1. Gida Kaynakh Mikrobiyal Hastahklar

e Gida kaynakh intoksikasyonlar

e Gida kaynakh Enfeksiyonlar

Hastalik etkeni patojen hiicrenin kendisi ise yani hastalik patojen canli hiicrenin gida ile
beraber alinmasiyla meydana geliyorsa

-Gida Kaynakl Pasif Enfeksiyon -Gida Kaynakl Aktif Enfeksiyon

Gida kaynakli pasif enfeksiyon; Gida kaynakli enfeksiyonda gida sadece tasiyici islev

goriiyor ve mikroorganizma gida igerisinde ¢ogalmiyorsa bu tiir enfeksiyonlara denir.

Guda kaynakl aktif enfeksiyon; Patojen mikroorganizma gida igerisinde ¢ogaliyor ve belli

bir sayida hiicre, gida ile birlikte alinmasi sonucu hastalik ortaya ¢ikiyorsa bu tiir
enfeksiyona denir.

Gida kaynakh intoksikasyonlar: Hastalik etkeni patojen mikroorganizmanin gida igine

biraktig1 toksinlerden dolay1 meydana geliyorsa yani canli mikroorganizma degil salgiladig:

toksin viicuda girip hastalik olusturuyorsa gida kaynakli intoksikasyonlar denir.

GIDA ZEI:IiRLENMESiNE NEDEN OLAN
MIKROORGANIZMALAR
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Sekil 1. Gida zehirlenmesine neden mikroorganizmalar
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Sekil 2. Gida kaynakli hastaliklar.
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Sekil 3. Gida zehirlenmesinde olusan semptomlar.

Aktif Gida Enfeksiyonlar1 yapan mikroorganizmalar: Enfeksiyon tipi gida
zehirlenmelerine girer. Gida zehirlenmeleri hem gelismis hem de gelismekte olan tilkelerde
en sik rastlanan mikrobiyal hastaliklardandir. Diinyada yilda 250 milyon kisi su kaynakli
enfeksiyonlara maruz kalmaktadir. Her y1l 5-10 milyon ¢ocuk bu nedenle 6lmektedir.

Salmonella,  Clostridium  perfringens,  Vibrio

Bashica  mikroorganizmalar:

parahaemolyticus, Yersinia enterocolitica, Patojen Escherichia coli suslar, Listeria
monocytogenes, Aeromonas hydrophila.

Salmonella-Shigella agar plate (SS)

Kontrol mikroorganizmalar: Salmonella typhi: Renksiz koloniler, siyah merkezler.

Escherichia coli: Pembe koloni



Salmonella typhi, Gram-negatif, cubuk seklinde (basil) bir bakteridir. Boyutlar1 genellikle
2-4 pm uzunlukta ve 0.6 um genisliktedir. Asid-fast degildir, spor ve kapsiil olusturmaz.
Genellikle peritrig (viicut ¢evresine dagilmis) flagellalar1 sayesinde hareketlidir, ancak S.
gallinarum ve S. pullorum tiirleri hareketsizdir. Bu bakteri, 37°C’de 24 saat inkiibasyon
siiresinden sonra nutrient agar ve kanli agar lizerinde 2-3 mm ¢apinda, gri-beyaz, nemli ve
diiz yiizeyli (S-tipi) koloniler olusturur. Aerobik ve fakiiltatif anaerobik olarak ¢ogalabilir.
Koloni morfolojisi agisindan 6zel besiyerlerinde (6rnegin XLD agar veya Hektoen Enterik
agar) renksiz koloniler ve siyah merkezler olusturmasi tipiktir. Bu, hidrojen siilfiir (H2S)
tretimiyle iligkilidir. Cogu Salmonella susunda mannoza duyarli, hemaglutinasyon
yapabilen Tip 1 fimbrialar bulunur. Baz tiirler ise hemaglutinasyon yapmayan Tip 2
fimbrialar tasir. S. paratyphi A suglarinin cogunda fimbria bulunmaz.

1. Tifoid Salmonella: S. typhi ve S. paratyphi A, B, C suslar1. Enfeksiyon dozlar diisiik
(10%%). Bakteri agizdan alinir, sindirim yoluna ve sonra lenf diigiimlerine bulasir ve ¢ogalir,
1-3 hafta i¢inde kan yoluyla yayilir. Antibiyotik tedavisi yapilmazsa %15 6liim olusur.
Tani: Kan, digki ve idrardan kiiltiir ve izolasyon, Hasta serumunda antikor saptamasi
(Gluber-Widal testi ile kantiafif aglutinasyon reaksiyonuyla tani)

2. Enterik Salmonella: Ag1z yoluyla besinlerle alinir, Enfeksiyon dozu daha yiiksektir
(10%). Enterik bakterinin barsak mukozasina invazyonuyla olur, enterotoksinler de etkili
olur. Hastalik genelde ince bagirsakta yerlesir ancak direnci kiriklarda genellesen
enfeksiyon olusur. 1-2 gilin kulucka doneminden sonra yiiksek atesle birlikte kusma ve
birkag giin sonra da ishal gelisir. Oliim diisiiktiir gogu kendiliginden iyilesir.

Tan1: Diskidan kiiltiir ve izolasyon, identifikasyon, Antiserumlarla serolojik tami (lam
aglutinasyonu). Kullanilan besiyeri: Salmonella-Shigella agar, Wilson blair agar.
Epidemiyoloji: Tiim diinyada yaygin, Korunma: Ekspozisyonel profilaksi ile, As1 da
(dispozisyonel profilaksi) yapilabilir, koruyuculugu 2 yildir.

Clostridium perfringens:

Hareketsiz, dokuda kapsiillii, kisa diizgiin basillerdir. Somatik O ve kapsiil antijenleri vardir.
Yaralardan dokuya invaze olur ve derin yaralar olusturur. C. perfringens hiicreleri spor
germinasyonundan sonra ¢ogalir ve ekzotoksin salgilar. Bu toksin yara ¢evresinin nekroze
(ciirimesine) neden (Clostridial myonecrosis destroys muscular tissus). Bakteri kendi
kendine gaz olusturur ve enfekte dokunun deformasyonuna neden olur. C. perfringens
necrotize intestinal doku hasar1 olusturur ve enterotoxin salgilar ve de bu ishale yol agar.

Tedavide Penicillin G (to kill the organism), hyperbaric oxygen (?), ve antitoxin ilave edilir.



Laboratuvar Endikasyonlar1: Hareketsiz, Terminal spor yok, Aerotolerant degil, Cift bolgeli
hemoliz

Vibrionaceae, Aeromonadaceae ve Plesiomonas

Gram negatif fakiiltatif anaerob, fermentatif, oksidaz pozitif, virgiil seklinde kivrik tek
kamgcili, ¢ok hareketli basillerdir. 4eromonadaceae ve Plesiomonas da bu grup iginde
incelenir. Vibrio i¢inde 34 tiirden sadece 11°1 enfeksiyon olusturabilir. V. cholerae 01 gibi
toksin salgilayarak diyare nedeni olan baska vibrionlar oldugu gibi, intestinal kanal
disindaki dokulara yerleserek koleraya hi¢ benzemeyen hastalik meydana getirenleri de
vardir. Vibrio cholerae, V. vulnificus, Vibrio parahaemolyticus insanda en sik rastlanir. Daha
az siklikta V. alginolyticus, V. metschnikovii.

Vibrio cholerae digindakiler tuzlu ortamlarda iiremeyi tercih ederler, bunlar deniz
iriinleriyle bulasabilmektedir.

Vibrio vulnificus: Deniz ve tuzlu sularda bulunur. Yara enfeksiyonlarina ve ozellikle
bagisiklik sistemi zayif kisilerde ciddi sepsis vakalarina yol agabilir.

Vibrio parahaemolyticus: Deniz iiriinlerinde bulunan, gida kaynakli ishal ve gastroenterite
neden olan bakteri tiirii.

Kolera tarihge: 1992 de izole edilen V. cholerae 0139 Bengal susu, Banglades disinda
Hindistan'in Madras, Kalkiita gibi sehirlerinde de goriilmistiir. Hatta diinyadaki 8.
pandeminin bu bakteriye bagh olabilecegi diistiniilmiistiir. Hindistan'da 1993 te V. cholerae
01 biyotip El-Tor'un yerini almis, 1994’te devam etmis, 1995-1996°da kaybolur gibi olmus
fakat 1996 sonbaharinda tekrar 6n plana ¢ikmistir. 0139 Bengal susunu ayirt etmede
modifiye CAMP (Christie, Atkins, Munch, Peterson) testinden yararlanilabilinir. Bu test V.
cholerae ile S. aureus'un hemoliz yapmadaki sinerjistik etkilerine dayanir. Kesin tan1 0139
antiserumu ile konur. TCBS agarinda olusan koloniler vibriyonlarin direkt agliitinasyon i¢in
uygun olmayabilir.

Besinci kolera salgimi (1881-1896): 19. ylizyildaki besinci biiylik uluslararasi kolera
salgmidir. Asya ve Afrika'ya yayilmis ve Fransa, Almanya, Rusya ve Giiney Amerika'nin
bazi bolgelerine ulagmistir. 1893 ve 1894 yillar1 arasinda Rusya'da 200.000 ve 1887 ile 1889
arasinda Japonya'da 90.000 can almistir.

Kiiltiir ve Identifikasyon : ilk izolasyon sirasinda laktoz negatif 3 giin sonra laktozu (+).
Glukozu kullanir fakat gaz yapmaz. Jelatini (+), H2S (-), lireaz (-), indol (+) tir.

Ancak 1994'ten sonra ililkemizde izole edilen suslarin indol negatif oldugu gdzlenmistir.

TCBS (thiosulfate, citrate, bile salts, sucrose), TTGA (tellurite, taurocholate, gelatin, agar).



MacConkey, alkalen peptonlu su gibi besi yerleri. Oksidaz testi tiim enterobakterilerde
negatif V. cholerae'da pozitiftir. El-Tor ile klasik kolera vibriyonu biyotiplerini ayirt etmede
hemoliz, polymixine B'ye ve faj IV'e duyarlilik testleri yapilir. EI-Tor %5 koyun kanli
agarda yesil renkli hemoliz yapar, polymixine ve faj IV'e direnglidir. Klasik biyotip ise
duyarhdir ve hemoliz yapmaz. V. cholerae enterotoksin salgilar. Bu bir ekzotoksindir.
Kolera toksini: V. cholerae 84.000 molekiil agirliginda enterotoksin salgilar. Basil mide
asidini astiktan sonra ince barsak lumeninde ¢ogalir. Invazyon s6z konusu degildir, mukoza
morfolojisini degistirmez. Enterotoksin 5 parcali B iinitesi ile barsak mukozasi epitel
hiicrelerine GM1 gangliyozid reseptorlerine tutulur, A {initesi hiicre i¢ine girer. Hiicre i¢inde
adenylate cyclase enzimini aktive eder. Bu ise hiicrede cyclic adenosine monophosphate
(CAMP) birikimine neden olur. Sonugta barsak mukozasinda sivi ve elektrolitler igin
permeabilite bozuklugu meydana gelir. H antijeni tiim V. cholerae tiplerinde ayni. V.
cholerae’nin 1s1ya direngli O somatik antijen yapisina gore O1-O139 serotipleri var. V.
cholerae O1 ve V. cholerae Bengal 0139 diye adlandirilan vibriyonlar epidemik ve
pandemik seyirli koleraya neden olan suslardir. Kolerali bir hastadan izole edilen bir kolera
vibriyonu eger El-Tor kiiltiir 6zelliklerini tagiyor ve inaba antiserum ile agliitine oluyor ise
" V. cholerae 01, biotip El-Tor, serotip Inaba" seklinde isimlendirilmesi gerekir.

Yersinia: Veba, Enterit

Yersinia genusu i¢inde bugune dek 11 tiir saptanmis ancak ii¢ 6nemli tiirli hastalik etmeni
olarak bilinir. Y. enterocolitica, Y. pseudotuberculosis ve Y. pestis (Kara 6lim).

Morfoloji: Y. Pestis: kirpiksiz, kisa kapsiillii, Gram negatif, siklikla bipolar boyanan

comaklardir. Adi besiyerlerinde kolay tirer. Optimum 30 °C’de 48 saate iirer.

Laboratuvar Endikasyonlar1: Y. enterocolitica

IMVIC: +/-, +, -, -, Urease +, Ornithine + , TSI reaction: Asit/asit, gaz (-), H2S(-), Hareket
37°Cde(-),28 °Cde (+),

Y. pestis : Urease (- ), Ornithine (- ), Hareket 37 °C’de (-), 25 °C’ de (+).

Y. enterocolitica laboratuvarda en yaygin rastlanan tiirdiir. Hastalik olusturan tiim suslarda
birden ¢ok sayida Vir determinanti iceren 70 kb lik virulans plazmid tasirlar. Bakteri invaziv
patojen olup barsak mukozasina penetre olur, lenfatik sisteme ve kana gecer. Infeksiyon,
kontamine gidalarla alinir ve yersiniosis adi verilen intestinal enflammasyona sebep olur.

Cesitli hastalik tablolar1 olustururlar.



1. Bagirsak yersiniyozu: Ozellikle cocuk ve genclerde lenfadenitli seklidir. Ayrica genclerde
yalanci apandisit, yetiskinlerde kolit goriiliir. Enterotoxini apandisite benzer agriya neden
olur.

2.Ekstramezenteral yersiniyoz: Genelde yetiskinlerde Septisemi, lenfadenopati, hepatit ve
fekal enf. seklinde gozlenir. Cesitli Komplikasyonlara neden olur. Y. enterocolitica kolay
identifiye edilir, sogukta (28 °C) iiremesi tanida 6nemli, oda 1sisinda hareketlidir. Antijenik
tan1 icin Gruber-Widal Aglutinasyon testi kullanilir. Antibiyotik tedavisinde
aminoglikozidler, kloramfenikol veya tetrasiklin kullanilir.

Epidemiyoloji: Hasta ve latent enfeksiyonlu sicak kanlilar onemli rezervuardir. Bu
canlilarin ¢ikartilart suya, bitkiye ve topraga bulasir.

Veba: Kara éliim (Y. Pestis): Bulasici ve 6ldiiriicli bir hastaliktir. Nedeni, pisliktir. Pis ve
giines girmeyen yerler veba i¢in en uygun ortamlardir. Asil olarak kemirgenlerin
(sican’larin) hastalig1 olup bu kemirgenleri 1siran pirelere bulasir ve pire 1sirig1 ile insanlara
bulasir. Enterik patojen olmasina ragmen, enterit yapmaz. Hastalik, Y. pestis alindiktan
sonra gelen 2-8 giin i¢inde kendini gosterir. Hastada, aniden baglayan bas ve sirt agrilari,
ates, titreme, kusma, nefes darligi, halsizlik, deri lekeleri, burun kanamasi, kan tiikiirme,
kasik agrilar1 ve devamli dalginlik goriiliir. Dili de kahverengi ve kurudur.

Yaptigi hastaliklar:

1. Hiyarcik vebasi (bubonik v): Giris bolgesinde lenfler siser ve morarir. Olgularin %95 bu
tiptir, Tedavi edilmezse sepsise doniisiir.

2. Akgiger vebasi: Vebali kisilerin akcigere bulastiktan sonra balgam ve aksirik okstirtikle
etrafindakilere de bulastirir. Bu kisilerde solunumla salindigindan direk akg¢igerde bakteri
gelisir. %100 6liim riski bulunur.

3. Veba sepsisi

Profilaksi: Yapilacak ilk is hastayr tecrit etmektir. Cevresindeki saglikli kimselerin de
koruyucu as1 olmasi gerekir. Bugiin i¢in 6nemi kalmayan ve eski devirlerde oldugu kadar
cok goriilmeyen bu hastaligin tedavisi i¢in ge¢ kalmadan saglik kuruluslarina haber vermek
gerekir.

E. coli : Somatik(O) antijeni 1siya dayanikli lipopolisakkarit yapisinda vel64 serotipi
bilinmektedir. Kirpik(H) antijeni protein yapisinda ve 57 serotipi bilinmekte, Kapsiil(K)
antijeni polisakkarit yapisinda ve 90 serotipi bilinmektedir. Virulans ve patojenite de rolii
olan K 1 kapsiil antijenleri:

1. Tip I fimbria: Mannoza duyarli ve baglanabilir ve ¢ogu E.coli susunda var, patojenik

degil, fakat kolon mukozasina tutunmay1 saglar.



2. Tip 1l fimbrialari: Mannoza direngli ve adhezinler olarak bilinir. Bunlar

S fimbria: Bakteriyemi yapan suslarda bulunur

P fimbria: Kan grubu antijenlerine baglanmay1 saglar, Uropatojenik susta bulunur.

X faktor (Dr hemaglutinin): Heterolok adhezinlerdir. P kan grubu ve mannoz digsindaki
ylizeylere yapismayi saglar. Cesitli kolonizasyon faktorlerini igerir. Antibiyotiklere direng
ozelligi kazandiran R plasmidler ve virulans faktorlerini kodlayan ¢esitli plasmidler
bulunur.

Inceleme materyali: Kan ve siiriintii drnekleri, ishalde disk1 numunesi ve idrar drnekleri
incelenir. Idrarin alinmasinda kiiltiir i¢in orta idrar incelenir. Alinan numuneler Kanli agara,
ayirtict besi yerlerine (EMB veya Mac Conkey agara)ekim yapilir. Ureyen koloniler
incelenir. Gerektiginde biyokimyasal testler, bagisik serumlarla identifikasyon, sonra
antibiyotik duyarlilik deneyi yapilarak, direngli ve duyarli kemoterapotik ilaglar belirlenip
rapor edilir.

Ozellikle bagirsak infeksiyonlarina yol acan E. coli suslari sunlardr:

1. Enterotoksijenik E. coli (ETEC):

2. Enteroinvaziv E. coli (EIEC)

3. Enteropatojenik E. coli (EPEC)

4. Enterohemorajik E. coli (EHEC)

5. Enteroagregatif E. coli (EAggEC) dir.

Enterotoksijenik E. coli (ETEC): Turist ishali; Gelismekte olan iilkelerde 2 yasin
altindaki gocuklarda ishal etkeni. Kontamine su ve agiz yoluyla alinir. Saglikl kiside 106
sus hastalik i¢in yeterlidir. Bagirsakta 6zel reseptorlere CFA I ve II gibi fimbrialarla
baglanirlar. Isiya duyarl (SL) toksin; guanilat siklazi (cGMP) ve direngli (SL) toksin ise
adenilat siklaz1 (cAMP) aktive ederek sivi ve elektrolit kaybina neden olur. Mukozaya
penetrasyon ve invazyon yoktur. Kansiz ishal, kusma, karin agris1 ve diisiik ates yapar.
Tedaviye genellikle gerek yok, 3-4 giinde iyilesir, destek tedavi uygulanir.

Enteroinvaziv E. coli (EIEC): Direkt kolon mukozasina invaze olur, epitel hiicrelerinde
cogalir ve tahrip eder. Sigella gibi atesli, karin agrili, kanli-mukuslu, sulu ishal yapar. Sigella
gibi hareketsiz, laktoz negatif veya ge¢ pozitif, ornitin dekarboksilaz negatif bir sustur.
Sigelladan kobay goziine damlatildiginda keratokonjuktivit yapmasiyla ayrilir. Destek
tedavi yapilir.

Enteropatojenik E. coli (EPEC): Ates, kusma, mukuslu-kansiz ishal, Bebeklerde ve 2 yas
alt1 cocuklarda sik goriiliir, salginlara yol agar, eriskinde nadirdir. Agiz yoluyla alinir,

ekzotoksin tiretmezler. Genellikle 4 ayliktan kii¢iik ve anne siitii almayan ¢ocuklarda ishale



neden olur. Ates, kramp seklinde karin agrisi, sulu, bol mukuslu ishal, Biyokimyasal olarak

normal E. coli’den ayirt edilemez. Hastalik genelde kendiliginden 5-15 giinde iyilesir.

Enterohemorajik E. coli (EHEC): Kanli ishale ve hemolitik iiremik sendroma (HUS) yol
acar. Su ve gidalarla agiz yolundan alinir. Yaslilar yurdunda ve ¢ocuk evlerinde salginlara yol
acar. Salgiladigi toksini S. dysanteriae tip 1 benzer ve vero ve HeLa hiicrelerine sitotoksik etkili
Shiga — benzeri toksin (STL=VEROTOKSIN) iiretir. Bu toksini dzel bir bakteriyofaj ile
lizojenik bir sus iiretebilir. Lizojenik faj kontroliinde EHEC VT1 ve VT2 seklinde iki tip toksin
iiretir. Toksin 5 adet B (barsak epitelindeki globotriaosilseramid reseptorlerine tutunur) ve 1
adet A (30S alt birime baglanip protein sentezini engeller) toksin kismindan olusur. Rezervuari
asemptomatik sigirlar olup, insanlara az pigmis et, siit ve iiriinlerinden bulasir. Agiz yoluyla 100
basil alinmasi yeterlidir. Sicak mevsimlerde 5 yas altindaki ¢ocuklarda sik goriiliir.

Hastaligin agir sekillerine hemorajik kolit (iskemik kolit) ad1 verilir ve siddetli karin agrisi,
once sulu, sonra bol kanli ishal ile seyreder. Ates ¢ogu kez yoktur. Hemorajik kolitten sonra
HUS gelisebilir ve bobrek yetmezligi ve dliimlere neden olabilir. Bu enfeksiyona yol acan E.
coli 0157:h7 susu etkilidir. Ilac tedavisi ve destek tedavisi sart.

Enteroagregatif E. coli (EAggEC): Az gelismis iilkelerin kronik ishal etkenidir. Toksin
salgilamaz, invazif dzellik tasimaz. Genelde kiigiik ¢ocuklarda goriiliir. Insan barsak epitel ve
HEp2 veya HeLa doku kiiltiirii hiicrelerine agregatif yapisma o6zelligi gosterir. Birkac giinliik
inkiibasyondan sonra kusma, ishal ve bol sulu digkidan sorumlu. Destek tedavi verir.

Aeromonas: Gr(-), aerop ve fakiiltatif anaerob, hareketli, morfolojik olarak enterobakterlere
benzer basiller. Enterobakterden farki oksidaz pozitif. Iki tiir var. 4. salminicida; psikofil,
baliklarda hastalik yapar. A. hydrophila; mezofilik, insanda enfeksiyon yapar. DNA
hibridizasyona gore 14 farkli genotiir olup bunlar A. hydrophila, A. caviae, A. sobria olarak li¢
farkli fenotipte toplanmigtir. Dogal yasam cevreleri deniz ve tath sulardir. A4. hydrophila, ve A.
sobria kolera toksinine benzer toksin iiretip (Asao toksin) ishale yol agar. Siiliikk gibi deride
emme yapan canlilardan da bulasip yumusak doku enfeksiyonu da yapabilir. Dolagima
girdiginde gesitli enfeksiyonu yapar.

Pasif Gida Enfeksiyonu Etkenleri: Vibrio cholerae, Campylobacter jejuni, Shigella
dysanteria, Coxiella burnetii, Brucella, Mycobacterium tuberculosis ve Mycobacterium bovis

Vibrionaceae: Gram negatif fakiiltatif anaerob, fermentatif, oksidaz pozitif, virgiil seklinde
kivrik tek kameili, cok hareketli basillerdir. V. cholerae 01 gibi toksin salgilayarak diyare nedeni
olan baska vibrionlar oldugu gibi, intestinal kanal disindaki dokulara yerleserek koleraya hig

benzemeyen hastalik meydana getirenleri de vardir. V. cholerae, V. vulnificus, V.



parahaemolyticus insanda en sik rastlanirlar. V. cholerae disindakiler tuzlu ortamlarda tiremeyi
tercih ederler, bunlar deniz tirlinleriyle bulagabilmektedir.

Campylobacter: Hem hayvanlarda hem de insanlarda hastalik yapabilen Campylobacter
cinsi bakterilerin insanlarda en sik olarak neden oldugu tablo ¢ogu kez kendi kendini
siirlayabilen bir enterit tablosudur. Bakteriyemi ve organ tutulumu, seyrek olarak ve immiin
yetmezligin oldugu durumlarda, bebek ve yaslilarda goriiliir. Kronik periton (peritonit) dializi
hastalarinda, Komsuluk yoluyla kolesistit, pankreatit, sistit, Reaktif artrit (Reiter’s sendromu)
gelisebilir.

Campylobacter tiirleri iginde en sik ishal etkeni olan C. jejuni’dir. C. coli de daha az siklikta
olmak iizere ishal yapabilir. Diger Campylobacter tiirleri de ishal etkeni olarak nadiren
bildirilmistir. Campylobacter tiirleri C,S veya marti kanadi gibi ve vibrio’lara benzer
goriintiidedirler. Onemli iireme ozellikleri mikroaerofilik olmalart ve 42° C’de
iireyebilmeleridir.

Epidemiyoloji: Hayvanlarda da infeksiyon yapmasi ve hayvanlarda tasiyiciligin olmasi
nedeniyle etkenin insanlara bulagmasi hayvan kesimi sirasinda kontamine olan etlerin az
pisirilmesi ile olur. Infekte hayvanlar canl iken de c¢evreyi kontamine edebilir. Sicak kanli
hayvanlarin bagirsaginda >10° bakteri gramda bulunur. Enfektif doz diisiiktiir, insanlarda 500
civarinda oldugu bildirilmektedir. Evde beslenen kedi veya kopeklerden de gegebilir. Her yasta
gorilebilir. Gelismekte olan iilkelerde goriilme sikligi 5 yasin altindaki ¢ocuklarda daha
yiiksektir. Y1l boyu goriilebilir ancak yaz ve yaz sonu daha sik goriilmektedir.

Shigella dysenteriae: Enterobacteriaceae ailesindedirler. Gram negatif basillerdir. 2-4 nm
boyunda 0.6 nm enindedirler. Hareketsiz, Sporsuz, Kapsiilstizdiirler. Fimbrialar1 yoktur (S.
flexneri harig). Fakiiltatif anaerop olup, 8-40°C de optimum 37°C’de iirerler. Buyyonda
homojen bulaniklik, Kanli agarda diizgiin, gri, 2-3 mm ¢apinda koloniler olustururlar. EMB ve
ENDO by kolonileri renksizdir. S. dysenteriae (Grup A) 12 serotipi bulunmaktadir.

Ureme 6zellikleri; Sigelloz veya basilli dizanteri ad1 verilen gida kaynakl1 enfeksiyonlara neden

olur. Inkiibasyon siiresi 1-7 giindiir. Belirtileri bazen hafif bazen agirdir. Agir vakalarin tedavi
almas1 gerekir. Enfektif doz diisiiktiir. 10-100 arasindadir. Invazif karakterde olup barsak
mukozasina niifuz edrek kanli ishale neden olur. Fekal-oral yolla hastalik bulasir, Hastalik
diinyanin her yerinde goriiliir. Hastaliktan 1-4 hafta sonra tasiyicilik sonlanir (2-3 ay uzayabilir).
Yiyecek, iceceklerle, Sinekler ve boceklerle etken bulastirilabilir.

Rickettsiaceae Ailesi, (Coxiella burnetii); Gram negatif, pleomorfik yapida, hareketsiz,
zorunlu hiicre i¢i (Rochelimaea diginda) . Morfolojik olarak prokaryotlara benzerler. Hiicre

duvarlar ¢esitli enzimler icerir. Cift niikleik asit tagirlar. Cesitli antibiyotiklere duyarlidirlar.



Canl1 hiicre iginde boliinerek ¢cogalmalari, eklem bacaklilarda (artropotlar) hayatlarinin mutlak
bir bolimiinii gegirmeleri Oonemli karakteristik 6zellikleridir. Omurgasiz konaklar hem
rezervuar hem de tastyici olarak bakterinin hayatinda rol alirlar.

Coxiella burnetii-Q Atesi: Bu bakteri diger riketsiyalardan daha kiicliktiir ve G+C orani,
vektori, hiicre i¢i proliferasyonu, antibiyotik duyarliligi, yiiksek 1siya dayanikliligi yonleriyle
farklilik gosterir. Hiicre icinde fagolizozomlarda ¢ogalirlar. UV, kuruluk ve isinlara
dayaniklidir. Su ve siit {irtinlerinde, kuru kene diskisinda uzun siire yasadiklar1 kanitlanmgtir.
Faz varyasyonu denilen antijenik degisim gosterirler (Faz 1 ve 2). Viriilanslarini etkileyebilecek
plazmitleri olabilir (QpRS, QpH1). Tiirkiye da dahil olmak {izere diinyada yaygin, inkiibasyon
siiresi 2-4 haftadir. Insana gecis etkenin bulastig1 toz partikiillerinin solunmasinin yani sira, keci
koyun sigir gibi hayvanlar ve ¢ig siitlerinin i¢ilmesi gibi sindirim yoluyla ve deri/mukozalardan
olabilir (6ksiiriik damlaciklar1 ve laboratuar kazasi). Asemptomatik infeksiyonlardan, pnémoni,
uzayan ates, endokardit ve hepatite kadar degisen tablolar goriilebilir. Diger riketsiydzlerin
aksine deri dokiintiisii goriilmez. Oliim oran1 %1 civarlarindadir.

Brucella : Brucella bulas yollari: Infekte hayvan dokulari, kan1 veya lenfasinin, biitiinliigii
bozulmus deri veya konjonktivaya direkt temasi, Kontamine et veya siit-siit {iriinlerinin
sindirim yolu ile alinmasi, infeksiydz aerosollerin inhalasyonu.

Tablo 1. Brucella tiirleri ve rezervuar hayvanlar

B. melitensis Keci, koyun, sigir B. abortus Sigir, at

B. suis Domuz, sigir B. ovis Kog (epididimit)
B. canis Kopek B. rangiferi Ren geyigi

B. neatomae Col faresi B. maris Deniz memelisi

Is1 ve pastdrizasyona oldukg¢a duyarli olup; 60 °C’de 10 dk, %0,1 fenolde 15 dk’da tahrip
olurlar. Normal mide asidi mikroorganizmay1 6ldiiriir. Tulum peyniri, kasar peyniri ve yogurt,
hastalig1 bulagtirmaz. Ahir tozunda 6 hafta, Giibrede 2 yil, Suda ve toprakta 10 hafta,
Buzdolabindaki ke¢i peynirinde 6 ay, Hayvan fetiisiinde 75 giin, Dondurmada 30 giin,
Tereyaginda 4 ay, Tuzsuz krema yaginda, buzdolabinda 142 giin, %10 tuzlu salamura peynirde
45 giin, %17 tuzluda 1 ay, oda 1sisindaki peynirde 2 ay canliligini korur.

Tiirkiye’ 'de Bruselloz: Hayvanlar arasinda oldukca yaygindir; Konya, Diyarbakir, Sanliurfa
yoreleri. Kirsal kesimlerde B. melitensis, biiyiik sehirlerde B. abortus infeksiyonu siktir. B. suis
infeksiyonu bildirilmemistir. Her yasta (en sik 15-35 yaslarda) ve her iki cinste esit oranda
goriiliir. En ¢ok bulas; ¢ig siitten yapilan peynir ve krema yaglarla olur (yaz mevsiminde).

Seropozitiflik %2-6’dur.



Komplikasyonlar; Osteoartikiiler (%20-30), Sakroileit (%45), Periferik artrit (%40), Spondilit
(%7), Genitotiriner (%2-40), Epididimo-orsit (%10), Norobruselloz (%1-2), Endokardit (%1),
Gastrointestinal (%1), Cilt (%)5).

Koruyucu Onlem: Cig ya da pastdrize edilmemis siit ve siit iiriinlerinin kullanimi 6nlenmeli;
pastorizasyon veya kaynatma yontemi uygulanmalidir. isk gruplari bilinglendirilmeli ve infekte
hayvanlar ile temasta dikkatli olunmalidir. Hayvanlarda ve inek siitiinde hastalik arastirilmal
ve infekte hayvanlar ayirilmalidir. Endemik bolgelerdeki koyunlar B. melitensis Rev-1, sigirlar
ise B. abortus 19 susu ile asilanmalidir.

Gida Kaynakh Bakteriyel intoksikasyonlar

Staphylococcus aureus intoksikasyonu

Clostridium botulinum intoksikasyonu

Bacillus cereus intoksikasyonu

Staphylococcus aureus: Dogada yaygindir, toprakta, esyada, insan ve hayvan deri, agiz ve
nazofarinksde vardir. Yaklasik 1 mikrometre capinda ve tama yakin yuvarlaktirlar. Ug boyutlu
iiremeyle iizlim salkimina benzer kiimeler yaparlar. Eski kiiltiirlerinde bazen gram negatif gibi
goriiniirler. Basit besiyerlerinde kolayca iirerler, ancak kanli besiyerlerinde daha iyi ¢ogalirlar.
Aerop ortami severler, mikro aerofil ve degisebilen anaerop da iireyebilirler. 37°C’de ve pH
7,4’de iirerler. Kolonileri yuvarlak kenarli mat, kabarik, parlak yiizeyli, S tipinde ve 1-2 mm
capindadir. Ureme ortaminin rengine gore altin sarisi ile porselen beyazi gibi farkli renkler
alabilirler. 0.5-1.5 pm ¢apinda, yuvarlak, Hareketsiz, Spor olusturmayan, Cogu kez katalaz (+),
Gram pozitif bakterilerdir. Siklikla kapsiilsiiz veya sinirl kapsiillii, Cogu tiir fakiiltatif anaerop
(Istisnalar: S.saccharolyticus, S.aureus subsp anaerobius, bunlar aym zamanda katalaz (-).
Direncliligi: 60 °C’de bir saat canli kalabilirler. Kuruluga oldukc¢a dayaniklidirlar. %9-10
NaCl’de bile iirerler. Baz1 dezenfektanlara da dayanikhidirlar. Birgok antibakteriyele karsi
dayaniklidirlar. Yenilere kars1 hizla diren¢ kazanirlar. Penisiline direncini Penisilinaz (Beta
laktamaz) enzimi iireterek saglar. Gliniimiizde S. aureus yaygin kullanilan penisilin grubu
(methicillin, oxacillin, cloxacillin and flucloxacillin) antibiyotiklere direnc¢lidir. Bu enzim
plasmid kontroliindedir ve bakteriyofajlar araciligiyla tasinabilir.

Toksinleri : Alfa toksin: Hemolitik, dermolitik, Beta toksin: (Sfingomiyelinaz) Eritrositleri
parcalar. Delta toksin: Eritrosit, makrofaj, lenfosit, notrofil, trombositler iizerine etkilidir. Gama
toksin. Lokosidin: Lokosit ve makrofajlart pargalar. S ve F diye iki alt {initesi vardir.
Enterotoksinler: stafilokokkal enterotoksin B (SEB) A, B, C1, C2, D ve E diye alt1 gruptur. III

ve IV faj grubundaki koagiilaz pozitif suslar tarafindan meydana getirilir. Sicakliga, mide ve



jejunal enzimlerle hidrolize direnglidir. 100 °C 30 dk dayanabilir. Polpeptid yapisindadir.
Eksfoliatif toksin (epidermolitik toksin), S. aureus tiirii tarafindan olusturulur. Bakteriyofaj
Grup II kokenleri tarafindan olusturulurlar. A ve B tipi vardir, A, 100 °C’ye 20 dk dayanir, B,
60 °C’de 30 dk inaktive olur. Insanlarda vezikiiler ve deri lezyonlar1 olusturur.

Virulans faktorleri: Enzim yvapisindaki maddeler

Koagiilaz: Stafilokoklar insan ya da tavsan plazmasini pihtilastirirlar.Bagl ve serbest koagiilaz.
Deoksiriboniikleaz: DNA’y1 hidrolize eder (S. aureus). Lipaz (S. aureus ve bazi koagulaz
negatif stafilokoklar). Katalaz (Tiim staflarda). Hiyaliironidaz: Bagdokusuna etkili.
Stafilokinaz: Fibrinolitik etki. Antifagositik maddeler: Protein A ve kapsiil. Fibrinolizin (S.
aureus). Penisilinaz.

Stafilokokal Gastroenterit : S. aureus’un Enterotoksinleriyle olur. En sik enterotoksin A ve E

sorumludur. Kontamine gidalarla bulasir. Istya dayanir (100°C de 15-30 dk) enterotoksinler
23.000-29.000 (6rnegin SEB 28.494) Dalton molekiil agirliginda protein yapisinda toksinlerdir
ve koagiilaz pozitif stafilokoklar tarafindan sentezlenirler. Inhalasyonundan 3-12, oral
alimindan 4-10 saat sonra kiginin gikayetleri baslar. Siddetli kusma ve ishalle baglar. Nadiren
ates olur. 12-24 saatte diizelir. Sivi elektrolit dengesini diizeltecek tedaviler ise yarar.
Antibiyotik gereksizdir.

Clostridium botulinum: Sporlu, gram pozitif anaerob basildir. Sporlar1 subterminal yerlesim
gosterir. Serolojik ozelliklerine gore 8 tipe ayrilir. (A,B,C-alfa,C-beta,D,E,F,G). Basingch
buharda sporlar yok olmaz ancak toksinler yok olur. Hastalik norotoksin etkisiyle gelisir.
Besin Botulizmi(Klasik); Toksin besinlerle alinir. Duedonum ve jejenumdan emilerek kana
karigir. Kolinerjik sinapslara ulasir. Yara botulizmi, Bebek botulizmi, Gizli botulizm, Tedaviye
bagli botulizm.

C . botulinum suslarinin dogal habitatlari: Toprak ve deniz tabanlar ile kiy1 sularidir. Géllerin
sedimentlerinde, baliklarin kanallarinda, Bahgede yetistirilen sebzelerde, Ozellikle E tipi; kiy
sular1 ve baliklarda Topraktan her tarafa dagilir. Toksinler(enterotoksin): Suda ¢6ziinebilen,
1stya duyarli, Asitlere direngli yiiksek molekiillii proteinlerdir. Toksin asetilkolin salinimini
engeller. Motor sistem paralizleri ve Otonomik disfonksiyonlar

Toksinin tasinmasinda aract olan besinler: Evde yapilan sebze konserveleri (yeterli 1s1l islem

gormemig-ticari sterilizasyon sicakligina ulasamamis asitligi fazla olmayan), Tuz-sirke
karistmina yatirilarak ve baharatlarla ¢esnilendirilerek hazirlanan sebzeler, Cig jambon,
tiitsiilenmis veya fermentasyonla lezzetlendirilen baliklar, buharla az pisirilen baliklar,

salamura et Uriinleri, ciger ezmesi vb., ¢esitli salata soslart.



Klinik Belirtiler, Klasik Botulizmi: Kontamine gidalarla alinir (konserve). 2-36 saat sonra

belirtiler baslar. A, B, ve E toksinleri sorumludur. Bulanti, kusma, ishal. Kana karigir. Kafa
ciftlerini tutar. Gormede bulaniklik, ¢ift gorme, pitoz, oftalmopleji, konugma ve yutma giigliigi,
agiz kurulugu, kabizlik, postiiral hipotansiyon, idrar retansiyonu neden olur.

Yara Botulizmi: Cerrahi, travmatik yarada basilin yerlesmesiyle gelisir. Madde bagimlilarinda,
toprakla ugrasanlarda goriiliir. Klasik botulizme benzer. Yukaridan asagi inen gii¢siizliik tipiktir.
Gizli botulizm: Botulizm-A toksininin tedavi amaciyla kullanima girmesiyle 1997 yilinda
tanimlanmisg bir tablodur. Yaygin kas gii¢csiizIiigii gortliir.

Bebek Botulizmi: 6 aydan kiiciik bebeklerde. Agiz kurulugu, kabizlik, zayif sesle aglama, emme

giicliigii, hipotoni, tasikardi, hipotonik mesane.

Sagaltima Bagl Botulizm: Higbir predizpozan faktdr tanimlanmamistir. Bebeklerde goriilenin

yetiskin tipidir. Oykiide cerrahi girisim, aklorhidri, Crohn hastalig1, antibiyotik kullanimi vardur.
Bacillus cereus (emetik form) besin zehirlenmesi: B.cereus hareketli, hareketli, terminal ve sub
terminal sporlu, aerob basillerdir. Firsat¢i patojen olup encok toksin ile iligkili gida zehirlenmesi
etkeni. Stafilokoklara benzer gida enfeksiyonu yaparlar. Toprak, su, siit ve dogada yaygin.
Kapsiilsiiz, Diarojenik ve emetik toksin olmak tizere iki toksini var.

Laboratuvar Endikasyonlari: Hemolitik (koyun kanli agar), hareketli, jel hidrolizi + , glikoz,
maltoz ve salisin fermantatif, katalaz +.

Isiya duyarl ve direngli olmak iizere iki ayr1 enterotoksini ile iki farkli klinik tabloda besin
zehirlenmesine yol acar. Isiya dayanikli toksinle meydana gelen emetik formda toksin
bekletilmis besinlerde olusur ve besinlerle birlikte alinir. Haglanmis veya kavrulmus pirincin
oda 1s1s1nda bekletilip yenilmesi sonucu gelisir. Inkiibasyon siiresi 1-6 saattir. Siklikla bulant1
ve kusma gozlenir. B. cereus iki farkli tip enterotoksin iiretir ve iki farkli zehirlenme tablosu
olusturur. Toksin logaritmik lireme fazinda lretilmekte ve en fazla toksin durma fazinda
iretilmektedir.

Emetik enterotoksin: tripsin, pepsin enzimlerine, pH ya ve 1siya direngli. Kusma tipi toksin

olup inkiibasyon stiresi 1-6 (ort. 2-5 s) saattir. Bu tip zehirlenmede en c¢ok etken piringli
gidalardir. Piring, makarna, patates.

Diyarejenik toksin: tripsin, proteaz enzimlerine ve 1stya duyarhdir. Ortamdaki hiicre sayis1 107

cvart oldugunda toksin saptanir. Diyare tipi zehirlenme yapar. Inkiibasyon siiresi 8-16
(ortalama 12-13) saattir. Belirtileri bulant1 (kusma cok seyrek) kramp seklinde karin agris1 ve
ishaldir.

Gida Kaynakli Kiif Intoksikasyonlari: Mikotoksin terimi mykes (Yunanca, mantar) ve toxicum

(Latince, zehir) kelimelerinin birlesmesinden olusmustur. Gerek mikotoksin ve gerekse



hastalig1 ifade eden mikotoksikozis (mycotoxicosis) terimleri, biitiin diinya iilkelerince
benimsenerek kullanilmaktadir. Mikotoksinler, yem ve gida maddelerinde mevcut ¢esitli
patojenik mantar tiirleri tarafindan sentezlenen metabolizma tiiriinleri olup bunlari yiyen hayvan
ve insanlarda latent, akut, subakut veya kronik karekterde toksikasyonlara (mikotoksikozis)
neden olan toksik maddelerdir. Bu toksik maddeler, mantarlarin iizerinde veya i¢inde tiredikleri
substratlara girerler ve yayilirlar. Bazilarinin spor veya hifalarinda da toksik metabolitler
bulunabilir.

Ispanak zehirlenmesi: Ispanak yenmesine bagli olarak nitrit zehirlenmeleri goriilebilir.
Zehirlenme 1spanak yiiksek diizeyde nitrat icerdigi takdirde gelisir. Nitrit zehirlenmesi
1spanaktaki nitratin agiz boslugu ve mide iginde bakteriler tarafindan nitritlere doniistimii ile
gerceklesir. Genellikle 1spanak pisirildikten sonra 1-2 giin bekletilerek yendigi durumlarda
goriilmektedir. Semptomlar ilk birkag saat iginde goriiliir. Infantlar en duyarli yas grubunu
olusturur. Bulanti, kusma, basagrisi, Siyanoz, tasikardi, hipotansiyon, Methemoglobinemi
nedeniyle biling kaybi, konviilzyon, disritmiler, sok gelisebilmektedir. Toksik doz Minimal
toksik doz olduk¢a degiskendir. Toksisitenin ciddiyeti klinik bulgularla degerlendirilir.
Infantlara verilecek 1spanak en fazla 300mg/kg nitrat icermelidir.

Tedavi:Temel prensip hipotansiyon, konviilzyon ve methemoglobinin diizeltilmesidir.
Kusturma ve aktif komiir, Semptomatik ve destekleyici tedavi, Exchange transfiizyon,
Hiperbarik O2,

Diger zehirlenmeler

Kiiltiir Mantar: Zehirlenmesi.: Kiiltiir mantarinin uygun sartlarda muhafaza edilmemesi sonucu
ortaya c¢ikan klinik tabloya ptomaine intoksikasyonu adi verilir. Bunun sonucu stafilokoksik
besin zehirlenme tablosu meydana gelir. Semptomlar genellikle ilk 1-6 sa i¢cinde ortaya ¢ikar.
Siddetli bulanti, kusma, abdominal agr1 ve diyare goriilmektedir. Tanida; mantar, diski,ve
kusma materyallerinin kiiltiirli yapilabilirsede hastalar ilk 24 saat igerisinde spontan
tyilestiginden rutin olarak gerek yoktur. Tedavide; rehidratasyon dnemlidir. Bunun yanisira
antiemetikler ve antidiyareyikler verilebilir.

Kiiflerin kendileri degil, iirettikleri mikotoksinler tehlikelidir. Mikotoksinler, kiifler tarafindan
uygun cevresel sartlarda sentezlenen zehirli maddelerdir.

Mikotoksin bulagsmis gida maddelerini tiiketen insanlarda goriilen zehirlenme olgularina
mikotoksikozis denir. Hayvanlardaki mikotoksikozisler akut primer mikotoksikozis, kronik
primer mikotoksikozis ve sekonder mikotoksin bozukluklar tarzinda sekillenerek cesitli formlar

altinda goriilebilmektedir.



Genellikle, %50-60"n iistiinde bulunan rolatif rutubet, mantarlarin tiremesi veya geligsmesi i¢in
uygundur. Diger 6nemli faktor 1sidir. Mantarlar 0-60° C'ler arasinda lireme yetenegine sahiptir.
Optimal iireme 1s1s1, mantar tiirlerine gore degisir. Ancak 15° C'nin istili genellikle uygundur.
Mikotoksinler, insan saglig1 iizerine olan olumsuz etkileri yam1 sira hayvanlarin saglik ve
performansi1 iizerine de olumsuz etkiye sahiptirler. Cesitli hububatlarda mevcut olan
mikotoksinlerin hayvanlarda biliylime, gelisme, siit verimi, iireme ve bagisiklik sistemine
verdikleri zararlar yapilan ¢aligmalarla ortaya konmustur. Mikotoksin iireten kiiflerin basinda
Aspergillus, Penicillium, Fusarium ve Alternaria gelmektedir. Uzun siiren ve kalici (kronik)
etkileri ise kanser, dogum kusurlari, bobrek hasarlari, beyin kanamasi ve 6liimdiir.

Tablo 2. Bazi mikotoksinler ve bunlari salgilayan mantar tiirleri

Toksinin tiirii Toksini salgilayan mantar tiirii

Aflatoksinler A.flavus* A. ruber P. variable A. parasiticus A. ostianus
P, frequentansA. niger A. ochraceus P. citrinium A. wentii

P. puberulum Rhizopus tirleri

Trikotesenler Fusarium, Stachybotrys, Myrothecium, Trichoderma,

Cephalosporium tiirleri

Zearalenone Fusarium roseum Fusarium oxysporum Fusarium tricinctum
Fusarium moniloforme A. ochraceus A. ostianus

P. cyclopium A. sulphureus A. petrakii P. variable

Okratoksinler A. sclerotoium P. viricatum P. purpurescens A. alliaceus

P. commune P. palitans A. melleus

Rubratoksinler | Penicillium rubrum ve Penicillium purpuragenum

Stergmatosistin | Aspergillus versicolor Aspergillus nidulans

Aspergillus rugolosus Bipolarus tiirleri

Patulin Aspergillus ve Penicillium tiirleri

Ergotizm (Ergotism, Ergotismus): Ergotizm, Ascomycetes sinifina ait bir mantar olan Claviceps

purpuramin dayanikli formu sclerotium (ergot)'daki alkaloidlerin meydana getirdigi bir
intoksikasyondur. Mikotoksikozise neden olan Claviceps purpura, bugday, arpa ve ozellikle,

cavdar iizerinde parazitik bir yasantiya sahiptir.



Okratoksikozis (Ochratoxicosis, Ochratoxikose): Okratoksikozis, bazi Aspergillus ve
Penicillium tiirleri tarafindan sentezlenen okratoksinin alinmasi sonucu meydana gelen bir
mikotoksikozisdir. Hastaliga neden olan okratoksin, uygun kosullar altinda, ¢esitli taneler, tane
yemler, baklagiller, vb. iizerinde iireyen, ozellikle, Aspergillus ochraceus ve Penicillium
viricatum tarafindan sentezlenen toksik bir metabolittir. Okratoksinin ii¢ ayr1 tiirii
bulunmaktadir (okratoksin-A, -B, -C). Bunlar i¢inde en etkili olan okratoksin-A’dur.
Zearalenon: Zearalenonun gidalarda 0.01 ppm kadar miktar1 bliylime geriligi ve uterusta da
hiperplazi olusturur. Hayvanlarin biiytimeleri yavaslar. Domuzlarda abortus ve infertiliteye de
rastlanabilir. Bu tarz de§ismeler domuzlarin disindaki diger hayvanlarda da goriilebilir.
Toksinin 1 ppm miktarindaki dozu sigirlarda siit salgisinda azalma, istahsizlik ve vulvada
siskinliklere neden olur. Toksin idrarla ve digki ile atilir. Kanatlilar toksine direnglidir. Baglica
Fusarium’lar (Fusarium graminearum, Fusarium tricinctum, F. moniliforme) tarafindan
iretilir.

Trikotesen (T 2 Toksin, Fusariotoksin: Gida ve gida maddelerinde, yaklasik 40 trikotesen
derivatindan dort tanesine rastlanilmistir. Bu toksinler tek olarak veya birlikte hayvanlarda
hastalik meydana getirirler (fusariotoksikozis). Fusarium spp., Trichoderma, Myrothecium,
Trichothecium dan Stachybotrys bu toksini iiretebilirler. Insanlarda da “alimenter toksik aleuka”
ya yol agarlar. Trikotesen igeren gidalar1 alan hayvanlarin karaciger, kalp, kas, bobreklerinde
bu toksine rastlanabilir. Gebe hayvanlara toksinli gida verildiginde siitleri ile disar1 ¢ikarirlar.
Toksin, hayvanlarda kilo alamama, dizanteri, ¢esitli doku ve organlarda kanamalar, agizda ve
karacigerde nekrotik odaklar, mukoza ve deride lezyonlar meydana getirir.

Etkiledigi organ, doku ve etki gsekillerine gore, mikotoksinler asagidaki sekilde
swralanabilmektedir:

1) Hepatotoksinler: Viicuttaki 6nemli gérevinden dolay1 karaciger, viicuda giren toksinlerle ¢ok
fazla kars1 karsiya gelmesine neden olmaktadir.

2) Nefrotoksinler: Viicuda giren mikotoksinlerin bir kismu idrarla atildigindan gerek
bobreklerden gecerken gerekse bu organlarda lokalize olarak bozukluklar yaparlar.

3) Norotoksin ve miyotoksinler: Mikotoksinler arasinda sinire etkileyenler, genellikle, azdir.
4) Alimenter kanal toksinleri: Sindirim sistemine etkileyen mikotoksinler, genellikle mukozada
tilserasyon ve hemorajilere yol acarlar.

5) Dermatotoksinler: Bu tarzda etkileyen mikotoksinler, sindirim sisteminden emildikten sonra
indirekt olarak etkili olurlar veya stakibotriotoksin gibi deriye direkt olarak tatbik edilince

etkilerler.



6) Immunosupresif etki: Aflatoksin B1, dzellikle azar azar alindig1 durumlarda lenfositlerde ve
dolayis1 ile de B- ve T-hiicre aktivitesinde baskilanma meydana getirir.

7) Solunum sistemi toksinleri: Solunum sistemine direkt etkili mikotoksinler nadirdir.

8) Genitotoksinler: Fusarium graminearum mantari tarafindan sentezlenen f-z toksini disi
domuzlarin reprodiiktif sistemine etkiler.

9) Teratojenik etki: Helminthosporium dematiodeum, Phoma exigua ve A. clavatus tarafindan
sentezlenen sitokalasin-B tavuk embriyolarinda noral tlipte kapanma meydana getirmektedir.
10) Karsinojenik etki: Mikotoksinlerin en tehlikeli ve dnemli etkilerinden birisi de kanserojen
etkiye sahip olmalaridir.

11) Mitojenik etki: Aflatoksinlerin, 6zellikle B1' in gesitli prokaryotik ve Okaryotik hiicreler

lzerine mitozisi arttiran etkisi bulunmaktadir.
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