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YEM VE BESİNLERDEKi MİKOTOKSİNLER:
İNSAN VE HAYVAN SACUGI İÇıN ÖNEMLERİ

Sezai Kaya*

Mycotoxins in feeds and foods and their significlIncc on human and animal health.

Sumnıary: The goal of this article is to review the potential hazards
due to mycotoxins on human and ({nimal health. As known, feeds ({nd
foods are frequently contaminated with molds producing mycotoxins
during harvesting, storage, processing and handling before consuming
by human and animals. In this review, it was discussed that the factors
capable ol affecting moldy and mycotoxin contamination of these pro-
ducts and hygienic quality of those substances. On the other haııd, it ıvas
reported that induvidua/ly acute and chronic poisoning arised from my-
cotoxil1S on animals and potentia/ly risks of their carcinogenity, particu-
cularly, on humans. In feeds and foods, the acceptable tolerance levels
of mycotoxins permitted to be found were mentioned. In addition, it 11'005

given the mycotoxin levels caused the 100505 ofproduction on ({nimals. Fi-
na/ly, the diagnosis, treatment, prevention and control of mycotoxi/1
poisonings were described.

Özet: Bu makalenin amacı insan ve hayvanlarda mikatoksinlerden
ileri gelen patensiyel tehlikeler incelendi. Bilindiği gibi, yem veya besinler
insan ya da hayvanlar tarafindan tüketilmeden önce harmanlama, depo-
lama, çeşitli işlemler ve taşıma esnas1l1da sıkça l11ikotoksin oluşturan
mantarlarla bulaşırlar. Bu makalede, yem ve besinlerde !difYenme ve
mikotoksin oluşumunu teşvik eden faktör/eı ile küjlenmiş maddeleıin
hijyenik kaliteleri, bu tür maddeleri tüketme dUlumundaki insan ve hay-
vanlarda, karsinojenik risk de dahil, akut ve kronik zehirlenme yönünden
önemleri, yem ve besinlerde bulunmasına izin verilen mikotoksin düzey-
leri ile mikotoksin zehirlenmelerinin tanı, sağıtım, önleme ve kontroluna
ilişkin bilgiler verildi .

•• Doç. Dr. A.O. Vet. Fak. Farmakoloji-Toksikoloji Anabilim Dalı, Ankara.
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Herhangi bir hayvancılık işletmesinde başarı, işletmenin niteliğine
göre yöreye uygun ırkın seçilmesi, yeterli ve dengeli beslenme, iyi bir
bakım ve hastalıklarla yapılan koruyucu mücadele ile elde edilebilir.
Bunların herhangi birindeki eksiklik veya yetersizlik işletmenin başa-
rısını ve dolayısı ile ekonomisini önemli biçimde etkiler. Hayvanlara
verilen yemin bileşimine giren maddelerin çeşitliliği ve miktarı kadar
bunların hijyenik kaliteleri de önem ve toplum sağlığı dikkate alındı-
ğında belki daha çok önem taşır. Zira, yemlerden kaynaklanan çok çe-
şitli zehirleyiei faktörler arasında mantar invazyonları ve dolayısıyla
mikotoksinlerden ileri gelen yenı ve besin kirlenmeleriyle sıkça karşı-
laşmaktayız. Bu kirlenmelerin doğurduğu olaylar hayvanlarda özellik-
le subklinik olarak farkına varılmadan seyretl11esi sonucu gerek toplum
sağlığı, gerekse hayvan sağlığı ve ekonomik işletmecilik yönlerinden
günümüzde üzerinde en çok durulması gereken konuyu oluşturur. Çün-
kü, yem ve besin maddeleri üretim-tüketim zinciri arasındaki herhangi
bir aşamada uygun biçimde harmanlanıp, saklanmadıklar111da kolay-
lıkla mantar invazyonlarına maruz kalarak bozulur veya mikotoksin-
lerden dolayı zararlı bir nitelik kazanır.

Bilindiği gibi önceden, üreyen mantarların besin veya yemlerin
sadece görünüşünde organoleptik bir değişiklik yaptığı düşünülerek
küflü kısımların atılması ile kalan az küflenmiş olanların insanlar, ileri
derecede küf!enmiş olanların da hayvanlar tarafından tüketilmesinde
önemli bir sağlık sakıncası doğurmayacağı sanılırdı. Ama, i960'ln yıl-
larda ingi1tere'de özellikle kanatlılarda karşılaşılan ve daha sonra sür-
dürülen çalışmalar (I, 5, 49, 57, 68) bu genel kanaatı değiştirmiş, yem
ve besinlerin mikotoksinlerle kirlenmesinin sanıldığının aksine çok
ciddi boyutlarda doğal bir kirlenm~ sorunu oluşturduğunu göstermiştir.

Günümüze kadar varlığı ortaya konan mantar türlerinden 250 ka-
darının (~~ 0.25) mikotoksin oluşturduğu ve bunlar içinde 20-25 mi-
kotoksin çeşidinin yem ve besinlerde doğal kirletici olarak bulunduk-
ları ve anılan besinleri tüketme durunıunda olan, özellikle hayvanlarda
olmak üzere insanlarda sıklıkla zehirlenmclere sebep oldukları anla-
şılmıştır (6, 57, 59, 64, 71). Ayrıca, mikotoksinlerle bulaşık yenıleri
yiyen hayvanların besinlerine geçen ve bu şekilde insanlara intikal ede-
bilen nıikotoksin kalıntıları, ki bazılarının çok küçük miktarlarda dahi
karsinojenik, ökströjenik etkilerinin olması, toplum için çok geniş bo-
yutlu potensiyel bir tehlike kaynağı oluşturur.
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Doğal kirletici olarak besin ve yemlerden ayrılmış, insan ve hayvan
sağlığı bakımından önem taşıyan mikatoksin çeşitlerinin başlıcaları
şunlardır: aj7atok:,;nler, okratoksinler, zearalenon, strinin, patu!in,
penisillik asit, stet'igmatosistin, PR tohin, kojik asit, trikotesenler (T-2
tohin, deoksinivalenol, nivalenol, diasetoksisk irpenol), sporidesmin,
ergot alkaloidleri, alternai"ioi, tenuazonik asit, steroviridin, rubratoksin-
ler, luteoskyrin, sikloklorotin, slalramin, rugulosin, tremorin-A, ve ok-
zalik asit (8, 31, 57, 59).

Sıralanan bu makotoksin çeşitleri arasında hemen tüm hayvan tür-
leri ve insanlar için zehirli olmaları, ayrım gözetmeksizin her çeşit yem
ve besin maddesinde yaygm kirlenmeye yol açmaları, maymunların da
aralarında bulunduğu bir çok hayvan türünde karsinojenik, ve insanlar
için potensiyel karsinojen olmaları, küflü yemleri yiyen hayvanların
et ve diğer ürünlerinde kalıntılarına rastlanması sebepleriyle aflatok-
sinler halen, özellikle epidemiyolojik karsinojen olabilmeleri başta ol-
mak üzere, yoğun biçimde araştırılan en önemli mikatoksin grubunu
oluştururlar (30, 32, 60, 64, 65, 67).

Bu derleme kapsamında, yem ve besinlerde insan ve hayvan sağlığı
yönünden sakınca taşıyan toksijenik mantarların gelişmesi, mikatoksin
şekillenmesini etkileyen faktörler, kirlenmiş besin ve yemlerin hijyenik
kaliteleri, bireyselolarak hayvanlardaki akut ve kronik mikatoksin
zehirlenmeleri ile insanlar için potansiyel tehlikeleri, hayvanlarda özel-
likle verim azalmasına yol açabilen yemlerdeki mikatoksin düzeyleri.
mikatoksin zehirmenmelerinin tanı, sağıtım, önlenmesi ve kontroluna
değinilecektir.

Mantartarta kirlenme ve mantar/arm gelişmesi ile mikatoksin şe-
k illenmesin i etkileyen faktö'rler

Yem ve besin maddelerindeki mantarların önemli bir kısmı onlar-
da saprofit bir yaşam sürdürür. Bu mantarlar bitki ve hayvan hücrele-
rinin yüzeyi yada içinde yaşarlar; onlara tozlu, lifIi bir görünüm kazan-
dımlar. Olay, besin ve yemlerin küj7enmesi genel terimiyle bilinir.

Bitkisel kaynaklı besinler ve dolayısıyla yemlerin küf1enmesine
yol açan mantarlar başlıca üç kaynaktan gelirler (63): Birincisi bitki-
nin büyüyüp gelişmesi sırasında onda bitki paraziti olarak yaşayan
Fusarium, Cladosporium, Claviceps purpurea, Helminthosparum ve
Pul/ularia türleri; ikincisi hasat sonucu kirletici olarak bitkiye yansıyan
ve tarla mantar florasından nisbeten düşük sıcaklık (20°e) ve rutubet
derecelerindeki (% 60) ambar şartlarına alışmış Aspergillus ve Penicil-



YEM VE BESİNLERDEKi MiKOIOKSİNLER 229

lium türleri ve üçüncüsü depolanma şartlarında daha iyi gelişen fiısa-
rium, Sardaria, Populaspara ve C!lacfoıııium türü mantarlardır.

Küflenme tümüyle mantar sporlarının yayılmasıyla ilgilidir. Spor-
ların yayılması genellikle hava (kuru veya kserofor sporlar) ve su (ıs-
lak, rutubetli, sıcak çevrede geıi~en sporlar) ilc olmaktadır. Mantar
spcrları çoğalmaları için uygun olmayan şartlarda yıllarca canlı kala-
bilirken, çoğalmajarını uygun kılan ortamlarda hızlı biçimde ürcycbi-
lirler (I 012). Dolayısıyla patlama nitc!iğindeki bu son çoğalma besin
ve yemIerin bozulması yanında, mikotoksinlerle kirlenmelerine de yol
açar (6, 63).

Mantarların gelişmesi ve mikotoksin oluşumu ortam ve yem ile
besin maddelerinin rutubet içeriği, ısı, havalandırma, tane besİnlerde
mekanik hasar, pH ve birçok faktörden etkilenir.

Mantarların gelişip, ürernesi için en önemli faktörler rutubet ve
ısıdır. Mantarların üremeye başladıkları kritik nem genellikle % 9'dur
(70). Yani nem oranı bakımından bu düzeyin altına kadar kurutulan
yem ve besinlerde küflenme riski yok gibidir. Ancak, saha ve depo
şartlarında anılan maddeleri bu düzeyin altına kadar kurutup sakla-
mak çok zordur. Normalde, ortalama % i3-16 arasında rutubet bu-
lunan hayvansal yemler, ısı ve havalandırma da uygun olduğu takdirde,
büyük ölçüde küflenme riskiyle yüz yüzedirler. Aspergillus ve Penicilli-
um gibi ambar küfleri % 13-18 oranında rutubetli olarak depolanan
besinlerde veya depo yada ortam nisbi rutubeT düzeyi % 50-60 lize-
rinde olduğu hallerde çok çabuk lirerler (33, 37).

M antarlar genellikle 20---30 C arasında iyi ürerlcr (31 l. Arıatok-
sin oluşturan mant;:ı.r1ar ı0--45 cC arasında, vc optimum 30 aCde
gelişirler (70). Fusariuııı, Cladosporiuııı ve Aspergillus glaucus gibi nıan-
tarlar OüCın altında bile yavaş biçimde gelişebilirler (63). Pcnicilliuııı
viridicatuııı 5-10"Cde okratoksin-A oluşturabilir. Bunun sonucu
özellikle soğuk iklimin hüküm sürdüğü bazı ülkelerdcki besin ve yem-
ler yoğun ve yaygın biçimdc okratoksinlerle kirlenebilmektedir (67).
Ortam ısısı mantarların gelişmesi yanında mikotoksin sentezlenmesi
ve sentezlenen mikotoksin metabolit cinsini de etkiler (55).

Yem ve yem hammaddeleri ilc besin çeşidi de, genellikle toksije-
jenik mantarların gelişmesinde ve mikotoksin sentezlennı~sinde etkili
olmaktadır. Ancak, özellikle aflatoksin oluşturan mantarlar için bir
substrat bağımlılığı söz konusu değildir. Dolayısıyla bu mantar türleri
hemen her çeşit maddede üreyebilir ve mikotoksin sentezleyebilirler
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(7.1). Bunun sonucu mısır, arpa, yulaf, pirinç, dan gibi ürünlerle pa-
muk tohumu, soya fasulyesi, yer fıstığı, fındık ve ayçiçeği gibi yağlı
tohumlar ve dolayısıyla bunlardan hazırlanan besin ve karma yemler
sıklıkla mantar invazyonuna uğrayarak mikotoksinlerle kirlenebilirler
(5, 30, 32, 49, 57, 64).

Mantarlar erobiktirler. Ancak, üremeleri ve mikotoksin sentez-
leıneleri için oksijene olan ihtiyaçları bakımından mantar türleri arasın-
da önemli bir ayrım vardır. Ortamdaki oksijen düzeyinin % 45'den %
I'e kadar azalması As. I/({I'us'un gelişmesini ve sonuçta aflatoksin oluşu-
munu önemli ölçüde düşürür (37). Karbondioksit yoğunluğunun art-
ması da aynı yönde etk i gösterir (34).

Basınç ve çizilmeden dolayı tane ve tohumlarda meydana gelebile-
cek çatlak, çizik ve kırılmalar mantar infestasyonunu kolaylaştırır.
Bunun için hasat ve onu izleyen işlemler esnasında taneleri n zedelen-
memesine önem verilmeli ve mümkünse az hasara sebep olabilen tek-
nikler kuııanılmamalıdır (70).

Diğer yandan, mantarların geliştiği ortamın bileşimi, pH'sı, man-
tarların gelişmesini teşvik yada inhibe edebilen maddelerin bulunması,
ortamda birden fazla parazit veya mantarın bulunması ve zaman, man-
tarların üremesi ve mikotoksin oluşumunu etkilcyebilınektedir (63).

Kütıenmenin besin re yem/erin lı(iyen ik kalite ve besleyici de<~erine
etkisi

Küflenme ile besin ve yemlerde gözle görülebilen şekil ve renk de-
ğişiklikleri yanında, ortamda gelişen mantar florasına bağlı olarak olu-
şan enzimatik ve kimyasal nitelikli reaksiyonlar sonucu hızlı bir bozul-
ma başlar.

Küflenme bir yandan bitki tohum ve tanelerinin üreme gücünü
azaltırken, üreme gücü zayıflamış maddelerin korunma ve depolan-
maları zorlaşır ve dolayısıyla diğer yandan da onlarda mantar invaryo-
nu kclaylaşır. Ayrıca, mantarlar üzerinde üredikleri ortama mikotok-
sinler yanında enzimler de salgılar. Salıverilen bu enzimler besin mad-
delerinin şeker, protein ve yağlarını parçalayarak, onların bozulmasına
önder olabilir. Mantarlar ortam oksijenine bağımlı bir yaşam sürdür-
düklerinden, oluşan enzimatik reaksiyonlar sonucu üreme ortamların-
da gaz, su, ısı ve çeşitli organik maddeler şekillenir. Mantar kolonileri-
nin üreme ve gelişmelerine paralel ~Iarak enzimatik olayların şiddeti
ve hacmi artar. Bu olaylara bağlı olarak besin ve yemlerin ısısı çok
yükselir (50"Cye kadar). Böylece, uçucu maddelerin kaybına bağlı
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olarak besinler kuru madde ve su kaybederler; belirgin organoleptik
parçalanmaya uğrarlar, besin ve teknolojik özelliklerini yitirebilirler
(6, 63, 68).

Aşağıda. kcnumuz olan mikatoksinler ve bunların yol açtığı mi-
kotoksikozlar, özellikle hayvancılık İşletme ekonomisi ve toplum sağlı-
ğı yönlerinden ayrı ayrı kısaca incelendi.

1ı(lafoksi17I(!/": Özellik ve ka1'l1al\/al'l: Arıatoksinler.1. /lams,
A. parasificliS ve çeşitli toksijenik Aspergillus türleri ile bazı Penİcilli-
um ve Rhizopus türleri tarafından hazırlanan mikatoksinlerdir. Af-
latoksin terimi Aflatoksin Bı. A~, Gh G~, M h Mı olmak üzere altı ana
bileşiği karşıhcr. Ayrıca, bunlarla birlikte gerek küflü kültürlerdcn,
gerekse hayvan vücudundan elde edilmiş metabolitleri ile (8~H, G~a,
Ph Qı ve aflatoksikol gibi) sayısı ıTyi bulmaktadır. Yem ve besinlerde
en sık bulunanı Bı'dir. Gı ve G2 seyrek bulunur. Bazan mısırlarda Bı,
Bı yanında çok düşük miktarlarda M t 'de bulunur. M 1 ve Mı sütle Çıka-
rıhıı türevIeridir (25, 31, 32, 38, 57, 67, 71).

Bazı ülkelerdeki yem ve besinlerde aflatoksinlerin rastlantı sıklığı
ve toplam düzeyleri ppb olarak şöyledir: Amerika 943! i0212. s-
ı5000; Fransa ıı i ! 383, 10-4500; Danimarka 85! 172, 5-3365: isveç
LO/ LO, 12-28400; Norveç, 10-3003; Finlandiya 28/40. 10-4056;
Polonya 39/56,0-2000; Almanya 45/ 100, 7-300 ve Türkiye i00.1 270,
0.180; Asya ülkeleri (genel) 25840/24565,100-1000 (30,32,57,64).

Aflatoksin hazırlayan mantarlar 24--25 cCde ve % i5 ile bunun üze-
rindeki rutubetli hemen her çeşit yem ve besinlerde kolayca üreyerek
mikotoksin sentezleyebilirler. Normal ısı derecelerine son derece daya-
nıklı olan aflatoksinlerin tümüyle parçalanmaları için 300GCnin üze-
rinde ısıya gerek vardır (17). Bu sebeple, sütün pastörizasyonu ile af-
latoksin düzeyinde azalma görülmezken (1, 61), 230 cC'de 25 dakika
süreyle pişirilen ekmeklerde aflatoksin azalma oranı sadece % 60
olmaktadır (7).

Riyoıransforl11asyol1: Bulaşık besin ye yemieric alınan aflatoksin-
ler sindirim kanalından hızla emilir. Dolaşıma geçen toksin plazmadan
çabuk ayrılır. Başlıca karaciğer ve kaslarda dağılım gösterir (43, 58).
Karaciğerde DNA, endoplazmik steroid bağlanma yerleri ve enzimler
gibi makromolekülIere bağlanırlar. Suda veya y:.ığda çözünebifen birçok
metaboliti (M ı,Oh PJ, B2a, aflatoksikol gibi) şekillenir (8). Vücuda gi-
ren toksinin % 85---90'1 ilk 24 saat içinde gaita (~~ 75'e kadar), idrar
(15-20) ve sütle değişmemiş veya metabolitleri halinde çıkarılır (4).



SEZAİ KAYA

Alınan aflatoksin Bı 'in sığlı'da /~ 0.18'i (3), koyunda /~ O.ri (46) sütle
M ı şeklinde çıkarılır. Süt ineklerinİn rasyonlannda 400 ppb veya da-
ha yukarıda aflatoksin bulunması yavrularını zehirleyecek miktarlar-
da sütle arıatoksin M ı atılmasına yol açar (8). Diğer yandan, kanatlı-
larda yemdeki toksin düzeyinin yaklaşık % OSi yumurtaya geçmekte-
dir. 100-200 ppb aflatoksin Bı ile bulaşık yem yiyen kanatlıların yu-
mUl'taiarına 0.2-2.3 ppb arasında aflatoksin taşınmaktadır. Yumurta
sarısında % 50 embiryo ölümüne yol açabilen aflatoksin miktarının
yaklaşık 0.9 ppb (48 ng / yuınurta sarısı) olduğu dikkate alınırsa (27)
konunun tavukçuluk işletmesi yönünden önemi kolayca anlaşılır.

Aflatoksinler kendileri doğrudan etkili değildir. Karaciğerde mik-
rozomal enzimler vasıtasıyla uğradıkları metabolik değişiklikler sonucu
oluşturdukları epoksit türevleri (aflatoksin BI---2,3 epoksit) ilc etkili
olurlar (45, 53). Klinik zelıirli ve karsinojenik etkileri tümüyle bu tö-
revleriyle ilgilidir. Şekillenen bu türevIeri karaciğer hücre makromo-
lekülleri ile bir çok noktada reaksiyona girer. Stoplazmada endoplaz-
ınik steroid bağlanına noktalarına bağlanarak ,ribozamlarda bozuk-
luklara sebep olurlar. DNA ve RNA poliınerazlar hızlı biçimde inhil)e
olurlar. Özellikle RNA sentezindeki değişikliklerden etkilenen protein
sentezi önemli derecede bozulur. RNA polimeraz etkinliğinin inhibis-
yonu aflatoksinin enzime doğrudan etkisinden çok, toksin-kromatin
etkileşınesi sonucu bozulan kromatin kalıp etkinliğinin dolaylı bir
sonucudur. Yani aflatoksin nükleer DNA'ya bağlanarak RNA'nın
sentezini önler. Diğer bir ifadeyle, RNA polimerazın inhibisyonu so-
nucu DNA yazımı bozulmakta ve bunun sonucu da DNA 'ya bağlı
RNA sentezi ve nihayet bazı protein ve enzimlerin sentezi azalmakta-
dır (8, 20, 62, 7 ı). Protein sentezinde aflatoksinler transkripsiyon (ya-
zım), T-2 toksin de translasyon (okunına) esnasında etkili oldukların-
dan aralarında sinerjistik bir etkileşme vardır (27).

i\flatoksinlerden vücutta oluşan epoksit türevIeri normalolarak
GSH-S transferasın aracılığında GSH ile birleştirilerek veya epoksit
hidrataz ile aflatoksikola çevrilerek detoksifiye edilir. Ancak, uzun
süre yada fazla miktarda aflatoksin alınması bu detoksifikasyon meka-
nizınalarını yenebilecek ölçüde epoksit oluşturabilmektedir. Ayrıca,
yem ve besinlerde anılan enzim sistemleriyle detoksifiye edilebilen baş-
ka maddelerin de bulunabilmesi dolayısıyle oluşabilecek etkileşmeler
konunun önemini daha da artırır. Diğer yandan, şekillenen etkisiz
metabolitlerin bazıları (aflatoksi kol gibi) geri aflatoksin B ı'e çevrile-
bilmektedir (8).
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Keçilerde aflatoksin Bı ve etkin metabolitlerinin detoksifikasyo-
nunda GSH önemli bir rol oynarken, etkinleşmesinde (yani epoksidas-
yonunda) P-448'e bağımlı karına fonksiyonlu oksidaz (P-448-KFO)
P-450'den daha önemlidir. Bu fark, bileşiklerin toksisitesi ve karsino-
jenisitesi yönlerinden olduğu kadar sağıtım bakımından da önem tasır
P-450'yi özgün biçimde bloke ederek aflatoksinin etkinleşmesini önle-
yen maddeler (SK F 525 A) P-448 ile olan etkinleşmcyi engelleyeme-
mektedir (8, 24).

Allatoksiııleriıı toksisitesi: Evcil ve deney hayvanlarında aflatok-
sinlerin zehirliliği hayvanın cinsi. ırkı, cinsiyeti, yaşı, alınan toksin
çeşidi, miktarı ve ınaruz kalımı süresine göre önemli derecede derişir.
Zehirlilikleri riboflavin ve ışığa maruz kalmakla, kolin, karoten. Yil.
BI2 ve protein yönünden fakir yemIerIc artırılmaktadır (8, 12,46,49).

Hayvanların çoğunda aflatoksin Bı 'in letal doz-50 miktarları
0.5-- ıo mg / kg arasında değişir. Örneğin bu değer günlük ördek ve
ratta, sırasıyla, 0.37 ve i mg! kg'dır; 21 günlük erkek ve dişi ratta,
sırası ile, 5,5 ve 7.4 ıng / kg (69), 21 günlük farede 63 mg / kg (70), pi-
liçte 6.5 mg / kg (54), buzağıda ı.8 mg! kg (40), koyun ve keçide 2 mg i
kg, köpektc 0.5--1 mg / kg'dır (8).

Görüldüğü gibi aflatoksinlerin letal do::. 50 değerleri yönünden
hayvanlar arasında önemli bir variyasyon vardır. En duyarlı hayvan
türleri ördek, alabalık, kedi, köpek, hindi; orta derecede duyarlılık
gösterenler at, sığır, koyun, keçi, kobay, rat, bıldırcın, legorn tavuk
ırkı ve en dayanıklı olan hayvanlar ise fare de maymunlardır (32).
Orta ve ileri derecede duyarlılık gösteren hayvanlar yenılerde buluna-
bilecek bir kaç ppm aflatoksinden etkilenir ve zehirlenil'ler. Evcil hay-
vanların çoğunda zehirlenme oluşturabilen yemlerdeki aflatoksin dü-
zeyleri ıO - i00 ppm arasında veya daha a~ağıdadır (71). Bu değer ör-
dekler için O.~ ppm, buzağılar için 2.2 ppm'dir (31). YemIerde 200 pph'
ye kadar bulunan aflatoksin kalıntısının, bazı durumlar dışında, genel-
likle hayvanlar için klinik bİr toksisitesİ olmamaktadır (15). Ancak,
20 ppb'den fazla aflatoksin içeren yem yiyen hayvanların süt ve yumur-
talarında toksin bulunacağından, bu durum hem toplum sağlığı ve
hem de tavukçuluk işletmesi yönünden oldukça önem taşır (I ı, 27).
Ayrıca, belirtilen düzeyden (200 ppb) düşük miktarların hayvanlarda
biyokimyasal değişikliklere ve immuno-supresant etkilere yol açtığı
da bilinmektedir (32). Atlara yemleri ile verilen 2--50 ppb aflatoksin
Bı tipik karaciğer lezyonbrı ve mide-barsak bozukluklarına yol aç-
maktadır (8).
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(eşitli hayvan türlerinde kronik toksisite yönünden aflatoksin
l3I'e maruz kalma süreleri ile organ hasarına yol açabilen yemlerdeki
düzeyleri Tablo i'de özetlenmiştir.

Tablo i. Aflaıoksin BI 'in hayvanlardaki kornik toksisitesi.
------- Organ hasarı veya zehirlenmeye yol açan yemdeki afla-

Hayvan türü latoksin düzeyi (ppb) : süre

Günlük civciv
Günlük civeiv
Haftalık civciv
1-7 günlük

Kanatlılar: Genel
Hindi : Günlük
Ördek : 1-- 7 günlük

Sığır

Düve :

i Buzağı:
Keçi
Köpek:
Tavşan:
Kanatlı:

Süt sı~ırı
Et sııl.ırı
Ergin-
6--8 aylık
Süt emen
Sülten kesilmiş
Ergin
Ge-nç
1.7 -2.7 kg.
Etlik piliç
yumurta tavuğu

200 belirsiz süre; 1500 ' 4 hafta
700
500-700 --20 hafta; 700 -.4-5 ay
700-1000+ 16-.28 hafta
50- 200 . i6 hafta
200-220 '- 1(i hafta
400'e kadar etkisiz; 700+ 8 hafta
360 , 10 hafta
50 mg / kg /gün -i- 24 gün
800 ! 8 hafta; 100 +-- 8 hafta (gelişme geriliği
400 ,-b~lirsiı süre; 200--1000 +2-4 hafta (yumurta ve-

rimi ve yavru çıkma oranında azalma)
210- 420 i 7 hafta
2 i0-- -420-+-7 hafta
840 ' 10 hafta
200--800-' 10 hafta
500 -- belirsiz süre (kanamalar); 1500 (ölüm)
12S yada daha az- i elirsiz süre; 250+4 hafta
LO" 4 hafta; 300--600-. 1-2 hafta

Aflatoksinlerle akut zehirlenmede hayvanlarda ani ölüm veya
iştihasızlık, dcpresyon, solunum güçlüğü, burun akıntısı ve kanaması,
anemi, kanlı ishaL konvulziyonlar. bitkinlik ve hızlı ölüm görülür. Sub-
akut olaylarda sarılık, hipoprotrombinemi. hcmatom vc kanamalı
barsak yangısı ile yukarıdaki belirtiler şiddcti azalmış halde dikkati
çeker. Kronik zehirlenme gelişme hızı, yem tüketimi ve yemden yarar-
lanmai;m azalması, kıl örtüsünün bozulması, ancmi, karnın büyümesi,
hafif sarılık, depresyon, iştihasızlık. immun cevapta zayıflama ve strese
uyum yeteneğ.inde bozulma şeklinde görülür. Hayvanlarda yavru at-
ma. sütün azalması veya tümüyle kesilmesi oluşabilir. Serum ve kara-
ciğerin vitamin A düzeyi azalır, protein sentezi yavaşlar. Kanatlılarda
ayrıca yumurta verimi. kuluçkadan yavru çıkma oranı düşer ve yu-
murtalar küçülür (22, 26, 3 ı 36), Sıralanan akut ve kronik zehirlenmc
belirtileri çeşitli hayvan türlerinde bir ölçüde değişirsc de, olayların
hemen tamamında değişik derecede karaciğer hasarı ve kanın pıhtı-
laşma yeteneğinde azalma gibi ortak belirtiler görülür (33, 5 ı).

Aflatoksikozun gelişme süresinde yemdeki toksin düzeyi ve ma-
ruz kalma süresint: göre klinik belirtiler görülmeden çok önce hücre
hasarına ilişkin bir çok biyokimyasal değişiklikler şekillenir. SGOT,
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SGTP, serum alkali fosfataz, izositrik dchidrojenaz, laktik dehidroje-
naz etkinliği ve biluribun düzeyi artarken, serum protein, nonprotein
azot, üre ve hemoglobin miktarı azalır. Pıhtılaşma proteinırcinin sen-
tezi azalır; bu pıhtılaşma süresinin önemli derecede uzamasına yol açar.
Anılan etki kanamaların sebebidir (8, 9, 27, 40, 47, 52).

Aflatoksinlerle zehirlenme ile ölen hayvanlarda görülen başlıca
organ lezyonları şunlardır: Sarılık, yaygın nokta lı ve c;izgi halinde ka-
namalar, kanalı mide-barsak yangısı, karaciğer nekrozu ve kanama
akut olaylarda karaciğer büyümesi, kronik olaylarda karaciğer fibrozu,
siraz, karın ve göğüs boşluğunda sıvı toplanması, iç organlar ve safra
kesesi duvarıııda ödem. Anılan organ \ezyonlarına puralel biçimde mi!<-
roskopik bozukluklar da şekillenir. Hayvan toksine maruz kaldıktan
sonra bir kaç gün yaşayabilirse safra kanalında hiperplazi dikkati çe-
ker. Ayrıca neoplazmalar gelişebilir (2, 8, 17, 34, 39, 48, 50, 69).

Aflatoksinler bilinen en güçlü karaciğer karsinojenidir. Araların-
da maymunların da bulunduğu birçok hayvan türünde kansere sebep
olurlar. Yemlerde 15 ppb'ye kadar düzeylerdeki aflatoksin Bı ratlar-
da % 100 oranında karaciğer kanserine yol açmakfadıl' (72). Hatta,
yemlerle verilen i ppb aflatoksin bile ratlarda karaciğer kanserine yol
açabilmektedir (73).

insan sa/tltlfı ve a/!afoksiıı!er: Primatlar da dahil birçok hayvan
türündeki etkilerine bakarak (13, 57, 67, 68) aflatoksinlerin insanlarda
primer karaciğer kanserine sebep olma yönünden etken olabilecekleri
konusu epidemiyolojik incelemelere ve önemli tatışmalara sebep ol-
maktadır. İnsanların da duyarlı hayvanlara benzer şekilde cevap vere-
bilecekleri dikkate alınırsa, aflatoksinle bulaşık özellikle yağlı taneleri
sürekli yemeye maruz toplumlarda primer karaciğer kanseri ilc afla-
toksinler arasında sıkı bir ilişkinin bulunması kaçınılmazdır (70). Sı-
cak ve rutubetli ve aynı zamanda besin maddelerinin noksanlığı
sebebiyle onlar arasında bir seçim yapma imkanı olmayan ve hal-
kının çoğu zaman yer fıstığı vs ile beslendiği tropik ülkelerde bu
durum üzerinde durulması gereken önemli bir konudur. Diğer besin
maddelerini bulamadıkları veya beslenme alışkanlıkları sebebiyle
fazla miktarda yer fıstığı gibi yağlı tohumları tüketen toplumlarda
primer karaciğer kanseri sıklığının da yüksek olması bu düşünceye
ye dikkat çeker. Uganda'nın Karamoje bölgesinde halkın besinleriyle
günde maymunlar için karaciğere toksik olarak bilinen 0.02-2 mg
aflatoksin aldıkları belirtilmiştir (68).
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Ü lkelerin çoğu için karaciğer hepatom sıklığı yeknesak bir dağılım
gösterir ve bu 1.4--3 ~<i05 arasındadır. Ama, yukarıda belirtilen böl-
gede bu insidans ı5 dolayındadır ve analiz edilen fıstık örneklerinin
önemli bir kısmı (% 43) aflatoksinlerle bulaşıktır. Benzer durum, Tay-
van, Kenya, Mozambik, Filipinler, Senegal, Güney Doğu Asya ve
Hindistan gibi ülkeler için de söz konusudur (13, 68).

Ayrıca, aflatoksinle bulaşık besin yada fıstıkların yenilmesiyle
birleşen çok sayıda zehirlenme olayı ve insan dokularında bulunan af-
btoksin düzeylerine ilişkin yayın vardır (14, 68, 74).

(jIkemizdeki Allafoksin sal'lfnu: Ülkemizde aflatoksin terimi ilk
kez 1967 yılında kendini duyurdu; Kanada'ya ihraç edilen fındıklar
aflatoksinlerle bulaşık olmaları gerekçesiyle geri çevrilmişti (21). Son-
ra, 1972'de, Amerika'ya ihraç edilen 48 parti incirden 38'j aynı gerek-
çe ile geri gönderildi. Daha sonraki yıllarda bazı ülkelere satılan özel-
likle fındık ve incirlcr gibi ihraç maddeleri aflatoksinlerle bulaşık oL-
maları sebepleriyle geri gönderilmiştir. Ü lkemizde, gerek yemler ve
gerekse besinlerde aflatoksinler açısından epidemiyolojik nitelikte,
sebep-sonuca dayalı bir çalışımı yapılmamıştır. Ancak, çok çeşitli
kuruluşlar kendilerine gönderilen şüpheli yem ve besinlerde, bunlardan
kaynaklanan zehirleyici faktörleri araştırırken, mikotoksin kalıntıla-
rımı da bakmaktadırlar. Biz de, gerek genel analiz, gerekse hayvanlar-
da gelişme geriliği, verim azalması, yemeden yararlanmanın düşmesi
w ölümlere yol açmaları şiiphderiyle gönderilen yem ve yem hammad-
delerinde yaptığımız çeşitli çalışmalarda (30, 32, 64), aflatoksinlerin
yaygın biçimde, ama genellikle, akut bir zehirlcnmeye yol açabilecek
düzeylerin altında bulunduğu ortaya konuldu. Analiz edilen 270 yem
ve yem hammaddesinin ıOO'ünde 0.\-80 ppb arasında aflatoksin Bıı
bunların ayrıca 32'sinde O.ı--20 ppb arasında Be ve 26'sında 0.1-
24 ppb arası da Gı bulunduğu belirlendi.

Okraloksinler: Özellik leri 1'e hulwlI110.\/: Okratoksinler başta A.
()c/ıraceus ve P. "iridicaıum olmak üzere iki türe bağlı 10'dan fazla suş
tarafından hazırlanan bir grup mikatoksindir. Okratoksin -A, B, C,
A 'nın metil ve B'nin metil ve etil seteri gibi çeşitleri vardır. Bunlardan
akratoksin A ve seyrek olarak da B besin ve yemlerde doğal kirletici
olarak bulunurlar (57). Toksijenik mantarlar düşük sıcaklıklarda tok-
sin sentezleyebilmeleri sebebiyle dünyada özellikle soğuk iklimin hü-
küm sürdüğü ülkelerde karşılaşılan bir mikotoksikozdur. Bu sebeple,
böyle soğuk ülkelerdeki çeşitli tahıllar ve bunlardan hazırlanan yemler
okratoksinlcrle genellikle doğalolarak bulaşıktırlar. Şöyleki, bazı ül-



YENI VE BESiNLERDEKi ;vıiKOTOKSiNLER

kelerde analiz edilen yem ve besinlerde okr'ltoksine rastlantı sıklığı
ve okratoksin düzeyi ppb olarak şöyledir: Amerika 42 / 1604, iz-16000;
Kanada 28/ 132,20-27000; Danimarka 23/83,9-27590; Fransa 14!
538, i5-200; Yugoslavya 58/341,45-5100 ve Polonya 8/ 150, 50-200
(57, 67).

Okratoksinle bulaşık yem yiyen hayvanların etlerinde ve çeşitli
ürünlerinde, alınan toksin miktarıyla orantılı olarak, kalıntılarına rast-
lanır. Okratoksin A hayvanların kas ve yağ dokusunda 2 hafta, kara-
ciğer ve böbreklerinde 3-4 hafta süreyle kala bilmektedir (14).

Okratoksinlerin toksİsİtesİ: Hayvan türlerinin okratoksin A 'ya
duyarlılıkları farklıdır. Hayvanların çoğu için leta! do::50 değeri 3.4-
30 mg / kg arasında değişir. Dişiler okratoksine daha duyarlıdır. Et-
lik piliçlere 3 hafta süreyle yeınIc 0.5- i ppm düzeyinde verilen okra-
toksin olumsuz etkileri olmamaktadır. 0.3 ppm'den az düzeylerinin
uzun süreyle verilmesinin dc aynı şekilde etkisi olmamaktadır. Ama,
0.6 ppm okratoksinin 6 hafta veya daha fazla verilmesi yumurta tavuk.
larında yem tüketimi ve yumurta verimini azaltmaktadır. Canlı ağır-
lık esasına göre yemle i--2 mg / kg miktarda okratoksin A verilen
hayvanlarda başlıca böbrek ve karaciğer hasarı görülür. Hayvanlarda
iştihasızlık, bitkinlik, ve sürgün gibi genel klinik belirtiler dikkati
çeker. Domuzlarda mikotoksik nefropatı diye bilinen hastalık proksi-
mal tubullerde yaygın dejenerasyon, tubul epitelinde atrofi, böbrek
korteksinde interstİsycl fibroz ve bazı glomcrullerde hiyalinizasyon
ile karakterizedir (R, ı5, 46). Okratoksin A ve C günlük ördek ve civ-
civlerdc karaciğer, böbrek ve proventrikulusta kanamalar yapar. Et-
lik civcivlerde belirgin bir biçimde gelişme geriliği ve böbreklerde bü-
yümeye sebep olur. Şiddetli olaylarda. kanathIarda demir eksikliği
tipinde hipokromik-mikrositer anemi şck:llenir. Yüksek düzeyde ok-
ratoksin A ihtiva eden yem yiyen ergin kanatlılarda yumurta ve can-
lı ağırlık kazancında azalma oluşur (14). Yemlerde bulunacak 4 ppm
yada daha yüksek akratoksin yumurta verimini durma noktasına ka-
dar azaltır (28, 31).

Gebeliğin belli dönemlerinde bir defa dahi okratoksine maruz
kalına göz malformasyonları, Iıidrosefalus, kısa kuyruklu k, kalp de-
fektleri gibi bir çok teratojenik etkiye yol açmaktadır. Mutajenik ve
karsinojen;k olab;leceğine ilişkin kesin veriler yoktur. Ancak, yüksek
miktarlarda verilmesi sonucu farelerde karaciğer ve böbrek tümörle-
rine yol açmıştır (8. 12).
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Özellikle balkan ülkelerinde görülen ve "Balkan nefropatisi"
diye bilinen ve çoğunlukla kırsal kesimde yaşayan halkta karşılaşılan
hastalıkla akratoksin A içeren besinlerin tüketimi arasında oldukça
yakın hir ilişökinin bulunduğu belirtilmektedir (68).

Sıriniıı: Strinin P. ciırinull1 ve bir dizi Penicillium ve Aspergillus
cinsi mantar tarafından sentezlenir. Kanada, Danimarka ve H indistan-
da tahıllar ve otlarda 0.07-- 80 ppm arasında çok yüksek düzeyleri
ile karşılaşılmıştır (57).

Strinin hayvanlarda okratoksine benzer şekilde böbrek hasarına
yol açar. Cicvivlerde su tüketiminde artma, sürgün, jejunumda kana-
ma, karaciğerde mozaik görünümü ve böbrellerde büyüme gibi be-
lirtilerle seyreden subakut zehirlenmeye yol açar. P. dlrinum ile bula-
şık mısırı % 62 oranında ihtiva eden yem verilen piliçlerde gelişme hı-
zında yavaşlama, organ atrofisi, safra kesesinde büyüme, lenfoid do-
kuda azalma, kalp ve iskelet kasında miyopati, karaciğerde sentrilo-
huler nekroz, glöınerullarda atrofi ve hiperplazi oluşmaktadır (14).

Sıerigmaıosislin/er: Sterigmatosistinler başta A. vasicotor ve A.
nidulans olmak üzere çeşitli Aspergillus soylaı'ı, P. /ufeum ve Hipolaris
sorokiııiana tarafından hazırlanır. O-metil sterigmatosistin ve asper-
toksin isimli iki türevi vardır. Kimyasal yapı yönünden afJatoksinlere
benzeyen sterigmatosistin doğal kirletici halinde tahıllarda bulunur
(31). Kanada'da tahıılarda 0.3 ppm, Japonya'da pirinçlerde 0.8--16.3
ppm, İngiltere'de yemlerde 3 ppm'e kadar düzeylerde blilunmu~tur
(56). Yem ve besinlerde afJatoksinıer kadar sık bulunmaz.

Sterogmatosistin karsinojenik bir mikotoksindir (7]l. Yukarıda
sayılan mantar çeşitleri tabiatta yaygın biçimde bulunurlarsa da gerek
gelişmelerini etkileyen faktörler ve gerekse etkileri konusunda elde
sınırlı bilgi mevcuttur.

Palu/in ve Peııisillik asil: Patulin A. dava/us, penisiilik asit A.
ochraceus başta olmak üzere tabiatta çok yaygın bir şekilde bulunan
50'ye yakın mantar suşu tarafından hazırlanan konjuge karboni! yapılı
mikatoksinlerdir. Sülfidril grupları ile kolaylıkla reaksiyona girdik-
lerinden, tahıılarda hangi ölçülerde bulunduklarını söylemek zordur.
Ancak Amerika'da analizi yapılan 68 mısır örneğinin 55'inde 5-23 ı
ppb penisiilik asit, küflü silajlarda (% 50) 1.5-40 ppm arasında patu-
line rastlanmıştır (57). Elma surubunda ı50 ppm'e kadar patulin bu-
lunmuştur (7 ı).
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Saha şartlarında hayvanlarda patulinle zehirlenmclere ilişkin sı-
nırlı ölçüde bilgi vardır Japonya'da ölümle (sığırlarda) seyreden bazı
zehirlenmc olaylarında verilen yemlerde P. patuhtnı (P. urticae) izole
edilmiş ve anılan mantarla bulaştırılıp boğa ve farelere verilen yem
sinİrscl belirtiler, beyin kanaması ve ölüm meydana getirmiştir (14).

Söz konusu mikatoksinler rodentlerde bir kaç kez deri altı yolla
verilmeleri halinde kansere sebep olmaktadır (31).

Zeara/eııoıı (F-2 toksin): Özellik ve kayııak/arı: Zearelanon Fu-
sariııııı roselim ve diğer Fusaryum mantarlarınca hazırlanan, fenalik
rezorsilik asit makrolik bir mikatoksindir. Mantarların gelişmesi sıra-
sında ısının i2- i4 "Cnin altına düşmesi, toksin sentezini özellikle
hızlandırmaktadır. Ayrıca yüksek nem içeriği (~~ 23 ve daha fazla)
ile depolanan tahıllarda anılan mantarlar kolayca üreyebilmektedir.
Bugüne kadar beş türevi bulunmuştur (8, 16, 31).

Biyotrans!ormasyoıı: Zearalenonun vücuttaki emilmesi, dağılımı,
metabolizma ve atılması hususundaki çalışmalar sınırlı sayıdadır. Mi-
kotoksin ratta glukuronik asit le konjuge edilir ve başta zearalenol
olmak üzere bir çok metabolite çevrilir. İneklerde, 5 g. zearalenon
verildikten sonra sütle 76 saat süreyle zearalenon, 108 sat süreyle de
beta-zearalenol halinde çıkarılmaktadır. Koyunlara verilen 1.8 g.
zearalenon sütle 1-- 2 ppb düzeyinde atılmaktadır; bu düzeyde toksin
ihtiva eden süt yavrularda 10 günde hiperöströjenizme yol açmaktadır.
Diğer yandan, kanatlılara verilen zearalenomın % 1 kadarı yumurta-
ya geçer ve yumurta sarısında bu düzeyde 3 gün süreyle kalmaktadır.
Toksin büyük ölçüde gaita, az miktarda da idrarla çıkarılır. Ayrıca,
sütle de serbest ve konjuge halde çıkarılmaktadır. Yedi gün süreyle
25 ppm zearalenon ihtiva eden yem yiyen hayvanların sütlerinde 1.3
ppm toksin bulunabilmektedir (8).

Bıılunması: Zearalenon hayvan yemlerine katılan mısır, çavdar,
buğday başta olmak üzere tahıllarda doğal kirletici olarak yaygın ve
yoğun biçimde bulunabilir; ekonomik yönden önem taşıyan en önemli
mikotoksinlerden birisidir. Amerika'da mikatoksikaza yol açan yem-
lerde 2909 ppm gibi son derece yüksek düzeylerde zearalenona rast-
lanmıştır. Yine, Fransa'da analiz edilen 75 mısır numunesinin 62'sinde
170 ppm.e kadar, Yugoslavya'da analiz edilen 6 mısır numunesinin
hepsinde 1.3-20 ppm, 191 numunesinin 5'inde 0.043-10 ppm, Ame-
rika'da 42 buğday numunesinin 19'unda 0.36-1 i ppm arasında ze-
aralenan bulunmuştur (57).
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Etkisi: Zearalenon östrejenik bir maddedir. Yemlerde bulunan
mikotoksin düzeyi ilc bu yemleri yiyen hayvanlarda karşılaşılan öst-
röjenik etkileri arasında sıkı bir ilişki vardır. Düşük düzeyde zearale-
non ihtiva eden yemlerin dişi hayvanlara uzun süre verilmesi sonucu
vuıva ve mcmede ödemli şişme, yumurtalıklarda atrefi, fertilite bo-
zuklu kları, yavru atma, kızgınlı k görülmesi veya görülmemesi gi bi
belirtiler oluşur (14, 15, 67). On ppb gibi çok düşük düzeyde toksin
ihtiva eden yemler domuzlarda infertilite ve yavru atmaya sebep ol-
maktadır. Bir ppm toksin içeren yem süt inekıcrinde lctaıji, anemi ve
yemin yenilmeıncsine yol açmaktadır (8).

Zearalenona en dirençli hayvanlar kanatlılarelır. Yirmibeş-IOO
ppm saf zearalenon veya aynı düzeyde toksinle bulaşık küflü mısır
katılarak hazırlanan yem verilen yumurta tavuklarında üreme üzerin-
de olumsuz etkisi olmamaktadır; ayrıca, canlı ağırlık, yumurtaya
gelme yaşı, yumurta ağırlığı, albümin oranı, kabukta deformasyon ve
kuluçkadan çıkma oranı da etkilenmcmektedir (42). On gün süreyle
300 ppm toksin veya % LO Fusariumla bulaşık mısır ihtiva eden yem
yedirilen bir haftalık civcivlerde, ağırlık kazancı öncmli derccede ar-
tarken, aynı mısırı % 20 oranında kapsayan yemin benzer iyileştiricİ
etkisi olmamaktadır (ı4).

Yemdeki zearalenon düzeyi ve maruz blnıa süresine göre hayvan-
larda görülcbilecck belirtilerin başlıcaları özetle şöyledir: vulva ve
vajinanın şişip-kızarması, vajinal :.ıkıntıların artması, vajinal yada
rektal prolapsus, uterus kanaması, uterusun büyümesi ve salgılarının
artması, memeıcrin büyümesi, süt gelmesi, ovaryumların küçülmesi,
yavru atma veya feta! rezorpsiycn, kısırlık, di~i ve erkeklerde gelişme
geriliği, erkeklerde dişilik belirtileri ve görünümü (8).

Hayvanlarda gelişmeyi hızlandırmak için kullanılan birçok sen-
tetik öströjenik harıııan yanında, yemlerin öströjenik etkili zearale-
non sentezleyebilen mantarlarla doğal ol:::.rak küf!enmesi, gerek hay-
vanlarda gerekse böyle yemIeri yiyen hayvanlardan sağlanan cl, süt
ve yumurta gibi besinleri tüketen insanlarda zaman içinde yavaş yavaş
bir hOrıııOnıll denge bozukluğuna yol açılabileceği açıktır.

Rubratoksinler: Özellik ve Kaynaklart: P. rubm1/7 ve P. Jiıırpul"O-
ıC'nLllll tarafından nıbratoksin A ve B isimli iki mikotoksin oluşturulur.
Anılan mantarla ryem ve tahıılarda çoğunlukla Aspergillıısx türleri
ile birlikte ürerJer; dolayısıyla aflatoksin ve rubratoksinler aynı zaman-
da bulunabilirler. Yani iki mikatoksikoz birlikte scyredebilir. Depo-
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lanmış yemlerde aflatoksinlerin oluşumunu kolaylHştıran faktörler
rubratoksin hazırlanmasını da kolaylaştırır (8).

Rubratoksinler dayanıklı anhidrid fonksiyonlar ihtiva eden alışıI-
mamış polisiklik bir yapı gösterirler. Zehirlilikleri moleküııerindeki al-
fa- ve beta- doymamış lakton halkasının bulunmasıyla ilgilidir. Lakton
halkaya sahip bileşikler nükleik asitleri alkiııeştirebilirler. Oda ısısında
dayanıklı olan bu toksinler 85---100~C'de iki satate parçalanırlar (8).

Biyofraııs/(Jr/Ilasyon: Yem veya besinlerle alınan rubratoksinlerin
çoğu vücuttan idrar ve gaitayla değişmemiş halde çıkarılır. Bir kısmı
da karaciğerde sulfat ve glukuronid konjugatlarına çevrilir. Rubratok.
sinler karaciğerde KfO'lar (Karma Fonksiyonlu Oksidazlar) ile meta-
bolize olurlar. Sitokrom P-450'yc bağlı KFO ilc rubratoksinin zehir-
liliği azaltılırken, sitokrom P-448'e bağlı olan artırır. Yani P-450 K FO
daha az zelıirli metabolitler şekillendirirken, P-448 K FO daha zehirli
metabolitlcr şekiııendirir. Aflatoksin ve flıbratoksinlerin yemlerde ge-
neııikle birlikte bulunmaları ve etkinleşınelcrine farklı enzim sistemle-
ıinin aracılık etmesi etkilerinin sinerjistik bir şekilde ortaya çıkmGsına
yol açmaktadır (8).

Etkisi: Rubratoksinler hemen tüm hnyvanları etkilerler. Rubra-
toksin B'nin ratlarda ağızdan lefal do::: 50'si 0.4-0.45 g / kg'dır. Rub~
ratoksin hayvanlarda iştihasızlık, dehidrasyon, depresyon, sürgün,
sarılık, zayıflama, organ ve dokularda kanamalar, karaciğer nekrozu
ve böbrek tubul epitel hücrelerinde dejenerasyona sebep olur. Ayrıca,
teratojen ve embiryo öldürücü etkinlikleri de vardır (8, 14, 15).

Trikofes(!nler: Özellik ııe k uyııak ları : Trikotesenler 4 halkalı 12,
l3-epoksi trikotes-q-ene çatısına sahip kültür, ortamından 30'dan fazla
türevi ayrılmış bir mikotoksin grubudur. Ancak, bunlardan T-2 tok-
sin, nivalenol, diasetoksiskirpenol ve deoksinivalenol (vomitoksin,
Rd-toksin) diye bilinen dört türevi doğal kirletici olarak yem ve besİn-
lerde bulunur (57). Fıısariııııı, Cephalosporium, MYl'ofhecilılıı, Tric/ıo-
derma ve TricllOfhec!liıım gruplarına dahil çok sayıda ımıntar türü tara-
fından sentezlenirler. Tarım ürünlerinde sıkça küflü çürümeye sebep
olduklarından Fusarium türü mantarlar en önemlileridir. Diğerlerine
tahıılarda seyrek rastlanır. Ama, bunların toksijenik suşları ile dünya-
nın hemen her yerinde karşılaşılmaktadır (7 ı).

Amerika'da 11lısırlarda 18 ppm, yemierde 0.04-1.8 ppm, Japon-
ya'da 7.3 ppm deoksinivalcnol; Amerika'da mısırlarda 1-2 ppm,
Kanada'da arpada 25 ppm T-2 toksin ve Amerika'da yemlerde 0.38-
0.5 ppm aras1l1da diasetoksiskirpenol bulunınuştur (57).
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Zehirlilikleri: T-2 toksinin farede periton için letal doz 50 değeri
3 mg / kg, ağızdan rat, alabalık ve günlük civcivde, sırası ile, 3.8, 6.1
ve 5.25 mg / kg'dır. T-2 toksinin çeşitli hayvan türlerinde gelişme ge-
riliği, verim azalması yada patolojik değişiklikler yapan yem düzeyleri
ve maruz kalma süreleri şöyledir: fare ve ratta 13 hafta süreyle 10-15
ppm, sığırda birkaç ay süreyle 2 ppm, domuzda 8 hafta süreyle 1-8
ppm, piliçte 7-9 hafta süreyle 0.4 ppm ve 3 hafta süreyle i ppm ve ayrı-
ca yumurta tavuklarında 28 gün süreyle i6 ppm veya daha azdır. Sı-
ğırlara O.i mg / kg / gün dozunda ağızdan verilen T-2 toksin 2 ayda
ölüm yapmaktadır. Diğer yandan, sığırlar 50 ppm ve domuzlar da 13-15
ppm'den fazla T-2 toksin ihtiva eden yemi yemezler; bundan dolayı,
küf1ü tahıllarda bu toksin "re/usal faktör" olarak tanınır (8, 71).

Biyotransformasyon: Yem yada her hangi bir şekilde alınan triko-
tesenler ince barsaklardan emilir ve tüm vücuda dağılırlar. Her hangi
bir dokuda birikmezler; ama, kas, karaciğer ve böbreklerde diğer doku-
lara göre daha yüksek yoğunluklarda bulunurlar. Karaciğerde mikro-
zomal enzimler!e hızlı biçimde metabolize olurlar ve bazı zehirli me-
tabolitleri oluşur. Yem!e alınan toksin miktarı ile orantılı olarak yem-
leri ile 1.25 ppm düzeyinde verilen T-2 toksi kasta 3 1 ppb, yağda 4.9
ppb, karaciğerde 13.8 ppb, kalp kasında 3.9 ppb ve böbrekte 15.9
ppb düzeyinde kalıntı doğurur. Ayrıca, sütle de çıkarılır. Yem içinde
15 gün süreyle 182 mg T-2 toksin verilen ineklerden sağlanan sütlerde
10-160 ppb toksin bulunabilmektedir. Yemle 2 ppm düzeyinde verilen
T-2 toksin sütte 0.4-6.4 ppb yoğunlukta kalıntıya yol açmaktadır (8).

Etkileri: Trikotesenler genellikle birbirlerine benzer etki ol uşturur-
lar. Doğrudan temas halinde hepsi de dermatite sebep olurlar. Az mik-
tardaki tek bir uygulama bile uzun süren yangıya yol açar; daha fazla
miktarları nekroza sebep olur. Anılan bu etki temas halinde laboratu-
var personelinde de görülür. Elli ng gibi çok az T-2 toksine rat dcrisi
duyarlılık gösterir; bu durum laboratuvarda toksinin tanısı ve mikta-
rının hesaplanmasında duyarlı bir yöntemi oluşturur (34, 71).

Trikotesenlerle subakut ve kronik olarak zehirlenen hayvanlar-
da başlıca ağız boşluğu !ezyonları, mide ve barsak kanalı ile çeşitli
dokularda nokta ve çizgi halinde kanarnalar, kan şekillenmesinin ve
diğer hızla çoğalan dokuların radyomimetik etki ile baskı altına alın-
ması sonucu kan şekilli elementlerinde azalma, anemi ve immun cevap-
ta bozulma görülür (14, 71). Ayrıca, her zaman hayvanlarda iştihasızlık
ve kusmaya rastlanır. Domuzda deoksinivalenolun en küçük kusturucu
miktarı 0.2 mg / kg'dır (14). Uzun süreli yedirme denemelerinde alaba-
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Iıklar 0.4 ppm T-2 toksine 12 ay, ratlar LOppm'e 8 ay direnç göster-
mektedir (71). Domuz yemlerindeki 3.4 ppm T-2 toksin yem tüketi-
mini % 20, 40 ppm ise % 90 oranında azaltmaktadır (14).

Rat ve farelerde trikotesenlerle yapılan çalışmalarda (71) karsino-
jenik etkileri görülmemiştir. Farelerde gebeliğin 7-1 i nci günleri ara-
sında bir kez 1- 1.5 mg / kg miktarda periton içi verilen T-2 toksin fö-
tüste çeşitli şekil bozuklukları ile ölüme yol açmaktadır (66).

Trikotesenler bir çok bitki ve hayvan hücre kültüründe sitotoksik
ve sitotatik etki gösterirler. Toksinler hücre bölünmesini seçkin biçim-
de önlerler; etki iyonizasyon radyasyon la meydana getirilene benzer
şekilde ortaya çıkar. Hücre kültürü ortamına 0.5-1 ng / ml yoğunluk-
ta katılan toksin anılan etkiyi oluşturur (7 I).

Trikotesenlerin hücrelerde moleküler düzeyde temel etki mekaniz-
ması henüz açı k olarak bilinmemekle beraber ribozomlarda protein
sentezinin sona erdirilmesi için gerekli faktörün açığa çıkması ile pep-
tidil transferazın etkileşmesini engelleyerek protein sentezini bozduk-
ları kabul edilmektedir (7 I).

Trikotesen türevi mikotoksinler (Satratoksin C, D, F, G, H) oluş-
turan Stachybotrys atm (S. alterans) ile bulaşık yemlerin yenilmesi
sonucu oluşan stakibotriyotoksikozis 1958-1959 kışı esnasında, Rus-
ya' da, Ukrayda'da 4000 sığırın ölümüne yol açmıştır. Anılan olayda,
hayvanlarda görülen ilk belirtiler ateş, sürgün, süt veriminde azalma,
tükrük salgısı artışı ve iştihasızlıktır. Daha sonra, sürgün şiddetle n-
miş, kas seyrimeleri görülm üş ve kollaps gelişmiştir. Bu olayda zehir-
lenmenin başlangıcından itibaren 4-6 gün içinde ölüm görülmüştür.
Hayvanların kanıııdaki lökosit sayısı 500-700/ mm3'e kadar inmekte-
dir. Bu toksinler diğer tüm hayvan türlerinde de zehirlenmelere yol
açabilmektedir (14, 56). Satratoksjnlerin en önemli özelliği yemlerde
kalıcılıkları yanıııda deri ve mukozalar için güçlü irkiitici olmalarıdır.
Bu etki stakibotriyomikozda görülen lezyonların bir çoğunun sebebidir.
Diğer etkileri de trikotesenlere benzer şekilde ortaya çıkar (8). Yakla-
şık 45 yıl kadar önce Rusya'da insanlarda bir yıl boyu dışarıda kala-
larak küflenen tahıllarda Fusarium türü mantarların varlığına bağ-
lanan Alimenter Toksik Alet/küı diye bilinen bir zehirlenme görülmüş-
tür. Ancak, günümüzde modern tarım tekniklerinin kullanılması ile
bu tür olaylar artık görülmemektedir (49, 67).

Sitreoviridin: P. citreo-viride tarafından hazırlanan bir mikotok-
sindir. Bu mantar genellikle pirinç ve benzeri tahıılarda optimum
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22-27CC'de ürer ve toksin sentezler. Düşük sıcaklıklarda toksin sentezi
daha fazladır (49).

Sitreoviridin bir sinir zehiridir. Hayvanlarda merkezi sinir siste-
mini doğrudan etkileyerek konvulziyonlar, felç ve sonuçta solunum
ve kalp yetmezliğinden ölüme sebep olur. Klinik belirti ve organik bo-
zukluklar tiamin noksanlığında görülenleri andınr. ilerlemiş zehirlen-
me olaylarında, bacaklarda felç, konvulziyonlar, kusma, vücut ısısının
düşmesi, solunum güçlüğü, kalp-damar bozuklukları, kalpte genişle-
me dikkati çeker. Zehirlenmeden kurtulup yaşayan hayvanlar kör yada
felçli kalırlar; bu omurilik ve medulladaki nöronlarda kalıcı hasarın
bir sonucudur (14, 49).

insanlarda adı geçen küfle bulaşık pirinçlcrin yenilmesi sonucu,
1894-1895 arasında Sino-Japon ve 1904-1905 arasında Japon-Rus
savaşları sırasında askerlerde sinirsel belirtilerle karakterize zehirlen-
meler görülmüştür (49).

Luteoskyrin, Rugıtlosiıı, Sikloklorotin: Sayılan bu mikotoksinler
P. is/andicum başta olmak üzere en azından ı5 farklı mantar çeşidi
tarafından meydana getirilirler. Bu mikotoksinlerin metabolitleri kar-
sinojeniktir. Yaklaşık bir ay süreyle anılan küfle bulaşık pirinç verilen
ratlarda karaciğer nekrozuna yol açılabilir. Japonya'da 1963 yılında,
13610 pilicin 2891 'inde ölümle seyreden bir toplu zehirlenme olayı bil-
dirilmiştir (14, 49).

Sporidesmiıı: Sporidesmin Sporidesmium bakeri başta olmak üze-
re birçok toprak mantarı tarafından meydana getirilir. Karaciğer için
toksisitesi olan bir maddedir. Hayvanlarda şiddetli karaciğer hasarı ve
safra kanallarında tıkanmaya yol açar. Bu son etkisi sebebiyle etki le-
neni ışığa duyarlı kılar. Sporidesminin yol açtığı mikotoksikoz başlıca
koyun ve seyrek olarak da sığırda görülür (14, 57).

Trenzorin A (Penitram A): Penicilliu1l1türü mantarlarca hazırlanan
tiremor yapıcı metabolitlerden birisidir. Evci1 ve deney hayvanlarının
tümü için zehirlidir. Farelere periton içi olarak 0.25 mg / kg miktarda
verilmesi tremorlara sebep olur; daha yüksek dozlarda konvulziyonlar
ve ölüm de dahil şiddetli belirtilere yol açar. Merkezi sinir sistemin-
deki etki biçimi tam bilinmemekle beraber, kasları kontrol eden mer-
kezlerde nörotransmiterin görevini bozduğu saııılmaktadır. Diğer bir
tremorjen olan verrukulogen beyinde gamma amino butirik asit düzey-
lerini azaltmaktadır. Tremorin A omuriliği de etkileyebilir. Tremorin
A ile zehirlenmede buzağılarda eforla şiddetlenen ve ilerleyen tremorlar,
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ataksi, vücudun scrtleşmcsi, yere düşme, aralıklı ekstcnsor rijidite,
opistotonus, nistagmus vc tükrük salgısı artışı görülür. Piliçlerde atak-
si, soluilum güçlüğü, dış uyarılara aşırı duyarlılık. yorgunluk, sağırlık
ve tremorlar oluşur (8).

Diğer mikatoksinler: Buraya kadar bahsedilen mikctoksinlerden
başka tahıılarda, yemlerde, otlarda, ve besinlerde doğalolarak bulu-
nabilen diğer bazı mikotoksinler de vardır. Bunlardan ergot aJkaloid-
leri dışındakilerin yem ve besinlerdcki doğal düzeyleri, taşıdıkları
önem ve oluşturabilecekleri sağlık riski henüz iyi bilinmcmektedir.
Söz konusu mikotoksinlcr ile mcydana getirildikleri mantarların baş-
lıcaları şunlardır: PR toksiıı (P.roque!,orti) Koii/( asit (/1. flaı'ııs ve
A. oryıae), Ergot alkaloidleri (C. pıırpurea), Teııııazoik asit (Alıer-
ııaria teııuis ve Aspergil/ııs tal/w'rii), A Itreııariol re A Iternariol -iı0110ן
Illetil eter ( A. teııuis ve A. dauci), Slaji'aıııilı ( Rliizoctoııia legul11iııocola),
Okzalik asit (A. ııiger re A. flabus) ve Sifokalaziıı-B (A. ('Iamtus)
(8, 3 I, 57, 63).

j\/likotoksİnler ve Sağlığımız

Daha önce de belirtildiği gibi hemen tüm tarım ürünleri, bunlar-
dan hazırlanan yemler ve besinler mantarların gelişmesini sınırlandıran
yada önleyen şartlarda bulunmadıklarında (bu durum saha ve depo
şartlarında zordur) mantarların üremesi ve mikotoksin sentez1cnmesi
için uygun ortam oluştururlar. Ayrıca mikotoksinlerlc bulaşık yem
yiyen hayvanların ürünlerine geçen toksinler dolaylı yoldan insanlara
yansırlar; yani insanlar bitkkisel kaynaklı besinlerle doğrudan ve hay-
vansal ürünlerk de genellikle dolaylı yoldan mikotoksinJere maruz
kalabilirler.

Modern tarım tekniklerinin gelişmesi, besin ve yemlerin hazırlan-
ma ve depolanma ş,ırt!arının iyileştirilmesi, besin ve yemlere mantar
gelişmesini engelleyici maddelerin katılması sonucu i850'li yıllardaki
ergotizm, i900'!ü yıllardaki sitreoviridizm ve İkinci Dünya Savaşı
yıllarında seyreden ATA gibi belki bugün insanlar arasında ciddi kli-
nik mikotoksikoz olayları görülmemektedir. Ama, mikotoskinlerden
bazılarının güçlü kürsinojenik etkilerinin olması ve daha önce de bah-
sedildiği gibi belli bazı toplumlarda mikotoksinlerle bulaşık besinlerin
tüketimi ve kanser sıklığının yakın ilişki göstermesi, söz konusu tok-
sinIerin besinler vasıtasıyla yaygın biçimde insanlara da geçebilmesi
belki klinik mikotoksikozdan daha da önem taşımaktadır.
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Yem '.C besinlcrde bulunmasına izin verilen mikotoksin düzeyleri

Günümüzde çoğu ülkeler yem ve hesinlcrde küflenmekten ileri
gelen sakıncaların en aza indirilebilmesi ve hijyenik kalitelerinin koru-
nabilmesi için bunlarda bulunmasına izin verilen mikotoksin düzey-
lerinin sınırlandırılmasına ilişkin oldukça sert kısıtlamalar koymuş-
lardır. Et, yumurta ve sütte i ppb düzeyinde kalıntısı oluşturan yem-
deki mikotoksin kalınh miktarları, sırasıyla, 500, 100 ve 50 ppb'dir.
Ayrıca, yemlerde 200 ppb'ye kadar bulunan aflatoksin kalıntılarının,
çok nadir durumlar dışında, hayvanlarda klinik olarak zararlı etkisi
olmamaktadır (15). İşte, hem hayvan ve insanlarda akut, kronik ve
karsinojenik etkilerden kaçınma k hem de hayvansal ürünlerde kalın! 1-

larını önlemek için yem ve yem hammaddeleri ile besinlerde bulunma-
sına izin verilen aflatoksin düzeyleri bazı ülkeler için ppb olarak Tablo
2'de verilmiştir (15, 44, 45).

Tablo 2. Çeşitli ülkelerde yem ve besinlerde bulunmasına izin verilen aflatoksin Bi düzey-
leri (ppb)

Ülke Ürün Çeşidi Aflatoksin

Belçika
Kanada

Fransa

Hindistan
israil
İtalya
Polonya
isvcç
İngiltere
Amerika

Rusya

Almanya

Karma yemler
İnsan besini olarak kullanılan maddeler
Hayvan yemIeri
Yem hammaddeleri
Doğrudan yem olarak kullanılan yem hammaddeleri
Ergin sığır, koyun ve keçilere verilen yemler
Ergin ördekler dışında süt hayvanlarına verilen yemlcr
Yer fıstığı ekstreleri
Yemler
Yer fıstıkları
insan ve havvan tüketimi için ithal ürünler
Besinler -
İnsan besinleri
Her çeşit hayvansal yem
İnsan besinleri
Fıstık ve yağlı tohumlar
Tahıılar da dahil değer ürünler
Sığır yemIeri
Dana ve koyun yemleri
Sağ/Ian sığır-koyun yemleri
Kanatlı yemleri

40
5

100
700
59
50
20

120
20
50
5

5-10
50
20
O
5

2.5
50
10
10
10

Diğer yandan, sütte bulunmasına ızın verilen aflatoksin M2 dü-
zeyı de 0.5 ppb' dir (15).

Ekonomik yönden düşünüldüğünde, bu kadar sert ve sıkı denetim
tedbirleri her türlü besin endüstrisinde üretim. ithalat ve ihracatı olum-
suz yönde etkileyebileceği gözden uzak tutulmamalıdır.
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Mikotoksin zehirlenmelerinin tanı ve sağıtımı

M il<otoksİnlerin sebep olduğu zehirlenmeler, etkilenene ve çevre
faktörlerine göre önemli ölçüde değişen karmaşık problemlerdir.

Akut zehirlenl11elerin tanısı ve yolaçtığı ekonomik kayıplar kolay-
ca belirlenebilir. Ama, siit ve benzeri verimin giderek azalması, yemden
yararlanma ve canlı ağırlık kazancının düşmesi ve bağışıklık sistemi-
nin baskı altına alınması gibi genel belirtilerle ortaya çıkan kronik ze-
hirlenme olayları her zaman için gözden kaçabilmektedir. işte. özellik-
le kronik mikotoksikozların tanısında laboratuvar ile hekim veya iş-
letmecilerin işbirliği içinde çalışmaları birinci derecede önem taşır.
Tanı klinik muayenenin değerlendirilğmesi, kullanılan yem yada besi-
nin mikolojik ve mikotoksinler bakımından kimyasal analizi ile biyo-
lojik deneylere dayanılarak yapılır.

Klinik olarak mikatoksinlerden ileri gelen zehirlenmc olaylarının:
I. hastalık sebebi!1in kolaylıkın belirlcnememsi; 2. bulaşıcı olmaması ve
taşınarnaması; 3. bağışıklık sistemini uyarmaması; 4. uygulanan sağı-
tıının az etkili olması ve 5. olayların genellikle mevsimseloluşu gibi
bir çok ortak yönü vardır (31). Bu sebeple, sıralanan özellikler taşıyan
olaylarla karşılaşıldığında öncelikle mikatoksin zehirlenmesi akla
gel I11clidir.

Mikatoksin zehirlenmeleri ile mikatoksin çeşidinin ve kirlenme
düzeyinin belirlenmesindc laboratuvar analizlerinin önemi çok fazladır.
Zira, yemlerde bulunabilecek toksin miktarı ve maruz kalma süresi
sebep olan ilişkiyi göstermeyebileceği gibi yemlerde sıkça birden fazıa
mikatoksin birlikte bulunabilmektedir. Ayrıca, mikotoksinlerin t;ını-
sında doku kültürü ve bazı deney hayvanları ile bakteri suşları da kul-
lanılmaktadır.

Mikatoksinlerden ileri gelen zehirlenmelerin hiç birisi için etkili
bir sağıtım yöntemi yoktur. Aflatoksinlerden ileri gelen zehirlenmelerde
vitamin A (35), vitamin D (10) ve proteince zengin besinlerin (24)
koruyucu etkisi vardır. Proteinli besinlerin koruyucu etkisi yapıların-
daki siilfidrilli amino asitlerden ileri gelir. Bu sebeple, glutatiyon, sis-
tein ve metiyonin gibi glutatiyon ön maddelerinin ve tiyosulfatın akut
aflataksikozda sağıtıc! değerleri vardır (24). Meityonun bu amaçla
la 200 mg / kg dozda % 5 çözelti halinde periton içi yolla kullanılır.
Sodyum tiyosulfat ise 50 mg / kg dozda verilir. Anabalik steroid olan
stanozolol kas içi olarak 2 mg / kg miktarda yararlı olmaktadır. Son
uygulamaya bir de etkin kömür katıldığında daha da yararlı olmakta-
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dır. Ayrıca, etkin kömürlc oksitctrasiklinin birlikte kullanılmasından
çok başarılı sonuçlar alınmaktadır on.

Etlik piliç yemlcrinde bulunacak % 30 protein 6 ppm aflatoksine
karşı tam konıma sağlamaktadır (5). Sporidesminle verilmesi halinde
çinko sulfat ~ığırları toksik etkilere karşı koruyabilmektedir (14).

Hayvanlara kuvvetlendirici ilaçların verilmesi, analeptiklerin uy-
gulanması, toksinin sindirim kanalından uzaklaştırılması için sürgüt-
Ier, dolaşımdan uzaklaştırılması için diüretiklerin verilmesi yararlıdır
(6). Mikotoksikoz tanısı konulan olaylarda en etkin uygulama ise
hemen yemin değiştirilmesidir.

\likotoksin zehirlenmelerinden korulJma

Mikotoksinlerden gelebilecek yem ve besin kirlenmeleri ile zehir-
lennıelerden korunmak için bazı genel ve özel tedbirler alınabilir. Mo-
dern tarım tekniklerinin kullanılması, zirai ürünün olgunlaşınca sürat-
le hasat edilmesi ve bunu takiben rutubet düzeyinin hel1i seviyeye ine-
ne kadar kurutulması, hasardan kaçınılması ve fazla kaba kirliliklerin
toplanmaması ile önemli bir korunımı sağlanabilir (19), Burada en kritik
devre hasatı izleyen dönemdir. Zira, mahsül yüksek rutubetlidir ve bu
sebeple küflcnme ve mikotoksin şekillenme riski fazladır. Bundan do-
layı, hasatı takiben mahsül rutubet düzeyi belli hir seviyeye inene dek
kurutulduğunda (örneğin aflatoksi.nler için bu düzey % 9'a kadar ve
bundan sonra depolandığında küflenme ve mikotoksin şekillenme riski
çok azalmaktadır (23, 70).

AfIatoksikozun denetim altına alınmasında ümit veren bir yöntem
de amonyak, propiyonik asit ve tolnaft3t gibi antifungal maddelerle
yem yada besinlerin muamele edilerek mantar infestasyonunun ve
sonuçta mikotoksin şekillenmesinin kontrol altına alınmasıdır (19,
33).

Yem yada besinlere mikotoksin bulaşması bazan kaçınılmazdır.
Bu durumda iki şey yapılabilir; ilki, küflü yada mikotoksinle bulaşık
yemi kullanmamak, ikincisi söz konusu bulaşık yem yada besinleri
kimyasal maddelerle muamele edip, toksin içeriğini tahrip ettikten ve-
ya kabul edilebilir bir düzeye kadar azalttıktan sonra kullanmaktır
(18, 34, 66). Amonyak ve metilaminlc muamele edildikten sonra yem
ve besinlerin aflatoksin düzeyi önemli ölçüde (% 99.3) azalmaktadır
(41). Amerika ve birçok ülkede küllenmiş yem ve yem hammaddeleri-
nin anıonyaklandıktaıı sonra hayvanlara verilmesi için kurulmuş pek
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çok fabrika vardır (19). Küflü yem yada besinleri tekrar kullanılabilir
hale getirmek için baş vurulabilecek bazı uygulamabrı şöyle sıralaya-
biliriz: çeşitli çözücülerle mikotoksinle bulaşık yağlı tohum yada ben-
zeri maddelerden mikotoksinlerin uzaklaştırılması (70), elektronik
seçicilerle özellikle f1öresans yayan fıstık \s. tanelerinin ayrılması (19),
yem yada besinlerin otoklavda yüksek ısı derecelerinde veya güneş
ışığında uzun süre (7, 41) tutulması.

Öneriler

Saha ve depolanma csn:.:sında şartlar uygun olduğu takdirde yenı,
tarım ürünleri ve di£er besinlerde mantar infcstasyonu ve dolayısıyla
mikotoksin bulaşması olabileceği her zaman göz önünde tutulmalıdır.
Bu sebeple, üretimden-tüketime kadar her kadenıede, tüm işlemler
mantar gelişmesini en aza indirebilecek şekilde gerçekleştirilmelidir.

Mikotoksin sorunu, aslında, tarımcda!", hayvan yetiştiricileri ve
kontrol birimleri arasında sıkı işbirliği ile bir ölçüde çözülebilir. Bu
sebeple, modern tarım yöntemlerinin uygulanması yanında hayvan ye-
tiştiricileri kullandıkları yemleri uygun biçimde depolamaya ve sürekli
şekilde kontrol etmeye kendilerini alıştırl11alı, küflü yemleri hayvan-
lara kesinlikle vermenıelidirlcr. Hayvan yem ve ürünleri ile diğer be-
sinicr, her kadenıede ve sürekli biçimde, mikotok':inler yönünden ana-
liz edilmelidir. Diğer ülkelerde olduğu gibi. ülkemiz için de besin ve
yemlerde mikotoksinler yönünden kabul edilebilir tolerans düzeyleri
belirlenerek, bu düzeyi aşan yem ve besinlerin tüketilmesine izin veril-
memelidir. ihraç ve ithal edilecek besin maddeleri mikotoksinler bakı-
mından mutlaka analiz edilmelidir. Ayrıca, yem ve besinlerde mantar
infestasyonunu ve dolayısı ile mikotoksin oluşumunu önlemek için
etkili, ekonomik ve uygulanabilir kimyasal maddelerin araştırılması ve
bunların uygulanması gibi saha çalışmaları yapılmalıdır.
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