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DELI DANA HASTALIGI

(MAD COW DISEASE, BOVINE SPONGIOFORME ENCEPHALOPATHY)

Hasan AYCICEK

GIRIS

Bovine Spongioforme Encephalopathy
(BSE), ilk kez 1986 yili Kasim ayinda Ingiltere’de
saptanmasindan sonra yogun bir sekilde dunya
gundemine oturmus ve dzellikle Buyuk Britanya’-
da gunumuize kadar dramatik gelismelere yol
acarak bblgedeki sigir populasyonunun onda
birinin yok olmasina neden olmustur. Bugun bile
hala bazi sirlarini koruyan BSE, dunyanin gunde-
mi ile birlikte deli dana, deli inek, delibas hastaligi
gibi adlarla Turkiye’'nin de gundemine gelmisgtir.
Bugun gerek halk sagligi gerekse hayvancilhigin
korunmasi acgisindan, hastaligin tanitimi,
kamuoyunun bilinglendiriimesi ve izlenmesi
gereken i¢ ve dig politikalarin yonlendirilmesi gibi
konularda bilim adamlarinin tzerine odnemli
gorevler dugmektedir (1, 2).

Hastallk genis capta epidemi gseklinde
Ingiltere’de sinirli kalmis ve bu ulkede son derece
onemli ekonomik kayiplara neden olmustur.
Hastaligin 6neminin kisa surede farkina varan
diger ulkeler ciddi politikalarla hastaligin girigine
engel olmaya calismiglardir. Bugun bile hastaligin
ortaya cikisl, tanisi ve sorumlu ajanin dogasi
konusunda bir¢ok tartismalar ve agiklanamayan
noktalar bulunmaktadir.

Ulkemizde belirli bir program izlenmeden
gerek canli hayvan gerekse karkas seklinde itha-
latlarin yapildigi dikkate alindiginda, konunun
cesitli platformlarda surekli guindeme getirilerek
yeni gelismelerin duyurulmasi, basta halk saghgi
olmak Uzere hayvan saghgi ve Ulke ekonomisi
acisindan oldukga dbnem tagimaktadir.

Hasan Tansu AKTAN1

ETIYOLOJI

Insanlarda ve cesitli hayvan turlerinde
gorulen bulagici stingerimsi ensefalopatiler (prion
hastaliklari) Tablo 1’de sunulmustur (3).

Tablo 1. Bulasici spongioform ensefalopatiler (prion
hastaliklarr)

Insan hastaliklari

Kuru

Sporadik Creutzfeldt-Jakop hastaligi (CJD)
Ailesel Creutzfeldt-Jakop hastaligi

Yeni-varyant Creutzfeldt-Jakop hastaligi (nv CJD)
Gerstmann-Straussler-Scheinker hastaligi
Olumcuil ailesel uykusuzluk (fatal familial insomnia)

Hayvan hastaliklari

Scrapie (koyun ve kegi)

Bovine Spongioforme Encephalopathy (sigir)
Bulasici vizon ensefalopatisi

Gevis getiren vahsi hayvanlarin bulasici spongio-
form ensefalopatisi

Kedigillerin spongioform ensefalopatisi

Hastaligin etiyolojisinde scrapie ile iliskili
teori, prion teorisi, virion (virino) teorisi ve genetik
kaynaga dayali olmak Uzere birgok teoriler
bulunmaktadir.

Onceleri Ingiliz epidemiyologlar BSE'’yi koyun
ve kegilerin scrapie hastaligina baglamislardir.
Bugline kadar BSE’nin sebebi olarak kabul edilen
esas teori, 1997 Nobel ddulu sahibi A.B.D.’li
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Stanley Prusiner tarafindan bildirilen  prion teori-
sidir. Teoriye gore; degistirilmis prionlar
hastaliktan sorumludur. Prusiner, bulastiriciligin
bir protein ile birlikte bulundugunu gostermis ve
nukleik asidleri etkileyen islemlerin bulyuk ¢ogun-
luguna direngli kuguk protein yapisindaki infek-
siydz partikulleri tanimlamak icin prion terimini
Onermistir (4). Prionlar, en kuguk viruslardan bile
100 kat daha kucukturler. Ultraviyole (UV) isinla-
maya, iyonize radyasyona, ¢inko iyonlarina ve
yuksek 1siya oldukg¢a direnclidirler. Prionlarin
mikroorganizma olmadiklari halde insan ve hay-
vanlarda kronik, ilerleyici ve dlumcul ensefalitler
meydana getirebildikleri bildiriimektedir (5).

BSE ve bu gruptaki diger insan ve hayvan
hastaliklarinda merkezi sinir sisteminde spesifik
bir amiloid protein (PrPsc) olusumu ve birikimi
gbdzlenir. Bu proteinler hucre iginde scrapie
associated fibril protein (SAF) olarak birikirler.
Buna neden olarak proteolitik enzimlere kargi
kismi diren¢ gosterilmektedir. Bu tip proteinler
BSE’nin infeksiydz etiyolojisine isaret etmekte-
dirler (6, 7, 8). Infektif ajanin kendi kendine ¢ogal-
mak igin konak hiicresine girerek hiicre gogalma
mekanizmasini gasp etttigi veya konagin porion
proteinini kendine benzeterek onu kendi formu
icine soktugu bildiriimektedir (9, 10).

Virion teorisine gore, ajan varyasyon ve mu-
tasyonlari ile mikrobiyel ajanlara ¢cok benzemekte-
dir. Henuiz identifiye edilmis olmamasina ragmen
genomun nikleik asid oldugu sanilmaktadir. Bu
nedenle bazi yazarlar ajanin muhtemelen bir virus
oldugunu fakat aligilagelmis bir yapida olmadigini
one surmektedirler (11). Scrapie ajanlarinin UV
isinlarini tutma ozelligi, varsayilan nukleik asid
genomun ¢ok kuguk oldugunu gbdstermektedir.
Mevcut buyuklugun infeksiydz bir ajan igin gerek-
li bir komponent olan proteinin kodlanmasi icin
cok kuguk oldugu bilinmektedir. Bu durum,
genomu korumak icin gerekli olan proteinin
konakg! tarafindan kodlandigi “virino” hipotezini
kuvvetlendirmistir. Virinolar, bilindigi Uzere tak-
sonomik olarak viruslar ile viroidler (protein kodla-
mayan veya ihtiyac duymayan bitki patojenleri)
arasinda bir yer teskil etmektedir (12).

Virino hipotezi yandaslar spesifik bir nukleik
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asid varliginin kanitlarini aramaktadirlar. Prion
teorisine sahip c¢ikanlar ise suslardaki varyasyon
ve mutasyonlarin dayanak noktalarini aydinlat-
maya ihtiyag duymaktadirlar (11). Son on yilda
prion teorisi konusunda guclu kanitlar elde
edilmesine ragmen BSE ajaninin ¢ok sayida sus
sekillendirme yetenegi, virino hipotezine dnemli
dayanak saglamaktadir (13). Bugun igin BSE'nin
genetik orijinli bir hastalik olmadigi gercegi kabul
edilmektedir (14).

Gegmiste Ingiliz HukUmet yetkilileri BSE’nin
sebepleri ile ilgili butun alternatif teorileri ret et-
migtir. Fakat dnceki politika yerini cok sayida farkli
anlayislarin ve teorilerin desteklenmesi anlayisina
birakmistir. Sonug olarak, alisiimisin dtesindeki
bu tip hastaliklarin bir sure daha etiyololojik
sirlarini koruyacagi dusunulmektedir.

Ajanin dogasi:

Etken tam olarak karakterize edilememis
olup, scrapie ajanina benzemekte ve biyolojik,
fiziksel, kimyasal karakterleri virus ©zelliklerine
uymamaktadir. Etkenin dnemli dzellikleri; yillar
surebilen uzun kulugka suresi, 1s1, uv-isinlar,
iyonize 1sinlar, asidik pH ve proteolitik enzimlere
karsi yuksek direng, nukleik asidin bulunmayisi
veya cok kugiuk olusu, oral yolla bulagsmasinin
ustunlugu, humoral veya hucresel immun
mekanizmay! harekete gecirmemesi ve hucre
kulturlerinde izole edilememesidir (14-16).

Yapilan i1sI hassasiyet ¢alismalarinda, BSE
ile infekte sigir beyni 134 ve 138°C’de 60 dk
sureyle otoklavlandiktan sonra yapilan rodent
testleri sonucunda tam inaktivasyon saglana-
mamistir. Ayni sekilde 160°C kuru sicaklikta
24 saat sonunda infeksiyozitesini kaybetmedigi
saptanmistir. Ayrica BSE ile infekte sigir beyni
homojenizatlarinin 2 M NaOH ile 120 dk mua-
melesi etkenin tam olarak inaktivasyonunu
saglamazken, 15.500 ppm aktif klor igeren
sodyum hipoklorit ile inaktivasyon saglana-
bilmistir. Bu 0zellikleri nedeniyle bu grupta
yer alan ajanlar uzun yillar aligiimamis (uncon-
ventional) viruslar olarak tanimlanmiglardir (17).

BSE’nin deneysel olarak laboratuvarda
yetistirilen kemiricilere ve primatlara bulastiriimasi
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mumkin olmustur. BSE’nin bulasici tabiati ilk
olarak farelerde gosterilmigtir. Infekte sigir beyin-
lerinin intraserebral olarak verilmesinden yaklasik
300 gun sonra farelerde scrapie’ye ¢ok benzeyen
bir hastalik tablosu ortaya ¢cikmistir. Farelerde
sadece infekte beyin vyedirilerek oral yolla
bulagma olusturulmus, bunun disinda tum infekte
ekstranoral dokular ve sutlerle oral yoldan
bulagsma gerceklestirilememistir (18).

Sigirlarda infeksiyonun deneysel olarak bu-
lastirlmasi beyin, omurilik, retina ve ileum ile
sinirhdir. Infekte beyin sigirlara intraperitoneal ve
intraserebral olarak verildiginde 500-600 gun
sonra klinik tablonun gelistigi gorulmustur. Koyun
ve kecilere ise benzer yollarla nakledilebilmigtir.
Bu calismalar sigirlarda bulasmanin dogal yolu
hakkinda fikir vermektedir. BSE’nin scrapie
benzeri bir ajan tarafindan meydana getiril-
digine kesin gozuyle bakilmaktadir. Zira BSE’li
sigirlarin  beyinlerinden izole edilen fibriller
scrapie’de gorulen proteinlere benzemektedir.
(8,19).

EPIDEMIYOLOJI

BSE ilk kez 1986 yili Kasim ayinda Wells ve
arkadaslan tarafindan Ingiltere’de saptanmigtir
(1). Hastaligin ge¢misiyle ilgili yapilan inceleme-
lerde 1985 yili Nisan ayinda da az sayida
BSE vakalarinin olustuguna dikkat cekilmistir.
Haziran 1988’de ihbari zorunlu hastaliklar arasina
sokulmustur (8,15,20,21).

Ingiltere’de  sonraki yillarda etkilenen
sigirlarin sayisi hizla artarak 1986'da 16 olan
sayl, 1989'da 7.000’e ve 1992’de zirveye ulasarak
36.000’e yukselmigtir. 1986-2000 arasinda yak-
lasik olarak 180.000 olgunun goruldugu bildiril-
migtir. Hastaligin ve lezyonlarin birbirlerine ben-
zemesi, hizla yayilmasi ve olgularin Ingiltere’de
yaygin olarak gorulmesi, epideminin bir odaktan
basladigina isaret etmektedir (3).

Epidemiyolojik arastirmalar BSE’nin kaynagi
ile ilgili teoriler arasinda en c¢ok kabul goreni
scrapie’li koyun karkaslarindan vyapilmig et
ve kemik unlari ile beslenme olmustur (20,22).
Fakat 200 yildir scrapie hastaligi Ingiltere’de ol-
masina ve 60 yildan beri et ve kemik unlari
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sigirlara yedirilmesine ragmen BSE neden 1980’li
yillarda patlak verdi? Sorusuna cevap aranmigtir.
Epideminin ortaya cikisi, 1970’lerde gidalarin
hazirlanmasindaki degisikliklerden sonradir. Bu
ddonemde petrol krizi nedeniyle yakittan tasarruf
etmek icin rendering teknolojisinde firinlama
yerine, devamli 1sitma ydontemine gegilmistir. Bu
durum elde edilen son urunlerde ajanin canl
kalmasina ve kalici bulastiriciiga olanak
saglamistir (14,20).

Hastaligin olusmasinda etkili oldugu sap-
tanan tek faktorun et-kemik unu oldugu teorisi ak-
la yatkin gorunmektedir. Cunki 1988 vyilinda
Ingiltere’de gevis getiren hayvanlarin, gevis ge-
tiren hayvanlardan elde edilen proteinlerle beslen-
mesi kanuni olarak yasaklanmasindan sonra BSE
olgularinda keskin bir azalma gorulmugtur.
Dususun 4-5 yil sonra gorulmesi hastaligin
uzun inkubasyon donemi olmasiyla agiklanmak-
tadir (3,14).

Wilesmith ve ark. (23) sigirlarda plasental
gecis oldugunu bildirmislerdir. Infeksiyonun
gidaya bagli olarak tasindigi hipotezi, epideminin
onemli ozellikleri ile kuvvet kazanmaktadir. IIKi
hastaligin sut¢u sigir surtlerinde, etgi surilere
gore daha sik olarak gorulmesidir. Farklihk irk
duyarliligi ile ilgili olmayip farkli besleme yontem-
leri ile iligkilidir. Sutcl surulerde yasamin ilk alti
ayinda et-kemik unu iceren konsantre yemlerin
kullanimi yaygindir. Benzer gidalar sut emen etgi
irk buzagilarda nadiren kullaniimaktadir. Etci irki
sigirlarda BSE vakalarinin yaklasik % 85’i satin
alinan hayvanlarda goérulmekte bunlarin buyuk
kisminin melez oldugu, sutclu sturrulerde dogdugu
ve muhtemelen satin alinmadan once infekte
olduklari varsayilmaktadir (11,14).

Ikinci olarak BSE’den etkilenen surulerde
hastahk, suUrunun buyuklugune gore artis
gostermistir.  Suru  buyudukge yem ihtiyaci
artmaktadir. Bu da infekte yem satin alma,
dolayisiyla hastaligin  gorulme olasiligini
arttirmaktadir (11).

Ingiltere’de BSE epidemisiyle ayni anda vahsi
yasam parklarinda ve hayvanat bahcgelerinde
korunan alti ekzotik ruminant turunde ve felidae
familyasindaki iki turde de spongioform ense-
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falopati tespit edilmistir (8,24,25). Ocak 1990’dan
beri Ingiltere’nin gesitli bdlgelerinde bircok yetiskin
evcil kedide yeni bir spongioform ensefalopati
saptanmistir. Gerek hayvanat bahgelerindeki
hayvanlarda gerekse kedilerde ortaya cikan
infeksiyonlarin BSE ile infekte gida kaynakh
oldugu ihtimali Uzerinde duruldugu igin Ingiliz
hukumeti pet gida endustrisinde ruminantlarin
et-kemik unlarinin kullanilmasini yasaklamistir
(11,26).

Turkiye’de bugune kadar hayvanlarda gerek
scrapie gerekse BSE goruldugune dair bir yayin

bulunmamaktadir.

Kanada’da Ingiltere’den ithal edilen sadece
bir hayvan BSE’den oIlmustur. A.B.D.'de ise
hastalik tasidigi bilinen hicbir ithal veya yerli sigir
bildirilmemistir (3).

Birlesik Krallik'ta sigirlarda bildirilen BSE
vakalarinin sayisi Tablo 2’de, Avrupa’da 1989-
2000 yillan arasinda sigirlarda bildirilen BSE
vakalarinin sayisi (Ingiltere hari¢) Tablo 3’de
sunulmusgtur.

BSE insanlara nasil bulasir ?

BSE’nin insanlara ug farkli yol ile bulasa-

Tablo 2. Birlesik Krallik’taki sigirlarda bildirilen BSE olgularinin sayisi

Ingiltere K.Irlanda Isle of Man Jersey Guernsey
Total
1987 ve dncesi 442 0 0 0 4 446
1988 2 469 4 6 1 34 2514
1989 7137 29 6 4 52 7 228
1990 14 181 113 22 8 83 14 407
1991 25032 170 67 15 75 25 359
1992 36 682 374 109 23 92 37 280
1993 34 370 459 111 35 115 35 090
1994 23 945 345 55 22 69 24 436
1995 14 302 173 33 10 44 14 562
1996 8016 74 11 12 36 8149
1997 4312 23 9 5 44 4 393
1998 3179 18 5 8 25 3235
1999 2133 7 3 3 11 2157
2000" 0 0 0 0 1 1

* 31 January 2000’e kadar.

Tablo 3. Avrupa’da 1989-2000 yillari arasinda sigirlarda bildirilen BSE vakalarinin sayisi (Ingiltere harig)

Ulke 1989 1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 Toplam
Belgika 0 0 0 0 0 0 0 0 1 6 3 8d 18
Fransa 0 0 5 0 1 4 3 12 6 18 31 96d 176
Irlanda Cum. 15 14 17 18 16 19 16 73 80 83 91 57d 499
Liechtenstein 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 0 2
Luksemburg 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 od 1
Hollanda 0 0 0 0 0 0 0 0 2 2 2 6
Portekiz 0 1 1 1 3 12 14 29 30 106 170 114d 481
Isvigre 0 2 8 15 29 64 68 45 38 14 50 31d 364
Almanya 0 0 0 1 0 3 0 0 2 0 0 1d 7
Danimarka 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1d 2
Ispanya 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2d 2

d : her uilke igin 2000 yih iginde farkli aylara kadar olan vaka sayisi
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bilecegi bildiriimektedir. Bunlardan ilki ve en
onemlisi infekte sigir derivelerinin injeksiyonu
veya nakli ile olan bulagsma seklidir. Mezbaha isgi-
leri ve kasaplarin infekte merkezi sinir dokularinin
veya sakatatlarin viucuttaki yaral kisimlara, kon-
junktivaya kaza ile temasi sonucunda bulasma
olabilecegi belirtiimektedir. lkinci bulasma sekili,
hayvan yemi Ureten fabrikalarda infekte mater-
yallerden hazirlanan yem tozlarinin solunum veya
konjunktiva yoluyla alinmasi ile meydana gelen
bulagsma seklidir. Uguncusu ise, et urunlerine
katilan yuksek yogunlukta infektif 6zelligi bulunan
sigir beyni, omurilik ve retina gibi dokularin
tuketilmesiyle olusan bulagsmadir (14).

BSE'nin insanlar igin bir risk faktoru olup ol-
mayacagini tespit etmek icin CJD’nin meslek
gruplariyla iligkisi incelenmistir. 1993 yilinda
meslekleri geregi BSE olgulariyla temas etmis iki
kiside CJD saptanmistir. Her iki kisi de sut inegi
besicisi olup, surulerinde BSE vakalari olmustur.
Bu kisiler infekte hayvanlarla, sutlerini icmek, et-
lerini yemek ve rutin veteriner iglemlerini (injeksi-
yon, boynuz kesme vs.) yapmak suretiyle temas-
ta bulunmuslardir. Ingiltere ve Galler’de yaklasik
51 milyon insan vardir ve her yil yaklasik 30
yeni CJD olgusu tespit edilmektedir (27,28).

Ingiltere’deki son 10 CJD olgusunun klinik ve
patolojik bulgularinin klasik CJD’den farkli oldugu
gorulmustur. (29,30,31). Bu durum BSE’den kay-
naklanan bir insan infeksiyonunu suphelerini or-
taya ¢ikarmistir. Konu ile ilgili olarak Spongio-
forme Encehalopathy Advisory Committee
(SEAC) baskani Prof. Dr. John Pattison, sigirlar-
dan insanlara boyle bir bulagsmanin olabilecegini
duyurmustur. Son yillarda yapilan ¢alismalar
CJD’den farkli bir ozellik gosteren ve nv CJD
olarak adlandirilan bu ajanin BSE ajani ile ¢ok
yakin benzerlik gosterdigi dogrulanmistir (32,33).
Ingiltere ve Fransa’da tespit edilen toplam dokuz
nv CJD olgusunda, BSE ajanina ait molekuler
yapilarinin histopatolojik olarak tespit edildigi ve
bu durumun BSE ile infekte gidalarin tuketilmesi
ile cok yakindan iligkili oldugu vurgulanmaktadir
(34).

Insanlarda BSE’ye maruz kalma seklinin
infekte sigir beyni veya diger sakatatlarinin
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dogrudan veya et Uruinlerine katilarak tuketilmesi
haricinde, infekte sigirdan elde edilen hipofiz ve
tiroid hormonlarinin, beyin omurilik sivisi iceren
parenteral preparatlar ile sigir kdkenli implant ve
operasyon malzemelerinin kullanimi gibi yollarla
da ortaya cikabilecegi bildiriimektedir (35,36).

KLINIK BULGULAR

Hastaligin kulugka suresi dogal sartlarda 1-8
yil arasinda degismektedir. Bu sure ortalama 4-5
yil arasinda olup hastalik 22 ayliktan buyuk hay-
vanlarda gorulmektedir (1,14). Inkubasyon peri-
yodundan sonra klinik tablo yavas gelismektedir.
Cevreye karsi duyarliligin fazlalasmasi, urkeklik,
saldiri istegi, ses ve 1s1ga karsi asiri duyarlilik
BSE’li hayvanlarda gorulen baslica bulgulardir
(1,21). Dudaklarda, memede, kulaklarda, boyun-
da, vicudun ®n kisminda veya tamaminda
titremeler gorulur. Hayvanlarin vicut isilan
normaldir. St sigirlar sagim sirasinda huzursuz-
durlar ve etrafa tekme atarlar. Kondusyon kaybi
ve sut veriminde azalma gorulur. Daha sonraki
safhalarda hayvanlarin davraniglari kontrol
edilemez hale gelir ve sonunda yere duserek
uzun sure kalkamazlar. Hastalik iki hafta ile alti
ay arasinda dlumle sonuglanir (1,21,22).

Son yillarda BSE’nin sessiz formunun
varligindan sbz edilmektedir. Isvigre’nin Prionics
firmasi BSE’nin canli hayvanlarda tanisina yone-
lik basarili bir test kiti gelistirilmistir. Isvicre
huikimetinin de destegi ile yurutulen ¢alismada
saglikli durumdaki 1761 sigirdan sekizi bu test ile
pozitif olarak tespit edilmistir. Isvigre’de sigirlar
arasinda sessiz BSE infeksiyonun % 0.1 ola-
bilecegi tahmin edilmektedir. Bu oranin Isvigre’de
1997’de semptomlu BSE oranindan 100 kat fazla
oldugu bildirilmistir. SEAC, konunun ©®nemine
duyarhlik gostererek boyle bir ihtimalin gbzden
uzak tutulmamasi gerektigini vurgulamistir (37).

HISTOPATOLOJIK BULGULAR

BSE’den supheli hayvanlarin otopsilerinde
makroskopik lezyonlar gorulmedigi igin histopa-
tolojik bulgular tanida bulyiik deger tasimaktadir.
En odnemli diagnostik lezyon beynin gri
maddesinde bilateral, simetrik ndronal vakuoli-
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zasyonlarin varhgidir (sungerimsi degisiklikler).
Vakuoler yogunluk medulla oblongata, gri madde,
hipotalamus ve talamus’ta yuksek oranlarda bu-
lunmustur. Ayrica daginik cerebral amiloid
birikimler gorulmektedir (1,11). Yapilan aragtir-
malarda scrapie hastaliginda gorulen fibrillere
benzer anormal fibrillere rastlanmistir. Son
calismalar ajanin, ileumun alt kisminda yogun-
lasan peyer plaklari da dahil olmak Uzere belirli
lenforetikuler sistem dokularinda replike oldugunu
ve dmur boyu kaldigini gostermistir (38).

TANI

Korku, ¢evreye karsi agiri duyarllik, titreme
ve yuruyus bozukluklar gibi norolojik bulgulari bir
aydan fazla bir stre gosteren sigirlar BSE’li olarak
kabul edilirler. Davraniglardaki ilk degisiklikler
ketozisin sinirsel formu ve hipomagnezemi
ile karistirllabilmektedir. Bu hastaliklara ydnelik
tedaviye yanit alinamamasi ile ayirici taniya gidilir
(11). BSE’nin kesin tanisi histopatolojik olarak
yapilmaktadir. Medulla oblongata’dan alinan tek
bir transversal kesitin rutin incelenmesiyle
% 99.6 dogrulukla BSE’nin tanisi konulabil-
mektedir (8,11)

Klinik semptomlar goérulmeden ®nceki
donemlerde tanisi konusunda gunumuzde
calismalar devam etmektedir. Hsish ve ark.
(39) insan ve hayvanlardaki bulasici spongioform
ensefalopatilerin  tanisinda 14-3-3 olarak
adlandirilan bir marker protein saptamiglardir.
Bu proteini CJD’li hastalarin beyin-omurilik
sivilarinda % 96 oraninda tespit edilebilmiglerdir.
Ayrica deneysel olarak infekte edilen dokuz
sigirin altisinda ve 15 sempanzenin tamaminda
bu proteini tespit etmiglerdir. A.B.D.’nin Paradigm
Genetics firmasi ile Isvigre’nin Prionics firmasi
ortaklasa, sigirlardaki BSE’nin hizli tanisi igin
saglikh hayvanlarda kanda bulunan spesifik
prionlari tespit edebilen % 100 duyarliik ve
0zgulluge sahip, uygulama sekli ¢cok kolay olan
bir test gelistirmislerdir. Avrupa Komisyonu, testi
Temmuz 1999°'da onaylamistir (40).

Schmerr ve ark. (41) Bulasici spongioform
ensefalitli hayvanlarin kanindaki anormal protein-
leri tespit edebilen bagarih bir test gelistirmiglerdir.
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KORUNMA

Hastaligin tedavisi olmadigi igcin korunma
konusunda alinan dnlemler son derece dnem
tasimaktadir. Pentosan polisulfat’in korunmada
hayvanlarda etkili oldugu ve BSE’nin gelecekte
yaylimasinin engellenmesinde basaril olabilecegi
belirtiimektedir (42).

Scrapie familyasindaki higbir hastalik igin
astlama uygun bir yol degildir. Cunkl bu grupta
yer alan etkenlerin immun sistemi uyarmadiklari
bilinmektedir. Bunun yaninda BSE’nin c¢ok
bulasici olmadigi aciktir. Epidemiyolojisinin basit
olmasi nedeniyle basit yollarla korunma sagla-
nabilmektedir. BSE’nin uzun inkubasyon suresi ve
asilamanin olmayisi, ulkeye hayvan girigleri
sirasinda uygulanan karantina onlemlerini de
gecersiz kilmaktadir (13).

BSE’nin endemik olarak ortaya gikmasi g
faktorun ayni anda olugsmasina baghdir.

1. Uygun sayida endemik scrapie’li genis bir
koyun populasyonu

2. Sigir besini olarak koyunlardan derive
edilen et-kemik ununun kullanimi

3. Infektif ajanin canli kalmasini saglayacak
rendering uygulamasi

Yukaridaki u¢ faktorden bir tanesinin ortadan
kaldirimasi ile BSE bnlenebilmektedir. Koyun
scrapie’sinden BSE’nin olugsmasini dnlemek igin
iki yaklagim vardir. llki gogu suslari 1siya dayanikli
olan ajanin total olarak yikimlanmasi icin gerekli
kosullar altinda et-kemik ununun uretilmesini
saglamaktir. lkincisi ise besin maddelerinde
et-kemik unu kullanimindan kag¢inmaktir (11).

BSE’nin yayilmasini dnlemek igin alinan
onlemler

Ingiliz hukumetinin kararlari;

1. Ingiltere kemik iliginden BSE’nin gegme
riskine karsi reyonlarda kemikli et satigini 1987°de
yasaklamistir.

2. Insanlarda riski ortadan kaldirmak
amaciyla insan gidalarinda kullanilan ve ajanin
yuksek Ureme gosterdigi (bnem sirasina gore)
beyin, omurilik, bademcikler, dalak, timus ve
bagirsak gibi sakatatlarin kullaniimasina Ingiltere
ve Galler Kasim 1989, Iskogya ve Kuzey Irlanda
1990’da kisitlamalar getirmistir (14).
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3. Ingiltere 1988’de cift tirnakh hayvan urun-
lerinden elde edilen yem maddeleri ile sigirlarin
beslenmesini, 1990 yilinda da evcil hayvan
mamalarina belirli sigir sakatatlarin katiimasini
yasaklamistir.

4. Insan saghgini korumak icin supheli
hayvanlarin zorunlu kesimleri ve imhalari
saglanmis, bunlarin sutlerinin  kullaniimasi
yasaklanmigtir.

5. Ingiltere’den 1996’da diger Ulkelere sigir
eti ve urunlerinin satis yasag baslatilmistir.
Bununla birlikte Avrupa Birligi Toplulugu BSE
gorulmemis ciftliklerde 30 ayligin altindaki
sigirlarin etlerinin kemiksiz olarak ithaline izin
vermistir.

6. Sigirlarin BSE kontrolleri ve tanisi igin yeni
testler gelistiriimek amaciyla yurutulen projeler
desteklenmigtir.

Avrupa Toplulugu Komisyonu Temmuz
1988’den bdnce dogan tum canh sigirlarin
Ingiltere’den ithalini yasaklamistir.

Buguine kadar insan ve hayvan bulagici spon-
gioform ensehalopati’lerinde sut ile bir bulagsma
bildirilmemistir. Bu nedenle sut ve sut urlinlerinin
risk tagimadigi kabul edilmektedir (32,43). Jelatin
ve don yaglarin hazirlanmasi sirasinda BSE ajan-
larint yikimlayabilecek ekstraksiyon yontemi
uygulandigi icin guvenli kabul edilmektedir (32).

BSE ile ilgili olarak Dunya Saglk Orgutu
(WHO)’nun bir dizi dnerisi bulunmaktadir. Bunlar;

1. Bulasici spongioform ensefalopati bulgusu
gosteren hayvanlarin hi¢bir dokusu insan veya
hayvan gidasi olarak kullaniimamalidir. Bunun
icin de infekte hayvan kesilip kesilmediginden
emin olunmalidir.

2. Tum ulkeler bulasici spongioform
ensehalopati ajanlarinin etkili bir sekilde inakti-
vasyonunu saglamak igin rendering islemlerini
gbzden gecirmelidirler.

3. Tum ulkeler The International Office for
Epizootic Diseases (OIE) uyarilarina uyum
gostermeli, BSE bildirimi zorunlu olmali ve sirek-
li arastirma icinde olmaldir. Arastirma verilerinin
yoklugu, BSE’nin o ulke igindeki durumunu
belirsiz kilar.

4. BSE’nin bulundugu ulkeler, BSE ajanlari-
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nin  bulunmasi muhtemel dokularin insan
ve hayvan gidasi olarak kullanilmasina izin
vermemelidir.

5. Tum ulkeler ruminant dokularinin ruminant
besini olarak kullaniimasini yasaklamalidir.

6. Bulasici spongioform ensehalopati’ler ile
ilgili ©zellikle hizhi tani testleri geligtiriimeli ve
epidemiyolojik arastirmalar arttiriimahdir.

7. llag endustrisinde insan ve hayvan
preparatlari hazirlanirken sigir materyallerinin
kullanimindan kag¢iniimahdir.

8. Sut ve sut Uruinleri, don yag! ve jelatinin
guvenlidir. Don yagl veya jelatin herhangi
bir amacgla kullanilmadan dnce bulagici ajanin
inaktivasyonu deneysel olarak gosterilmelidir.

9. Geyiklerin bulasici bir spongioform ense-
falit hastaligi olan Chronic Wasting Disease
(CWD)’nin insan veya hayvanlara bulastigi
kanitlanamamasina ragmen bu hayvan urunleri
insan ve hayvan gidasi olarak kullaniimamalidir.

A.B.D. Gida ve llag Orgutu (FDA), BSE bulu-
nan ulkelerde kesilmis, yetistiriimis veya dogmus
sigirlardan Tablo 4’te belirtilen sigir dokularini
iceren gida, kozmetik ve tibbi Urunlerin ithalini
onaylamamaktadir. Jelatin ve sut uUrunlerini
bu kapsamin disinda tutmustur. Gunkl bu
gidalar yoluyla gecisin olduguna dair kanit
bulunmamaktadir (13).

Tablo 4. BSE’li sigir organ ve dokularinin infektiflik
kategorileri

KATEGORI ORGAN VE DOKULAR

1. Kategori: Yuksek infektivite
2. Kategori: Orta infektivite

beyin, omurilik

ileum, lenf nodulleri, Uist kolon,
dalak, dura mater, plasenta,
beyin omurilik sivisi, hipofiz bezi,
adrenal bezler

alt kolon, burun mukozasi, siyatik
sinir, kemik iligi, karaciger, ak-
ciger, pankreas, timus bezi

3. Kategori: Dusuik infektivite

Bilindigi Uzere Turkiye’de 1980’li yillardan
itibaren hayvancihgl  gelistirmek amaciyla
hayvan ithalatina baslanmistir. Gegen dbnem
zarfinda ithalat hizla artig gbostermis, baslangicta
devlet eliyle yapilan bu ithalat zaman zaman 6zel
sektore kaymistir. Turkiye BSE konusunda
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baslangi¢ta duyarlilik gbdstermemigtir. Konu
“Ingiltere’den hayvan alinmamisgtir” seklinde
yetkililerce kamuoyuna aktariimigtir. Ancak
kamuoyunun artan baskisi karsisinda Tarim
Bakanligi Koruma ve Kontrol Genel Mudur-
lugl'nun 19 Temmuz - 21 Mart 1996 tarihleri
arasinda Ingiltere’den ithalati serbest biraktigi
basinda belgeleri ile yer almigtir. Bu tur infeksi-
yonlarin gundeme gelmesi, aslinda olayi gegis-
tirmekten ziyade toplum ve ilgilileri bilingclendirme
firsati olarak degerlendiriimelidir. Gergekten de
gerek Avrupa’daki BSE paniginin Turk basini
tarafindan takip edilerek igeriden bir kamuoyu
baskisinin olusturulmasi, gerekse Avrupa Birligi
Daimi Veterinerler Komisyonu tarafindan alinan
kararlarin etkisiyle Turkiye’deki ilgili bakanliklarin
olumlu adimlar atmasi saglanmistir. Bu amagla
Saglik Bakanhg: tarafindan “Devamli Izleme ve
Degerlendirme Komitesi” kurulmustur.

Sonug olarak Ulkemizde bugiine kadar insan
ve hayvanlarda bildiriimis BSE vakasi bulunma-
masina ragmen bu dnemli hastalik konusunda
duyarli olunmali, ulusal ve uluslararasi duzeyde
gerek halk sagligi gerekse hayvan saghgi

korunmasina onlemlerin  alinmasi
gerekmektedir.

Bu amagla;

1. BSE gorulen ulkelerden canli sigir, koyun
ve keciler ile bunlardan elde edilen her turll
urtinlerin ithal yasagi devam etmelidir.

2. BSE suphesi gosteren hayvanlar ile
bunlardan elde edilen urunler derhal imha
edilmelidir.

3. Rendering yontemleri gbzden gegcirilme-
lidir.

4. Koyun ve kecilerde bildirilmis scrapie
olgusu bulunmamasina ragmen hastaliga karsi
duyarh olunmalidir.

5. BSE konusunda bilimsel aragtirmalara fon
ayrilmahdir.

6. Ulusal ve uluslararasi kurulus veya orgut-
lerin BSE konusundaki aldiklari karar ve dnlemler
yakindan takip edilmelidir.

7. Hukumet ilgili bilimsel kuruluslarla etkili
diyalog icinde olmali ve bu konuda ciddi politikalar
takip etmelidir.

8. Halk BSE konusunda bilinglendiriimelidir.
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