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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 sayisimin  840.000-1.250.000 oldugu tahmin
edilmektedir. BSE-spesifik risk materyalleri (SRM) olarak siniflandirilmis beyin ve
spinal kord gibi merkezi sinir sistemi (MSS) dokularina, enfeksiyonun ana kaynagi
olarak bakilmaktadir. Insanlara BSE enfeksiyonunun bulagmasinda risk
olugturmalar1 nedeniyle, MSS dokular1 ile kontamine etlerde gida giivenligi
arttinlmistir. Son zamanlarda insanlarda goriilen, BSE ile etiyolojik benzerlik
gosteren new variant Creutzfelt-Jakob (nvCJD) enfeksiyonu da BSE enfekte
hayvanlardan {iretilmis etlerin tiiketimine bagli olarak sekillenmektedir. Bu
derlemede, et ve et iriinlerinde BSE-spesifik risk materyalleri hakkinda bilgi
verilmigtir.

Anahtar kelimeler: BSE-risk materyal, Et, Et iriinleri

Giris

“Deli inek” ya da Bovine Spongiform Encephalopathie (BSE=Mad Cow Disease)
ergin sigirlarin merkezi sinir sistemini etkileyen, yavas seyirli, ilerleyici ve
oldiiriicti bir hastaligidir (1). Hastalikla ilgili olarak inkubasyon periyodunun uzun
oldugu (sigirlarda en az 22 ay genellikle 3-6 yil, insanlarda yaklagik 10 yil), beynin
stingerimsi bir hal aldigi1, su an icin tedavisinin olmadig: ve belirtilerin goriildiikten
sonra 1-2 ay i¢inde 6liime yol acgtig1 bildirilmektedir (2). BSE benzeri hastaliklarin
uzun kulucka siiresine 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
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Encephalopathie (FSE)”, geyik ve eliklerde “Chronic Wasting Disease (CWD)”,
insanlarda “Kuru, Creutzfeldt Jakob Disease (CJD), New Variant-Creutzfeldt
Jakob Disease (nvCJID), Oldiiriicii Uykusuzluk Hastaligi ve Gertzmann-Straussler-
Scheinker (GSS)” bu gruptandirlar (3).

Sigirlar icin BSE enfeksiyonunun bilinen tek kaynaginin, siit sigir1 yemlerine
katilan kontamine et ve kemik unu oldugu bildirilmektedir. Enfeksiyon, sigir ve
diger otcul hayvanlarin yemlerine et veya et-kemik unu katilmasi yasaklanarak
onlenebilmistir. 1990 yilinda tiim hayvan ve kanatli yemlerine beyin, omurilik,
timus ve bademcikler gibi 6zel sigir organlarinin ya da bunlardan iiretilen protein
kaynaklarmin katilmasini engelleyen “Ozel Sigir Sakatatlar Yasagi” getirilmistir

.

Deli Inek 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 hastaligin
deneysel yolla olusturulabildigi rapor edilmistir. Deli inek hastalik etkeni dalak,
timus, omurilik, kafa (dil harig), barsaklar, et ve siitlerde saptanmustir (5; 6).

Deli Inek hastalik etkeninin % 95’ten fazlasi Merkezi Sinir Sistemi (MSS)
organlarinda (beyin ve spinal kord) ve dorsal ganglion kokii olarak bilinen omurilik
yakinlarindaki cevresel sinir sisteminde bulundugu agiklanmistir. Bu yiizden
Avrupa Birligi (AB) Komisyonu yiyecek zincirlerinde BSE-riski olusturabilecek
besinlerin yasaklanmasi konusunda kararlar almistir. Temel olarak BSE etkeninin,
12 ay ve lizeri yaslarda bulunan sigir, koyun ve kecilerin beyin ve omuriliginde
odaklandig1 belirtilmistir. BSE ile enfekte sinir dokulari iceren etlerin, diger etlerle
temasi sonucunda bulagma tehlikesinin arttig1 bildirilmistir (7). Bu nedenle etlerin
dis ylizeylere (0zellikle kafa) sinir sistemi ile temasa acik olmasi, hassas olan bu
yiizeylerden swap ile ornek alinmasinin, ayrica mezbahanelerde calisanlarin,
calisma aletlerinin ve ylizeylerinin bu risk materyali yoniinden kontrol edilmesinin
gerekli oldugu belirtilmistir. AB komisyonunun kararina gére, mezbahanelerde
kesilen her hayvanin bas bolgesindeki doku ve organlar kullanilarak test yapilmasi
zorunluluk haline getirilmistir (8).

BSE hastaliginin goriilmedigi iilkelerde hastaligin canli hayvanlar ya da enfekte et
ve kemik ununun ithalatiyla kazamldigi bildirilmistir. Avrupa Komisyonu,
Ingiltere'den AB iilkelerine gida yasaginin gegerli oldugu 1988 yilindan sonra canli
sigirlarin ithalatim sinirlamis ve besi buzagilarinin 6 aylik Oncesi donemde,
kesilmeleri kaydiyla ithalatina izin vermistir. Avrupa Komisyonu, Nisan 1990'dan
itibaren de BSE'yi ihbari mecburi bir hastalik olarak onaylamistir. Bu tarihten
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sonra birgok iilke, siiriilerinde BSE bulgusunu aramak igin tarama programlari
baslatmustir. Tiirkiye’de, Tartm ve Koy Isleri Bakanligi Koruma Kontrol Genel
Miidiirliigii 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 (9).

Sonuc¢

Tiirkiye ve diger iilkelerde yetistirilen sigirlarindan elde edilen et ve et iiriinlerinde,
BSE-hastalif1 etkeninin tespiti olasidir. Insan ve hayvan gidalarina giren sigir
kokenli {iriinler [0zellikle beyin, kafa (dil hari¢), dalak, ince barsaklar] risk
tasimaktadir. Giiniimiizde hala semt pazarlarinda sucuk, salam ve sosis gibi et
diriinleri maliyetinin altinda ¢ok ucuza bir fiyat ile satilmaktadir. Bu kosullar
altinda, acaba tehlike ne kadar bilyiiktiir? Tehlikenin biiyiikliigli, ithal edilen
hayvanlarin uzun siire gozlenmesi ya da hasta prion proteininin aranmasi
sonucunda ortaya konulabilir. Sonug olarak, iilkemizde bu hastaligin 6nemi ve
hastalikla ilgili arastirmalarin yapilmasinin gerekliligi vurgulanmalidir. Bu
baglamda ithalatin kontrollii yapilmasi, riskli sigir iiriinlerine dikkat edilmesi, et ve
et driinleri i¢in hazirlanmis teknik sartnamelere “BSE-Risk Materyali’nin
aranmas1” ifadesinin konulmasi, mezbahalarin ve ciftliklerin veteriner hekimler
tarafindan siki denetlenmesi gereklidir.
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