doku bütünlüğünün fazla bozulmadığı gözlendi.  Bazal membrana 

yakın alanlarda hafif dilatasyonların oluĢtuğu gözlendi. Epitel hücre Ģekillerinin 

prizmatikten kübik epitele doğru değiĢtiği ve yer yer sitoplazmik vakuolizasyonların 

gözlendiği tespit edildi. Epitel hücrelerinin apikal kısımları eosinofilk boyanmasına 

karĢın doku bütünlükleri korunmuĢ, çekirdekleri yuvarlak ve ya basık Ģekilli olduğu 

görüldü. Yoğun eosinofilik boyanma gözlenen bazı hücrelerin çekirdekleri 

heterokromatik olduğu gözlenirken dejenre alanlardaki hücre çekirdeklerinin hem 

ökromatik yapılı hem de karyolizis oluĢmuĢ olduğu gözlendi. Hücrenin bazal 

kısımlarında hafif dilatasyonların olduğu tespit edildi. Epitelin hücrelerinin boyları 

kısaldığı Ģekillerinin alçak prizmatikten kübiğe doğru değiĢtiği, bazalle yakın alanlarda 

hafif pigmentasyon yapılarının oluĢtuğu gözlendi. Miyoepitel hücrelerde ĢiĢmeler 

olduğu, bu hücrelerin döküldüğü alanlarda dilatasyonların oluĢtuğu gözlendi. 

Bağırsakların birbirlerine bakan alanlarında ödemlerin oluĢtuğu ve organlar arası 

mesafenin arttığı görüldü. Ayrıca organ lumeninin kimus kitlesi dolu olduğu görüldü. 

Bağırsakların arasında ödem sıvısına rastlanmadı (ġekil 30). Histopatolojik incelemeler 

sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, vakuolizasyon, ödem, nekrosis ve 

pigmentasyonun ortalama görülme yüzdeleri Tablo 17’de görülmektedir. 
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ġekil 30. Bağırsaklarda yapılan ıĢık mikroskobik  histopatolojik inceleme; kalın ok: 

ĢiĢmiĢ miyoepitelyal hücre, di: dilatasyon alanları, v: hücre sitoplazmasında 

vakuolizasyonlar, ok baĢı: hafif  pigmentasyon, Hematoksilen eosin boyama, 

X40. 

                  

Tablo 17. Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, nekrosis ve pigmentasyonun ortalama görülme 

yüzdeleri 
Bağırsak  Epitel 

dejenerasyonu 

ve Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasyon 

(median ±SD) 

Ödem 

(median 

±SD) 

Nekrosis 

(median ±SD) 

Pigmentasyon 

(median ±SD) 

75 grup  

1 alan 

+++ +++ + ++ ++ 

75 grup 

2 alan 

+++ +++ ++ ++ + 

75 grup  

3 alan 

+++ ++ ++ +++ ++ 

75 grup 

 4 alan 

+++ ++ + ++ ++ 

75 grup  

5 alan 

++ +++ + +++ +++ 

75 grup  

6 alan 

++ ++ ++ ++ + 

75 grup  

7 alan 

+++ +++ ++ +++ + 

75 grup  

8 alan 

++++ ++ ++ ++ ++ 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 25 (++) 

% 62 (+++) 

% 13 (++++) 

% 50 (++) 

% 50 (+++) 

% 37 (+) 

% 63 (++) 

% 62 (++) 

% 38 (+++) 

% 38 (+) 

% 37 (++) 

% 25 (+++) 
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3.3.4. 100 mg/L Konsantrasyondaki Gözlemler 

 

3.3.4.1. Karaciğerdeki Gözlemler 

 

Karaciğerde doku bütünlüğünün histolojik olarak deformasyona uğradığı, 

dejenere hücrelerin hem merkezde hem de periferde yoğun olarak görüldüğü tespit 

edildi. Sinuzodal alanlara yakın hepatositlerde dejenerasyonların daha fazla olduğu, bu 

alanların içinde ödem sıvısı biriktiği fakat yakınlarında normal histolojiye sahip 

hücrelerinde bulunduğu gözlendi. Sinuzoidal alanlarda görülen geniĢlemeler dilatasyon 

seviyesinde belirlenirken perifer alanlarda bunların geniĢliklerinin daha da arttığı 

görüldü. Periferde yerleĢmiĢ normal histolojik yapılı bazı hücrelerde apoptosisten dolayı 

eosinofilik görüldüğü, çekirdeklerinin ise bazofilik olduğu belirlendi. Bazı makrofaj tipi 

hücrelerde yoğun pigmentasyona bağlı melanin pigmenti biriktiği tespit edildi. Bu 

pigmentasyon alanlarının periferden uzaklaĢtıkça arttığı bazı alanlarda yoğun 

kümelenmeler gösterdiği tespit edildi. Karaciğerin loblarının orta alanlarına yakın 

vakuolizasyonların arttığı, dilatasyon bölgeleriyle birleĢen yapıların nekroz alanları 

oluĢturduğu ve dejenerasyona uğramıĢ hücrelerin de bu alanlarda yoğun olduğu görüldü 

(ġekil 31). Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, nekrosis, pigmentasyon ve bağ doku artıĢı ve dilatasyonun 

ortalama görülme yüzdeleri Tablo 18’de verilmiĢtir. 

 

 



  49 
 

 
ġekil 31.  Karaciğerde yapılan ıĢık mikroskobik histopatolojik inceleme; v: 

vakuolizasyon e: ödem, ok: sinuzoidal dilatasyon ok baĢı: yoğun 

pigmentasyonlu hücreler, Hematoksilen eosin boyama, X40. 

 

Tablo 18. Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, nekrosis, pigmentasyon ve bağ doku artıĢı ve 

dilatasyonun ortalama görülme yüzdeleri. 
Karaciğer Epitel 

dejenerasyonu 

ve 

Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasyon 

(median ±SD) 

Ödem 

(median 

±SD) 

Nekrosis 

(median 

±SD) 

Pigmentasyo

n 

(median 

±SD) 

Bağdoku 

artıĢı ve 

dilatasyon 

(median 

±SD) 

100 grup  

1 alan 

++++ +++ ++ +++ +++ ++ 

100 grup 

2 alan 

+++ +++ +++ ++++ +++ + 

100 grup  

3 alan 

++++ +++ ++ +++ ++++ ++ 

100 grup 

 4 alan 

+++ ++++ ++ ++++ ++++ + 

100 grup  

5 alan 

+++ ++ ++++ ++ ++++ +++ 

100 grup  

6 alan 

++ ++ ++ +++ +++ ++ 

100 grup  

7 alan 

+++ ++++ +++ ++++ +++ +++ 

100grup  

8 alan 

++++ ++ ++ ++ +++ + 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 12 (++) 

% 50 (+++) 

% 38 (++++) 

% 37 (++) 

% 38 (+++) 

% 25 (++++) 

% 62 (++) 

% 25 (+++) 

% 13 (++++) 

% 26 (++) 

% 37 

(+++) 

% 37 

(++++) 

% 62 (+++) 

% 38 (++++) 

% 37 (+) 

% 37 (++) 

% 24 

(+++) 

 

 



  50 
 

3.3.4.2. Midedeki Gözlemler 

 

Mide doku bütünlüğünün histolojik olarak fazla bozulmadığı, epitel 

hücrelerindeki dejenerasyonlar ve vakuolizasyonların yoğun olarak görüldüğü ve 

dejenerasyonlara bağlı hücre prizmatik Ģekillerini kaybettiği ve yoğun dökülmelerinin 

(yıldız) oluĢtuğu görüldü. Normal prizmatik görünüme sahip hücre oranının çok 

olmasına karĢın kübik hücrelerin de dökülme bölgerrinde yoğun olarak gözlendiği 

belirlendi. Bu grupta epitelin bazalında yoğun dilatasyonların Ģekillendiği, buna bağlı 

olarak miyositlerin bazal bölgeden ayrıĢmaya baĢladığı gözlendi.  Boyları kısalan bu 

kübik Ģekilli hücrelerin ve dejenere olmuĢ hücrelerin altlarında dilatasyonların daha 

fazla Ģekillendiği görüldü.  Bazı epitelyal hücrelerinde de apoptosisden dolayı 

eosinofilik boyanmanın arttığı ve dokunun bütününde yapılan incelemede hafif 

pigmentasyon odaklarına rastlandı. Mide lumeninin kimus ile dolu olduğu tespit edildi 

(ġekil 32). Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, nekrosis, pigmentasyon ve kas hücre dejenerasyonun ortalama görülme 

yüzdeleri Tablo 19’da verilmiĢtir. 

 

 
ġekil 32. Midede yapılan ıĢık mikroskobik histopatolojik inceleme; e: ödem alanı ve 

sıvısı,  d: hafif dilatasyon, ok baĢi: pigmentasyon, v: hücre sitoplazmasında 

yoğun vakuolizasyonlar, yıldız: epitel dökülmeleri, Hematoksilen eosin 

boyama, X20. 
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Tablo 19. Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, nekrosis, pigmentasyon ve kas hücre dejenerasyonun ortalama 

görülme yüzdeleri. 
Mide Epitel 

dejenerasyonu 

ve 

Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasyon 

(median ±SD) 

Nekrosis 

(median ±SD) 

Pigmentasyon 

(median ±SD) 

Kas hücre 

dejenerasyonu 

(median ±SD) 

100 grup  

1 alan 

++++ +++ ++ +++ +++ 

100 grup 

2 alan 

+++ +++ +++ ++++ +++ 

100 grup  

3 alan 

++++ +++ ++ +++ ++++ 

100 grup 

 4 alan 

+++ ++++ ++ ++++ ++++ 

100 grup  

5 alan 

+++ ++ ++++ ++ ++++ 

100 grup  

6 alan 

++ ++ ++ +++ +++ 

100 grup  

7 alan 

+++ ++++ +++ ++++ +++ 

100grup  

8 alan 

++++ ++ ++ ++ +++ 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 12 (++) 

% 50 (+++) 

% 38 (++++) 

% 37 (++) 

% 38 (+++) 

% 25 (++++) 

% 62 (++) 

% 25 (+++) 

% 13 (++++) 

% 26 (++) 

% 37 (+++) 

% 37 (++++) 

% 62 (+++) 

% 38 (++++) 

      

 

3.3.4.3. Bağırsaktaki Gözlemler 

 

Bağırsak dokusunda hematoksilen eosin boyama ile yapılan ıĢık mikroskobik 

incelemede hücre ve doku bütünlüğünün bozulduğu ve bazal membrana yakın alanlarda 

dilatasyonların arttığı gözlendi. Epitel hücre Ģekillerinin prizmatikten kübik epitele 

doğru değiĢtiği ve yer yer sitoplazmik vakuolizasyonların gözlendiği tespit edildi. 

Yoğun hücre dejenerasyonları olan alanlarda hücrelerin kayıplarının arttığı, fakat yine 

de normal pirizmatik görünümde hücre sayısının oldukça fazla olduğu gözlendi. Epitel 

hücrelerinin apikal kısmları  eosinofilk boyanmasına karĢın doku bütünlükleri korunmuĢ 

glikokaliks yapıları tespit edildi. Yoğun eosinofilik boyanma gözlenen bazı hücrelerin 

çekirdekleri heterokromatik olduğu gözlenirken dejenere alanlarda ökromatik yapılı 

hücrelerde gözlendi. Hücrenin bazal kısımlarında dilatasyonların arttığı tespit edildi. 

Epitelin hücrelerinin bazılarında boyları kısaldığı Ģekillerinin değiĢtiği ve kübik olarak 

görüldüğü, bazalle yakın alanlarda pigmentasyon kümeleri oluĢtuğu gözlendi (ok baĢı), 

bazı epitelyal hücrelerde ise apoptosisden dolayı sitoplazmalarının yoğun eosinofilik 
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görüldüğü tespit edildi. Myoepitelyal hücrelerde ĢiĢmeler olduğu, bü hücrelerin 

döküldüğü alanlarda dilatasyonların oluĢtuğu gözlendi. Bağırsakların birbirlerine bakan 

lanlarında ödemlerin oluĢtuğu ve organlar arası mesafenin arttığı görüldü. Ayrıca organ 

lumeninin kimus kitlesi dolu olduğu görüldü (ġekil 33). Histopatolojik incelemeler 

sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, vakuolizasyon, ödem, nekrosis ve 

pigmentasyonun ortalama görülme yüzdeleri Tablo 20’de görülmektedir. 

 

 
ġekil 33.  Bağırsaklarda yapılan ıĢık mikroskobik  histopatolojik inceleme; e: ödem, 

kalın ok: ĢiĢmiĢ miyoepitelyal hücre, d: dilatasyon alanları, v: hücre 

sitoplazmasında vakuolizasyonlar, ok baĢı: yoğun pigmentasyon, 

Hematoksilen eosin boyama, X20. 
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Tablo 20. Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, nekrosis ve pigmentasyonun ortalama görülme 

yüzdeleri. 
Bağırsak  Epitel 

dejenerasyonu 

ve 

Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasyon 

(median ±SD) 

Ödem 

(median ±SD) 

Nekrosis 

(median ±SD) 

Pigmentasyon 

(median ±SD) 

100 grup  

1 alan 

+++ +++ + ++ ++ 

100 grup 

2 alan 

+++ +++ ++ ++ ++ 

100 grup  

3 alan 

+++ ++ ++ +++ +++ 

100 grup 

 4 alan 

+++ ++ + ++ ++ 

100 grup  

5 alan 

++ +++ + +++ +++ 

100 grup  

6 alan 

++ ++ ++ ++ ++ 

100 grup  

7 alan 

+++ +++ ++ +++ ++ 

100grup  

8 alan 

++++ ++ ++ ++ ++ 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 25 (++) 

% 62 (+++) 

% 13 (++++) 

% 50 (++) 

% 50 (+++) 

% 37 (+) 

% 63 (++) 

% 62 (++) 

% 38 (+++) 

% 75 (++) 

% 25 (+++) 

      

 

3.3.5. 150 mg/L Konsantrasyondaki Gözlemler 

 

3.3.5.1. Karaciğerdeki Gözlemler 

 

Karaciğerde doku bütünlüğü bozulmuĢ olup histolojik olarak hücrelerin 

deformasyona uğradığı, dejenere hücrelerin hem merkezde hemde periferde 

bulundukları ve sınuzodi çevresinde yoğun olarak görüldüğü tespit edildi. Sinuzodal 

alanlara yakın hepatositlerde vakuoler dejenerasyonların daha fazla olduğu, bu alanların 

içinde ödem sıvısı biriktiği ve lenfosit kümeleri olduğu gözlendi. Bununla birlikte 

sinuzoidal alanın yakınlarında eosinofilik fakat normal histolojiye sahip hücrelerinde 

bulunduğu tespit edildi. Sinuzoidal alanlarda görülen geniĢlemeler granül benzeri 

vakuolerin birleĢmesi ile yoğun dilatasyon seviyesinde belirlenirken perifer alnlarda 

bunların geniĢliklerinin daha da arttığı görüldü. Sinuzoidlerin periferde yerleĢmiĢ 

normal görünümlü gözlenen bazı hücrelerde hem karyoliz hem de apoptosisiden dolayı 

eosinofilik görüldüğü, çekirdeklerinin ise bazofilik olduğu belirlendi. Bazı makrofaj tipi 
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hücrelerde yoğun pigmentasyona bağlı melanin pigmenti biriktiği tespit edildi. Bu 

pigmentasyon alanlarının periferden uzaklaĢtıkça arttığı bazı alanlarda yoğun 

kümelenmeler gösterdiği tespit edildi. Karaciğerin loblarının orta alanlarına yakın 

vakuoliĢzasyonların arttığı, dilatasyon bolgeleriyle birleĢen yapıların nekroz alanları 

oluĢturduğu ve dejenerasyona uğramıĢ hücrelerin de bu alanlarda yoğun olduğu görüldü 

(ġekil 34). Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, nekrosis, pigmentasyon ve bağ doku artıĢı ve dilatasyonun 

ortalama görülme yüzdeleri Tablo 21’de görülmektedir. 

 

 
ġekil 34.  Karaciğerde yapılan ıĢık mikroskobik  histopatolojik inceleme; v: 

vakuolizasyon e: ödem, ok: sinuzoidal dilatasyon, de:dejeneratif hücreler, ok 

baĢı: yoğun ve büyük pigmentasyonlu hücreler, Hematoksilen eosin boyama, 

X40. 
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Tablo 21. Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, nekrosis, pigmentasyon ve bağ doku artıĢı ve 

dilatasyonun ortalama görülme yüzdeleri. 
Karaciğer Epitel 

dejenerasyonu 

ve 

Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizas

yon 

(median 

±SD) 

Ödem 

(median 

±SD) 

Nekrosis 

(median 

±SD) 

Pigmentasyo

n 

(median 

±SD) 

Bağdoku 

artıĢı ve 

dilatasyon 

(median ±SD) 

150 grup  

1 alan 

++++ +++ ++ +++ +++ +++ 

150 grup 

2 alan 

+++ +++ +++ ++++ ++++ ++ 

150 grup  

3 alan 

++++ ++++ ++ +++ ++++ ++ 

150 grup 

 4 alan 

+++ ++++ ++ ++++ ++++ + 

150 grup  

5 alan 

+++ +++ ++++ ++ ++++ +++ 

150 grup  

6 alan 

+++ +++ ++ +++ +++ +++ 

150 grup  

7 alan 

+++ ++++ +++ ++++ ++++ +++ 

150grup  

8 alan 

++++ ++ ++ ++ +++ ++ 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 62 (+++) 

% 38 (++++) 

% 12 (++) 

% 50 

(+++) 

% 38 

(++++) 

% 62 (++) 

% 25 

(+++) 

% 13 

(++++) 

% 26 (++) 

% 37 (+++) 

% 37 (++++) 

% 38 (+++) 

% 62 (++++) 

% 13 (+) 

% 37 (++) 

% 50 (+++) 

 

 

3.3.5.2. Midedeki Gözlemler 

 

Histolojik olarak incelenen mide doku bütünlüğünün bozulmaya baĢladığı, 

özellikle epitel hücrelerindeki dejenerasyonlar ve vakuolizasyonların her tarafta yoğun 

olarak görüldüğü ve dejenerasyonlara bağlı pirizmatik hücre Ģekillerinin kaybolduğu ve 

lümene doğru hücre dökülmelerinin (yıldız) yoğun oluĢtuğu görüldü. Normal prizmatik 

görünüme sahip hücre oranının çok olmamasına karĢın bazı hücrelerde basık prizmatik-

kübik Ģekilli hücrelerin de görüldüğü belirlendi. 100 grupta gözlenen dilatasyonların bu 

grupta epitelin bazalında yoğun dilatasyonların Ģekillendiği gözlendiği ve buna bağlı 

olarak miyositlerin bazal bölgeden ödem benzeri ayrıĢmaya baĢladığı gözlendi.  Boyları 

kısalan bazı kübik Ģekilli hücrelerin ve dejenere olmuĢ hücrelerin altlarında 

dilatasyonların daha fazla Ģekillendiği ve yer yer bu bölgelerdeki hücrelerinde 

parçalandığı görüldü.  Bazı epitelyal hücrelerinde de apoptosisden dolayı eosinofilik 

boyanmanın arttığı ve dokunun bütününde yapılan incelemede hafif pigmentasyon 

odaklarına rastlandı. Mide lumeninin kimus ile dolu olduğu tespit edildi (ġekil 35). 
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Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, nekrosis, pigmentasyon ve bağ doku artıĢı ve dilatasyonun 

ortalama görülme yüzdeleri Tablo 22’de görülmektedir. 

 

 
ġekil 35.  Midede yapılan ıĢık mikroskobik  histopatolojik inceleme; e: ödemalanı ve 

sıvısı,  de: dejeneratif hücreler, d: hafif dilatasyon, ok baĢi: pigmentasyon, v: 

hücre sitoplazmasında yoğun vakuolizasyonlar, yıldız: epitel dökülmeleri, 

Hematoksilen eosin boyama, X20. 
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Tablo 22. Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, nekrosis, pigmentasyon ve bağ doku artıĢı ve 

dilatasyonun ortalama görülme yüzdeleri. 
Mide  Epitel 

dejenerasyonu 

ve 

Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasyo

n 

(median 

±SD) 

Ödem 

(median 

±SD) 

Nekrosis 

(median 

±SD) 

Pigmentasyo

n 

(median 

±SD) 

Bağdoku 

artıĢı ve 

dilatasyon 

(median 

±SD) 

150 grup  

1 alan 

++++ +++ ++ +++ +++ ++ 

150 grup 

2 alan 

++++ +++ +++ ++++ +++ + 

150 grup  

3 alan 

++++ +++ ++ +++ ++++ +++ 

150 grup 

 4 alan 

+++ ++++ +++ ++++ ++++ ++ 

150 grup  

5 alan 

+++ ++ ++++ +++ ++++ +++ 

150 grup  

6 alan 

+++ +++ ++ ++++ ++++ ++ 

150 grup  

7 alan 

+++ ++++ +++ ++++ +++ +++ 

150grup  

8 alan 

++++ +++ ++ ++ +++ + 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 50 (+++) 

% 50 (++++) 

% 13 (++) 

% 62 (+++) 

% 25 (++++) 

% 50 (++) 

% 37 (+++) 

% 13 

(++++) 

% 13 (++) 

% 37 (+++) 

% 50 

(++++) 

% 50 (+++) 

% 50 (++++) 

% 25 (+) 

% 37 (++) 

% 38 (+++) 

 

       

 

3.3.5.3. Bağırsaktaki Gözlemler 

 

Bağırsak dokusunda hematoksilen eosin boyama ile yapılan ıĢık mikroskobik 

incelemede hücre ve doku bütünlüğünün bozulduğu ve bazal membrana yakın alanlarda 

hafif dilatasyonların oluĢtuğu gözlendi. Epitel hücre Ģekillerinin prizmatikten kübik 

epitele doğru değiĢtiği,  yer yer sitoplazmik vakuolizasyonların gözlendiği ve apikal 

kısımların ĢiĢtiği tespit edildi. Yoğun hücre dejenerasyonları olan alanlarda hücrelerin 

kayıplarının arttığı, fakat yine de normal pirizmatik görünüme sahip hücrelerin 

sayısınında oldukça fazla olduğu gözlendi. Epitel hücrelerinin apikal kısmları  

eosinofilk boyanmasına karĢın doku bütünlükleri korunmuĢ glikokalıksde hacisel artıĢ  

tespit edildi. Hücre içi sitoplazmik vakuol oluĢan hücrelrde çekirdek yoğun bazofilik 

iken çevresinde hücre dejenerasyonu çok olan hücrelerin çekirdekleri asidofilik olarak 

gözlendi. Yoğun eosinofilik boyanma gözlenen bazı hücrelerin çekirdekleri ise 

heterokromatik olduğu gözlenirken dejenere alanlarda ökromatik yapılı hücrelerde 

gözlendi. Hücrenin bazal kısımlarında dilatasyonların arttığı tespit edildi. Epitelin 
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hücrelerinin bazılarında boyları kısaldığı Ģekillerinin değiĢtiği ve kübik olarak 

görüldüğü, bazalle yakın alanlarda gruplaĢmalar yapan granüler tip pigmentasyon 

kümeleri oluĢtuğu gözlendi (ok baĢı), bazı epitelyal hücrelerde ise apoptosisden dolayı 

sitoplazmalarının yoğun eosinofilik görüldüğü tespit edildi. Myoepitelyal hücrelerde 

ĢiĢmeler olduğu, bü hücrelerin döküldüğü alanlarda dilatasyonların oluĢtuğu gözlendi. 

Bağırsakların birbirlerine bakan alanlarında ödemlerin oluĢtuğı ve organlar arası 

mesafenin arttığı görüldü. Ayrıca organ lumeninin kimus kitlesi dolu olduğu sindirim 

faaliyetlerinin devam ettiği görüldü (ġekil 36). Histopatolojik incelemeler sonucunda 

epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, vakuolizasyon, ödem, nekrosis, pigmentasyon ve 

bağ doku artıĢı ve dilatasyonun ortalama görülme yüzdeleri Tablo 23’de görülmektedir. 

 

 
ġekil 36. Bağırsaklarda yapılan ıĢık mikroskobik  histopatolojik inceleme; yıldız:ĢiĢmiĢ 

myoepitel hücresi, e: ödem, de: dejeneratif hücre, d: hafif dilatasyon alanları, 

v: hücre sitoplazmasında vakuolizasyonlar, ok baĢı: yoğun pigmentasyon, 

Hematoksilen eosin boyama, X20. 
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Tablo 23. Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, nekrosis, pigmentasyon ve bağ doku artıĢı ve 

dilatasyonun ortalama görülme yüzdeleri 
Bağırsak  Epitel 

dejenerasyonu 

ve 

Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasyo

n 

(median 

±SD) 

Ödem 

(median 

±SD) 

Nekrosis 

(median 

±SD) 

Pigmentasyo

n 

(median 

±SD) 

Bağdoku 

artıĢı ve 

dilatasyon 

(median ±SD) 

150 grup  

1 alan 

+++ +++ ++ +++ ++ + 

150 grup 

2 alan 

+++ +++ ++ ++ ++ + 

150 grup  

3 alan 

+++ ++ ++ +++ +++ ++ 

150 grup 

 4 alan 

+++ ++ + ++ ++ ++ 

150 grup  

5 alan 

+++ ++++ + +++ +++ ++ 

150 grup  

6 alan 

++ ++ ++ ++ +++ ++ 

150 grup  

7 alan 

+++ +++ +++ +++ ++ +++ 

150grup  

8 alan 

++++ +++ ++ ++ ++ ++ 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 12 (++) 

% 75 (+++) 

% 13 (++++) 

% 37 (++) 

% 50 (+++) 

% 13 (++++) 

% 25 (+) 

% 62 (++) 

% 13 (+++) 

% 50 (++) 

% 50 (+++) 

% 63 (++) 

% 37 (+++) 

% 25 (+) 

% 62 (++) 

% 13 (+++) 

 

 
      

3.3.6. 250 mg/L Konsantrasyondaki Gözlemler 

 

3.3.6.1. Karaciğerdeki Gözlemler 

 

Karaciğerde doku bütünlüğünün histolojik olarak deformasyona uğradığı, 

dejenere hücrelerin hem merkezde hemde periferde yoğun olarak görüldüğü tespit 

edildi. Sinuzodal alanlara yakın hepatositlerde dejenerasyonların daha fazla olduğu, bu 

alanların içinde ödem sıvısı biriktiği fakat yakınlarında normal histolojiye sahip 

hücrelerinde bulunduğu gözlendi. Sinuzoidal alanlarda görülen geniĢlemeler dilatasyon 

seviyesinde belirlenirken perifer alanlarda bunların geniĢliklerinin daha da arttığı 

görüldü.. periferde yerleĢmiĢ normal görünümlü gözlenen bazı hücrelerde apoptosisiden 

dolayı eosinofilik görüldüğü, çekirdeklerinin ise bazofilik olduğu belirlendi. Bazı 

makrofaj tipi hücrelerde yoğun pigmentasyona bağlı melanin pigmenti biriktiği tespit 

edildi. Bu pigmentasyon alanlarının periferden uzaklaĢtıkça arttığı bazı alanlarda yoğun 

kümelenmeler gösterdiği tespit edildi. Karaciğerin loblarının orta alanlarına yakın 



  60 
 

vakuoliĢzasyonların arttığı, dilatasyon bölgeleriyle birleĢen yapıların nekroz alanları 

oluĢturduğu ve dejenerasyona uğramıĢ hücrelerin de bu alanlarda yoğun olduğu görüldü 

(ġekil 37).  Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, nekrosis, pigmentasyon ve bağ doku artıĢı ve dilatasyonun 

ortalama görülme yüzdeleri Tablo 24’de görülmektedir. 

 

 
ġekil 37.  Karaciğerde yapılan ıĢık mikroskobik histopatolojik inceleme; v: 

vakuolizasyon e: ödem, d: sinuzoidal dilatasyon, ok baĢı: yoğun 

pigmentasyonlu hücreler, de: dejenere hücreler, Hematoksilen eosin boyama, 

X40. 
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Tablo 24. Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, nekrosis, pigmentasyon ve bağ doku artıĢı ve 

dilatasyonun ortalama görülme yüzdeleri 
Karaciğer Epitel 

dejenerasyonu 

ve 

Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasy

on 

(median 

±SD) 

Ödem 

(median 

±SD) 

Nekrosis 

(median 

±SD) 

Pigmentasyo

n 

(median 

±SD) 

Bağdoku artıĢı 

ve dilatasyon 

(median ±SD) 

250 grup  

1 alan 

++++ +++ ++ +++ +++ ++ 

250 grup 

2 alan 

+++ +++ +++ ++++ +++ + 

250 grup  

3 alan 

++++ +++ ++ +++ ++++ ++ 

250 grup 

 4 alan 

+++ ++++ ++ ++++ ++++ + 

250 grup  

5 alan 

+++ ++ ++++ ++ ++++ +++ 

250 grup  

6 alan 

++ ++ ++ +++ +++ ++ 

250 grup  

7 alan 

+++ ++++ +++ ++++ +++ +++ 

250 grup  

8 alan 

++++ ++ ++ ++ +++ + 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 12 (++) 

% 50 (+++) 

% 38 (++++) 

% 37 (++) 

% 38 (+++) 

% 25 (++++) 

% 62 (++) 

% 25 

(+++) 

% 13 

(++++) 

% 26 (++) 

% 37 (+++) 

% 37 

(++++) 

% 62 (+++) 

% 38 (++++) 

% 37 (+) 

% 37 (++) 

% 24 (+++) 

 

 

3.3.6.2. Midedeki Gözlemler 

 

Mide doku bütünlüğünün histolojik olarak fazla bozulmadığı, epitel 

hücrelerindeki dejenerasyonlar ve vakuolizasyonların yoğun olarak görüldüğü ve 

dejenerasyonlara bağlı hücre prizmatik Ģekillerini kaybettiği ve yoğun dökülmelerinin 

(yıldız) oluĢtuğu görüldü. Normal prizmatik görünüme sahip hücre oranının çok 

olmasına karĢın kübik hücrelerin de dökülme bölgerinde yoğun olarak gözlendiği 

belirlendi. Boyları kısalan bu kübik Ģekilli hücrelerin ve dejenere olmuĢ hücrelerin 

altlarında dilatasyonların daha fazla Ģekillendiği görüldü.  Bazı epitelyal hücrelerinde de 

apoptosisden dolayı eosinofilik boyanmanın arttığı ve dokunun bütününde yapılan 

incelemede hafif  pigmentasyon odaklarına rastlandı. Mide lumeninin kimus ile dolu 

olduğu tespit edildi (ġerkil 38). Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel 

dejenerasyonu ve dökülmeleri, vakuolizasyon, nekrosis, pigmentasyon ve kas hücre 

dejenerasyonunun ortalama görülme yüzdeleri Tablo 25’de görülmektedir. 
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ġekil 38.  Midede yapılan ıĢık mikroskobik histopatolojik inceleme; e: ödemalanı ve 

sıvısı,  d: hafif dilatasyon, ok baĢi: pigmentasyon, v: hücre sitoplazmasında 

yoğun vakuolizasyonlar, yıldız: epitel dökülmeleri, Hematoksilen eosin 

boyama, X20. 

 

Tablo 7. Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, nekrosis, pigmentasyon ve muscle hücre dejenerasyonunun 

ortalama görülme yüzdeleri 
Mide Epitel dejenerasyonu 

ve Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasyon 

(median ±SD) 

Nekrosis 

(median 

±SD) 

Pigmentasyon 

(median ±SD) 

Kas hücre 

dejeerasyonu 

(median ±SD) 

250 grup  

1 alan 

++++ +++ ++ +++ +++ 

250 grup 

2 alan 

++++ +++ +++ ++++ +++ 

250 grup  

3 alan 

++++ +++ +++ ++++ ++++ 

250 grup 

 4 alan 

++ ++++ ++ ++++ ++++ 

250 grup  

5 alan 

+++ +++ ++++ +++ ++++ 

250 grup  

6 alan 

+++ +++ ++ +++ +++ 

250 grup  

7 alan 

++++ ++++ ++++ ++++ +++ 

250 grup  

8 alan 

++++ ++ ++ ++ +++ 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 13 (++) 

% 25 (+++) 

% 62 (++++) 

% 13 (++) 

% 62 (+++) 

% 25 (++++) 

% 50 (++) 

% 25 (+++) 

% 25 (++++) 

% 13 (++) 

% 37 (+++) 

% 50 (++++) 

% 62 (+++) 

% 38 (++++) 
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3.3.6.3. Bağırsaktaki Gözlemler 

 

Bağırsak dokusunda hematoksilen eosin boyama ile yapılan ıĢık mikroskobik 

incelemede hücre boyutlarının ve doku bütünlüğünün bozulduğu, bazal membrana 

yakın alanlarda dilatasyonların arttığı ve homojen bir Ģekilde geniĢlemeler olduğu 

gözlendi. Epitel hücre Ģekilsel değiĢikliklerin arttığı normalde prizmatik olan hücrelerin 

yoğun bir Ģekilde kübik epitele doğru değiĢtiği ve bazal kısmlarında yer yer sitoplazmik 

vakuolizasyonların gözlendiği tespit edildi. Yoğun hücre dejenerasyonları olan 

alanlarda hücrelerin kayıplarının arttığı, fakat yine de normal pirizmatik görünümde 

hücre sayısının oldukça azaldığı görüldü. Epitel hücrelerinin apikal kısmları eosinofilk 

boyanmasına karĢın doku bütünlükleri korunmuĢ glikokalıks yapıları tespit edildi. 

Yoğun eosinofilik boyanma gözlenen bazı hücrelerin çekirdekleri heterokromatik 

olduğu gözlenirken dejenere alanlarda ve vakuolizasyonlu hücrelerde yoğun miktarda 

ökromatik yapılı hücre çekirdekleri gözlendi. Bazal kısımlarında dilatasyonların arttığı 

hücrelerin yoğun bir Ģekilde dejenerasyona uğradığı görüldü. Epitelin hücrelerinin 

çoğunda boyları kısaldığı Ģekillerinin değiĢtiği ve kübik olarak görüldüğü, bazalle yakın 

alanlarda pigmentasyon kümeleri oluĢtuğu gözlendi (ok baĢı), bazı epitelyal hücrelerde 

ise apoptosisden dolayı sitoplazmalarının eosinofilik görüldüğü ve çekirdeklerini 

yuvarlak yapısını kaybettiği tespit edildi. Dilatasyon alanlarında daha fazla olmak üzere 

myoepitelyal hücrelerde ĢiĢmeler olduğu gözlendi. Bağırsakların birbirlerine bakan 

alanlarında ödemlerin oluĢtuğu, organlar arası mesafenin arttığı ve bu alanlarda ödem 

sıvısı biriktiği gözlendi. Ayrıca organ lumeninin kimus kitlesi dolu olduğu görüldü 

(ġekil 39). Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, pigmentasyon ve nekrosisin ortalama görülme yüzdeleri Tablo 

26’da görülmektedir. 
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ġekil 39. Bağırsaklarda yapılan ıĢık mikroskobik  histopatolojik inceleme; e: ödem, 

kalın ok: ĢiĢmiĢ miyoepitelyal hücre, di: dilatasyon alanları, v: hücre 

sitoplazmasında vakuolizasyonlar, ok baĢı: hafif pigmentasyon, Hematoksilen 

eosin boyama, X20. 

 

Tablo 26. Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, pigmentasyon ve nekrosisin ortalama görülme 

yüzdeleri 
Bağırsak Epitel 

dejenerasyonu 

ve Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasyon 

(median ±SD) 

Ödem 

(median ±SD) 

Nekrosis 

(median ±SD) 

Pigmentasyon 

(median ±SD) 

250 grup  

1 alan 

+++ +++ + ++ +++ 

250 grup 

2 alan 

+++ +++ ++ ++ ++ 

250 grup  

3 alan 

++++ ++ ++ +++ + 

250 grup 

 4 alan 

++++ ++ ++ ++ + 

250 grup  

5 alan 

++ ++++ + +++ +++ 

250 grup  

6 alan 

+++ ++ ++ +++ + 

250 grup  

7 alan 

+++ ++++ ++ +++ +++ 

250 grup  

8 alan 

++++ +++ ++ +++ ++ 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 13 (++) 

% 50 (+++) 

% 37 (++++) 

% 37 (++) 

% 37 (+++) 

% 26 (++++) 

% 25 (+) 

% 75 (++) 

% 62 (++) 

% 38 (+++) 

% 37 (+) 

% 26 (++) 

% 37 (+++) 
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3.3.7. 500 mg/L Konsantrasyondaki Gözlemler 

 

3.3.7.1. Karaciğerdeki Gözlemler 

 

Karaciğerde lob yapısının ve doku bütünlüğünün kaybolduğu, histolojik olarak 

yoğun olarak deformasyona uğradığı, dejenere hücrelerin hem merkezde hem de 

periferde yoğun olarak görüldüğü tespit edildi. Sinuzodal alanlara yakın hepatositlerde 

dejenerasyonların daha fazla olduğu, bu alanların içinde ödem sıvısı biriktiği fakat 

yakınlarında normal histolojiye sahip hücrelerinde bulunduğu gözlendi. Dokunun 

merkezinde ve sinuzoidal alanlarda görülen geniĢlemeler dilatasyon seviyesinde 

belirlenirken perifer alanlarda meydana gelen geniĢliklerinin damar yakınlarında daha 

da arttığı görüldü. Periferde yerleĢmiĢ normal görünümlü gözlenen bazı hücrelerde 

çekirdekleri bazofilik boyanmasına karĢın apoptosisiden dolayı eosinofilik görüldüğü 

belirlendi. Bazı makrofaj tipi hücrelerde yoğun pigmentasyona bağlı melanin pigmenti 

biriktiği tespit edildi. Bu pigmentasyon alanlarının dokunun her yerinde homojen olarak 

dağıldığı ve periferden uzaklaĢtıkça arttığı bazı alanlarda ise yoğun kümelenmeler 

gösterdiği tespit edildi. Karaciğerin loblarının orta alanlarına yakın hücresel 

vakuolizasyonların arttığı ve dejenere hücrelerin buralarda fazla olduğu gözlendi. 

Yoğun dilatasyon bolgeleriyle birleĢen vakuoler yapıların nekroz alanları oluĢturduğu 

ve dejenerasyona uğramıĢ hücrelerin de bu fibrotik alanlarda yoğun olduğu görüldü 

(ġekil 40). Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, pigmentasyon, nekrosis ve bağ doku artĢı ve dilatasyonun 

ortalama görülme yüzdeleri Tablo 27’de görülmektedir. 
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ġekil 40.  Karaciğerde yapılan ıĢık mikroskobik histopatolojik inceleme; v: 

vakuolizasyon e: ödem, di: sinuzoidal dilatasyon, ok baĢı: yoğun 

pigmentasyonlu hücreler, d: dejenere hücreler, Hematoksilen eosin boyama, 

X40. 

                            

Tablo 27. Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, ödem, pigmentasyon, nekrosis ve bağ doku artĢı ve 

dilatasyonun ortalama görülme yüzdeleri. 
Karaciğer Epitel 

dejenerasyonu 

ve 

Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasyon 

(median ±SD) 

Ödem 

(median 

±SD) 

Nekrosis 

(median 

±SD) 

Pigmen

tasyon 

(media

n ±SD) 

Bağdoku 

artıĢı ve 

dilatasyon 

(median 

±SD) 

500 grup  

1 alan 

++++ +++ ++ +++ +++ ++ 

500 grup 

2 alan 

+++ ++++ +++ ++++ +++ +++ 

500 grup 

3 alan 

++++ ++++ +++ ++++ ++++ +++ 

500 grup 

 4 alan 

+++ ++++ ++ ++++ ++++ +++ 

500 grup 

5 alan 

++ ++ ++++ ++ ++++ +++ 

500 grup 

6 alan 

+++ +++ +++ +++ ++++ ++ 

500 grup 

7 alan 

++++ ++++ +++ ++++ ++++ ++++ 

500 grup  

8 alan 

++++ +++ ++ +++ +++ +++ 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 12 (++) 

% 38 (+++) 

% 50 (++++) 

% 13 (++) 

% 37 (+++) 

% 50 (++++) 

% 37 (++) 

% 50 (+++) 

% 13 (++++) 

% 13 (++) 

% 37 (+++) 

% 50 (++++) 

% 38 

(+++) 

% 62 

(++++) 

% 25 (++) 

% 62 (+++) 

% 13 (++++) 
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3.3.7.2. Midedeki Gözlemler 

 

Mide doku bütünlüğünün bozulduğu, epitel hücrelerindeki yoğun dejenerasyonlar 

ve vakuolizasyonların arttığı görüldü. Hücresel dejenerasyonlara bağlı hücre Ģekillerinin 

değiĢtiği pirizmatik yapılarını kaybettiği ve yoğun dökülmelerinin oluĢtuğu gözlendi. 

Normal prizmatik görünüme sahip hücre oranının azalmıĢ olup daha çok kübik 

hücrelerin görüldüğü epitel katmanında çekirdek yapılarının da bozulduğu belirlendi. 

Hücre ĢiĢmesi ve dökülmelerinin dilatasyon ve vakuolizasyon bölgelerinde daha yoğun 

olarak gözlendiği belirlendi. Bu grupta dilatasyonların epitelin bazalında yoğun Ģekilde 

oluĢtuğu, buna bağlı olarak bazale yakın yerleĢimli miyositlerin ayrıĢmaya baĢladığı 

gözlendi.  Boyları kısalan kübik Ģekilli hücrelerin ve dejenere olmuĢ hücrelerin 

altlarında dilatasyonların daha fazla Ģekillendiği kümecikler halinde pigmentasyonların 

homojen bir dağılım gösterdiği görüldü. Pigmentasyon boyutları fazla olmamasına 

karĢın her yönde belirgin olarak tespit edilebilmekteydi.  Mide lümeninin kimus ile dolu 

olduğu tespit edildi (ġekil 41). Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel 

dejenerasyonu ve dökülmeleri, vakuolizasyon, pigmentasyon, nekrosis ve kas hücre 

dejenerasyonunun ortalama görülme yüzdeleri Tablo 28’de görülmektedir. 

 

 
ġekil 41.  Midede yapılan ıĢık mikroskobik histopatolojik inceleme; e: ödem alanı ve 

sıvısı,  di: hafif dilatasyon, ok baĢi: pigmentasyon, v: hücre sitoplazmasında 

yoğun vakuolizasyonlar, kalın ok: epitel ĢiĢmesi ve dökülmeleri, 

Hematoksilen eosin boyama, X40. 
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Tablo 28. Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, pigmentasyon, nekrosis ve kas hücre dejenerasyonunun 

ortalama görülme yüzdeleri. 
Mide Epitel 

dejenerasyonu 

ve Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasy

on 

(median 

±SD) 

Nekrosis 

(median 

±SD) 

Pigmentasyon 

(median ±SD) 

Kas hücre 

dejenerasyonu 

(median ±SD) 

500 grup  

1 alan 

++++ ++++ ++ +++ +++ 

500 grup 

2 alan 

++++ +++ +++ ++++ +++ 

500 grup 

3 alan 

++++ +++ ++++ ++++ ++++ 

500 grup 

 4 alan 

+++ ++++ +++ ++++ ++++ 

500 grup 

5 alan 

+++ +++ ++++ +++ ++++ 

500 grup 

6 alan 

++++ +++ +++ +++ ++++ 

500 grup 

7 alan 

++++ ++++ ++++ ++++ +++ 

500 grup  

8 alan 

++++ ++ ++ ++++ +++ 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 25 (+++) 

% 75 (++++) 

% 13 (++) 

% 50 (+++) 

% 37 (++++) 

% 25 (++) 

% 37 (+++) 

% 38 

(++++) 

% 38 (+++) 

% 62 (++++) 

% 50 (+++) 

%50 (++++) 

 

3.3.7.3. Bağırsaktaki Gözlemler 

 

Bağırsak dokusunda hematoksilen eosin boyama ile yapılan ıĢık mikroskobik 

incelemede hücre boyutlarının ve doku bütünlüğünün bozulduğu, lümenin daraldığı, 

bazal membrana yakın alanlarda dilatasyon yoğunluğunun arttığı ve homojen bir Ģekilde 

geniĢlemeler olduğu gözlendi. Epitel hücrelerinde Ģekilsel değiĢikliklerin arttığı normal 

histolojik incelemede prizmatik olan hücrelerin yoğun bir Ģekilde kübik ve basık yassı 

epitele doğru değiĢtiği gözlendi. Hem hücrelerin apekslerinde hem de bazal 

kısımlarında yer yer sitoplazmik vakuolizasyonların gözlendiği tespit edildi. Villuslerde 

gözlenen yoğun hücre dejenerasyonlarının olduğu alanlarda hücre kayıplarının arttığı 

belirlendi. Normal pirizmatik görünümde hücre sayısının oldukça azaldığı görüldü. 

Epitel hücrelerinin apikal kısımları eosinofilik boyanmasına karĢın çekirdeklerinin 

bazofilik olduğu ve doku bütünlükleri korunmuĢ hücrelerde glikokaliks yapıları az da 

olsa tespit edildi. Yoğun eosinofilik boyanma gözlenen bazı hücrelerin çekirdekleri 

heterokromatik olduğu gözlenirken dejenere alanlarda ve vakuolizasyonlu hücrelerde 

yoğun miktarda ökromatik yapılı hücre çekirdekleri gözlendi. Bazal kısımlarında 
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dilatasyonların arttığı hücrelerin yoğun bir Ģekilde dejenerasyona uğradığı bu alanlarda 

vakuolizasyonların daha belirgin olduğu görüldü. Epitelin hücrelerinin çoğunda boyları 

kısaldığı Ģekillerinin değiĢtiği ve kübik olarak görüldüğü, bazalle yakın alanlarda 

pigmentasyon kümeleri oluĢtuğu gözlendi (ok baĢı), bazı epitelyal hücrelerde ise 

apoptosisden dolayı sitoplazmalarının eosinofilik görüldüğü ve çekirdeklerini yuvarlak 

yapısını kaybettiği karyolizis olduğu tespit edildi. Dilatasyon alanlarında daha fazla 

olmak üzere myoepitelyal hücrelerde ĢiĢmeler ve yoğun dökülmelerin olduğu gözlendi. 

Bağırsakların birbirlerine bakan alanlarında ödemlerin oluĢtuğu, organlar arası 

mesafenin arttığı ve bu alanlarda ödem sıvısı biriktiği gözlendi. Ayrıca organ lümeninin 

kimus kitlesi dolu olduğu görüldü (ġekil 42). Histopatolojik incelemeler sonucunda 

epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, vakuolizasyon, pigmentasyon, nekrosis ve ödemin 

ortalama görülme yüzdeleri Tablo 29’da görülmektedir. 

 

 
ġekil 42.  Bağırsaklarda yapılan ıĢık mikroskobik histopatolojik inceleme; e: ödem, 

kalın ok: ĢiĢmiĢ miyoepitelyal hücre, di: dilatasyon alanları, v: hücre 

sitoplazmasında vakuolizasyonlar, ok baĢı: hafif pigmentasyon, Hematoksilen 

eosin boyama, X40. 
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Tablo 29. Histopatolojik incelemeler sonucunda epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, pigmentasyon, nekrosis ve ödemin ortalama görülme 

yüzdeleri. 
Bağırsak Epitel dejenerasyonu 

ve Dökülmeleri 

(median ±SD) 

Vakuolizasyon 

(median ±SD) 

Ödem 

(median ±SD) 

Nekrosis 

(median 

±SD) 

Pigmentasyon 

(median ±SD) 

500 grup  

1 alan 

+++ ++++ + ++ +++ 

500 grup 

2 alan 

+++ ++++ ++ +++ ++ 

500 grup 

3 alan 

++++ ++++ ++ +++ ++ 

500 grup 

 4 alan 

++++ ++++ ++ ++ ++ 

500 grup 

5 alan 

+++ ++++ ++ ++++ +++ 

500 grup 

6 alan 

+++ +++ +++ +++ + 

500 grup 

7 alan 

++++ ++++ ++ ++++ ++ 

500 grup  

8 alan 

++++ +++ +++ ++++ ++ 

Ortalama 

değer 

yüzdesi 

% 50 (+++) 

% 50 (++++) 

% 25 (+++) 

% 75 (++++) 

% 13 (+) 

% 62 (++) 

% 25 (+++) 

% 25 (++) 

% 37 (+++) 

% 38 

(++++) 

% 13 (+) 

% 62 (++) 

% 25 (+++) 

 

Yapılan Kruskal-Wallis testine göre; konsantrasyonlar arasında, karaciğer 

dokusundan alınan örneklerde epitel dejenerasyon (p<0.05, X
2
=25.90), vakuolizasyon 

(p<0.05, X
2
=25.03), ödem (p<0.05, X

2
=33.90), nekrosis (p<0.05, X

2
= 27.60), 

pigmentasyon (p<0.05, X
2
= 32.55) ve bağ doku artıĢı (p<0.05, X

2
= 33.63) açısından 

istatistiksel olarak önemli fark olduğu bulunmuĢtur. Mide dokusundan alınan örneklerde 

ise epitel dejenerasyon (p<0.05, X
2
=31.00), vakuolizasyon (p<0.05, X

2
=29.19), nekrosis 

(p<0.05,  X
2
= 30.72), pigmentasyon (p<0.05, X

2
= 44.18) ve kas hücre dejenerasyonu 

(p<0.05, X
2
=22.07), ödem (p<0.05, X

2
= 7.42)  bakımından fark bulunurken bağ doku 

artıĢı (p>0.05, X
2
= 1.73)  bakımından fark bulunamamıĢtır. Bağırsak dokusundan alınan 

örneklerde ise epitel dejenerasyon (p<0.05, X
2
=27.36), vakuolizasyon (p<0.05, 

X
2
=31.10), ödem (p<0.05, X

2
=27.29), nekrosis (p<0.05, X

2
=28.64)  ve pigmentasyon 

(p<0.05, X
2
=25.05)  bakımından konsantrasyonlar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklar gözlenirken bağ dokusu artıĢı (p<0.05, X
2
=2.53) bakımından fark 

gözlenmemiĢtir. 
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4. TARTIġMA VE SONUÇLAR 

 

Amfibi populasyonlarındaki azalmalar geçen son 25 yılda daha dramatik bir hal 

almıĢtır. Bu azalıĢın çeĢitli nedenleri bulunmaktadır (Gürkan ve Hayretdağ, 2009). 

Fungal ve bakteriyal salgın hastalıklar, kuraklık, sıcaklık değiĢiklikleri, habitat tahribi 

ve parçalanması, egzotik türler, ağır metaller, asit yağmurları, iklim değiĢimi ve 

kimyasal gübre kullanımı amfibi azalmasına neden olan etmenler arasındadır (Barinaga, 

1990; Phillips, 1990; Dunson vd., 1992; Howe vd.,1998; Adams, 1999; Hayes vd., 

2002; Langan, 2003). Amfibi azalmalarında en fazla ilgiyi çeken tarımsal kimyasalların 

tek baĢına veya diğer stres yapan unsurlarla beraber kullanılmasıdır (Relyea ve Mills,  

2001). Doğal populasyonlarda yapılan çalıĢmalar populasyondaki azalmalar ile tarımsal 

araziler arasında bir iliĢki olduğu gösterilmektedir (Bishop vd., 1999; LeNoir vd., 1999; 

Davidson vd., 2002; Houlahan ve Findlay, 2003; Davidson, 2004). Aynı zamanda bir 

çok kusurlu amfibilerin pestisit ve gübrelerin fazlaca kullanıldığı tarımsal alanlarda 

gözlendiği rapor edilmiĢtir (Ouellet vd., 1997; Taylor vd., 2005). Amfibilerde belirli 

pestisit veya kimyasal maddeye karĢı etkileri türden türe ya da populasyondan 

populasyona değiĢebilir. Bu kimyasallara karĢı toleranslar tür içi veya türler arası 

genetik farklılıktan kaynaklandığı gibi kimyasal maddelere maruz kalmasına da bağlıdır 

(Bridges ve Semlitsch, 2000).  

 

Amonyum sülfat, (NH4)2SO4, ticari değeri olan inorganik bir tuzdur. Gübre olarak 

yaygın bir kullanım alanı vardır. Amonyum katyonu formu olarak %21 azot ve sülfat 

anyonu formunda %24 kükürt içerir. Yağmur suyu ile su kaynaklarına karıĢan suni 

gübreler su kaynaklarının kirlenmesinde önemli rol oynamaktadır. Amfibilerin 

hibernasyon dönemlerini geçirdikleri çamur tabakalarının en alt kısımlarında yoğun 

miktarda kirleticilere rastlanmıĢtır (Sparling vd., 1995). Böylelikle kirleticilerin 

amfibilerin sadece ekolojik niĢlerine değil, üreme biyolojilerine zarar verdiği 

görülmektedir (Tegowska vd., 2004). Amonyum sülfatın; sucul çevreler üzerindeki 

toksik etkisi ile alakalı sınırlı sayıda bilgi mevcuttur (Schuytema ve Nebeker, 1999a). 

Bu çalıĢma ile amonyum sülfatın Rana macrocnemis larvaları üzerindeki 96 saatlik akut 

toksikolojik ve histopatolojik etkileri ilk defa ortaya çıkarılmıĢtır.  
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Tarımsal alan yakınlarında bulunan su sistemleri, bu alanlardan etkilenmektedir 

ve birçok çalıĢma tarımsal alanların hidrolojik ve kimyasal etkilerini açıklamak ve orada 

yaĢayan sucul omurgalılar üzerindeki değiĢimlerini göstermektedir (Spear vd., 2009). 

Tarımsal alanların en az olduğu yerde su kalitesinin daha yüksek olduğu 

gözlenmektedir. Tarımsal alan yoğunluğuna göre su kalitesi değiĢiklik göstermektedir 

(Spear, 2009). Ölçülü bir akarsu sisteminde coğrafik tabakalara ve fotosentetik orana 

bağlı olarak pH değeri 6.5 ve 8.5 arasında değiĢmektedir. Nitrat ve nitrit seviyeleri ise 

tarımsal alan yoğunluğuna bağlı olmaktadır. Artan tarımsal alan yoğunluğu topraktaki 

nitrat ve nitrit seviyelerini yükseltmektedir (Yang vd., 2005). Buna bağlı olarak bizim 

örneklerimizi aldığımız suların pH değeri verilen referans aralığı arasında 

değiĢmektedir. Ayrıca tarıma uzak alanlardan temin edilen su örneklerinde nitrit ve 

nitrat azot değeri de düĢük bulunmuĢtur. Enerji metabolizması oksijen tüketimi ile 

ölçülmektedir. Sıcaklık arttıkça enerji metabolizması da artmaktadır. Sıcak sularda 

oksijen tüketimi bu yüzden fazla olurken, buna paralel olarak çözünmüĢ oksijen az 

olmaktadır. Bu yüzden kurbağa larvaları geniĢ bir sıcaklık aralığına sahip olmak için 

fizyolojik çaba sarf etmeleri gerekmektedir (Ultsch vd., 1999; Cairns vd., 1975a; 

Duellman ve Trueb, 1986). Su kaynaklarından örnekler incelendiğinde sıcaklık düĢük 

olduğu için çözünmüĢ oksijeninde fazla olduğu gözlenmiĢtir. Avustralya kurbağası, 

Bryobatrachus nimbus’da oksijen tüketimi artan sıcaklık ile birlikte artmaktadır 

(Mitchell ve Seymour, 2000). 

 

96 saatlik akut deneyi sonucunda Rana macrocnemis için amonyum sülfatın LC50 

değeri 436.623 mg/L olarak tespit edilmiĢtir. Amonyum türevlerinin LC50 değerleri akut 

toksikolojisi çalıĢmaları arasında değiĢiklik göstermektedir.  Hecnar (1995)’ın Bufo 

americanus, Pseudacris triseriata, Rana pipiens ve Rana clamitans larvalarına 

amonyum nitrat gübresinin akut ve kronik konsantrasyonları uygulanarak etkilerinin 

değerlendirildiği çalıĢmasında, akut testte iki farklı B. americanus populasyonunun kirli 

bölgeden alınanında 96 saatlik LC50 değeri 39,3 mg/L olarak belirlenirken, temiz 

bölgeden alınanda 13,6 mg/L olarak belirlenmiĢtir. Schuytema ve Nebeker (1999a) 

Pseudacris regilla ve Xenopus laevis larvalarına 4’er ve 10’ar günlük amonyum nitrat, 

amonyum klor ve amonyum sülfat uygulanarak gerçekleĢtirilen çalıĢmada; P. regilla 

için amonyum nitrat ve amonyum sülfata ait 10 günlük LC50 değerleri sırasıyla 55,2 ve 

89,7 mg/L olarak tespit edilmiĢtir. X. laevis larvaları için ise üç amonyum bileĢiğinin 10 
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günlük LC50 değerleri 45-64 mg/L arasında değiĢmekteydi. Karaoğlu (2011) temiz ve 

kirli bölgeden aldığı Pelodytes caucasicus (Kafkas kurbağası) larvalarına kronik olarak 

70 gün akut olarak ise 15 gün amonyum nitrat konsantrasyonları uygulamıĢtır. Temiz 

bölge populasyonunun LC50 değeri 170 mg/L, kirli bölge populasyonun LC50 değeri ise 

204 mg/L olarak tespit edilmiĢtir. 

 

Bu çalıĢmanın akut deney sürecinde amonyum sülfata maruz kalan larvalarda 

davranıĢsal ve fizyolojik değiĢimler gözlenmiĢtir. Konsantrasyon miktarı arttıkça 

beslenme oranının azaldığı hatta beslenmenin olmadığı, davranıĢsal (yüzmede 

yavaĢlama, ters yüzme ve ölüm) ve morfolojik (pigment kaybı, ödem birikimi) 

anormalliklerin konsantrasyonla birlikte arttığı görülmüĢtür. Canlı kalan bireylerde 

yapılan mikroskop incelemeleri sonucunda çekilen fotoğraflarda bazı bireylerde ödem 

oluĢumu, gövde biçiminde bozulma (çoğunlukla ölü bireylerde) ve pigment kaybı tespit 

edilmiĢtir. Hecnar (1995)’ın Bufo americanus, Pseudacris triseriata, Rana pipiens ve 

Rana clamitans larvalarına amonyum nitrat gübresinin akut ve kronik konsantrasyonları 

uygulanarak etkilerinin değerlendirildiği çalıĢmasında, 6 türe ait larvalarda beslenmede 

azalma, yüzmede yavaĢlama ve dengesizlik, dokunmaya karĢı verilen tepkilerde 

gecikme, felç, gövdede çıkıntıların oluĢması, pigment kaybı, ödemlerin geliĢmesi, 

kuyrukta kıvrılma gibi anormallikler, ağırlık artıĢında önemli düzeyde azalıĢ ve aktivite 

kaybı belirtmiĢtir. Karaoğlu’nun (2011) temiz ve kirli olmak üzere iki bölgeden alınan 

Pelodytes caucasicus larvalarına amonyum nitrat gübresinin akut ve kronik 

konsantrasyonları uygulanarak etkilerinin değerlendirildiği çalıĢmasında, büyümenin 

engellendiği, davranıĢsal ve fiziksel (yavaĢlama, dengesizlik, vücut Ģeklinde bozukluk, 

kamburluk) anormalliklere yol açtığı ayrıca ölümlere neden olduğu belirlenmiĢtir. 

Gürkan ve Hayretdağ  (2009) ise bakır sülfatın Bufo viridis larvaları üzerinde geliĢim ve 

büyümede gerilemeye neden olduğunu göstermiĢtir. Lawrence ve Isimo (2010) 

Endosülfan ve Diazinon pestisitlerin Bufo regularis yetiĢkin bireylerinde 

konsantrasyonun artıĢına bağımlı olarak biçimsel ve davranıĢsal anormalliklerin attığı 

gözlenmiĢtir. Gürkan vd. (2014) ise kadmiyum klorürün Pseudepidalea variabilis 

larvaları üzerindeki etkisini araĢtırmıĢlar ve ölüm oranının artan konsantrasyonlara 

paralel olarak arttığını tespit etmiĢlerdir. Birçok ranid türünün kimyasallara karĢı 

hassaslığı çalıĢılmıĢ olup, hiçbir türün birbirinden daha fazla dayanıklı olduğu sonucuna 

varılamamıĢtır (Bridges ve Semlitsch, 2000).  Rana macrocnemis ile Rana dalmatina 
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üzerinde yapılan çalıĢmada;  klorpirifosun   LC50 değeri 5.174 mg/L olarak bulunmuĢ ve 

deney sonucunda kuyruk kısmında bükülme, iskelet ve kas bozuklukları gibi 

anormallikler gözlenmiĢtir (Bernabò vd., 2011).      

 

96 saatlik akut deney sonucunda; ağırlık ve boy bakımından gruplar arası önemli 

derecede farklılıklar gözlenmiĢtir. Ağırlık veya boy artıĢında önemli düzeyde azalıĢa 

sebep olan en düĢük amonyum konsantrasyonu P. regilla larvaları için 24,6 mg/L, en 

düĢük nitrat konsantrasyonu için ise 30 mg/L olarak tespit edilirken X. laevis larvaları 

için ağırlık veya boy artıĢında önemli düzeyde azalıĢa sebep olan en düĢük amonyum 

konsantrasyonu 99,5 mg/L, en düĢük nitrat konsantrasyonu ise 126 mg/L olarak 

belirlenmiĢtir. 

 

Bu çalıĢmanın akut deneyi sonunda dokularda; amonyum sülfatın artan 

konsatrasyonlarında histapatolojik etkileri gözlenmiĢtir. Histopatolojik incelemeler 

sonucunda konsantrasyon artıĢına paralel olarak: karaciğer, mide ve bağırsak 

dokularında; pigmentasyon kitlelerinin, hepatositlerde dejenerasyoların, 

vakuolizasyonun, nekrosisin, ödemin arttığı ve doku bütünlüğünün bozulduğu 

gözlenmiĢtir. Ayrıca bağırsak dokusunda epitel hücrelerin silindirik yapıdan kübik 

yapıya doğru değiĢtiği ve mide dokusunda kas hücre dejenerasyonunun da arttığı 

gözlenmiĢtir. 

 

Karaciğer epitel hücrelerinde deformasyon, sinuzodal alanlara yakın 

hepatositlerde dejenerasyonlar, ödem, loblarının orta alanlarına yakın hücresel 

vakuolizasyonların arttığı ve bu alanlarda dejenerasyona ayrıca yoğun dilatasyon 

bölgeleriyle birleĢen vakuoler yapıların nekroz alanlar oluĢturduğu gözlenmiĢtir. 

Gürkan vd. (2014), kadmiyum klorürün ilk olarak karaciğeri hedef aldığı ve 

histopatolojik lezyona, vakuolizasyona ve hepatositlerde nekrozise sebep olduğunu 

belirtmiĢlerdir. Ikechukwu ve Ajeh (2011), kadminyumun Hyla occipitalis’in karaciğer 

dokularında hepatositleri etkilemesi sonucu, safra salınımı ve sinuzodal hücrelerde 

dilatasyon gözlendiğini belirtmiĢlerdir. Gürkan ve Hayretdağ (2009) bakır sülfatın Bufo 

viridis karaciğerde deformasyon ve hepatoselüler dejenerasyon gözlenmiĢtir. Midede 

ise; doku bütünlüğünün bozulduğu, epitel hücrelerindeki yoğun dejenerasyonlar ve 

vakuolizasyonların arttığı, hücre ĢiĢmesi ve dökülmelerinin dilatasyon ve vakuolizasyon 



  75 
 

bölgelerinde daha yoğun olarak gözlendiği, dilatasyon ve pigmentasyona rastlanmıĢtır. 

Daha önce larvalar üzerinde yapılan histopatolojik çalıĢmalarda; bakır sülfatın (fungisit) 

Bufo viridis larvaları üzerindeki etkisi araĢtırılmıĢ ve gastrointestinal sistemde epitel 

hücrelerde artan konsantrasyonlara bağlı olarak deformasyon artıĢı gözlenmiĢtir.  Çakıcı 

(2013), karbarilin Pelophylax bedriage’nin mide bezlerinde ĢiĢlik, hücresel nekroz, 

sıkıĢık epitel hücre tabakası ve kanama gözlenmiĢtir. Histopatolojik incelemeler 

sonucunda bağırsak dokularında ise; epitel dejenerasyonu ve dökülmeleri, 

vakuolizasyon, pigmentasyon, nekrosis ve ödemin oluĢtuğu gözlenmiĢtir. Çakıcı (2013), 

karbarilin Pelophylax bedriage’nin bağırsak dokularında epitel hücre tabakasında 

düzensizlik, iltihaplanma ve nekrosis gözlenmiĢtir. Gürkan ve Hayretdağ (2009) bakır 

sülfatın Bufo viridis’in bağırsak dokuları epitel hücrelerinde hasar, somit taslaklarında 

deformasyon ve anomaliler gözlenmiĢtir. Kirleticilerin amfibiler üzerindeki 

histopatolojik etkisi birçok çalıĢma ile ortaya konulmuĢtur. Organ hasarları amfibi 

larvalarında davranıĢsal etkilere yol açmakta ve ölüm ile bağlantılı olmaktadır. Yüzme 

kabiliyetini azalması ve tuhaflaĢması; beyin dokularının parçalanması ve karaciğer ve 

böbrekler baĢta olmak üzere diğer organlardaki yetmezlikten kaynaklanmaktadır. 

 

Sonuç olarak amonyum sülfat tarım gübresinin Rana macrocnemis (Uludağ 

kurbağası) larvalarını davranıĢsal ve fizyolojik olarak olumsuz yönde etkilediği, 

konsantrasyon miktarı arttıkça beslenme oranının azaldığı hatta beslenmenin olmadığı, 

yüzmede yavaĢlama, ters yüzme, ölüm, pigment kaybı, ödem birikimi olaylarının arttığı 

görülmüĢtür. Ayrıca histopatolojik olarak incelenen mide, karaciğer ve bağırsak 

dokularında yine konsantrasyon miktarına bağlı olarak deformasyonların arttığı ve 

larvaların olumsuz etkilendiği görülmüĢtür. 
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5. ÖNERĠLER 

 

Günümüzde pek çok ülkede olduğu gibi Türkiye’de de tarım alanında yaygın 

olarak kullanılan amonyum sülfat gübresinin amfibi türleri üzerinde morfolojik ve 

histolojik olarak olumsuz etkilere sahip olduğu bilinmektedir. Buna bağlı olarak da 

olumsuz etkilerin türden türe ve popülasyondan popülasyona değiĢiklik gösterdiği 

belirlenmiĢtir. 

 

Amonyum sülfat tarım gübresi bakımından temiz ve kirli sulardaki larvaların 

durumları karĢılaĢtırılabilir. Bu iki lokalitedeki larvaların amonyum sülfat tarım 

gübresine karĢı direnç durumları incelenebilir.  Gübrenin etkilerini daha iyi görebilmek 

için uzun vadeli kronik deney uygulanarak morfoloji ve histopatolojik olarak karaciğer, 

mide ve bağırsak dokularında inceleme yapılabilir. Uygulanan akut deney sonucunda 

beyin, pronefrik tübül ve gonad gibi diğer organların dokuları da incelenebilir.  

 

En önemlisi, yapılan tüm bu araĢtırmaların sonuçları daha geniĢ kitlelere 

ulaĢtırılmalı ve doğal dengenin korunması için insanlar bilinçlendirilmelidir. 
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