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Ö Z E T 

38 adet Rattus norvegicus türü erkek sıçana intrape­

ritoncı.'olsrak 500 pg/kg ve 1000 pg/kg aflatoksin B
1

, 500 

pg/kg ve lOOOpg/kg aflatoksin G1 verildikten sonra be­

lirli aralıklarla id~arları toplanarak ekstre edildi ve 

ince tabaka kromatografisi uygulanarak idrarla atılan mik­

tarları tesbit edildi. Aflatoksinlerin atılımı, vücut ağır­

lıgı ve lBkosit sayıları üzerine etkileri araştırıldı. 

Her çe9it aflatoksinin vücut at~;ırlığı artısını engel­

ledigi, fakat aflatoksin E
1

*in aflatoksin G1 'den etkili 

oldugu ve daha fazla vücut agırlıgı artışını engelledi~i 

saptandı. 

500 pg/kg aflatoksin B1 verilen grupta verilen dozun 

% 5. 72 si, 1000 pg/kg aflatoksin B1 verilen gru.pta 9,~ 7. 83 

ü aflatoksin M1 olarak, 500 pg/kg aflatoksin G1 verilen 

grupta% 2.37 si ve lOOOpg/kg aflatoksin G1 verilen grupta 

% 4.10 u aflatoksin G1 ve M1 olarak idrarla atılmıstır. !d­

rarla atılım en fazla aflatoksin verilmesinden sonraki 6. 

saatte olmi9tur. 

Aflatoksinlerin intraperitod1 oıarak verilmesinden 6 

saat sonra nBtrofil, bazofil, eozinofil sayıları artmıs, 

lenfasit ve monosit sayısı ise azalmıştır. 30 gün sonra 

ise nbtrofil, lenfasit ve monositler normal değerlerine 

ulaşmış hazofil ve eozinofiller say~ca artmıslardır. 

Anahtar kelimeler: Aflatoksin B1 , Aflatoksin G1 , 

Aflatoksinleri idrarla atılımı, 

vücut ağırlığına etkisi, lbkosit 

sayısı üzerine etkileri. 
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SUMf1ARY 

500 pg/kg and 1000 pg/kg afla toxin B1 , 500 pg/kg and 

1000 pg/kg aflatoxin G1 have been enjeeted to 38 rats (Rat­

tus norvegieus) intraperitonally and then their exeretian 

amounts in the urine have been determined by extrating the 

urine periodieally and applying thin layer ehromotography. 

The exeretian of aflatoxin and their effeets to body weight 

and the number of leueoeytes have been investigated. 

It has been seen that altough all of the kinds of af­

latoxin obstrueted the inerease of body weight, the effeet 

of aflatoxin B
1 

to the body weight was more than aflatoxin Gı. 

5.72 % in the 500 pg/kg aflatoxin Bı group, 7.83 %in 

the 1~00 pg/kg afıatoxin Bı group were exereted as afla­

toxin M1 , 2.37% in the 500 pg/kg and 4.10 % in the 1000 

pg/kg aflatoxin G1 group were exereted with urine as G1 
and Mı. The most amount of exeretian with urine has been 

obtained in sixth hour after enjeetion of the aflatoxin. 

Six hours lat-er aflatoxins were gi ven ra ts, the num­

ber of neutrophil, basophil and eosinophil inereased and 

lymphoeyte and monoeyte deereased. After 30 days, neutrophil 

lymphoeyte and monoeyte have been reaeted to their normal 

levels, but basop~il and eosinophil was still inereased. 

Key words: Aflatoxin Bı, Aflatoxin G1 , The exeretian 

of aflatoxins with urine, The effeets to 

the body weight, The effeets to the number 

of leucocytes. 
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1. G ! R ! Ş 

!nsan sagııgı açısından gıda maddelerinin mikroorga­

nizmalarla bulaşmamış ve kalite y6nünden yüksek standart­

ıara uygun olm~sı gerekmektedir. 

Gıda maddelerinin gelişimi ve depolanma sürecinde 

uygun sıcaklık ve nemde bunlarda bir takım küfler üreye­

bilir. Bu küflerin metabolizması sonucu metabolit adı ve­

rilen bir takım yan ürünler oluı;mr. Metabol i tlerin bazı­

ları insan saglığında faydalı y6nde kullanılabildi~i (an­

tibiyotikler gibi) halde bazıları da insan sa~lı~ını ciddi 

şekilde tehdit etmektedir ki bu sonuncular mikatoksinler 

olarak adlandırılır (5, 29, 71). 

Ktiflerden ve onların toksinierinden ileri gelen ze­

hirlen~eler ilk defa Gerlach tarafından bildirilmiştir 

(Yurtyeri, 1979). Mikotoksinlere ait ilk çalışmalar Japon 

ve Rus bilginleri tarafından yapılmı$tır. Japonya'nın 

1891 yılından sonra Çin Bindi'nden ithal etti~i bazı pirinç 

partilerini yiyen halkta karaciger bozukluklarına rasıanmış 

ve 1940 yılında bu durum daha da belirgin bir hal almı$tır 

(Detroy et al, 1971). 

Son yıllarda zararlı küf metabolitleri daha çok 6nem 

kazanmış olup 1942, 1943, 1944 yıllarında Rusya'nın Oren­

burg; b6lgesinde toprak altında saklanan buğdayların yen­

mesi sonucu "septik anjin ve alimenter toksik anemi '' g6-

rtildü~ü, 1963 yılında Güney Amerika'da İngiliz Guyan'ında 

aflatoksinli yer fıstı~ı unundan zehirlenen yerli kabi­

leden ölenlerin olduğu, yine 1968 yılında kiiflü (aflatok­

sinli) yer fıstığı yiyen batı Java'lılardan 60 kisinin 

6ldi5ğü tesbit edilmiştir (53, 69, 71). 

1960 yılında İngiltere'de 100.000 hindi palazının ani 

ÖlU~ti üzerine mikatoksinler ciddi olarak ele alınmış ve 

nedenleri üzerinde araştırmalar başlamı$tır. ilindilerin 

topluca ölümüne neden olan bu bilinmeyen hastalılta "meç­

hul hindi hastalı,ğı (turkey X disease)" adı verilmiştir 

(1, 14, 29). Bu olayın nedeni araştırılırken hindi palaz-
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larının beslendikleri yemlerde ultra viole ışık altında 

parlak mavi floresan lekeler veren maddeler olduğ;u göriil­

mliş bu maddelerin kimyasal analizleri sonucu aflatoksin­

ler olarak adlandırılmıştır. Aflatoksinler~n B1 , B2 , G1 , 
G2 olmak iizere dört ayrı çeşidi tayin edilmiştir (lL~,29,38). 

Aflatoksinler Aspergillus flavus ve Aspergillus para­
ticus gibi kliflerin ikincil metabolit tirlinleridir. Asper­

gillus flavus'un toksik karekterli metaboliti olan (afla­
toksinrı kelimesi, Aspergillu'un rıA" sı ve flavus'un "fla" 

sı alınıp arkasına toksin kelimesi eklenmesi ile ortaya 

çıkmıştır (5, 27, 53). 
Yer fıstıgı, fındık, incir ve benzeri tarım tirlinleri 

~ibi gıda maddelerinde sıkça rastlanan aflatoksinler bu 

ürünlerin çokça üretildi ği yur chımuzda halkımızın saı;;tlığı 

ve yurdumuzun ekonomik durumunu etkilernesi bakımından 

önemli güncel konulardan biri haline gelmi'Ştir. Yurdu,... 

muzda a±:latoksin sorunu ilk kez 1967 yıı·ında Kanada' ya 

ihraç edilen antep fıstıklarında aflatoksin tesbiti ne­

deniyle geri gönderilmesi sonucu ortaya çıkmıştır (5, 13, 

71). Yine 1971 yılında Amerika'ya ihraç edilen antep'fıs­

tikları·ve 1972 Y:t.lında:·Damim-arka'ya ihraç edilen kuru in­
cirler aflatoksin kapsadıkları gerekçesiyle geri gönderil­
miştir. Bunun üzerine.memleketimizde aflatoksin üzerine 
çalışmalar başlamıştır. Bu çalışmalar sonunda bazı fın­

dık, yer fıstı~ı, ceviz, mısır, incir ve bu~day gibi gıda 

maddelerinde aflatoksin tesbit edilmiştir (4, 7, 8, 13, 
14). ~ir çok kuruluş yanında, bu konuda ortak projeyle 

katıldı!~ımız TÜBİTAK Marmara Bilimsel ve Endüstri;y·el Araş­

tırma Enstitlisü Beslenme ve Gıda Teknolojisi Bölilmünde de 

19'76 yılından beri küfler üzerine sistemli şekilde araş­

tırmalar yapılmaktadır.(Alperden, 1985). 
Deneysel olarak standart aflatoksin verilen koyun­

ların karaciğer, bÖbrek ve idrarlarında, yine aflatoksin 

B1 içeren samart ve yer fıstıgı ile beslenen ineklerin sü­

tünde aflatoksinler tesbit ed.ilmi$ ve bunların karaciğer 
ıezyonlarına sebep oldukları saptanmıştır (2, 3, 27, 33). 
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Aflatoksin B
1 

içeren gıdalarla beslenen kişilerde ka­

raciğer kanseri riskinin yüksek olduğu bildirilmektedir 

(10, 39, 72). Deney hayvanları üzerinde yapılan çalışma­
larda aflatoksinlerin ônce karaciğere gelip burada hepa­

tasit hücreleri tarafından diğer aflatoksinlere dönüştü­

rüldüğü, bir kısmının idrarla atıldığı ve bir kısmının da 

karaciğerde hücre infiltrasyonu, hepatik nekroz, safra ka­

nalı proliferasyonu, interstisiyel fibroz yaptığı anlaşıl­

mıştır (ll, 22, 29, 32, 53, 55, 56, 61). 
Yapılan ;ıi te:ratür ~aramasıı·~.da aflatoksin B1 in vücut 

ağırlıği artışını önemli düzeyde düşürdüğü bir çok ara::;;­
tırıcı tarafından bildirilmektedir (20, 21, 2·4-, 49, 61). 

Ancak aflatoksin G1 'in vücut a?;ırlır~ı artışına etkisi ile 

ilgili herhangi bir çalışmaya raslanılmamıştır. 
Aflatoksin B1in idrarla atılımı pek çok araştırıcı 

tarafından çalışılmıştır (2, 17, 23, 26, 40, 63, 68, 70, 

72). Ancak yapılan literatür taramasında aflatoksin G1 'in 
idrarla atılımı üzerinde bir çalışmaya raslanılmamıştır. 

Elimizdeki imkanlarla yaptığımız literatür taramasında 

aflatoksin B1 'in kan hücreleri üzerine etkisinin sadece erit­

rositler üzerinde çalışılmış oldu~una rasıanmış ve eritro­

sitlerin 76 4 oranında azaldığı bulu.nmuştur (Chattopadhyay 

et al, 1985). Diğer kan hücreleri bakımından herhangi 
bir çalışmaya raslanılmamıştır. Aflatoksin G1 'in kan hüc­

relerine etkisi üzerine de herhangi bir çalışmaya rasla­
nılmamıştır. 

Bu nedenlerle çalısmamızda aflatoksin B1 ve G1 'in 
de(1;isik dozlarda deney hayvanıarına verip belirli ~aman 

aralıklarında hayvanların vücut a(~ırlıklarını ölçerek af­

latoksin Bı ve G1 'in vücut ağırlı~ı üzerine olan ~tkisini, 
idrarla atılma oranlarını ve aflatoksin G1 'in lökositler 

Uzerine etkisini arastırmak için .kan yayma frotisi yapı­
larak nötrofil,bazofi~ebzinofil, lenfosit ve monositlerin 
sayılması planlanmış ve insan sağlıf,ına bu yönden yararlı 

olabilecek ip uçları elde edilmesi amacı güdülmüstür. 
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2. G E N E L B ! L G ! L E R 

Aflatoksinler Aspergillus flavus ve Aspergillus para~ 

ticus gibi kilflerin ikincil metabolit tirlinleri olup onların 
mycel ve sporlarında bulunmaktadırlar ll, 5, 12, 38, 52). 

Aflatoksinlerin Aspergillus flavus grubu dır;:ında bazı 

klif mantarları tarafından da meydana getirildi~i bilrtiril­

mekte ise de bu konudaki bilgiler çelişkilidir. Hodges 

ve arkadasları Penicillium puberuium'un aflatoksin meydana 

getirdiğini bildirmişlerdir (Hodges et al, 1970). Kulik 
ve Ho~~day da yaptıkları çalısmalarla Aspergillus niger, 

Asperbillus ruber, Aspergillus wentii, Penicillium pube­

rulum, Penicillium citrinum, Penicillium frequentan, Peni­

cillium variable'nin aflatoksin B1 meydana getirdiklerini 

bildirmişlerdir (Kulik and Holad.ay, 1967). Ancak bazı aras­
tırıcılar 14 Aspergillus ve 8 Penicillium ttirUnU temsil eden 

166 suşun aflatoksin meydana getirme Bzelliğini saptamak 
.$.- . ı .. 

amacıyla yaptıkları qa~ı~mada Aspergillus paratıcus un bu-

tUn su~larının ve 26 Aspergillus flavus suşunun aflatok­

sin meydana getirmesine karşılık di~er Aspergillus ve Pe­

nicillium tUrlerinin aflatoksin meydana getirmediklerini 

bildirmislerdir (Parrish et al, 1966). Yine di~er bir 
grup arastırıcı 129 ktif mantarı lizerinde yaptıkları çalıs­

mada bunlardan sadece AspergilJ.us flavus ve Aspergillus 

par~icus 'un aflatoksin meydana getirebildiğ;ini di~erle­
rinin ise aflatoksin meydana getirmediklerini saptamısla­
dır (Wilson et al, 1968). Baska bir grup ara~tırmacı da 
232 farklı ktif mantarı ilzerinde yaptıkları çalışmada bun­

lardan sadece Aspergillus flavus ktiflinlin aflatoksin yapma 

glicline sahip oldugunu ortaya koymuşlardır (Trenk and Bart­

man, 1970). 



Aflatoksin tiretin kilflerin sistematikteki yeri şôy­

ledir (12, 16, 57, 58). 

Regnum 

Divisio 

Subdivisio 

Class is 

Subclassis 

Seri I 

Ord o 

Familya 

Ge nu s 

c . ~ 
ıvpec.ıe.::ı 

Species 

Plantae 

Hycophyta 

Eumycophyta 

Ascomycetes 

Euascomycetidae 

Plectomycetes 

Eurotiales 

Eurotiaceae 

Aspergillus 

Aspergillus flavus (8ekil 2.1.) 

Aspergillus par~icus 

canidi o 

Sekonder 

Metuloe 

·::.:. _,_ 

ve sicula . :~\ 

··: 

Şekil 2.1. Aspergillus flavus'un genel gBrtinilmli. 

5 
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Aspergillus genusu dtiny~d~ çok genis bir yayılıs ala­

nına sahiptir. Bunların sporları havada ve toprakta bol 

miktarda bulunur. Bu nedenle mikoloji ve bakteriyolo~ii 

lahoratuvarlarında her zaman kontaminasyona sebep olmak­

tadırlar. Aspergillus tUrlerinin çok sayıda enzime sa­

hip olmaları nedeniyle organik madde ve rutubet bulunan 

her yerde görülme leri mü.mkiindür. Bazı enzimler bu man­

tarların yarrtımıyla elde edilmektedir. Ayrıca bunlardan 

organik asitler, antibiyotikler ve alkol elde edilebil- · 

mektedir. Aspergillus türlerinin böyle faydalı faaliyet­

leri olmakla beraber zararlı faaliyetleri de vardır. Ör­

ne~in: Aspergillus fumigatus, Aspergillus flavus, Asper­

gillus niger Ye di~er bazı tUrler solunum yoluyla akci~er­

lere yerleşerek tümör benzeri kistlerle tanınan Aspergil­

losis hastalı~ına sebep olmaktadırlar (Baydar, 1979 ; 
Öner, 1971). 

Aspergillus flavus'un gelişimi ve aflatoksin olusu­

munda rol oynayan en önemli faktör do~al çevrenin bağıl 

nemidir. ·Aspergillus·'un toksin oluşturması için \!(, 85 ve 

daha yüksek bağıl neme ihtiyaç vardır. Bundan baska ta­

nelerin nem içeri~i de önemlidir. Tanelerin nem içeriği 

ancak % 15 ~35 arasında olursa aflatoksin olusınaktadır 

(Denizel, 1979 ; Detroy et al, 1971). 
Kii.fler O - 60 °C arasında yaşayabilirler. Bunlardan 

Aspergillus flavus mezofilik bir ktif olup minimum 6 - 8 

°C de, optimum 36- 38 °C de, maksim~m ise ~~ - ~6 °C de 

ürer. Aflatoksin metaboliti için ise ll - 37 °C arasın~ 
daki ısılar yeterlidir. Örneğin: pirinç tanelerinde af­

latoksin B1 ve G1 , 28 - 32 °C de oluşmaktadır. Dilstik 

ısı derecelerinde aflatoksin B
1 

ve G1 eşit miktarlarda 

oluşurken yüksek ısılarda aflatok'Ün B1 daha fazla mey­

dana getirilir (Detroy et al, 1971). 
Mikatoksin üreten küfler aerobiktirler. Aspergillus 

flavus ~~ 100 nitrojen veya % 100 karbondioksitli ortamda 

15reme z, fakat sporlar canlıdır. Bunlar aerob ik ort ama 
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döncHiğiinde tekrar iireyebilf"lektedir. Ka'fbondioksi t yoğun­

ıugunun 9:4 O. 03 den % 20 ye yükseltilmesi küf tirernesini 
etkilememektedir. Fakat karbondioksit miktarı % 100 e 

yiikseltildi~inde aflatoksin üretimi azalmaktadır. Ok­

sijen miktari % 5 den ~ 1 e dliştirlildli~linde ise küf tire­

mesi ve aflatoksin olu~umu oldukça azalmaktadır (Detroy 

et al, 1971). 
1962 ve 1963 yıllarında Cambridge'de Wogan baskan­

lığında çalı~an bir grup bilim adamı aflatoksinin kim­
yasal yapısını açıklamiş ve kimyaea birbirine çok yakın 

olan dört ayrı aflatoksin kompenenti old~ğunu ortaya çı­

karmıslardır. Bunlar aflatoksin B1 , B2 , G1 , G2 olarak 

adlandırılmışlardır (27, 38, 71). 
Aflatoksinler kimyasal olarak fueoeumarinlere dahil­

dirler. Bu eumarin derivelerinin özellikle en önemli un­
suru olan aflatoksin B1 , strüktürü bakımından doğal olarak 

farmakolojik aktivite gösteren bileşikler arasına girmek­
tedir. Cumarin strüktürlinlin alfa, beta noktalarında doy­

mamıs olan laeton halkası, aflatokstnin en aktif kısmını 

te ş kil etmektedir. Cu mar i nli aflatok:oinler arasında uı t­

ra viole ısınları altında floresan verme bakımından da 
benzerlikler vardır. Ultra viole ısınları altında mavi 

mor floresan verenlere B1 , B2 ve sarı yesil floresan ve~ 

renlere de G1 , G2 aflatoksinler denmektedir. Bu dört tok­
sin kompenentinin taksisiteleri ar,:tsında bijyiik farklar 

vardır (29, 41, 48, 69, 71). 
Aflatoksinlerin yapısında bulunan cumarin çekirde~e 

bifuran denir. Aflatoksin B
1 

ve B2 de cumarinle sol ta­
rafta iki~er furan halkası ve sa~ üst tarafta birer eye 

cyelo - pentanon halkası bulunmaktadır (şekil 2.2.) (5, 

29' 69). 
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Aflatoksin 81 Aflatoksin 82 

Şekil 2.2. Aflatoksin B1 ve B2 'nin açık formülleri. 

Aflatoksin G
1 

ve G
2

'nin ortadaki cumarin çekirde~inin 

sol taraflarına iki~er furan halkası ve yine sağ list ta­

raflarına birer lacton halkası girmektedir (Sekil 2.3.), 

( 5, 29' 69) 
Aflatoksin B2 ve G2 , B1 ve G

1
'in dı$ furan halkala­

rındaki enol-eter bagının redtikte olması ile meydana gelen 

dihidro bileşiklerdir (Wyllie.and Morehouse, 1977). 

Af lotoks in G1 

c f:L o 
17 14 7 

o o 

Aflo1oksin G2 

Şekil 2.3. Aflatoksin G1 ve G2 'nin açık formülleri. 
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1960 yılında aflatoksinin tanımlanmasından sonra 

Allcroft ve Carnaghan aflatoksinli yemle beslenen sığır­

ların sütlerinde toksik etkili bir madde olduğunu tesbit 
etmişlerdir (Allcroft and Carnaghan, 1963). Daha sonra 

bunun Rf de~erinin saf aflatoksin B1 'in Rf degerinden 

daha düşük oldur::ı:unu saptamış ve bu bilesiğe sütte bulun­

duğu için "süttoksini (Milk toxin)" demislerdir (De longh 

et al, ı 964). 

1966 yılında Allcroft ve arkadasları aflatoksin B1 
verdikleri koyunların böbrek, karaciğer ve idrar örnek­
lerinden elde ettikleri ekstraktlarda sfit toksini ile ay­

nı Rf degeri. ve renk veren floresari lekeler görmüslerdir. 

Bu lekelerin süt toksini ile aynı kromatografik özellik­
leri göstermesinden dolayı bu iki toksinin aynı madde ol­

duğuna karar vermişler ve bu maddeye sütte olduğu kadar 
idrar, karaciğer ve böbreklerde de bulunması nedeniyle 

milk toxin yerine "aflatoksin fv11 " adını vermişlerdir 

(Allcroft et al, 1966). Aflatoksin M1 , aflatoksin B1 'in 

hidroksi türevi olup uzun dalga ultra viole ısık altında 

mavi mor floresan termektedir (3, 19, 26, 33, 50, 69). 

Aflatoksin G1 'in hidroksi türevinin analoğu ~flatok­

sin M1 olmakla beraber buna GM1 denilmistir (Detroy et al, 

1971). Aflatoksin Mı ve GM1 'in açık formülleri sekil 2.4. 
de görülmektedir (5, 29, 69). 

OH 

. o o 

Aflatoksin GN1 

Sekil 2.4. Aflatoksin M1 ve GM1
1 in açık formülleri. 
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Aflatoksinler canlı vlicuduna çesitli yollarla alın­

dıktan sonra karaci~'t;erd.e diı~er afla toksinlere d :.Sn ii s ti5rül­
mektedir. Koyun keçi, inek, sıçan, maymun, domuz ve ta~ 
vuk gibi deney hayvanıarına farklı oranlarda aflatoksin 
içeren ;}Bmler verilerek bu h.'ayvanlar-dan elde edilen süt, 

idrar, kan, karaciğer, böbrek ve yumurta örnekleri afla­
toksin yörfinden incelenmiştir. Yapılan deneyler sonunda 

hayvanın yemle birlikte aldı~ı aflatoksin B1 , B2 , G1 ve 

G2 'nin karaci~erde metabolize edilerek aflatoksin M1 , 
M2 , B3 , P1 , Q1 gibi metabolitlere dönlistlirtildfigfi sap­

tanmıştır (17, 19, 31, 33, 36, 43, 51, 56, 67, 68, 69). 
Ayrıca invivo ve invitro yöntemlerle sıçan ve insan ka­

raci~erinde aflatoksin B1 'in metabolizması incelenmistir. 

Aflatoksin B1 'in karacigerdeki, metabolizması Şekil 2.5. 
de e;örülmektedir (15, 19, 50, 69). 

Hücre membranı 

... · 
• .. reversıbl porcalanma 

aflatoksikol oluşumu/ 

. ·.' 

81 ----.-.--------~ 

/
8

2a 

· . .'. : · Koroci ğer 

... · ·· .. 

·. :· 

... ·. 

hücresi 

Süt ile; sofra kesesi ve 
idrorta ekskresyon 

akut 

ürünleri 

toksite 

etkiler 

.Şekil 2.5. Karaciğer hücresine giren aflatoksin B1 'in 
metabolizması 



ll 

Aflatoksinlerin moleküler formülü, fiziksel özellik-

leri ise afOağıdaki gibidir (5, 29, 69). 

Aflatoksin f1o_leküler _ Nolek.üler Erime noktası Rf Değeri 
adı formülü ağırlıP;ı oc 

Bı Cl7Hl206 312 268-269 0.56 

B2 cı7Hl4o6 314 286-289 0.53 

Gl cı7Hı2°7 328 2LJ-4.-246 0.48 

,..., 

cı7Hı4°7 330 237-21+0 0.46 \.:r2 

Ml cı 7Hı2°7 328 299 0.34 

r12 cı7Hı4°7 330 293 0.23 

GM 
ı Cl 7Hl2°8 344 276 0.12 

Aflatoksinler benzoyl peroxide, osmium tetroxide, 

ceric ammonium sufh9te, sodyum hipochloride, potasyum 
permanganat ve sodyum borat gibi oksitleyici maddelerle 

detoxide olur ve kimyasal özelliklerini kaybederler. % 5 

lik sodyum hipochloride aflatoksinleri hemen detoxide eder. 

Bu nedenle laboratuvarlarda aflatoksinle bulasanmlzeme­
nin detoxikasyonu için her zaman hazır bulundurulur. Krom 
sülfüril<::: asit ve kuvvetli sodyum hidrok:ı it de af Lı. toksin­

leri tahrip Bder (5, 69, 71). 
Aflatoksinler su, metanol, etanol, dimeth~l sülfoxide 

ve özellikle kloroformda çözünürler. Benzen 1 asetonitril' 
de ("18 1 2 : V 1 V) uzun siire saldanabilirler. Sulu çözel­

tilerde fazla saklanamazlar. Işıktan etkileniiler (5, 29, 

69). 
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Aflatoksinlerin organizmada meydana getirdi~i bozuk­

lukların mekanizması, aflatoksin DNA'yı ba~layıp inaktif 
hale getirerek RNA polimeraz enzimini inhibe etmesi şek­
lindedir. Bu sekilde protein sentezi azalmakta ve mitoz 

bBltinme engellenınektedir (29, 67, 69, 71). Bazı arastı­

rıcılara gBre karaci~erde mitoz bBltinmeyi dlizenleyen bir 
hormon bulunmaktadır ve aflatoksin tarafından bu hormonun 

biyosentez yapma yetene~i ortadan kaldırılmaktadır (41, 

55, 69). 
Aflatoksinlerin vticut a~ırlıCı artışına etkisi bazı 

araştırıcılar tarafından imcelenmistir. On ay slire ile 

aflatoksin B1 verilen sıçanlarda vticut ağırlığı ve gona­

dal a~ırlıkların kontrol grubuna gBre Bnemli derecede 

azaldığı bildirilmektedir (Castelli et al, 1986). 18 ay 
aflatoksin verilen sıçanlarda da vücut a?:;ırlığının Bnemli 

diizeyde dtiştti~li ve protein sentezinin azaldı~ı bildiril~ 
mektedir (Liewenllyn et al, 1985). Üç hafta süre ile af­

latoksin B1 verilen sıçanlarda da vlicut ağırlı~ı artısı 
kontrollere gBre azalmış, ancak bu azalma istatistiksel 

olarak anlamsız bulun~uştur (Coulombe and Sharma, 1985). 
Aflatoksin B1 ve ochratoksin A verilen diğer bir grupta 

da vücut a5ırıır~ı a·rtıf?ının daha az olduğu bildirilmek­
tedir (Tapia and Seawright, 1985). Tavuklarda yapılan 
diğer ')ir çalışmada da aynı şekilde aflatoksin Bı'in vücut 

agırlıgı artısını Bnemli derecede azalttı~ı bulunmuştur 

(Chattopadhvay et al, 1985). 

Aflatoksinler, uzun süre gıdalarla veya solunum yo­

luyla düşük dozlarda alındığı zam:?.n Bzellikle insanlarda 

kanser riskini artırmaktadır. 1963 - 1980 yılları ara­
sında solunum yolu ile aflatoksine maruz kalan yag fab­

rikası işçileri tizerinde bir araştırma yapılmış ve so­
nuçlar aflatoksine maruz kalmayan benzer bir grupla kar­
şılaştırıldı~ında, bu periyatta toplam kanser ve akciğer 
kanseri Blümlerinin aflatoksine maruz kalan grupta diğer 

gruba gBre beklenenden daha yilksek olduğu bulunmustur 

(Haves et al, lg84). 
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Qe$itli hayvanlarda uzun si.ire toboik dozun altındaki 

dozlarda uygulanan aflatoksinlerin mutagen Bzellik kaza­
nabilecekleri, karaci~er ttimBrleri (hepatomlar), nekrozlar, 
safra kanalı hiperplazileri ve b5brek adenamları meydana 
getirebilecekleri ortaya konmustur. Yine mide, akci~er, 

bBbrek ve di~er organlarda da ttimBrler meydana geldi~i 

bildirilmistir (53, 69, 71). 
Aflatoksinlerin yilksek miktarda ve tek dozda veril­

mesi halinde kanser olusmamıs ancak akut etki artmıstır. 

Bu akut taksisite kşraci~er parankim bilere dejenerasyonul 
safra kanalları proliferasyonu seklinde gBrlilmlistlir (13, 
29, 71). Ayrıca karacigerdeki A vitamini miktarı da azal­

maktadır (Detroy et al, 1971 .; Sing et al, 1966). 
Aflatoksinli yem verilen sıçanlarda, yemdeki protein 

oranı azaldı~ında sıçanların karaci~erlerindeki patolojik 
bozuklukların daha çok artarak belirgin bir hale geldigi 

izlenmiştir (41, 54, 71). 
Kan Uzerine de etkili olan aflatoksinler, eritrosit­

leri, hemoglobin konsantrasyonunu,ve eritrosit bilere hac­

mini % 4 oranında azalmtmaktadır (Chattopadhyay et al, 

ı 985). 
Aflatoksin B1 verilen sıçanlarda sinir dokusunda RNA 

konsantrasyonu ve fosfolipit baskılanırken DNA ve total 

protein artmıstır. Bu sonuçların, merkezi ve periferik si­

nir si~temindeki dejenerasyonla iliskili olabilice~i bil­

dirilmi9tir (Ikegwuonu, 1983). 
Aflatoksin verilmesinden sonra solunum fermentinin 

azaldığı, oksidasyon olaylarının yavac:;ladı;J;ı, serumdaki 
alkalik fosfataz transaminazın ylikseldi~i tesbit edilmis­

tir (21, 29, 60). Ayrıca aflatoksin B1 'in sıçanlarda glo­

merular filtrasyon hızını % 50 azalttıgı buna karsılık 

elektrolitlerin idrarla atılım~nı artırdı~ı bildirilmek­

tedir (Grosman et al, 1984). 
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Son zamanlarda aflatoksinlerin teratojen etkileri 

üzerine de araştırmalar yapılmıstır. 200 mikrogram afla­

toksin verildi~inde sıçan fBtilslerinin ve hatta hamile sı­
çanların kendilerinin de öldi.iğü, civcivlerde göz, gnga 
ayak felci, karaciğer ve kalp gelisiminde anamaliler ol­
duğu gBrülrnijsti.ir (18, 28, 30;. 

Yer fıstıp;ı üriıinlerinin fazla tüketildit>;i Hindistan' 

da karaciğer sirozu gBrülen 16 çocukta yapılan bir ara:::;­

tırmada çocukların idrarında floresan spotlar bulunmu:::; 
ve bu spotl.arın afL:ı.toksin B1 oldutr;u .saptanmıştır (Yadgırı 

et al, 1970). 
1983 - 1985 yıllarında Çin'de karaciğer kanseri insi­

dansının yüksek olduğu bölgelerde yapılan bir ara.stırmada 

bu bBlgedeki insanlarda alınan idrar örnekleri incelenmiş 

ve bu örneklerde aflatoksin B1 ve M1 saptanmıstır. Daha 

sonra sabah ve Bgleden sonra toplanan insan idrarındaki 

aflatoksin M1 konsantrasyonu ile yiyecek olarak kullanılan 

hububat içindeki aflatoksin B1 konsantras''onu arasında bir 

iliskinin oldut;u bulunmuştur. Bu çalı:::;mada aflatoksin B1 
alınması arttıkça idrar içindeki aflatoksin M1 miktarı da 

artmaktadır (Zhu et al, 1987). 
Aflatoksinin insan sağlı~ını tehdit eden bir un~ur 

olması nedeniyle, bazı ülkeler ~thal edilen gıda madde­

leri ve yemler için aflatoksin yönlinden belirli sınırlar 
koymuslardır. Bu sınırların üzerinde aflatoksin içeren 

gıda maddeleri ve yemlerin Glkelerine girişini yasaklayıp 

ihraç eden ülkeye gerisin geri göndermektedirler. Bu sınır 

Dlinya Sağlık Teşkilatı tarafından 30~g/kg olarak belir­
lerken Federal Almanya Hükümeti bu miktarı 10 pg/kg olarak 
belirlemis ve bu miktarın üzerinde aflatoksin içeren besin 

maddelerini insan sa~lığı açısından tehlikeli olarak nite­

lemistir. Hatta sadece aflatoksin B1 için bu miktar 5pg/kg 
oldu~u zaman bu besin maddelerinin satısını yasaklamıştır 

(9' 2 5' 29). 
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Aflatoksinlerin zararıarına ait bulgular arttıkça bu 

sınırlar daha da rltişlirtilmektedir. Örne~in: Amerika Bir­
leşik Devletleri 1965 yılında 30 pg/kg olarak koydu~u sı­
nırı 1969 yılında 20 pg/kg a düşürmü~tür. Halen bu sınırın 
daha da düsürü1mesj söz konusudur. Nitekim Danimarka, 

Hollanda ve Polanya'da gıda. maddelerinde teshis edile­

bilir miktarda .aflatoksin bulunmaması sartı konulmustur 

(13, 25, 29). 

Bugiln hala aflatoksinlerin canlılar lizerindeki etki­

leri, canlılarda ne oranda atıldı~ı ve hangi sartlarda 
oluştuğu problemleri devam eden çesitli arastırma ve değişik 

metodlarla açıklanmaya çalışılmaktadır. 
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3. G. ,E R E Ç V E Y Ö N T E M 

3.1. Gereç 

3.1.1. Deney hayvanları 

Rattus norvegicus (Wistar albino) türü 7 adet erkek 
ve 8 adet dişi sıçan !stanbul Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Deneysel Tıp Araştırma Merkezi'nden getirilerek, Tıbbi 

Biyoloji Anabilim Dalımız Hayvan Laboratuvarında üretildi 

ve yeterli sayı sallandıktan sonra deneyiere baslandı. De­
neylerde 10 aylık ve ortalama ağırlıkları 258.4·±: 3. 56 g 
olan 38 adet erkek sıçan kullanıldı. 

3.1.2. Kimyasal maddeler 

a) Chloroform (Merck) 
b) Methanol (Merck) 

c) Silica Jel 60 (Merck) 

d) Sodyum sülfat (Merck) 

e) Aseton (Merck) 

f) Diethylether (Merck) 
g) Dimethyl stilfaxide (Merck) 
h) Fizyolojik tuz çözeltisi 
ı) Hidrochloric asid (Merck) 

i) Al ko ı (Yerli) 
j) Azot gazı 

k) Giemsa - Lösing (Merck) 
1) Sodyum hipochloride (Çamasır suyu) 

3.1.3. Aygıtlar 

a) Çeker ocak 
b) Ettiv (Nilve EN 400) 

c) Rotary evaparatör (BJCHI-HB 140) 

d) Elekronik terazi (Mettler PE 3600) 
e) Flo.resan spektrofotometre (Pelkin-Elmer MPE 43 A 
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f) Yazıcı (Pelkin-Elmer Recorder 56) 
g) Jltra Viole lamba (Desega) 
h) Buzdolabı 
ı) Laboratuvar saati 
j) Hayvan operason takımı (bisttiri, pens, makas vb.) 

k) BinokUler mikroskop (Carl Zeiss/ Jena) 
1) Hayvan üretme kafesleri 

m) İdrar toplama kafesleri 

n) Cam kolon (7 x 20 mm boyutlarında) 

o) Ayı~ma hunisi 
p) Siyah cam sişe (15 ml lik idrar tonlamak için) 

r) Erlen 

s) Hazır cam plak (20 x ~O o.m boyutunda O. 25 mm 

kalınlı~ında Silica Gel ile kaplanmıs, Merck) 
ş) Cam yünü 

t) Vial 
u) Eldiven 

v) Lam, lamel 

y) Meziir, p-ipet 

z) Maske 

3. 2. Yöntem 

3.2.1. Deney hayvanlarının bakımı 

Laboratuvarımızda üretilen sıçonlardan a~ırlıkları 
bir~irine yakın ve aynı yaşlarda olan erkek sıçanlar se­

çildi. Kafesler etiketlenerek bu hayvanlar kafeslere yer­
lestirildi.(Şekil 3.1.). üretilmeleri sırasında oldu~u 
gibi deneye alınan hayvanların da 96 14- protein, r:~; ll se­

lüloz, % 13 nem, % 0.8 Ca, % 0.6 P, ve A, C, D, E, K3 ve 
B kompleksi vitaminlerini içeren st2ndart kapsül fare yemi 

ile beslenmel~ri saglandı. 
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p,ekil 3.1. Hayvan Uretme kafesi. 

3.2.2. Uygulanan doz 

Buradan itibaren plaklara damlatma isl.emine kadar 

olan çalısmalar çeker ocak altında ve eldiverı ku.llanılarak 

yapıldı. Kullanılan tilrn gereçler 24 saat çamaşır suyunda 
bekle~ildikten sonra yıkanıp kurutuldu. 

Aflatoksin B1 ve G1 aşagıda belirtilen miktarlarda 
sıçanlara intraperiton"1 olarak tek doz halinde enjekte 
edildi. 

1. Doz~ Aflatoksin Bı 500 (ll"'/kg t:S ~\.. 

2. Doz: Aflatoksin B];' 1000 (llg/kg 

3. Doz: Aflatoksin Gl 500 (Ur::rjkrr 
cı o 

4L~ • Doz: Afl.'.'ltoksin Gl 1000 fUg/kg 



19 

3.2.3 •. Aflatoksinleriti verilmesi 

ı. Sıçanlar tartılarak verilecek aflatoksin mik­

tarı belirlendi ve sıçanlar i$aretlendi. 

2. Sigma :şirketinin üretti~i saf aflatoksin B1 
ve G1 4 ml kloroformla çBzündürüldü. 

3. ÇBzünen aflatoksin standardından sıçanlara 

verilecek miktar kadar viale alındı. 

4. Azot ~azı altında klereform uçuruldu. 

5. Kalan kısma ise dimethyl stilfaxide 1 fizyolojik 

tuz ç~zeltisi (l 1 3 : V 1 V) konularak bu ç~zelti içeri­

sinde aflatoksinlerin çBzünmesi sa~landı. 

6. Sıçanların her birine 0;3 ml intraperitonal 

olarak tek doz halinde enjekte edildi ve hemen etiketle­

nan idrar topla:na kafeslerine konuldu (Şekil 3.2.) (63, 64). 

Ce l ::;.;~. tdrar tonlama kafesleri 
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3.2.4. !drarın toplanması ve saklanması 

!drar toplama kafeslerine teker teker yerleştiri­

len sıçanların idrarını toplamak için temiz küçük siseler 
etiketlenerek kafeslerin altına yerleştirildi. !ntrape­
ritonal olarak aflatoksin verilmesinden 6 saat sonra ilk, 

12 saat sonra ikinci ve bundan sonra 12 saat ara ile af­

latoksin verilmesinden ±tibaren 120. saate kadar di~er 

idrarlar toplandı. 

Etikstlenen bu idrarlar buzlukta -15 °C de analiz 
edilineeye kadar saklandı. 

3.2.5. !drarda ince tabaka kromatografi çalısmaları 

Çalışmamızın bu bB~ümü belli bir sıra dahilinde 

birkaç asamada tamamlandı. 

3.2.5.1. İdrarların ekstraksiyonu 

ı. Ekstraksiyana başlamadan bnce buzluktan çıka­
rılan idrarıarın oda ısısında,_erimesi sağlandı. 

2. Eriyen idrardan 2 ml alınarak 125 ml lik ayırma 

hunisine aktarıldı. 

3. 2 ml kloroformla iyice ça.lkalandı ve dinlen­
ıneye bırakıldı. Kloroform fazının ayrı lm~cısı sağlanCi ı. 

4. Al tt ak i kloroform fazı bir ba lo nda. top la nd ı. 
5. Aynı islem iki defa dahs tekrar edilerek 

kloroform fazları aynı balonda toplandı. 

6. Kalan sulu kısım aynı miktarda 0.2 N HCl ile 
karıstırıldı ve ağzı sıkıca kapatıldı. 

7. Daha önce etüv 90 °C ye yükseltildi. Bu ka­
rısım 90 °C de iki saat hic'\ro liz edildi (34 , 35, 63, 64). 

8. Hidroliz edilen idrar tekrar kloroformla üç 

defa ekstre edilerek kloroform fazları aynı balonda top­
landı. 

9. Toplanan blitlin ekstraktlar 65 °C de azot gazı 
altındB rotary evaporatar da kuruıuga kadar uçuruldu. 

10. Bu kuru ekstrakt 2 ml kloroformla çözündürü­

lere k ko lo nd an geçirildi. 
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3.2.5.2. Kolonun hazırl<:mması ve ekstraktın kolondan ge­

çirilmesi. 

ı. İdrar miktarları az oldugu için Anonymous 

(1980) deki kolon hazırlamak için gerekli olan kimyasal 

maddelerin miktarları beste bir oranında dtişlirlilerek 

dregory ve Manley (1981) in kullandıkları cam kolonlar 

kullanıldı (Şekil 3.3.). 

Rekil 3.3. Cam kolonlar 

2. Kolonun dibine cam yilnil yerlestirildi. 

3. Kolon yarıya karlar kloroformla doldnruldu. 

4. l g sodyum stilfat yavas yavGs kolona d5ktildti 

ve bunun dibe çökmesi beklendi. 

5. 105 °C lik ettivde l saat aktive edilip so~u­
duktan sonra 100 g 1 1 ml olacak sekilde distile su ile 
iyice karıstırılıp kullanılmadan fuce l gece karanlıkta 
bekletil.en aktiflestirilmiş Sil.ica Gel 60 (6, 45, 53) den 

2 g alınarak yavas yavaş kolona d5ktildti. 
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6. Silice Gel•in kolonun dibine çBkmesi beklendi. 

Kolonda hava kabarcı~ı olmamasına dikkat edildi. 

7. Ç5kme isl~mi durduktan sonra kolona yava~ 

yavaş susuz 3 g sodyum sülfat ilave edildi. Bu işlem sı­

rasında Silica Gel ile sodyum sülfatın birbirine karısına­

masına dikkat edildi. 

8. Kolondaki kloroform, sodyum süJ.fat tabakasının 

üst kısmına kadar akıtıldı. 

9. Kuru ekstrakt 2 ml kloroformla çözUndürüldü 

ve kolona dikkatlice.d5küldü. 

10. Aynı işlem iki defa daha yapıldı ve kolona 

d5küldü. 

ll. Kolona~d5külen kloroform sodyum sülfatın list 

kısmına kadar akıtıldı ve hu atıldı. 

12. Kolondaki aflatoksinleri elue etmek için 15 ml 

Kloroform/ Metanal (97 1 3 ;: V 1 V) karışımı d5küldü. 

13. Kolonun altına bir erlen konularak aflatok­

sinler elue edildi. 

14. Elue edilen aflatoksinler 65 °C de azot gazı 
altında rotary evaparatarda kuruluğa kadar uçuruldu. 

15. Erlen l ml kloroform ile yıkanarak aflatok­

sinler viale alındı. 

16. Vialdeki ekstrakt 65 °C de sıcak su banyosunda 

ve azot gazı 

17. 
buzlukta -15 

altında kuruluğa kadar uçuruldu. 

Cam plaklara damlatılıncaya kadar 
o C de saklandı. 

karanlıkta 

3.2.5.3. Ekstraktın damlatılması ve solventte yürütülmesi 

ı. Hazır cam plaklar kullanılmadan 5nce etüvde 
o 105 C de 1 saat aktive edildi ve soğutuldu. 

2. Buzluktan çıkarılan ekstrakt 1 ml kloroformla 

ç5zündürüldü. 

3. Plağın list kanarından 4 cm ve yan kenarların­

dan 0.5 cm içeriden birer düz çizgi çizildi. 
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4. Pla~ın alt kenarından 2 cm içeriden 1.5 cm 

aralıklarla 5, 10, 15~1 örnekten damlatıldı. Spotların 

çaplarının O. 5 cm yi geçmemesine dikkat edildi. 
5. Aynı plağın her iki kenarına ve orta kısmına 

5 uı aflatoksin standart karışımından damlatıldı. 

6. Örnek ekstraktların uygulandı~ı plak, içinde 

Kloroform 1 Aseton (9 1 l : V 1 V) bulunan tanka yerleş­

tirildi (5, 6, 43, 63, 64). 
7. Solventin plakta yilrilmesi için 45 dakika bek-

lenildi. 

8. Yürütme islemi bi ttikten .sonra p l.ak çeker 
ocakta kurutuldu. 

9. Kuruyan plak karanlık odada 365 nm dalga bo­

yundaki ultra viole ısıkta örnekte bulunan aflatoksin spot­
ları, standart aflatoksin spotları ile karşılaştırılarak 

örnekteki aflatoksin spotlarının etrafı toplu i~ne ile isa­

retlendi. 

3.2.5.4. Plakların okunınası ve aflatoksin miktarının he­

saplanması 

Plakların okunınası Tarım Orman ve R:öyi"',leri Ba­
kanlıgı Ankara İl Kontrol Mildlirliigil Aflatoksin laboratu­
varında Floresan spektrofotometre ile yapılmıştır. 

ı. Aflatoksin standartları ı, 5, ın, 15~1 örnek 

ekstraktların damlatıldığı şekilde damlatıldı ve aynı sol­
ventte yüriitlildü. 

2. Plaklar çeker ocakta kuruduktan sonra kalib­
rasyon eğrisi için floresan spektrofotometrede 365 nm 
dalga boyunda okunarak pikler çizdirildi. Bu piklerin 

yilkseklikleri Ölçtilerek kalibrasyon egrisi olusturuldu 

(Şekil 3.4., 3.5., 3.6. ). 
3. Daha sonra örneklerin damlatıldığı plaklar 

hemen okunarak pikler çizdirildi. 
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4. Çizdirilen bu pikler kalibrasyon eğrisi ile 

karsılaı::;tırılarak damlatılan örnek içindeki aflatoksin 
miktarı bulundu. 

5. !drarla atılan tlim aflatoksin miktarı ise , 
damlatılan örnek içindeki aflatoksin miktarı, kolondan 
geçen ekstrakt içindeki aflatoksin miktarı ve idrar mik­
tarı arasında orantı kurularak hesaplandı. 
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Sekil 3.4. Aflatoksin B1 için kalibrasyon eğrisi. 
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3.2.6. Kan yayma frotisi çalışmaları 

Aflatoksin verildikten sonra 6. saatte ve 30. günde 
deney ve kontrol grubu sıçanların kuyruklarından alınan 
bir damla kan ile yayma preparatlar yapıldı. Giemsa ile 
boyandı. NBtrofil, bazofil, eozinofil, lenfasit ve mono­

leri sayıldı. Preparatlar su isleme g5re hazırlandı 

(Konuk, 197 5). : 
ı. Lamlar bir gece alkol /eter (5 1 5 : V 1 V) karı-

şımında bekletilerek temizlenmeleri sa~landı. 
2. Bu karı~nl!ldan çıkarılan lamlar temizlendi, kurulandı. 

3. Lam üzerine bir damla kan damlatıldı. 
4. Di~er bir lam \le kan damlasının bir kenarına de~­

dirilerek 4-5 °lik bir açıyla bir defada diizgünce çekildi. 

5. Lamlar, boyama tepsisine yerlestirildi ve 5 dakika 

oda ısısında kurutuıdu. 

6. üzerine metanal konularak 5 dakika tesbit islemi 

yapıldı. 

7. Distile su ile yıkandı. 

8. Giemsa stok solusyondan 50 ml alınıp 50 ml distile 

su ile karıstırıldı. Bu boyadan lam üzerine döküldü ve 30 

dakika heklendi. 
9. Çeşme suyu ile yıkanan preparatlar oda ısısında 

kurutuldu. 

10. 40 ve 100 llik objektifle mikreskobi yapıldı. 

ll. Sayılan kan hi.icrelerinin ylizde deP:;erleri hesaplandı. 
Bulunan degerler istatistiksel olarak iki yönlli varyans 

analizi ve Student t-testi ile de~erlendirildi. 
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4. B O L G J L A R 

4. ı. 
ı 

vücut Nsir lıkları 

Gereç ve ;yBntemler b6lümünde belirtildigi gibi kont­
rol ve deney g~ubunın vücut a~ırlıkları Çizelge 4.1. de 
g6ri.i1mektedir. 

Çizelge 4.1. Kontrol ve deney grubu sıçanların v-ücut ağırlıkları (c;). 

n 1' İlk günkü 5 r.iin son- ı o R"Ün son- 20 gün SOL!. ~~k·r~c~~~ 30 ~ün s~ o . 
ar a~ırlığı raki ağır., raki ağır" r:ıki af~ır. !'8 ki )~ 

tış 

Kontrol grubu 8 250.75±7.93 252.5±7.22 259.0;t7.44 l263.87;t7.7l 272.0;t7.68 8.5 

.. 
500 mg/kg Af.Bı s· 259.25±3.12 260. 25±3· J 266. 63;t3.ll 272.13±2.92 277.75±3.46 7.14 

ı 

lOOJ mg/kg Af. Bl 7 233.14_±3.14 !233. 0_±4. 31 235. 57±4. 23 241. 28.±4· 47 
ı 

246. 28_:t4. 561 5.63 

• 

500 mg/Jcg Af. G1 8 27 4, 75_±8. 12 271. 88_±8. 00 278. 75.±8· 38 289.38_±8.23 296. 62± 7.23 7.95 

1000 mg/kg Af. Gl 7 271. 29_±4. 29 272.0.±3.89 . 277 .15±4.1 283. 71±4· 5 290.4Jo3.7 ~5 
. __ 

500 ~g/kg aflatoksin B1 uyguladımız gün sıçanların 

ortalarna a.'tırlıS'ı 259.25 ± 3.12 g iken 5. günde bu. a.~;ırlık 

260.25:!::3.31 g, 10. gi5nc'le 266.f:3:!:: 3.11 g, 20. g;:in0e 

272.13::!: 2. 0.2 g ve 30. günde ise 277.75 ± 3. !.~6 g' a ·yükse ı­

mis tir. İlk giine g6re 30. gı:inün sonunda a;~tırlık artı s ı 

toplam 18.5 g dır. Kontrol grubu ile karsılastırıldı~ında 
vücut O.tğırlı'~ı artı$ının deney grubunda daha az oldu(i;u 

(kontrol% 8.5, deney grubu% 7.14) fakat istatistiksel 
açıdan anlamsız oldugu görülmi.if:;;tür (P >0.05). 
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ınoo AJ.t;/kg aflatoksin B1 uyguladığımız grupta ortalama 

vücut ağırlıkları ilk gün 233.14::!:: 3.14 g iken 5. günde 
ı 

233+ 1+.31 g, 10. t;i.inde 235.57+4.23 g, 20. günele 21+1.28-t-- ' -
1L45 g ve 30. güncte ise 246.28+4.56 g bulundu. !lk: güne 

göre 30. giinün sonunda vücut ağırlıP:;ı artısı ortalam 13.14 

g olmustur. 

Şekil 1.~.1. de z;örülrl.ü/1;-ii gibi ırıno pg/kg aflatoksin B1 
uygulanan grupta vücut ağırlı!'!;ı artısı kontrole tsöre de­

ney baslangıcında önemli bir fark bulunamamıştır. Ancak 

5. cünden sonr~ki günlerde konrole gore anlamlı bulundu 

(P <_?.05). 

22 
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Şekil 4.1. Kontrol ve deney gruplarında vücut s~ırlı~ı 
artısları. 
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.500 pg/kg : aflatoksin G1 uygu lana n ,·:;rupt a vıjcu t a~;ır­

lığı ortalamaları ilk gün 274.75 -.:!:::.8.12 g iken 5. günde 

271.88±8.0 g, 10. günde 278.75+8.38 g, 20. günde 289.38 
--t-- 8.23 g ve 30 ,günde ise 296.62 + 7.23 g dır. Ortal<::ı.ma . 

olarak vücut a~ırlı~ı artısı 21.87 g bulundu ve bu artıs 
i 

kontrole gö.re ~statistiksel olarak anlamsızdır (P)0.05). 

lOOOpg/kg aflatoksin G1 uygulanan grupta ortalama 
ı 

vücut ağırlığı ,ilk gün 271.29+L~.29 g iken 5.günde 272 ±3.89 

g, 10. günde 277.15±4.11 g, .20. günde 283.71 +4.5 g ve 

30. günde ise 290.43+3.7 g dır. Bu grupta ortalama vücut 

agırlı~ı artı~i 19~14 g bulundu ve kontrole g5re 5. ve 

20. günlerde anlamlı (P (0.05) iken 10. ve 30. günlerde 

ise anlamsızdır (P )0.05). 

Kontrol g~ubunda ise vücut a~ırlı~ı ortalama ilk gün 

250.75±7-93 g iken 5. günde 252.5 ±:7.22 (~~ ın. günde 

259+7.44 f:;, 20. günde 263.87-t-7.'71 g ve 30. giinde ise 

272 +7.68 g oJ.mus ve toplam 21.25 g · artıs g5stermit:?tir. 

Kontrol grubunda deney gruplarına g~re daha fazla vilcut 
><. ı X. t ·... ··ı ct•• ar-sır ır::,ı ar ıs ı goru .. u. 

Ayrıca vücut a~ırlıkları Çizel 4.2. de g5rüldü~ü gibi 

kontrol grubunda ilk beş gün içinde 1.75 g artarken 5-10 

gün arası 6.5 g, 10-20 gün arası 4.87 g ve 20-30 gün arası 

ise 8.13 g artmıstır. 30 gün içinde toplam 2L~5 g artıs 

göstermistir. Bu miktar% 8.5 dur. 

500~g/kg aflatoksin B1 verilen grupta ilk bes gün 

içinde vücut agırlığında 1 g artıs olurken 5-10 glin arası 

6.38 g, 10-20 glin arası 5.5 g ve 20-30 gürı. ara.sı :i.se 5.62 

g ve 30 gün içinde toplam 18.5 g artıs oldu. Bu artıs 

% 7.14 dür. 

1000 .AJ.g/kg aflatoksin B1 verilen c;rupta ilk bes gün 

içinde vücut a~ırlığı 0.14 g azalırken 5-10 gün arasında 

2a57 g, 10-20 gün arası 5.71 g ve 20-30 gün arası ise 5 
g artmıs ve toplam 13.14 g artıs g5rüldü. Bu artıs % 5.63 

dür. 
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Çizelge 4.2. Kontrol ve deney gruplarının vlicut agırlı~ı 
artısıarı 

1-5 gün 5-10 gün 10-20 gün 20-JO c;ür: JO c;lincie 
arası arası arası arası Toplam c' art:ı.ş tO 

( g) 
( ") ( g) ( c;) ( g) 

ı 
Kontrol Grubu ı' ı. 75 6. 5 4.87 8.13 21.25 8.5 

ı 

ug/kg Af.Bl 
ı 

500 
1.00 6.38 5.5 5.62 18.53 7.14 

Deney Grubu 
1 

ı 

1000 ug/kg Af.B1 5.63 Deney Grubu -0.14 2.57 5. 71 5.00 13.14 

500 ug/kg Af. Gl ı 
-2.87 6.87 10.63 7.24 21.87 7.95 ı 

Deney Grubu 

ı 

1000 ur/kg A"f.'. G1 o. 71 5.15 6. 56 6.n 19.14 7.05 
Deney Grubu ' 

500~g/kg aflatoksin G1 verilen grupta ilk bes glin 

içinde vücut a~ırlı~ı 2.87 g azalırken 5-10 glin arası 6.8? 
g, 10-20 glin arası 10.63 g ve 20-30 gtin arası ise ?.24 g 

artmıstır. 30 glin içinde toplam 21.87 g artıs g5sterdi 
ve bu artıs % 7-95 dir~ 

lOOO;lg/kg aflatoksin G1 verilen grupta ise ilk be~ 
gün içinde viicut ağ;ırlığı O. 71 g arb1rken 5-10 e;ün arası 

5.15 g, 10-20 gUn arası 6.56 g ve 20-30 gün arası ise 
6.72 g artmıstır. 30 gün içinde toplam J_(J.lL~ g artıs 
olmustur ve bu artıs % 7.05 dir. 
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4-.2. İdrarla Atılan Aflatoksin Miktarları 

Gereç ve yBntemler bBlilmlinde belirtildi~i gibi deney 

grubunda idrarla atıla--n aflatoksin miktarları Çizelge L~. 3. 

de gBrlilmektedir. 

İntraperiton"\olarak 500pgjkg aflatoksin B
1 

veril­

dikten 6 saat sonra idrarla atılan aflatoksin M1 atılımı 

3.81++0.3,.ug iken 12 saat sonra l.28+0.27;u.g, 2 1!- saat 

sonra 0.85+0.16;Ug, 4-8 saat sonra 0.57+0.13;ug, 72 saat 

sonra 0.53±0.13)ıg, 96 saat sonra 0.28-ı-0.06 pg ve 120 

saat sonra ise 0.04- + 0.01 pg dır. 

Çizel.:;~e 4. J. İdrc:ırle a tılarl o:Clatol<sir! :nH:torlorı (,ıı::;). 

Atıl. 

1" ,,., n 6 saat 24 saat 48 saat 72 saat 96 s"ct 120 sn at ';;t:-ı Toplar 
(S) sonra, sonra sonra sonra sonra son ro sonra s1n 

% Si 1 

soo us/kG Af. B1 

'·''±'·''['·''±'·'' deney grubu !.ll ).84,:t0.)4 ı. 28,:t0. 27 o. 85,:t0.16 0.57,:tO.l) O. 5J,:tO.l) 7. 39 5. 72 

1 1 ı 1 

ı ı 1000 ug/kg Af, 
6. J4_±0. 64 ). 6_±0. 6) 2. 04zO. 42 ı .. 69_±0.) ı. 06_±0.1 0.89.±0.16 0.62_±0.15 18.24 7.8) 

lııı deney grubu Ml 

Gl l. OB,:tO. 2 o.2ı:ı;o.o2 0.2,:t0.0) 0.06,:t0.02 O, 08_±0. O) 1 0.04,:tO.OlıO.Olz ı ı. 581 ı. 22 
500 ug/kg Af. Gl 
deney ı:;rubu 

ıl.OJ,:t0.2l O.l9,:t0.05ı0.16;t0.05 ı 
Ml 0.17,:t0.04 O. OJ,:tO. Ol 

ı 
- - l. 55 l. ı) 

2.96z0.54 1o.6ı,:to.2ı 
l. 09:ı;O. 42 0.16,:tO. 05 • · • o cı 2 ·o o· ı ,. ı' ı ı "D 000 ug/kg Af. Gl 0.24j:U.0/ O,Üb;!:. -0.0 .:':.i ;. ··ı .... . r- ı Gl eleney grubu 

lo. 6J:ı;O.l6 . 1 r o ..., ..., 
l•lı 4.1;!:0. 6 O. 64,t,O.l8 o. 22_±0. 04 o. 37;!:0~---_ _j __ -._j ). ,(,ı r.. <

0
' 

Pekil 4-.2. de gBrüldi.il?.;ü gibi en çok 6 saat C3onra af­

latoksin M1 atıldı. Daha sonra aflatoksin M
1 

atılımı git­

tikçe azsldı. 120 saat sonra toplam 7-39 pg aflatoksin M
1 

atıldı. Bu miktar verilen dozun % 5.72 si kad3rd.ır. Af~ 

latoksin atılımı saatler arasında ~nemli decede farklı bu-

1 u n d u Cf' ( O • 00 1 ) • 
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Şekil 4.2. 

.,____.. ıooo f"glkg Af.·B, 

o----o 500 f>"g/kg Af. B1 
r 

-- 500 f'91 kg Af. Qı . ...,,...,._. 500 />"gl kg Af. G1 

.,___.. 1000 ('AÇ/kg Af. Gı 

--- ıOOO /"'g/kg Af. Gı 

---. 
::-.. 

24 48 72 96 ı20 

Zaman 1 suat J 

!d.rar1-a atılan ·af-latoksin miktarları 

grubunun -Af.- Mı atılımı 

grubunun Af. Mı atılımı 

grubunun Af. M1 atılımı 

grubunun Af: Gı atılımı 

grubunun Af.: M1 atılı mı 

grubunun Af. Gı atıl·ımı 

\).1 
1\) 
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1:100 ;ug/kg aflatoksin B1 verilen grupta 6 saat sonra 

aflatoksin r11 miktarı 8.34 + 0.61+ pg iken 12 saat sonra 

3.6 j:0.3 pg, 2L~ saat sonra 2.0L~ :toJı-2 ;ııg, 48 saat sonra 

1.69 -:f=0.3 pg, 72 saat sonra 1.06 +o. 1 ;.ıg, 96 saat sonra 

0.89 .:.to.6 jüg ve 120 i~aat sonra ise 0.62 +0.15 pg dir. Af­

latoksin M1 atılımı ilk saatlerde çok fazla iken daha son­

raları bu miktar gittikçe azaldı. Dozun verilmesinde~ son­

raki 120 saat içerisinde toplam 18.24 pg aflatoksin M1 
atıldı. Bu miktar verilen dozun % 7.83 ilnti oluqturur. 
Aflatoksin M1 atılımı saatler argsında anlamlı ~ekilde 

farklı bulundu (P(o.ooı). 
Aflatoksin B

1 
verilen gruplarda çok az miktarda af­

latoksin Bı atılmıstır. Ancak bu miktarlar çok az oldua;u 

için Blçlilememi$tir. 
Aflatoksin u1 verilen gruplarda aflatoksin M1 in ya­

nında hemen hemen aynı oranda aflatoksin G1 de atılmıstır. 

!ntraperiton olarak 500 ~gjkg aflatoksin G
1 

veril­

dikten 5 saat sonra 1.08+0.2 pg aflatoksin G
1 

ve 1.03±0.21 

pg aflatoksin M1 atılırken 12 saat sonra 0.21 "t0.02 ;ug G
1

, 

0.17 +0.04 pg r11 , 24 saat sonra 0.2 !0.03 pg G1 , 0.19+ ?-05 

;u-g ~~ 1 , 48 saat sonra 0.06"±:0.02 pg ıJ- 1 , 0.16 +0.05 pg M
1

, 

72 saat sonra 0.08--:!::_0.03 pg G1 , 0.03 ±0.01 pg r-11 atılmıstır. 

72 saat sonra aflatoksin M1 atılımı durdu. 96 saat sonra 
0.06 +o.oı pg G1 ve 120 saat sonra ise 0.01 +o.oı ru.g ,_:;.

1 
atıldı. 

Aflatoksinlerin atılımı 6 saatın sonundn en yilksek 

dlizeye ulastı ve daha sonraki saatlerde gittikçe azaldı. 

120 saat sonra ise in dlislik seviyeye indi. 120 saat sonra 

toplam 1.68 pg aflatoksin G1 ve 1.58 pg aflatoksin M1 
atıldı. Bu miktarlar verilen dozun% 2.37 sini olustur­

maktadır. Saatl.er arasında aflatoksin atılımı anlamlı 

sekilde farklı bulundu. CP<O.OOl). 
lOOOpg/kg aflatoksin G1 verilen grupta ise idrarla 

6 saat sonra 2.92 ±0.54 pg aflatoksin G1 ve L+.l + 0.6 ug 

af la toksin t11 atı lırken J:2 saat sonra O. 61 ±O. 21 ;ug G1 , 



0.63+0.16 pg M1 , 24 saat sonra l.09±n.2 pg G1 , 0.64!0.18 

pg f'"I1 , 48 saat s_onra 0.16-t-0.05;ug G1 , 0.22+0.04 ;Ug M1 , 

72 saat sonra ise 0. 2L~ +O. 07 ;ug ~ı ve O. 37 +O. 13 pg M1 
atıldı. 96 saat_ ~P~r.a 0.06+0.01 pg G1 ve 120 saat sonra 
0.02±0.01 ;ıg G1 atıldı. yine bu grupta da 72 saat sonra 

M1 atılımı durdu. Aflatoksin atılımı di~er gruplarda ol­

duğu gibi en fazla 6 saat sonra oldu ve daha sonraki saat­

lerde i:!;ettikçe azaldı. Bu grupta 120 saat sonra 5.15 JUg 
aflatoksin G1 ve 5.96pg aflatoksin M1 atıldı ve bu miktar 

verilen dozun % 4.10 nu olu$turmaktadır. idrarla aflatok-· 

sin atılımı bu grupta da saatler arasında anlamlı sekilde, 

farklı bulundu (P (0.001). 

4.3. LÖkosit Sayılarına Ait Bulgular 

Gereç ve y5ntemler b5llimünde belirtildi~i gibi kont­
rol ve deney grubuna ait lökosit yüzde .değerleri Çizelge 
4.4. de g5rülmektedir. 

Çizel.::;e 4, 4, Kontrol ve Aflatoksin .~Jl verilen U.oney gruplarında Ol'tcıla:::::ı lökosit 

yUzde (~) deterleri. 

[n Nötrofil Bazofil Eozinofil Lenfasit I'ılonos it 

~~ C' s; % 
,, ... 

fO '" 

Kontrol e; rubu 7 36. 14.±.1. Gl 0.74_:!:0.09 3. 43_±0. 48 53. 9'7_:!:2. 41 5.72_:!:0.77 

500 ug/kg Af. G1 7 56. 14.±.1. 45 0.87_:!:0.34 3.86_±0.51 35. 42.±.1. 23 3.71_:!:0.34 grubunun 6 sa-
atteki değerler: 

1000 ug/kg Af. G1 
grubunun 6. saa_!:. 7 47. 86_:!:2. 28 1.00_:!:0. 31 4.31_±0.31 43.97_:!:2.04 2.86_±0.4 

teki derlerleri 

500 ug/kg Af. Gl 

grubunun 30. gUn 7 38. 6_:!:2. 54 1.25_:!:1.08 4. 86_±0. 4 49.19,:t2.04 6.10,:t0.61 

deki değerleri 

1000 ue;/kg Ai. Gl 
grubunun 30. giin 7 37.74.±.1.35 ı. 52,:t0. 92 5.02,:t0.43 50. 24.±.1. 91 5. t,B±O. 65 

de~:i deterleri 

----- -··· ··- ----·----------------·-- -- ·- .-.----------

1 
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Nötrofil sayısı kontrol grubunda% 36.1~ iken 500~g/kg 

aflatoksin G1 verilen grupta afl:toksin verildikten 6 saat 

sonra % 56.14 ve 1000 pg/kg aflatoksin G1 verilan gru~ta 

% ~7.86 olarakrolundu. Aflatoksin verildikten 30 gün sonra 

ise nötrofil yüzdesi 500 ;ug/kg aflatoksin G1 verilen grupta 

% 38.6 iken 1000 ;ug/kg aflatoksin G1 verilen grupta % 37.7~ 
olarak bulundu (Şekil 4.3.). 6 saat sonraki nötrofil değer­

leri her iki grupta kontrole göre anlamlı sekilde yüksek 

bulundu (P < 0.001). 30 gün sö.nra ise her iki e;rupta anlam­
sı~ bulu:qdu (P) 0.05); (Şekil 4. 3.). 
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Nötrofil yüzde değerleri 

D Kontrol 

1:_: :- ;1 500 Mg/ kg 6. saot 

·rz22 1000Mg/kg 6. saat 

ioooi SOOMg/kg 30.gün 

§ 1000Mg/ kg 30.gün 

Sekil 4.:?. Kontrol ve aflatoksin G
1 

verilen gruplarda 

nötrofil yüzde de~erleri. 
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Bazofil ylizde de~erleri kontrol grubunda % 0.74 iken 

500 ;ug/kg aflatoksin G1 verilen grupta aflatoksin veril­
dikten 6 ·saat sonra % O. 87 ve 1000 pg/kg aflatoksin G1 ve­
·f'ilen grupta ise % 1 bulundu. 30 glin sonra ise 500 ug;jkg 
aflatoksin G1 verilen grupta % 1.25 ve 1000 pg/kg afla­

toksin verilen grupta 90 1.52 olarctk bulundu. Aflatoksin 

verildikten 6 saat sonra bazofil de~erleri kontrole ğ)re 

her iki grupta da yilksek bulundu. Ancak istatistiksel 

açıdan anlamsızdır (P)0.05). 30 glin sonraki bazofil eleger­
leri kontrole g5re her iki grupta da anlamlı sekilde yilksek 

bulundu (P (0.05), (Şekil 4.4.). 

2 

1, 

o 

ooo 
o'06 
ooo 
ooo 
ooo 
ooo 

.coo 
ooo 
ooo 
tO OO 
ooo 

.ooo 
ooo 
ooo 
000 

.ooo 
000 

Boz,ofil yüzde değerleri 

D Kontrol 

\:·_-_-:\ 500 f'g 1 kg 5. soo\ 

E222 1000 !" g 1 kg 5 . soo t 

\ooo\ 500 rgl kg 3Q.gün 

§ 1000 /"9 1 kg 30. gün 

Sekil 4.4. Kontrol ve aflatoksin G1 verilen gruplarda 

bazofil ylizde de~erleri 

Eozinofil ylizde de~erleri kontrol grubunda % 3.43 

iken 500 ;ug/kg aflatoksin G1 verilen srupta 6. saattE:_ 

% 3. 86 ve 1000 pg/kg afla toksin G1 verilen grupta ise 

% 4.31 bulunmuştur. 30. gUnde ise eozinofil sayısı 500 

pg/kg~ aflatoksin G1 verilen grupta % 4.86 ve 1000 ;ugjkg 
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verilen grupta % 5.02 olarak bulunctu. Eozinofil_ sayısı 

her iki grupta 5. saatte~ .. ve;;~30. günde kontrole göre daha 

yüksek bulundu. Aflatoksin verildikten 6 sonraki yükselme 

anlamsız (P) 0.05) iken 30 gün sonraki~·yükşelme ·ise anlamlı 

(P<0.05) bulundu (Şekil L~.5.). 
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Eozinofil yüzde değerleri 
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CJ Kontrol 

[·.·::3 500 f'lglkg 6. saat 

E22d 1000 j>lgl kg 6. saat 

loooo 1 500 /"g 1 kg 30. gün 

§ 1000 fAgl kg 30. gün 

Şekil 4.5. Kontrol ve aflatoksin G1 verilen gruplarda 

eozinofil yüzde değerleri. 

Lenfosit yüzde değ;erleri kontrolde % 53.97 iken afla­

toksin verildikten sonraki 6. saatte 500 ~g/kg ~flatoksin 

G1 verilen grupta 96 35.42 ve 1000 ;u.g/kg aflatoksin G1 ve­

rilen grupta ise 96 43.97 o larak bu lu nd u. 3rı. günde ise 

aflatoksin verilen gruplarda lenfosit sayısı yükseldi. 

500 (J.gjkg grubunda ?k'ı 49. ı 9 ve 10r10 ;ug/kg grubunda is e % 
% 50.24 olar3k bulundu. JJenfosit savısı kontrole göre 6. 

saatte düstü. Bu dü~me istatistiksel olarak anlamlıdır 

(P(O.'!Ol), (Şekil 4.6). 
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D Kontrol 

f:-: --:.:_J 500 /f'g 1 kg 5. so ot 

!:Zj 100J /f'g/ kg 6. saat 

jo o oj 500 /f'g/ kg 30. gün 

§ıooo (+.gl kg 30. gün 

Lenfasit yüzde değeri 

Kontrol ve afl toksin G1 verilen gruplarda 
lenfasit yüzde de~erleri. 

Monosit yüzde de~erleri ise kontrol grubunda % 5.72 
iken aflatoksin -verilmesinden:)) saat ... sonra: 500 ;Ug/kg afla­

toksin G
1 

verilen grupta 3.71 ve lOOO;ug/kg aflatoksin G-1 
verilen grupta ise % 2.86 olarak bulundu. AflatokGin ve-· 
rilmesinden 30 gün sonra ise 500 pg/k.g aflatoksin G1 verilen 
t;rupta % 6. lO a, 1000 pg/kg aflateks in c;1 verilen grupta 
ise % 5.48 e ytikselmistir. Aflatoksin veril~esinden 6 saat 
sonra her iki grupta da monosit sayısı a~lamlı sekilde azal­

mış CP<0.05), 30 gün sonra ise normal det;erlere ulaf)mıf?tır. 

(Şekil 4.7.). 
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D Kontrol 

ı-.------lsoo ,Mg 1 kg 5. soot. 

!222j1000"f"g/kg 6. soo\ 

joooj SOO f"g/kg 30 gün 

§ 1000 (1>9/kg 30.gün 

Kontrol ve aflatoksin G1 verilen gruplarda 

monosit yüzde de~erleri. 
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5. T A R T I Ş M A 

Aflatoksip Bi ve G1 '~ ilişkin bulgularımız Bulgular 
bölümünde izlenen sıraya göre tartışılacaktır. 

5.1. VÜcu:t agl.rııgına etkileri 

Aflatoksinin toksik etkisi deney hayvanlarının cin­

sine, yaşına, cinsiyetine ve beslenme faktörlerine göre de­

giştiginden (18;41,53,56) bu faktörleri ortadan kaldırmak 
için deneylerimizde, yaşı, cinsiyeti, agırlıgı aynı olan 

ve başka hi.çbir deneyde kullanılmamış sıçanlar seçilmiş ve 
hepsinin aynı şartlarda yaşamı sağlanmıştır. 

Aflatoksin verilen gruplarda vücut ağırlığı Çizelge 

4.2. de görüldügü gibi kontrol grubuna göre daha az olmuş­
tur. Kontrol grubunda% 8.5 lik bir artış gözlenirken, 500. 

pg/kg aflatoksin Bı verilen grupta% 7.14, lOOO~g/kg afla­
toksin B1 verilen grupta ise % 5.63 lük bir artış olmuştur. 

500 pg/kg aflatoksin G1 uygulanan grupta vücut ağırlı_ğı ar­
tışı% 7.95 iken 1000?g/kg aflatoksin G1 verilen grupta 

ise 96 7. 05 lik bir artış )olmuştur. Vücut ağırlığı artışı, 
en az 1000 ;ug/kg aflatoksin B1 verilen grupta olduğu hal­

de lOOO;ug/kg aflatoksin G1 verilenlerde bu görülmemiştir. 

Bu durum aflatoksin Bı in aflatoksin G1 den daha toksik ol­

masıyla (Hendrickse, 1985) açıklanabilir. 
Deney gruplarında en az vücut ağırlığı artısı aflatok-

., 

sin verildikten sonraki ilk beş gün içinde olmuştur. Kont­

rol grubunda en fazla vücut ağırlığı artışı 20-30 gün ara­

sında olurken, 500 pg/kg aflatoksin Bl verilen grupta 5-10 
gün arasında , 1000 pg/kg aflatoksin B1 verilen grupta ve 

500~g/kg aflatoksin G1 verilen grupta ise 20-30 gün ara­
sında olmuştur (Çizelge 4.2). 

Aynı şekilde aflatoksin B1 uyguladığımız gruplara ilis­

kin bulgularımız, Chattopadhyay ve arkadaşlarının (1985) 
tavuklarda, Coulombe ve Sharma'nın (1985) sıçanlarda, Tapia 
ve Seawright'ın (1985) domuzlarda, eastelli ve arkadaşları­

nın (1986) sıçanlarda yaptıkları araştırma sonuçları ile 
uygunluk göstermektedir. Ancak :yapılan. li ter~ir···taramasın.-



da aflatoksin G:1 ' in vücut ağırlığına etkisi ile ilgili· 

herhajgi bir bulguya raslanılmamıştır. 

Lfl 

Aflatoksin \iyguladığımız grup.larda vücut ağırlığı ar­
tı~ının az olması, glukoz metabolizmasının baskılanması, 
fosfolipid, serbest yağ asitleri, trigliseritler, koleste­
rol ve bunların esterlerini.;,içeren lipid metabolizmasının 

aksaması, DNA ve RNA sentezinin inhibisyonu, dolayısıyla 
protein sentezinin durması (Hendrickse, 1985) ve aflatok­

sin verilen hayvanların yem yemelerinin azalması ile (Chat­

topadhyay, et al. 1985) açıklan~bilir. 

5.2. İdrarla atılan aflatoksin miktarları 

Aflatoksin B1 idrarla yine aflatoksin B1 olarak çok 

düşük oranda atılırken geriye kalan büyük kısmı M1 halinde 

atılmaktadır (23,26,~0,62). Bizim sonuçlarımızda da, kul­
landığımız Pelkin Elmer Floresan spektrofotometre ile 51-

çülemiyecek kadar az·aflatoksin Bi atılmış, geriye kalan 

Bi ise M1 'e d5nüserek, büyük oranda M1 halinde atılmıştıır. 
Bu Mı atılımı en fazla afla.toksin 131 verildikten 6 s;:ı.at 

sonra. olmus, daha sonraki saatlerde gittikçe a?;almıs, 120 
saatte sona er~nistir. Bu 'oulgı.llarımız De longh ve arka..:. 

dasları (1964) ve Helferich ve arkadesları (1986) tarafın­

dan da desteklenmektedir. 
Çalışmamızda snopg/kg aflatoksin n1 verilen grupta 

verilen dozun 96 5. 72 sinin, 1000 ;-ıg/ki~ aflatoksin B1 ve­
rilen grupta ise % 7.83 ünün idrarla aflatoksin M1 olarak 
atıldı~ı g5rülmüştür. Helferich ve arkadaslarının (1986) 
sıcanlDrda yaptıkları bir araştırmada aflatoksin B1 in 
% 8.66 sının idrarla aflatoksin M1 olarak atıldı~ını bil­

dirmislerdir. Wei ve arkad'}sları (1985) yaptıkları bir 

~rastırmada verilen dozun maymunlarda % 16.45 inin, fare­

lerde ise % 3.4 ünün idrarla aflatoksin M1 olarak atıl­

dığını, yine Coulom~e ve Sharma (1985) oral yolla aflatok­
sin B1 ve?:ilen gruplarda verilen d.oz11:n 23 .günde:% 15 inin 
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aflabaksin M1 , P1 , Q1 olarak idrarla atıldı~ını ve en fazla 
atılımın aflatoksin verildikten sonraki ilk saatı_erde ol­
dı.ıt:;unu hildirmislerdir. Bu sonuçlD.r da bizim sonuçlarımız 
ile uy(~urıluk göstermektedir .. Buna karsılık Dalezios ve 
0ogan (1972) yaptıkları bir araştırmada bu atılımın ancak 
c/, 2 3 ·· ·· fl t k · M ld P. b · l l · · ~ d · 1.·).u ;o • unun a. a o ~s ın 

1 
o_ o 0 unu ı _c.ırmıq r.er _,ır. J 

c b·,.,· d"ğ-r t ı a·· b" oODUÇ ı~ım ve ı~e- aras ırıcı~arın sonucuna ~ore ıraz 

daha düşüktür. 
Aflatoksin G1 verilen gruplarda ise aflatoksin G1 in 

yanında hemen hemen aynı oranda da afl·,toksin Mı atılrnıstır. 
500 pg/kg aflatoksin G1 verilen grupta 120 saatlik süre 

içinde verilen dozun% 1.22 si G1 halinde, %'1.15 i M1 ha­

linde (toplam% 2.37), 1000 pg/kg aflatoksin G1 verilen 

grupta ise % 1.90 ı G1 ve % 2.20 si M1 halinde (toplam 

9f 4.10) idrarla atılmıstır. Aflatoksin G1 verilen e:;rup­

larda da en fazla aflatoksin atılımı ilk 6 saat içerisinde 
olmasına karsın, 96. ve 120. saatler arasında bu de~erler 

en düsük seviyeye inmiı:;;tir. Yapılan literatür taramasında 

aflatoksin G1 in idrarla atılımına ait herhangi bir çalıs­

maya rastlanılmadı~ı için kendi bulgularımızı karsıl.as­

tırma imkanı olmamıstır. 

5.3. LÖkosit Sayısına Etkileri 

Aflatoksinl~rin kan hücrelerine etkisi üzerine ya­

pılan literatür taramasında herhangi 0ir çalısmaya rasla­

nılmamıstır. AAncak Chattopadhyay ve arkad'~.sları (1985) 
yaptıkları hir araştırmada aflatoksin B1 in hemoe:;lobin 

konsantrasyonunu, eritrosit hücre hacmini ve eritrosit 
s:::ı.yısını % L~ azalttığını rapor etmislerdir. 

Bizim bulgularımıza göre, nötrofil sayısı aflatoksin 
veril·nesinden 6 saat sonra artmıs ve 30 r;iin sonrn ise normal 
seviyeye ulasmıstır. Bunun ilk saatl::::rde yilksek olması 
aflatoksinin vücutta akut bir etkiye sahip olmasıyla açık­
lana~i,ir. Konuk (1975) akut etkilerde n~trofil savısının 

arttı~ını bildirmektedir. Bizim bulgularımızda da nötrofi.l 



sayısı arttı~ı için aflatoksinin akut bir etki yaptı~ı 

açıkça g5rlilmektedir. 
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Bazofil sayısıda aflatoksin verilmesinden sonra art­

rnıstır. Bazofil sayısının artması da aflatoksinin akut 
etkisinin ve h~yvanın vlicudunda allerjik bir durum yarat­

tığını ortaya koymaktadır. 

Başaran (1985)' ın da belirttiği gibi eozinofil sayı­

sındaki artıs vticuda giren antijen tipi maddelere kArsı 
antikor olusması ile açıklanabilir. Arastırmamızda eozi­
nofil sayısJndaki artış kontrole g5re 5nemli derecede ol­

rnamakla birlikte bunun az da olsa dlizenli ~ir sekilde ar­
tısı vlicuda yabancı bir maddenin (aflatoksin) girdi~ini 
ve bir antikor antijen kompleksi olustu,ğunu dolayısıyla 
eozinofil sayısında bir artıs olduğunu c,Bstermektedir. 

Lenfasitler ve monositler aflatoksin verilmesinden 

6 saat sonra azalmış ancak 30 glin sonra normale yakın bir 
dlizeye gelmistir. Lenfositlerdeki bu azalma aflatoksin~ 

lerin toksik etkisinin olduğunu doğrulamaktadır. Konuk 

(1975) un bildirdiğine göre, hastalıC;ın yenilmesi döne­

minde monositler, iyileşme ve toparlanma döneminde ise 

lenfasit ve eozinofiller artmaktadır. Bizim bulguları. -

mızda da ilk glinlerde sayısı dilsen lenfasit ve monosit­
lerin 30. gline doğru normal değerlerine yakın sayıya ulas­
rnasını, aflatoksinin 30. gline do~ru akut etkisinin hemen 
hemen ortadan kalktığı gerçeği ile açıkla~rabil i riz. 
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6. S O N U Ç 

Bu çalısmada aflatoksin B1 .ve G1verilen sıçanlarda 

vücut ağırlığı ~artısı·.t idrarla aflatoksin atılımı ve lö­
kosit sayıları :üzerine olan etkileri arastırılmıs ve su 

sonuçlara varı~mıs.tır. 
1. Aflat6ksinlerih vücut a~ırlığı artısını engelle­

digi ve dozun yüksek olması halinde bu vücut a~ırlı~ı ar­

tışının çok az oldu~u görülmüs ve burada aflatoksin B1 'in 
aflatoksin G1 'den daha etkili olduğu saptanmıstır. 

2. Aflatoksin B:ı ve G1 ' in idrarla atılımının en fazla 

aflatoksin verilmesinden 6 saat sonra olduğu daha sonraki 

saatlerde gittikçe azalarak minimum seviyeye düstüğü gö­

rülmüstür. 
3. Aflatoksin B1 verilen gruplarda idrarla en çok 

aflatoksin M1 atılırken, aflatoksin G1 verilen gruplarda 

ise aflatoksin ·Gl ve aflatoksin M1 'in hemen hemen aynı 

oranda atıldığı saptanmıstır. 

L~. Aflatoksin verilmesinden 6 saat sonra kandaki nöt­

rofil, bazofil, eozinofil sayıları artmıs, lenfasit ve mo­

nos~t savısı ise azalmıstır. 30 gün sonra ise nötrofil, 
lenfosi t ve monositler normal değerlerine yaklap.tıği halCle, 

bazofil ve eozinofille:E' hem-:- normale hemde 6 saat sonraki 
değerlere göre•datıa yükselç bulunmUAtur. 
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