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Et ve Et Uriinlerinde BSE-Risk Materyali Var Midir?
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Ozet: Bovine spongiform encephalopathie (BSE), 1986 yilindan beri bilim alaninda en fazla dikkat
¢eken konulardan biri olmustur. Su ana kadar, insan gida zincirine giren BSE enfekte hayvan sayisinin
840.000-1.250.000 oldugu tahmin edilmektedir. BSE-spesifik risk materyalleri (SRM) olarak siniflandirilmig
beyin ve spinal kord gibi merkezi sinir sistemi (MSS) dokularma, enfeksiyonun ana kaynagi olarak
bakilmaktadir. insanlara BSE enfeksiyonunun bulasmasinda risk olusturmalar1 nedeniyle, MSS dokular1 ile
kontamine etlerde gida giivenligi arttirtlmistir. Son zamanlarda insanlarda goriilen, BSE ile etiyolojik
benzerlik gosteren new variant Creutzfelt-Jakob (nvCJID) enfeksiyonu da BSE enfekte hayvanlardan
tiretilmis etlerin tiiketimine bagh olarak sekillenmektedir. Bu derlemede, et ve et iiriinlerinde BSE-spesifik
risk materyalleri hakkinda bilgi verilmistir.

Anahtar kelimeler: BSE-risk materyal, et, et lirinleri.
Has got BSE-Risk Material in meat and meat products?

Summary: Bovine spongiform encephalopathy (BSE) has been one of the most interesting subjects of
science since 1986. It was estimated that the approximate number of the infected animals which were entered
to human food chain was between 840.000-1.250.000. Tissues of central nervous system (CNS) such as brain
and spinal cord which are classified as specified risk materials (SRM) are regarded to be the main source of
infection. Contamination of beef with central nervous system tissue has raised food safety concerns because
of potential transmission of BSE to humans. Etiologically linked to BSE, the recent new variant Creutzfelt-
Jakob disease (nvCJD) in human is thought to be associated with the consumption of beef derived from BSE
infected animal. In this review, it has been presented about BSE- specified risk materials in meat and meat
products.
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“Deli Dana” ya da Bovine Spongiform
Encephalopathie (BSE=Mad Cow Disease) ergin
sigirlarin merkezi sinir sistemini etkileyen, yavas
seyirli, ilerleyici ve Oldiiriicii bir hastaligidir
(Brown, 1998). Hastalikla ilgili olarak inkubasyon
periyodunun uzun oldugu (sigirlarda en az 22 ay
genellikle 3-6 yil, insanlarda yaklasik 10 yil),
beynin silingerimsi bir hal aldigi, su an igin
tedavisinin olmadig1 ve belirtilerin goriildiikten
sonra 1-2 ay icinde Olime yol actigi
bildirilmektedir (Wilesmith et al., 1992).

BSE benzeri hastaliklarin uzun kulugka
stiresine sahip olmalar1 ve hastalik etkeninin
enfekte sinir dokularindan baska canlilara
bulasabilmesi nedeniyle "Transmissible
Spongiform Encephalopathie (TSE)” adiyla da
anilirlar.  Koyunlarda  “Scrapie”, minklerde
“Transmissible Mink Encephalopathie (TME)”,
kedilerde “Feline Spongiform Encephalopathie
(FSE)”, geyik ve eliklerde “Chronic Wasting
Disease (CWD)”, insanlarda “Kuru, Creutzfeldt

Jakob Disease (CJD), New Variant-Creutzfeldt
Jakob Disease (nvCID), Oldiiriicii Uykusuzluk
Hastaligt ve  Gertzmann-Straussler-Scheinker
(GSS)” bu gruptandirlar (Palmer and Collinge,
1992).

Insan ve hayvanlarda TSE'lere neden olan
etkenlerin filtrelerden gecebildigi ve en kiiciik
viruslardan (polioviruslarin boyutlar1 yaklagik 30
nanometre) 100 kat daha kiicik oldugu
agiklanmustir. Viruslarin aksine bu etkenlerin
hastalik  yapabilme giicii; formaldehit, [-
propiyolaktan, proteazlar, niikleazlar ve 1s1 gibi
birgok fizikokimyasal uygulamalara, iyonize ve
ultraviyole radyasyona ve virus ya da bakterileri
normalde inaktive eden dezenfektanlara oldukca
direnglidirler (Godon and Honstead, 1998). Son
10 yil boyunca elde edilen bulgular, BSE
etkeninin prion oldugunu desteklemektedir. Prion,
"niikleik asitleri modifiye eden uygulamalarda
inaktive olmayan protein yapisinda, kiigiik
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enfeksiyoz partikiiller" olarak tanimlanmaktadir
(Brown, 1998).

Prion protein (PrP), viicutta birgok dokuda ve
Ozellikle beyinde bulunan normal membran
glikoproteini olup buna “Seliiler Prion Protein
(PrPC)”  denilmektedir. PrPC’nin  proteaz’a
direngli enfeksiyéz formuna ise, “Scrapie Prion
Protein (PrPSC)” ad1 verilmektedir. PrPSC, insan
ve hayvanlarda tiim prion hastaliklarinin unsuru
olup, normal prion proteinden (PrPC) koken
almaktadir. Normal hiicreye giren bir molekiil
PrPSC, PrPC ile temas edip kimyasal ya da
fiziksel modifikasyon gostermekte ve heniiz tam
olarak bilinmeyen molekiiler bir mekanizma ile,
PrPC’nin PrPSC yapisina donligmesine yol
acabilmektedir. Olusan her yeni molekiil, diger
normal PrPC molekiillerinin yapisini
degistirmektedir. Bu olay, PrPSC’nin tehlikeli
seviyelerde birikmesine kadar devam edip
beyinde fibriller halinde kiimelenmesine yol
acmaktadir. Bu nedenle, BSE dahil tim prion
hastaliklarinda taze beyin pargalarinda, elektron
mikroskopik  muayenelerde  kolayca  tespit
edilebilen anormal fibrillerin (scrapie-associated
fibrils=SAF) biriktigi goriilmektedir (Hill et al.,
1997; Kiibler et al., 2003).

Sigirlar icin BSE enfeksiyonunun bilinen tek
kaynaginin, siit sigir1 yemlerine katilan kontamine
et ve kemik unu oldugu bildirilmektedir.
Enfeksiyon, sigir ve diger otgul hayvanlarin
yemlerine et veya et-kemik unu  katilmasi
yasaklanarak oOnlenebilmigtir. 1990 yilinda tim
hayvan ve kanatli yemlerine beyin, omurilik,
timus ve bademcikler gibi 6zel sigir organlarinin
ya da bunlardan iretilen protein kaynaklarinin
katilmasini engelleyen “Ozel Sigir Sakatatlar
Yasag1” getirilmigtir (MAFF, 2001).

BSE olgularmin ¢ogunlukla Holstayn ki
sigirlarda goriildiigi bildirilmistir. Arastirmacilar,
hastaligin siit¢li siiriilerde etci siiriilerden daha
yiiksek diizeyde goriilmesini, siitgli siiriilerde
buzagilar ilk 6 ay1 siiresince et-kemik unu
kapsayan konsantre yemlerle beslenmesinden
kaynaklandigini ifade etmislerdir (BSEEB, 1999).

Insanlara Deli Dana hastalik etkeninin
bulagmasinda, BSE-enfekte sakatatlarin (6zellikle
beyin) yenilmesi ve etin mezbahada veya kasapta
parcalanmas1  sirasinda  veya  BSE-enfekte
omurilikle temas eden bigaklarin ete bulagmasi
sonucu gecebilecegi vurgulanmistir (Bauer et al.,
1996; Buschmann et al., 2004).

Deli Dana hastaligina yakalanmis sigirlarin
beyin, omurilik, ince barsak (ileumun alt kismi)
ve goziin retina tabakasinin agiz yoluyla farelere
verilmesi sonucu hastalik deneysel yolla
olusturulmustur. Ayrica enfekte beyinin fare,
mink, maymun, koyun ve sigirlara agiz yoluyla
verilmesi sonucunda da hastali§in deneysel yolla
olusturulabildigi rapor edilmistir. Deli Dana
hastalik etkeni dalak, timus, omurilik, kafa (dil
hari¢), barsaklar, et ve siitlerde saptanmistir
(Momcilovic and Rasooly 2000; USDA, 1998).
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Deli Dana hastalik etkeninin % 95’ten fazlasi
Merkezi Sinir Sistemi (MSS) organlarinda (beyin
ve spinal kord) ve dorsal ganglion kokii olarak
bilinen omurilik yakinlarindaki c¢evresel sinir
sisteminde bulundugu aciklanmistir. Bu yiizden
Avrupa Birligi (AB) Komisyonu yiyecek
zincirlerinde BSE-riski olusturabilecek besinlerin
yasaklanmasi konusunda kararlar almistir. Temel
olarak BSE etkeninin, 12 ay ve lzeri yaslarda
bulunan sigir, koyun ve kegilerin beyin ve
omuriliginde odaklandig1 belirtilmistir. BSE ile
enfekte sinir dokular1 igeren etlerin, diger etlerle
temas: sonucunda bulagsma tehlikesinin arttig
bildirilmistir (Anonimb, 2006). Bu nedenle etlerin
dis ylizeylere (0zellikle kafa) sinir sistemi ile
temasa acik olmasi, hassas olan bu ylizeylerden
swap ile ornek alimmasinin, ayrica
mezbahanelerde calisanlarin, ¢alisma aletlerinin
ve yiizeylerinin bu risk materyali ydniinden
kontrol edilmesinin gerekli oldugu belirtilmistir.
AB komisyonunun kararina gére, mezbahanelerde
kesilen her hayvanin bas bolgesindeki doku ve
organlar kullanilarak test yapilmasi zorunluluk
haline getirilmistir (European Commission,
2001).

Insanlar igin baslica saghk riski, BSE ile
enfekte sigirlardan hazirlanan gida iriinleri
oldugundan, insan gida zincirinde; yiiksek
hastalik yapabilme seviyelerine sahip hasta sigir
eti, sakatat ve siitiin kullanim1 yasaklanmistir. Bu
kosullar dahilinde Ingiltere'nin AB iilkelerine et
ihra¢ etmesine izin verilmistir (European
Commission, 2001).

Ingiltere ve AB iilkelerinde BSE-enfekte gida
titketimine bagli olarak gen¢lerde nvCJID ve olgun
bireylerde CJD hastaligindan 6liimlerin goriildiigii
aciklanmgtir. AB iilkelerinde gelecek yillarda bu
hastaliklardan 500-1500 civar1 insanda Oliim
vakalar1 ile karsilagilacagi tahmin edilmektedir
(USDA, 1998).

BSE hastaliginin  goriilmedigi ilkelerde
hastaligin canli hayvanlar ya da enfekte et ve
kemik ununun ithalatiyla kazanildig
bildirilmistir. Avrupa Komisyonu, Ingiltere'den
AB iilkelerine gida yasaginin gegerli oldugu 1988
yilindan sonra canli sigirlarin ithalatini sinirlamis
ve besi buzagilarinin 6 aylik 6ncesi donemde,
kesilmeleri kaydiyla ithalatina izin vermistir.
Avrupa Komisyonu, Nisan 1990'dan itibaren de
BSE'yi ihbart mecburi bir hastalik olarak
onaylamistir. Bu tarihten sonra bircok iilke,
stiriilerinde BSE bulgusunu aramak igin tarama
programlar1 baslatmistir. Tirkiye’de, Tarim ve
Koy Isleri Bakanhigi Koruma Kontrol Genel
Midiirliigi tarafindan ¢ikarilan Etlerin Teftis
Talimatnamesi 27. maddesinde “BSE pozitif ve
hastaliktan siipheli hayvanlarin laboratuvar teyidi

yapildiktan sonra karkaslar imha edilir ve
ciftlikteki tiim sigirlar da tazminath olarak imha
edilir’ sekilinde bir ifade yer almaktadir
(Anonime, 2006).
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BSE hastaliginin teshisinde; canli
hayvanlarda klinik belirtilerden, 6li hayvanlarda
beyinin histopatolojik olarak
immunohistokimyasal, elektron  mikroskopi,
Western-Blot (Avrupa Birligi tarafindan onayl
Prionics testi), Poliakrilamid Jel Elektroforez ve
ELISA (Avrupa Birligi tarafindan onayli Enfer ve
CAE testleri) testlerinden yararlanilmaktadir.
Ayrica, hasta sigirlarin beyin dokulari, yontemine
gore hazirlandiktan sonra, deneme farelerine deri
yoluyla enjekte edilmektedir. En az bekleme
stiresi 300 giin olan bu metodunda teshiste pek
tercih edilmedigi agiklanmaktadir (Buschmann et
al., 2004; Levieux et al., 2001).

Hajmeer et al. (2003), Western-Blot ve
ELISA testlerini kullanarak karisik sigir etlerinde
BSE-Risk materyali olusturacak spinal kord
dokularinin varligini tespit etmislerdir. Agazzi ve
arkadaglart da (2001) et ve et iriinlerinde BSE-
Risk materyalini ELISA ve Western-Blot
testlerini kullanarak belirlemiglerdir. Tiirkiye’de,
Yesilbag and Kalkan (2005) et ve et iiriinlerinde
ELISA testi ile BSE-Risk Materyali’nin varligini
arastirmiglardir.  Calismalarinda,  salamlarda
yiiksek diizeyde BSE-Risk Materyali’nin varligimi
tespit ettiklerini bildirmislerdir. Nitekim, Kale et
al., (2007) Akdeniz bolgesinde ¢ig et ve islenmis
et triinlerinde BSE-Risk Materyali’nin varligini
aragtirmislardir. Arastirmada, salamlarda %
17.5, sosislerde % 12.0 ve ¢ig etlerde % 21.51
oraninda pozitiflik belirlemislerdir.

Hayashi et al., (2004) immunobiyokimyasal,
Meyer et al., (1999) 1s1 ve guanidine thiocyanate
ve Herzog et al., (2004) immunohistokimyasal
tekniklerle BSE etkeni olan prion varligini ortaya
koymuslardir. Ancak, Deli Dana hastaliginin
Tiirkiye’de  durumu  henliz  tam  olarak
bilinmemektedir. Sadece Tarim ve Koy Isleri
Bakanligina bagl Etlik Merkez Veteriner Kontrol
ve Aragtirma Enstitiisii tarafindan
mezbahanelerde yapilan beyin taramalarinda
BSE-hastaligina dair bir olguya rastlanmadigi
aciklanmistir (Anonima, 2006). Fakat bu konuda
farkli birimlerce ve daha fazla miktardaki hayvan
stiriilerinde aragtirmalarin  yapilmasmin gerekli
oldugu kanaatini tagimaktayiz.

Glinlimiizde et (¢ig veya pigmis) ve et
iiriinlerinde (6rn., sosis, salam, sucuk, pastirma
vb.) oldugu kadar etlerin iglendigi merkezlerdeki
aletlerde, biitiin etlerde ve ylizeylerde Merkezi
Sinir Sistemi’ne ait dokularin tespiti, hassasiyeti
yiiksek kitler ile yapildigi ve 6zellikle bunun i¢in
gelistirilmis ticari ELISA kitlerinin kullanildigi
bildirilmistir. Bu kitlerde kullanilan mikropleyt

gozleri poliklonal antikorlar ile kapli olup
yanlizca et ve et iriinlerinde, kontamine
yiizeylerde ve kitlerde Dbulunan standart

stvilarinda var olan Gliyal Fibriler Asidik Protein
(GFAP) varhigmi ortaya koymaktadir. Bu test
kitlerinde GFAP varliginin en az % 0.1-1 arasinda
Ol¢iimlerin yapilabildigi belirtilmistir (Biopharm,
2001).
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SONUC

Tirkiye ve diger iilkelerde yetistirilen
sigirlarindan elde edilen et ve et iiriinlerinde,
BSE-hastalig1 etkeninin tespiti olasidir (?). insan
ve hayvan gidalarma giren sigir kokenli iiriinler
[Ozellikle beyin, kafa (dil harig), dalak, ince
barsaklar] risk tasimaktadir. Giinlimiizde hala
semt pazarlarinda sucuk, salam ve sosis gibi et
iiriinleri maliyetinin altinda c¢ok ucuza bir fiyat ile
satilmaktadir. Bu kosullar altinda, acaba tehlike
ne kadar biiyiiktiir? Tehlikenin biiyiikligi, ithal
edilen hayvanlarin uzun siire goézlenmesi ya da
hasta prion proteininin aranmasi sonucunda ortaya
konulabilir. Sonug olarak, {ilkemizde bu hastaligin
onemi ve hastalikla ilgili arastirmalarin
yapilmasinin  gerekliligi vurgulanmalidir. Bu
baglamda ithalatin kontrollii yapilmasi, riskli sigir
iirlinlerine dikkat edilmesi, et ve et iiriinleri igin
hazirlanmig  teknik  sartnamelere “BSE-Risk
Materyali’nin aranmas1” ifadesinin konulmasi,
mezbahalarin ve ciftliklerin veteriner hekimler
tarafindan siki denetlenmesi gereklidir.
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