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OZET

Subklinik mastitisli ineklerde meme i¢i hidrojen peroksit sagaltiminin etkinligi
degerlendirildi. Hidrojen peroksit soliisyonu, bir meme sondasi ve plastik bir inflizyon
hortumuyla meme i¢ine inflizyon seklinde uygulandi. Subklinik mastitisli 34 Holstayn inege
ait 88 meme lobu iki gruba ayrildi: 50 meme lobu hidrojen peroksit ile, 38 meme lobu ise
izotonik sodyum kloriir ile sagaltildi. Gruplar arasinda; California Mastitis Test skorlart,
mastitis etkeni patojenler, siitlin elektriksel iletkenligi, siitiin pH’si, siitteki somatik hiicre
sayis1 ve siitlin strip cup testi bulgular1 karsilastirildi. Hidrojen peroksit ile sagaltilan enfekte
meme loplarindan % 67’si (20/30) mikrobiyolojik olarak iyilesti. Bunlardan;
koagiilaz-negatif stafilokoklar ile enfekte 12 olgudan 11’1 ve Corynebacterium spp ile enfekte
sekiz olgunun tamamu iyilesti. Tedavi sonras1 21. giinde hidrojen peroksit sagaltimiyla % 74
olarak saptanan somatik iyilesme, istatistiki olarak anlamli bulundu (p < 0,001).

Giivenli, ekonomik, siitte ila¢ rezidiisii sekillendirmeyen bu yeni sagaltim yontemi,

ozellikle koagiilaz negatif stafilokoklar ve Corynebacterium spp iizerine etkili bulundu.

Anahtar Kelimeler: inek, meme i¢i uygulama, mastitis, hidrojen peroksit, sagaltim.

VI



SUMMARY
Therapeutic efficacy of nonresidue H,O,

by intracisternal using on subclinical mastitis in lactating dairy cows

The infusion of hydrogen perokside solution into the quarter of cows with subclinical
mastitis was performed and the efficacy of hydrogen peroxide therapy was evaluated.
Hydrogen peroxide solution was infused into the quarter using teat catheter with plastic
infusion tube. Eighty eight quarter of thirty four Holstein cows with subclinical mastitis were
divided into two groups: 50 quarter were treated with hydrogen peroxide therapy, and 38
quarter were treated with isotonic sodium chloride therapy. California mastitis test scores, the
mastitis causing pathogens, electronic conductivity of milk, pH of milk, somatic cell counts in
milk and strip cup test signs of milk from hydrogen peroxide and isotonic sodium chloride
treated quarters, were compared between the groups. Sixty seven percent (20/30) of infected
quarters with subclinical mastitis treated with hydrogen peroxide therapy. Quarters infected
with coagulase-negative staphylococci and Corynebacterium spp treated (11/12) and (8/8)
respectively. Somatic treatment of quarters by hydrogen peroxide therapy was 74 % and
statistically significant (p < 0,001) compared with isotonic sodium chloride therapy on 21 day
post treatment.

This newly developed hydrogen peroxide therapy method was proven to be especially
effective for coagulase-negative staphylococci and Corynebacterium spp pathogens, and

proven to be safe, and cost effective, and carries no risk of drug residues in milk.

Key words: cattle, intramammary application, mastitis, hydrogen peroxide, therapy.
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1. GIRIS

Mastitis; siit¢ii ineklerin en yaygin (1-6), ayn1 zamanda siit¢ii isletmelerin en biiyiik
ekonomik kayiplara neden olan (2-26) hastaligidir. Beraberinde, siitcii isletmelerde
antibiyotik kullanimiin da en yaygin nedenidir (1, 6, 18, 27).

Penisilinler ile mastitis sagaltimlar1 1948’den bu yana devam etmektedir. Gegmisten
bugiine mastitis sagaltiminda hemen hemen tiim mastitis tiplerinde penisilin tiirevi
antibiyotikler kullaniliyor olusu beraberinde 6nemli sikintilar dogurmustur. Bunun
dogurdugu sonug olarak; penisiline direncli stafilokoklar giiniimiiziin 6nemli bir problemi
halini almistir. Ote yandan, bu direng nedeniyle sagaltimlarda diger antibiyotiklere de her
gecen giin artan bir mecburiyetle ihtiya¢ duyulur hale gelinmistir (28). Zira, antibiyotikler;
giiniimiizde halen laktasyonda ve kuru donemde mastitis sagaltimi i¢in primer 6ncelik
tasimaktadir (17, 18, 27, 29). Ote yandan, mastitis sagaltiminda antibiyotiklerin kullaniimaya
baslanmasindan bu yana, mastitis insidensinde hemen hemen hi¢bir gerileme olmamugtir.
Ilaveten bazi mastitis etkenlerinde; 6rnegin Staphylococcus aureus mastitislerinde antibiyotik
sagaltiminda bakteriyolojik olarak iyilesme sans1 bazen % 15’in altinda kalabilmektedir (30).

Mastitisin siit¢ii isletmelerde en yaygin antibiyotik kullanimi nedeni olmasi, hastalig
mikrobiyel direng agisindan 6nemli kilmaktadir (18, 29). Yiiksek diizeyde antibiyotik
kullanimi1 saptanmis ciftliklerde antibiyotiklere direngli bakterilerin oraninda da dikkate deger
bir artis saptanmaktadir (27, 31). Antibiyotiklere kars1 artan mikrobiyel direng giiniimiizde
diinya ¢apinda ciddi bir kaygiya neden olur boyutlardadir (29). Gida iiretiminde kullanilan
hayvanlarda direngli bakterilerin artmasi, bu organizmalarin gida iiriinlerini kontamine etmesi
ve bu yolla insanlara da bulagmas1 anlamina gelmektedir (21, 29). Bakterilerin antibiyotiklere
kars1 gelistirdigi direng diizeyinin artmasi, ayn1 zamanda sagaltimlar etkisiz kilmakta,
enfeksiy6z hastaliklari kontrol yetenegini de gerek insanlarda gerekse hayvanlarda tehlikeye
atmaktadir (29, 32-34).

Antibiyotik sagaltimlar1 sonrasindaki arinma siirecinde, siit belli bir siireyle antibiyotik
rezidiileri igermektedir (1, 18, 35). Siitte antibiyotik rezidiileri bulunmasinin en 6nemli
nedeni ise, mastitis sagaltimlarinda kullanilan meme igi (intrasisternal-IS) antibiyotiklerdir.
Bu nedenle mastitis, hayvan sagligi ile ilgili endiseler olusturmakla birlikte, sagaltiminda
kullanilan antibiyotikler ise, insan saglig iizerine olumsuz etkileri yoniiyle kaygi
sekillendirmektedir (36). Sagaltimdan sonraki siirecte siitteki varligi belli bir slire devam
eden antibiyotikler, bu siitler ve bunlardan iiretilen siit lirlinleri vasitasiyla insanlara gegerek,

bu yolla genel halk sagligi tizerine ciddi riskler dogurmaktadir (37). Yiiksek diizeyde



antibiyotik kullanim1 saptanmais ciftliklerden elde edilen siit ve etlerde yiiksek diizeyde ilag
rezidiisii tespit ediliyor olmasi da bilinen bir gergektir (27, 31). Tiim bunlarin yan1 sira
antibiyotikler, hipersensitivite, immunsupresyon, allerjik reaksiyonlar ve bilhassa sindirim
kanal1 ile mukozalardaki mikrobiyel floranin bozulmasi gibi 6nemli yan etkiler de
olusturabilmektedir (29, 37).

Subklinik mastitis, mastitisin en yaygin formudur (16, 26, 38). Subklinik mastitis
vakalar1 klinik mastitis vakalarindan 40 - 50 kat daha fazla oranda gézlenmekte, bireysel bir
problem olmaktan 6te siirii problemi halinde seyretmektedir (26, 38, 39). Ote yandan,
laktasyon donemindeki antibiyotik sagaltimlari bilhassa subklinik mastitisler tizerine
yeterince etkinlik gosterememektedir (18, 26). Yiiksek hiicre sayisina sahip subklinik
mastitisli ineklerin laktasyon doneminde antibiyotikler ile sagaltim1 girisimleri sonrasinda,
stitteki hiicre sayis1 yoniiyle ancak gegici ve zayif bir etki saglanabilmekte, siit verimi yoniiyle
ise herhangi bir etki saglanamamaktadir. Subklinik mastitisli veya siipheli tim meme
loblarini laktasyon doneminde antibiyotikler ile sagaltim girisimleri, mastitis agisindan kalici
degisikliklere neden olmadig1 gibi, 6te yandan asir1 antibiyotik tiiketimi nedeniyle ve siitteki
antibiyotik rezidiilerine karsin siitlerin atilmasi gerekliligi nedeniyle biiyiik bir ekonomik yiik
olusturmaktadir. Bununla birlikte, patojenlerde antibiyotiklere kars1 sekillenen direncin giin
ve giin artmasina da hizmet etmektedir (18, 40). Subklinik mastitisli bir inegin laktasyon
doneminde antibiyotiklerle sagaltim girisiminin maliyeti; kas i¢i (intramuskuler-im)
sagaltimda yaklasik 60 euro (€) IS sagaltimda ise 200 € civarindadir. Yalnizca antibiyotik
maliyeti im ve IS sagaltimlarda sirasiyla 55 € ve 47 €, atilmas1 gereken siitiin olusturdugu
ekonomik kayip ise; im ve IS sagaltimlarda sirasiyla 15 € ve 23 € olarak bildirilmistir (40).

Tiim bu nedenlerle laktasyon donemindeki subklinik mastitisli ineklerin etkin bir
sagaltim i¢in kuru doneme ¢ikmalar1 beklenmekte veya sagaltim i¢in erken kuruya ¢ikarma
yoluna gidilmektedir (26). Ote yandan, laktasyondaki ineklerde subklinik mastitis sagaltim1
iizerine de klinik mastitislere nazaran az sayida arastirma yapilmaktadir (41).

Gilinlimiizde, siitlerdeki antibiyotik rezidiilerinin insan saglig: iizerine muhtemel
riskleri nedeniyle ortaya ¢ikan mevcut endiseler yani sira, siit iireticileri ise, pahali ancak her
gecen giin etkinligi azalan antibiyotik sagaltimlar1 nedeniyle, sagaltim etkinligi hususunda
gittikge biiyiiyen bir endise igerisindedirler. Bu endiselere karsin ise, ilag endiistrisi mastitisle
miicadelenin yalnizca antibiyotikler ile olabilecegine inanmaktadir (17, 18).

Mastitis sagaltiminda antibiyotik harici maddeler olan; sitokinlerden, nisin ve
lizostafin gibi antibakteriyel proteinlerden, bir siit glikoproteini olan laktoferrinden,

probiyotik bir bakteri olan Lactococcus lactis 'den, bir ¢esit bitkisel kok olan “ginseng”den



faydalanmak tizere yapilmis arastirmalar mevcuttur (18). Ogata ve Nagahata (42) ise, mastitis
sagalttminda IS ozon terapisi uygulamuslardir. Ayrica, peroksid’e benzer bir oksijenasyon
maddesinin “glyoxilide” im uygulandig1 “Koch sagaltimi” ad1 verilen bir mastitis sagaltim
yontemi de vardir (35).

H,0,’nin mastitis kontroliinde ve sagaltiminda saglayabilecegi faydalar ise; oldukca
ekonomik olarak temin edilebilir ve kolaylikla kullanilabilir HoO, nin, siitte herhangi bir
rezidii ve toksik madde sekillendirmeyecek olmasi yoniiyle de laktasyon donemindeki
subklinik mastitisli ineklerin sagaltilabilmesi a¢isindan bilhassa 6nem tasiyacaktir. Gida
sektdriinde biiyilik bir dneme sahip olan siit ve siit liriinlerinin glinlimiiz kosullarinda veya
yakin gelecekte tamamen organik olarak iiretilebilmesi iist hedefi, en basta mastitis
sagaltimlarinda dogal yontemlerin gelistirilebilmesiyle, siitiin ilag rezidiisii ve toksik madde
icermeksizin elde edilebilmesi gerekliligiyle miimkiindiir. Bu hedef dogrultusunda tez
caligmasinda laktasyondaki subklinik mastitisli ineklerde HO2 nin IS kullaniminin sagaltici

etkinligi arastiritlmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Mastitisin Tanim

Memeler, tubulo-alveoler yapidaki, siit tireten sekretorik yapilardir (43, 44).

Mastitis; meme dokusunun yangisidir (39, 41, 44-48 ). Ineklerde, enfeksiydz ve
nonenfeksiyoz nedenler olarak temelde ikiye ayrilan degisik birgok faktor memelerde yangi
olusturabilmektedir (46).

Mastitisin en sik karsilasilan nedeni bakteriyel enfeksiyonlardir (16, 21, 24, 25, 44, 45,
49, 50). Ancak, enfeksiyoz nedenler igerisinde nadiren de olsa, mantarlar, mayalar, viral
etkenler ve paraziter etkenler de bulunabilmektedir (45-47, 51). Ayrica meme bezinde
kimyasal, termal ve mekanik uyarimlar gibi nonenfeksiydz nedenler sebebiyle de yangi
sekillenebilmektedir (6, 45, 49).

Yangi ¢ogunlukla, inegin genel durumunu etkilemeyen, memenin lokal bir problemi
seklinde gozlenmektedir. Ancak, memedeki enfeksiyonun sistemik bir enfeksiyona

doniisebildigi de bilinmektedir (21, 52, 53).

2.2. Mastitisin Onemi

Meme hastaliklar; siit¢ii isletmelerin saglik giderleri kategorisinde ilk sirada yer
almaktadir. Tek basina, roprodiiktif sistem, lokomotor sistem, sindirim sitemi, solunum
sistemi hastaliklar1 ile diger hastaliklarinin toplam saglik giderlerine hemen hemen esit
diizeyde bir saglik giderine neden olmaktadir (54). Mastitis ise modern siit¢ii isletmelerin en
yaygin hastaligidir (1-6). Siit endiistrisinde en biiyiik ekonomik kayiplar mastitis nedeniyle
sekillenmektedir (2-26). Bunun nedeni ise; hastaligin biyolojik etkileri beraberinde yiiksek
insidensle seyretmesidir (12). Risvanli'ya gore (46); mastitis nedeniyle sekillenen kayiplar,
hastaliklarinin sebep oldugu kayiplarin % 26’sin1 olusturmaktadir.

Ingiltere’de 1992 - 1993 yillar1 arasinda, 90 siitii isletme capinda hastaliklar
nedeniyle ortaya ¢ikan ekonomik kayiplar aragtirilmis, mastitis nedeniyle sekillenen
ekonomik kaybin, % 38°lik payla, diger hastaliklara nazaran ¢ok daha biiyiik oldugu
belirlenmistir (2). Benzer sekilde Bradley (55) de mastitisin diinyada iiretim kaybina neden
olan hastaliklar icerisinde % 38’lik bir paya sahip oldugunu bildirmistir

Mastitis Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) de en biiylik ekonomik kayba neden
olan hastalik olarak tanimlanmakta ve siit iireticilerinin yillik tahmini 2 milyar dolar ($)
kaybina neden olmaktadir (49, 56, 57). Bu deger, Birlesik Devletler’de elde edilen toplam siit
satis bedellerinin yaklasik % 10’u civarindadir (56).



Bastan, 2007 yi1linda basilmis kitabinda (26), iilkemizde yilda 11 milyon ton siit
iretildigini, tilkemizdeki siit ineklerinin % 30’unun mastitisli oldugunu, mastitis nedeniyle sit
verimindeki azalmanin % 10 oldugunu bildirmistir. Ayrica, 175 bin Tiirk Liras1 (TL) kabul
edilen siit fiyatina gore, sadece siit verimindeki azalmadan dolayr meydana gelen ekonomik
kaybin; yilda yaklagik 57.7 trilyon TL oldugunu bildirmistir.

Bununla birlikte, siirii sagligina iliskin ulusal kayit sistemleri kullanan tilkeler

haricinde mastitisle ilgili ger¢ek insidenslerin saptanmasi asla miimkiin olmamaktadir (6).

2.3. Mastitislerde Siniflandirma
2.3.1. Klinik Seyir ve Enfeksiyon Siddetine Gore Simiflandirma
Mastitisler, klinik seyir ve enfeksiyon siddetine gore klinik mastitis ve subklinik

mastitis olarak iki baslik altinda incelenir (6, 13, 26, 41, 45).

2.3.1.1. Klinik Mastitis

Mastitisin klinik formu; meme dokusunda (39, 50) ve siitte (39, 45, 50, 57, 58)
meydana gelen makroskobik degisikliklerle karakterizedir. Diger bir ifade ile memede ve
stitte yangisal bulgular mevcuttur. Meme dokusunda; siskinlik, kizariklik, agr1 ve sicaklik
artistyla karakterize lokal yangi bulgular1 yaninda siitte sulu kivam, kan, piht1 veya flakonlar,
pis koku olabilir (26, 38, 39, 43, 45, 52, 58, 59). Klinik mastitis vakalarinda teorik olarak
siitteki somatik hiicre sayisinin (SHS) >.10x10° hiicre / mililite (ml) siit oldugu kabul edilir
(8). Etkilenen meme lobunda siit {iretimi belirgin bi¢imde azalmis veya tamamen durmus
olabilir (26, 45).

Cogunlukla meme bezinin lokal enfeksiyonu seklinde goriilen bu form, nadiren
sistemik bir hal de alabilmekte (21, 52, 53), enfeksiyonun siddetine gore inegin genel durumu
da bozulabilmektedir (26).

Iyi yonetilen siit¢ii isletmelerde yiiz inek basina yillik yaklasik elli klinik mastitis

vakasi karsimiza ¢ikmaktadir (14).

2.3.1.1.1. Klinik Mastitislerin Ekonomik Onemi
Klinik mastitisler siit¢ii isletmelerin biiyiik problemlerindendir (36).
Klinik mastitis vakalarinda sekillenen ekonomik kayiplar;
- Sagaltim masraflan [ ilag (2, 14, 21, 36, 38, 51, 60 ) ve veteriner hekimi masraflar

(2, 14, 36, 38, 60) ],



- Klinik mastitis nedeniyle bozulmus ve/veya sagaltimda kullanilan ilaglar nedeniyle
ilag kalintis1 i¢eren siitlerin atilmasi (2, 14, 21, 36, 38, 51, 60),

- Sagaltimda harcanan zaman (2, 21),

- s giicii kaybi (60),

- Siit veriminde azalma (14, 38, 51, 59, 60),

- Hastalik nedeniyle ineklerin zamanindan Once yetistiricilikten ¢ikarilmasi (12, 38,

51, 60),

- Genetik ilerlemenin azalmasi (12, 51, 60),

- Reprodiiktif performansin azalmasi ve mastitislerin ineklerde dogum sonras1 diger

problemlere de hazirlayici olmasi (51) nedenleriyle ortaya ¢ikmaktadir.

Bu; tipik bir vaka basina net 131 £’Iuk bir kayip (21), sevk ve idaresi iyi olan 100
baslik bir siitcii isletme icin ise y1llik 6000 $’lik bir kayip demektir (14). Uretilen sagliklr siit
miktarinin daha az olmasi nedeniyle, daha az miktarda gida tiretildigi de dikkate alinirsa, daha
gercekei bir degerlendirme yapilabilir. Bu sonuglara gore Ingiltere igin kinik mastitis

nedeniyle sekillenen ulusal kayip yillik yaklagik 105 milyon £’dur (21).

2.3.1.2. Subklinik Mastitis
Mastitisin subklinik formunda, memede ve siitte belirgin klinik semptomlar yoktur
(26, 43, 45, 49, 50, 59). Mastitisin bu formu; iiretilen siit miktarinda azalma (2, 21, 26, 32,
41, 45, 49, 50, 57, 59) ve SHS de art1s (21, 26, 32, 35, 41, 45, 49, 50) ile karakterizedir.
Ayrica, mastitis etkeni olan bakteriler de siitte mevcut bulunmakta (59), siitteki bakteri

sayisinda da artis sekillenmektedir (21). Subklinik mastitislerde siitiin bilesimi de olumsuz

yonde etkilenmektedir (26, 38).

2.3.1.2.1. Subklinik Mastitislerin Ekonomik Onemi

Subklinik mastitis, mastitisin en yaygin formudur (16, 26, 38). Subklinik mastitis
vakalar klinik mastitis vakalarindan 40 - 50 kat daha fazla oranda gézlenmekte, bireysel bir
problem olmaktan o6te siirii problemi halinde seyretmektedirler. Subklinik mastitislerde siitiin
miktari, bilesimi ve iceriginde 6nemli degisiklikler sekillenmektedir. Siitteki bu degisimler
ancak 6zel yontemler kullanarak tespit edilebilmektedir. Bu degisikliklerin yetistiriciler
tarafindan yapilan daimi gézlemlerde ya da makroskobik olarak meme ve siit muayeneleriyle
fark edilememesi, hastaligin bu denli yaygin sekillenmesine hazirlayici olabilmektedir (26,
38).



Bu nedenle subklinik mastitisler, birgok uzmana gore siit¢ii isletmelerde klinik
mastitislere gore ¢ok daha biiyiik bir ekonomik kayba neden olmaktadir (2, 8, 14, 26).
Mastitislerdeki kaybin % 70-80’inin subklinik mastitislerden kaynaklandig: belirtilmektedir
(46). Bu ekonomik kayip, basta siit iiretimindeki azalma ve siit kalitesinin diismesi ile
iliskilendirilmektedir (11, 26, 60).

Subklininik mastitisler persistent forma gecmeye meyillidirler. Belirgin bir klinik
semptom gostermeyen subklinik mastitisler, ayn1 zamanda klinik mastitislerin ortaya
¢ikmasina ve 6nemli mastitis patojenlerinin yayilmasina da neden olurlar (41, 43). Bu
sebeple subklinik mastitisli inekler, siiriide enfekte olmayan inekler i¢in enfeksiyon kaynagi
olduklarindan 6nemli bir daimi risk faktoridiirler (21).

Subklinik mastitisler ayrica endokrin profillerini ve folikiiler gelisimi bozarak
reprodiiktif faaliyetleri de olumsuz etkileyebilirler (57). Subklinik mastitislerin erken
laktasyon doneminde reprodiiktif parametreler lizerine etkilerinin incelendigi bir arastirmada
(57), reprodiiktif performansi olumsuz etkiledikleri saptanmis, hastaligin diger iiretim
parametreleriyle de yakin iligkisi nedeniyle, miicadelesinin ¢ok dnemli oldugu bildirilmistir.
Bu 6nem itibariyle, mastitis kontrol programlari dahi temelde isletmelerdeki subklinik

mastitis insidensini diislirmek iizere hazirlanmis olan programlardir (36).

2.3.1.2.1.1. Siit Uretimindeki Azalma ile Tlgili Ekonomik Kayip

Mastitisli meme loblarinda tiretilen siit miktar1 ve kalitesi, memede sekillenen yangisal
reaksiyonun etkinligi ve siiresiyle yakin iliskilidir. Memenin savunmasinda etkin rol oynayan
kan hiicreleri, kandan meme lobuna hizli go¢ edebilir ve yanginin erken safhalarinda
bakterileri kisa siirede elimine edebilirler ise, kandan meme lobuna hiicre gegisi durur.
Takiben, meme ve siitteki hiicre sayis1 saglikli seviyelere iner. Aksi halde, savunma
hiicrelerinin damar ¢eperlerinden dokulara sizmasi seklindeki hiicre gocii (I6kodiapedesis)
artar ve yangi giderek siddetlenir. Yanginin siddetlenmesi, meme parensimine de hasar
vermeye baglar. Meme parensimindeki hasarla iligkili olarak siit {iretimi de azalir (61).

Mastitisin en yaygin formu olan subklinik mastitis formunda; siitiin mililitresindeki
(ml) ilave her 100.000 SHS, siit veriminde % 5’lere varan bir azalmaya karsilik gelmektedir
(21).

Iscan (45), subklinik mastitislerde inek basina ortalama % 20 civarinda bir siit verimi
kaybi sekillendigini bildirmistir. Alagam (38), Simsek ve Aksakal (22) ise subklinik

mastitislerin meme boliimlerinde % 3-26 civarinda bir siit kaybina neden oldugunu



bildirmistir. Bu 6nemli kayip, meme lobu yangili oldugu halde memede ve siitte klinik olarak
bir bozukluk gbézlenmemesi nedeniyle gézden kacabilmektedir (43).

Stit miktarinin azalmasi, laktasyon boyunca azalmais siit geliri anlamina gelmektedir
(2). Ingiltere’de subklinik mastitisler nedeniyle sekillenen siit miktarindaki azalmadan
kaynaklanan ekonomik kayip, klinik mastitisler nedeniyle sekillenen ekonomik kaybin
yaklasik iki mislidir (21). 1996 yil1 itibariyle mastitisin, Iskog siit sigircilik isletmelerindeki
ortalama maliyeti, inek bagina yillik 140 £ olarak tespit edilmistir. Bu rakamin, diisiik
diizeyde subklinik mastitis problemiyle kars1 karsiya olan isletmelerde (isletme siitiinde
> 148.000 SHS/mI) 69 £’a kadar diisebildigi, yiiksek diizeyde subklinik mastitis problemiyle
kars1 karsiya olan igletmelerde (isletme siitiinde > 400.000 SHS/ml) 218 £’a kadar ¢ikabildigi
saptanmistir. Subklinik mastitis nedeniyle siit verimindeki azalmadan kaynaklanan ekonomik

kayiplarin, en 6nemli maliyet kalemini olusturdugu tespit edilmistir (2).

2.3.1.2.1.2. Siit Kalitesindeki Diisiis ile Tlgili Ekonomik Kayip

Subklinik mastitisli siitler igerdikleri yiiksek hiicre sayis1 nedeniyle diisiik kaliteli
stitler olarak kabul edilmektedir. Bu prensiple, siit kalitesine gére 6deme yapan sistemlerde,
yiiksek hiicre sayisina sahip siitlere diisiik ticret 6denmektedir (12). Subklinik mastitisli siitler
hiicre sayisindaki artisin yani sira, siit bilesiminin bozulmasi nedeniyle de diisiik kaliteli siitler
olarak kabul edilirler (32). Bu siitlerde kazein, laktoz (16, 26, 38, 45, 59) ve yag igeriginde
azalma (2, 16, 26, 38, 45, 59), buna karsin sigir serum albumini ve immiinoglobiilin (Ig) gibi
kan orijinli proteinlerde ise artis s6z konusudur. Yangi hiicrelerinin kandan yangi bolgesine
gocii, aktif hale gegmeleri ve fagositozis islemleri esnasinda, siit sentezleyen hiicrelerde
degisen oranlarda harabiyet meydana gelmektedir. Bu asamada, hiicresel N-asetil-B-D-
glukozaminidaz (NAGase) gibi enzimler aciga ¢ikmakta ve bunlarin siitteki miktarlar1 da
artmaktadir (16, 26, 38, 45, 59). Bununla birlikte, mastitislerde, meme dokusundaki
gecirgenligin artmasina bagli olarak, siitiin iyonik bilesimi de degismektedir. Siitteki sodyum

(Na*) ve klor (CI) miktar1 artarken, potasyum (K*) oran1 diismektedir (26, 38, 45, 59).

2.3.2. Etken Mikroorganizma Tiiriine Gére Simiflandirma

Mastitisin temel nedeni bakteriyel enfeksiyonlardir (16, 21, 24, 25, 44, 45, 49, 50).
Siit, bakterilerin iiremesi i¢in miikemmel bir ortamdir. Ancak, bu ortama ulasmak icin
bakterilerin meme igine girmeleri gerekmektedir. Bakteriler gogunlukla, memenin disa agilan
kapis1 olan meme bas1 deliginden giris yapip meme basi kanalinda ilerleyerek, memeye

ulagsmaktadirlar (26, 44, 61). Bakterilerin meme dokusuna bu sekilde ulagsmasina; asendens



bulagsma adi verilmektedir. Bununla birlikte, meme derisi ve meme basinin lokal yangilarinin
bir komplikasyonu olarak, perkutan yolla da bulagma olabilmektedir. Bazi etkenler ise meme
bezlerine tiiberkiilozis ve bruselloziste oldugu gibi hematojen yolla (kan yoluyla) ulagirlar
(44).

Mastitise neden olan bakteriyel patojenler bulasici (kontagiydz) ve ¢evresel patojenler

olarak iki temel kategoride siniflandirilmaktadir (6, 17, 35, 38, 41).

2.3.2.1. Bulasic1 Bakteriyel Patojenler (Kontagiyoz Mastitis)

Bulasici bakteriyel patojenler, bilhassa meme basi1 yaralarinda, meme derisi tizerinde
ve meme igerisinde yasayan patojenlerdir. Hayvandan hayvana bulagmalari, 6zellikle
sagimlar sirasinda sekillenmektedir (6, 10, 35, 38, 41, 46, 59). Sagimlar sirasinda etkenler,
enfekte memelerden digerlerine, sagim makinesi, sagimcilarin elleri, kurulama havlular1 vb.
aracilar ile bulasmaktadir. ilaveten, meme enfeksiyonlar: sagaltilirken de (iatrojen) bulasma
sekillenebilmektedir. Meme basi deliginin ¢evresinde ve meme basi kanalinin alt
kisimlarinda yer alan etkenlerin, meme sondalar1 ve genisleticilerin uygulanmasi sirasinda,
kontamine antibiyotik preperatlari, siringa ve sondalarin kullanilmasiyla da meme sinusuna
girebilme tehlikesi vardir (38).

Bulasic1 bakteriyel patojenler igerisinde, Staphylococcus aureus, Streptococcus
agalactiae (6, 10, 35, 38, 41, 46, 59), Mycoplasma tiirleri ve Corynebacterium bovis (35, 41,
46) en yaygin bulasici patojenlerdir.

Koagulaz-pozitif bir stafilokok olan Staphylococcus aureus (62, 63), en patojen
bulasic1 etkendir (4). Etken, deride ve mukoz memranlarda yasamaktadir. Hayvanlarin stres
faktorleri nedeniyle savunma mekanizmalarinin bozulmasi durumunda veya memelerdeki
yara-bere gibi portantrelerden girerek enfeksiyona sebep olur. Diger bir ifade ile
Staphylococcus aureus, tehlikeli bir firsat¢i patojendir.

Enfekte meme loblarinin siitleri ¢ok sayida bakteri icermektedir. Bu nedenle etkenin
yayilimi 6zellikle sagimlar sirasinda olmaktadir (62). Staphylococcus aureus mastitisleri,
genellikle akut seyirli ve genel durum bozuklugu ile birlikte seyreden klinik tiirde mastitisler
olmakla birlikte, laktasyon sonlarma dogru kronik ya da subklinik bir seyir de
izleyebilmektedir. Etkilenen meme loblarinda kizariklik, 6dem, siskinlik, sertlik ve agr1
bulgulart mevcuttur. Siit ise pihtili, kanli veya irinlidir (43, 45, 62). Perakut-akut seyirli
vakalarda siddetli sistemik bulgular da gézlenir. Tam istahsizlik, 42°C’ye kadar yiikselen
viicut 1s1s1, yatar vaziyette derin depresyon, bazen koma tablosu goriilebilir. Beraberinde

enfekte meme lobunda asir1 siskinlik, sertlesme ve agr1 bulgulariyla birlikte genellikle



gangren de sekillenir. Meme basinin bir kism1 ya da tamaminda mavimsi bir renk degisikligi
gozlenir (43). Siit ¢ok az miktarda, kanli ve kotii kokulu bir hal alir. Siit igerisinde piht1 ve
doku pargalarina rastlanir. Bu tip mastitislerin sagaltiminin oldukga gii¢ olmasi yaninda,
genellikle toksemiden oliimler de sekillenebilmektedir (43, 45, 62). Diger vakalar ise,
kronikleserek meme lobunda uzunca bir stire varlik gosterirler (43, 62). Kronik vakalar meme
bobunda yavas gelisen bir sertlesme ve atrofi ile karakterize olan, memede sit iiretme
kapasitesinin biiyiik bir kisminin kayb1 ile sonuglanan vakalardir. Staphylococcus aureus
patojeni, sagimlar sirasinda enfekte meme derisi ve enfekte siitler araciligiyla tagiyicilardan
diger hayvanlara bulagir. Staphylococcus aureus mastitislerinin sagaltimi, 6zellikle de
laktasyon doneminde antibiyotikler ile sagaltimlari, olduk¢a zordur. Bunun birinci nedeni;
etkenin penisilinaz iiretmesi, asil diger nedeni ise memenin derin dokularina yerlesmis olan
etkene IS uygulanan antibiyotiklerin yeterince ulasamamasidir. Bu bakimdan, enfekte meme
loblarinin sagaltimlarinin kuru dénemde yapilmasi gerekmektedir (43).

Streptococcus agalactiae mastitisleri ise belirsiz olarak basladigi i¢in yayilma olasiligi
fazla olan, etkilenen meme lobunda siddetli bir tahribata hatta memelerin kérelmesine dahi
neden olabilen, zamanla kronik hale gecen cok bulasici mastitislerdir. Onceleri
“streptococcus mastitis contagiosa” olarak isimlendirilen Streptococcus agalactiae mastitisleri
kronik ve subklinik formda seyretmektedir. Ineklerin kronik kataral mastitisi olarak bilinen
bu mastitislerde, enfeksiyon iki devrede gozlenir. Baslangigta hafif seyirlidir; viicut 1sisindaki
artis pek fark edilmez, klinik semptomlar pek belirgin degildir. Bu asamadaki enfeksiyonlar
zaman zaman giderek siddetlenebilir ve akut bir seyir alabilir (43, 45, 62). Streptococcus
agalactiae bir obligat parazittir. Tabiatta canli kalamaz, mutlaka hayvan memesi igerisinde
yasamak zorundadir. Bu nedenle enfekte meme loblarinin IS penisilin tiirevi antibiyotikle
sagaltimi ve ozellikle siki sagim hijyeni uygulamalariyla eradikasyonu miimkiindiir (43).
Baslangigta subklinik mastitis formunda belirsiz bir halde baslayan enfeksiyonun erken
tanisinda; California Mastitis Testi (CMT), elektriksiksel iletkenlik (EI) testi, Whiteside Testi
ve Wisconsin Mastitis Testi gibi yontemler kullanilmasi, sagaltiminda ise etken
identifikasyonunu takiben etkin antibiyotiklerle sagaltim gerekliligi benimsenmistir (62).

Koagulaz-pozitif stafilokoklar grubunda, Staphylococcus aureus ile birlikte,
Staphylococcus intermedius ve Staphylococcus hyicus da bulunur. Staphylococcus
epidermidis ise siitten en sik izole edilen koagulaz-negatif stafilokoktur (KNS). Patojenitesi
diisiik olan bu etken; normal floranin bir pargasi kabul edilmekte, bununla birlikte, normal siit
orneklerinden ve subklinik mastitis olgularindan sik¢a izole edilebilmektedir. Dolayisiyla

ciddi bir etken olarak goriilmese de, meme i¢i bir patojen olarak bilinmektedir (43, 63).
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Son yillarda ineklerde mastitis olgularindan mikoplazmalar da izole edilebilmektedir.
Mycoplasma spp. ve Acholeplasma’lari klinik ve patolojik olarak birbirinden ayirmak gii¢
olmakla birlikte, Mycoplasma bovis bu tiir enfeksiyonlarda en sik izole edilen
mikroorganizma olmasi nedeniyle 6nemlidir. Hastalik, ani gelisen agalaksi (siit veriminin
durmasi) ile karakterizedir. Meme bezleri baslangigta siskin, sert ve agrisizdir. Sistemik
bulgular gézlenmez, ancak bazi salginlarda arthritis gelisebilir. Klinik bulgular siddetli
oldugunda, es zamanl diger meme enfeksiyonlari diisiiniilmelidir. Hastalik bir siiriide hizla
yayilir ve laktasyondaki hayvanlarda tliim meme loblari etkilenir. Sagilan siit 6nce normal
goriiniir, ancak kisa bir siire sonra ¢okeltiler sekillenir ve iist kisim berrak bir goriiniim alir.
Aktif donemde etkilenen meme loblar1 sigkin ve sert, sonradan ise gevsek bir durum alir. Siit
salgilamadaki diizensizlik ve glandiiler genislemeler haftalarca kalabilir. Hayvanlarda klinik
olarak iyilesme goriiliir, ancak meme bezleri eski normal fonksiyonunu tam olarak
kazanamaz. Bu tiir hayvanlarda bir yi1ldan daha fazla bir siireyle siitte aralikli olarak
mikroorganizmalara rastlanir (44). Mikoplazma etkenlerini liretmek oldukga giictiir. Nazl
iireyen bu mikroorganizmalar i¢in spesifik iiretme faktorlerine ve izotonik ortamlara ihtiyag

vardir (62).

2.3.2.2. Cevresel Bakteriyel Patojenler (Cevresel Mastitis)

Cevresel bakteriyel patojenler, hayvanlarin yasadigi ¢evrede bulunan patojenlerdir (6,
35,41, 59). Bu patojenler meme bezlerine 6zel bir ilgi gostermezler, ancak bu patojenler
sebebiyle gelisen mastitisler akut formda klinik enfeksiyonlara neden olur. Sistemik
bulgularla, 6zellikle de Escherichia coli enfeksiyonlarinda, septisemik bulgularla birlikte
seyrederler (43, 44, 59).

Ineklerde mastitiste en sik izole edilen gevresel patojenler; basta Streptococcus uberis
olmak {iizere (6, 35, 41, 46, 64), Streptococcus dysgalactiae spp. Dysgalactiae (35, 46, 41),
Streptococcus equinus ve Streptococcus equi gibi ¢evresel streptokok tiirleri ve Gram-negatif
bakterilerdir (41, 46). Mastitis etkeni olan Gram-negatif bakteriler ise, basta Escherichia coli
ve Klebsiella spp. olmak tizere (6, 35, 41, 46, 59), Klebsiella. oxytoca, Enterobacter spp. ve
Citrobacter spp.’lerdir (41, 59, 63). Escherichia coli, Klebsiella spp ve Enterobacter spp
grubu Gram-negatif bakteriler, ayn1 zamanda coliform mastitis etkenleri olarak da
bilinmektedirler (43).

Streptococcus uberis ¢ogunlukla hafif ve kronik mastitislere yol agar. Streptococcus
equi, Streptococcus zooepidemicus, Streptococcus bovis, Streptococcus pyogenes,

Streptococcus pneumoniae, Enterecoccus faecalis, Enterecoccus faecium, Enterecoccus
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durans daha ¢ok sporadik hastaliklara neden olan streptokok tiirleridirler. Streptococcus
pyogenes’in yol actig1 enfeksiyonlarin dnemi, etkenin insanlar i¢in de patojen olmasindan
kaynaklanmaktadir. Enfekte meme loblarindan alinan siitlerde bol miktarda etken bulunur.
Enfekte insanlar ile yakin temas meme enfeksiyonu ile sonuglanabilir. Streptococcus
pyogenes ile enfekte inek siitlerini tiikketen insanlarda, iist solunum yollar1 enfeksiyonu
salginlart goriilmiistiir (44).

Escherichia coli enterobacteriaceae, bu grubun en 6nemli ve tek sayilabilecek
tiriidiir. Etken fakiiltatif anaerobik 6zelliktedir. Bir veya birden fazla meme lobunda ¢ogu
zaman perakut-akut mastitislere neden olur (62). Etkenin hiicre duvarinda igerdigi endotoksin
tiim dokularin hiicreleri i¢in toksik etkiye sahiptir. Bu nedenle enfeksiyonda toksinler
etkisiyle sistemik bulgular sekillenmektedir (43). Normalde bagirsak florasinda bulunan
enterobacteriaceae grubundaki etkenlerin bulagmasinda, kétii hijyenik kosullar ve meme
baslarinin diski ile kontaminasyonu 6nemlidir (45). Hastalik cogunlukla dogumdan birkag
giin sonra goriiliir. Siiriide dogumlarin artmasiyla birlikte mastitis olgulart buna paralel olarak
bir artig gosterir. Dogum sonrasi siiregte, nedeni ne olursa olsun, hayvanlarin yere uzun siireli
yatmalari, meme ve meme baslarinin yerdeki digki veya diski bulagik altlik ile temast
acisindan risklidir. Yine kirli sular, eller, meme temizliginde kullanilan kirli bez veya
stingerler de bulagmaya neden olmaktadir. Sagimlarin ahirda, hayvanlarin bagli oldugu yerde
yapilmasi da sagim alet ve ekipmanlarinin ve meme baslarinin digki ile temasi agisindan risk
olusturmaktadir. Bu risk nedeniyle ahirda yapilan sagimlar hastaliga yakalanma riskini
arttirmaktadir (43).

Arcanobacterium pyogenes (eski adlar: ile Actinomyces pyogenes veya
Corynebacterium pyogenes) ise; bulasmada insektlerin dnemli rol oynadigi (35), 6zellikle
kuru donemdeki ineklerde ve diivelerde goriilen yaz mastitisi olarak bilinen hastaligin en
onemli etkenidir (43-45). Bu etken sporadik perakut - akut mastitis olgularina yol agmaktadir
(44, 45). Penetre yaralarla olusan hastalik, Kuzey irlanda’da “yaz mastitisi”, Avrupa’da ise
“holstayn meme vebasi1” olarak bilinmektedir. Hastalik miks bir bakteriyel enfeksiyon olup,
merada otlayan hayvanlarin immatiir ve laktasyonda olmayan meme bezlerinde ortaya ¢ikar
(44). Bu nedenle hastaliga “diivelerin salgin yaz mastitisi” ismi de verilmektedir (65).
Hastalikta ¢gogunlukla, Arcanobacterium pyogenes, Streptococcus dysgalactiae, Peptococcus
indolicus, Bacteroides melaninogenicus, Fusobacterium necrophorum ile mikroaerofilik ve
identifiye edilmemis obligat anaeroblar yer alir. Hastaligin laktasyondaki veya kurudaki
ineklerde goriilen formuna ise “ineklerin pyojen mastitisi” ismi verilmektedir. Enfeksiyon

meme bag1 kanalindan alinir. Bu durum ¢ogunlukla impetigo, papiiler stomatitis, travma ve
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fotosensitizasyon gibi daha once var olan meme basi lezyonlarinin sineklerle kontaminasyonu
sonucu sekillenir. Arcanobacterium pyogenes etkeni ile olusan mastitisler, supuratif
karakterdedir. Bu olgularda nekrotik supuratif galaktoforitis sekillenir (44). Bu nedenle
enfekte meme boliimlerinde harabiyet vardir (43).

Kaynagi genellikle giibre, altlik, yem, su, bitki, sagim ekipmani ve toprak olan bu
cevresel patojenlere bagli enfeksiyon riski, ahirda beslenen ineklerde merada beslenenlerden
daha fazladir. Ozellikle hayvanlarin ahirda kapali kaldig1 kis aylarinda, gevresel patojenlerin
sebep oldugu mastitislere daha sik rastlanmaktadir. Yaz aylarinda ise sineklerin artmasi ile
birlikte, akut koliform mastitislerin oraninda artis sekillenmektedir. Yine ahirdaki hayvan
sayisinin arttig1 ve hayvan basina diisen alanin azaldigir durumlarda da, ¢evresel
mikroorganizmalara bagli mastitislerin oraninin arttig1 bildirilmektedir (46).

Siitcti isletmelerde gegmis yillarda 6zellikle Staphylococcus aureus ve Streptococcus
agalactiae gibi bulasici bakteriyel patojenlerin rol oynadigi kontagiyoz mastitisler nedeniyle,
biiyiikk ekonomik kayiplar sekillenmekteydi (17, 61). Buna kars1 hazirlanmig olan mastitis
kontrol programlari ise subklinik mastitis insidensini azaltmak iizere tasarlanmis olan hijyenik
tedbirler, sevk ve idare ilkeleri ile bulasic1 bakteriyel patojenlerin meme i¢i enfeksiyonlarini
kontrol etme prensibiyle hazirlanmis olan programlardir (36). Mastitis kontrol programlari
dahilindeki teat dipping” (TD) uygulamalari ve kuru donem sagaltimlar ile kontagiy6z
mastitislerle miicalede 6nemli basarilar saglanabilmektedir (46). Bu kontrol programlarinin
son on yildan fazla stiredir uygulaniyor olmasi, sevk ve idaresi iyi olan birgok isletmede,
Streptococcus agalactiae’nin eradikasyonuna ve Staphylococcus aureus nedenli subklinik
mastitislerin insidensinin esasl diizeyde diismesini saglamistir (52). Ote yandan mastitis
kontrol programlari ¢evresel patojenlere karsi ise tam olarak etkin degildir (46, 61). Bu
nedenle son yillarda ¢evresel bakteriyel patojenler modern siit¢ii isletmelerin esas sorunu
haline gelmistir (17, 45). Ozellikle son yillarda mastitis etkeni olarak, koliformlar ve gevresel
streptokoklar gibi ¢evresel bakteriyel patojenlerin oraninda ve mindr patojenler olarak

adlandirilan KNS’ler ve Corynebacterium bovis oraninda bir artis sekillenmistir (61).

2.3.2.3. Firsat¢1 Mikroorganizmalar
KNS’ler ve Corynebacterium bovis, memede genellikle saprofit olarak yasayan firsatg1

mikrorganizmalardir. Meme bezinin basit patojenleri olarak da bilinirler (46). Bu etkenler

* Meme baglarmin antiseptik soliisyonlara daldirilmasi
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cogunlukla subklinik mastitislere neden olurlar (59). Bu nedenle, en yaygin basit mastitis
etkenleri olarak goriilmektedirler (4).

KNS’ler giiniimiiziin en yaygin mastitis etkenleri haline gelmistir (66). Siit¢ii
ineklerde bilhassa KNS’ler nedeniyle sekillenen subklinik mastitislere olduke¢a sik
rastlanmakta, bu enfeksiyonlar kimi zaman siirii problemi halinde seyretmektedir. Isveg siitcii
birliginin verilerine gore; KNS enfekte subklinik mastitis vakalar1 % 25 civarindadir (67).

Bu etkenler yoniiyle mastitis kontrolii izerine tavsiyeler verebilmek oldukga zordur.
Zira; KNS probleminin stiriide ne sekilde ortaya ¢iktigi, etkenlerin nasil yayildig1 ve meme
loblarinda nasil kalici hale geldigi hususunda halen daha tartismalar mevcuttur (67).
Corynebacterium bovis’in, KNS’lerin ve tam karakterize edilememis mikroaerofilik ve
anaerobik mikroorganizmalarin meme bezinin normal ekolojisini olusturdugu dahi
diisiiniilmekte, bu floranin zaman zaman diger mikroorganizmalar nedeniyle bozuldugu
bildirilmektedir (44). Ilaveten, KNS enfeksiyonlart ile siit verimi arasinda negatif bir
korelasyon oldugunu bildiren ve KNS’ler ile meme i¢i enfekte ineklerin saglikli ineklerden
daha yiiksek siit verimine sahip oldugunu bildiren zit gériisler de mevcuttur (67). Bu tiir
mikroorganizmalardan kaynaklanan ekonomik kayiplarin 6nemli boyutlarda olmadig1 ve bu
etkenlerin neden oldugu enfeksiyonlar neticesinde kazanilan bagisikligin 6nemli mastitis
patojenlerinin olusturacagi enfeksiyonlara kars1 direnci gelistirdigi bildirilmistir (46). Bu
goriise karsin, Thorberg ve arkadaslar1 (67) ise; KNS enfeksiyonlar1 nedeniyle siirii tank stitii
hiicre sayisinin ve klinik mastitis insidensinin arttigin1 bildirilmistir. Pyordld ve Taponen
(66)’de bu etkenler nedeniyle siitteki hiicre sayisinin arttigini, siit kalitesinin diistigiind,
meme dokusundaki hasar nedeniyle siit veriminin diistiiglinii bildirmektedir.

KNS tiirtinden bir¢ok etken bulunmaktadir. Bunlardan en yaygin olanlar ise;
Staphylococcus chromogenes, Staphylococcus simulans, Staphylococcus xylosus,
Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus hyicus ve Staphylococcus hemolyticus 'tur.
Staphylococcus chromogenes, Staphylococcus epidermidis ve Staphylococcus simulans ise en
yaygin persistent meme i¢i etkenlerdir. Staphylococcus epidermidis ¢ogunlukla ¢ok dogum
yapmis ineklerde, Staphylococcus chromogenes ise ¢ogunlukla ilk dogumunu yapmis
diivelerde meme i¢i enfeksiyonlara neden olmaktadir (67). Staphylococcus enteridis, ,
Staphylococcus capitis, Staphylococcus cohnei, Staphylococcus caprae, Staphylococcus
saprophyticus, Staphylococcus warnei, Staphylococcus caseolyticus da yine uygun olmayan
sartlarda daha ¢ok subklinik enfeksiyon yapan diger KNS’lerdir (68).

Zecconi ve Piccinini (4), Ocak 2000-Aralik 2001 yillar1 arasinda Italya’da 41 siitcii

stirlinlin sagmal ineklerini kapsayan 74.651 meme lobu siitiinde bakteriyolojik muayene
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yapmislar, pozitif sonuglarda % 33’liik en yiiksek payla KNS’ler tespit etmislerdir. Takibinde
ise; % 21’inde gevresel streptokoklar, % 20’sinde Staphylococcus aureus, % 15’inde
Escherichia coli, % 3’tinde Corynebacterium bovis, % 3’iinde Streptococcus agalactiae,

% 1’inde Streptococcus uberis, % 1’inde Streptococcus dysgalactiae, % 1’inde Gram-negatif

bakteriler liremistir.

2.3.2.4. Diger Mikroorganizmalar

Ineklerde Candida spp, Nocardia asteroides, Mycobacterium spp ve Cryptococcus
neoformans gibi etkenler nedeniyle de mastitisler sekillenebilmektedir. Nocardia asteroides
disinda bu enfeksiyonlar cogunlukla 6zellikle penisilin tiirevi yagh bilesiklerin tekrarlanan IS
uygulamalar1 sonrasinda sekillenmektedir (44, 45). Nocardia asteroides toprakta ve gevrede
yaygin olarak bulunan bir mikroorganizmadir. Memeye ilag verme esnasinda asepsiye itina
gosterilmemesiyle, memeyi yikamada kullanilan kirli materyalden veya etkili temizliligin
yapilmamasi ile bulasir (43). Hastalik, genelde sporadik vakalar olarak karsimiza ¢ikmaktadir
(43-45).

Pseudomonas aeroginosa’dan ileri gelen mastitisler ise ineklerde az goriilmekte,
ancak etkilenen meme loblarinda siit sekresyonunun tamamen durmasina dahi neden
olabilmektedir (43, 45). Bu etkenlerin kaynagi genellikle kirli sular, toprak, giibre, kontamine
sagim ekipmanlar1 ve kontamine TD soliisyonlaridir. Bu mikroorganizma, genellikle
dezenfektanlara ve antibiyotiklere kars1 direnclidir (46). Bu nedenle bu etkenlerin
olusturdugu mastitisleri dnlemek i¢in, hijyenik onlemlere azami 6l¢lide uymak gerekir (45).

Bacillus spp.’ler ise dogada yaygin olarak bulunan, kurutulmus giibre ve havadaki toz
ile taginabilen ve kontamine siit 6rneklerinde bulunabilen etkenlerdir (45).

Bovine herpes virlis-1 (BHV1), bovine herpesviriis-4 (BHV4), foot and mouth disease
viriis (FMD), parainfluenza-3 viriis (PI3), bovine leukaemiae virlis (BLV); nadiren de olsa
klinik ve subklinik mastitislere neden olabilen viral etkenlerdir. Bovine herpes viriis-2
(BHV2), cowpox virlis, pseudo cowpox viriis, FMD viriis, vesikiiler stomatitis viriis ise;
meme basinda iilserasyonlu dermatitis sekillendirebilmeleri nedeniyle memeyi sekonder

bakteriyel enfeksiyonlara duyarli hale getiren diger mikroorganizmalardir (69).

2.4. Mastitise Duyarhlik ve Direng
Mastitislerin etiyolojisinde mikroorganizmalarin rolii biiyliktiir. Ancak meme
baslarinin enfeksiydz etkenlerle temasi veya bakterinin meme basi deligine inokiilasyonu, her

zaman hastaliga neden olmamaktadir. Cok sayida bakterinin meme basi sisternasina
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yerlesmesi dahi; tim olgularda enfeksiyonla sonuglanmamaktadir (26, 38, 44).
Mikroorganizmalar meme bas1 kanalindan girdikten sonra, hayvan yattiginda meme sarnicina
ve memeye olusan basingla memeye dogru ilerler. Yine, meme basi arterlerinin ritmik
basinglar1 ile meme basinda toplanan siitiin meme basi1 kanalinda asag1 yukar1 hareket ettigi ve
mikroorganizmalarin bu sekilde yukari ¢ekildigi de ileri siiriilmektedir. Keza, inegin yatarak
dinlenmesi sirasinda bu giris daha da kolay olmaktadir. Meme bas1 engelini gegen
mikroorganizmalar, meme lobunun alt kisminda yer alan sekretorik dokuda ve tasiyici
kanallarda ¢ogalir. Cogalan mikroorganizmalar siit tasiyici kanallar yoluyla meme lobunun
diger boliimlerine de ulasir. Bazen bu yayilim yavas, bazen ise olduk¢a hizli olabilmekte ve
birkag saat icinde akut diffuz bir enfeksiyon olusabilmektedir. Bu yayilma hizi,
mikroorganizmanin ¢ogalma oranina, sagim sikligina ve sagimlarda siitin memeden tamamen
alinip alinmamasina baglidir (38). Bununla birlikte, mastitis etkeni mikroorganizmalarin
hastalik yapma yetenekleri de yalnizca bu etkenlerin virulansina bagli degildir. Memenin
etkenlerle karsilagsma siiresi, derecesi ve siklig1 da 6nemlidir (26, 38). Etken varliginda
hastalik olusmas1 ayni zamanda hayvanin ve memenin direncine de baglidir (43). Bunlarin
yani sira bazi faktorler, memelerin mastitise duyarliligini arttirarak, enfeksiyonun olugmasina
yardim ederler. Mastitis predispozisyon faktdrleri olarak bilinen bu faktdrler ineklerin
fizyolojik ve memenin anatomik yap1 faktorleri ile beslenme, barinma, iklim ve sagim
kosullarini igine alan gevresel faktorler olarak dzetlenebilir (26, 38, 43).

Ozetle mastitis; ¢evresel faktdrler, mastitise neden olan etkenler ve konagin

direncinden olusan ti¢ faktorlii bir biitiindeki hata sonucunda sekillenir (38, 65, 70, 71).

2.4.1. Mastitise Duyarhilig1 Arttiran Fizyolojik Faktorler
2.4.1.1. Yas ve Laktasyon Sayisi

Siit ineklerinde yas, dolayisiyla laktasyon sayisi arttikca mastitise duyarlilik
artmaktadir (26, 38, 43, 45, 58). Yasin ilerlemesiyle birlikte enfeksiyonlarin da arttig1
gozlenmektedir (38, 43). Ineklerde yas ile birlikte, meme basi-zemin mesafesi kisalmakta, bu
nedenle travmatik meme basi lezyonlar1 artmakta (38), bakterilerin memeye girisini
engelleyen meme basi kanali bu 6zelligini yitirmekte, meme bas1 sfinkteri (meme basindaki
biiziicii kaslar) gevsemekte ve bakterilerin memeye girisi kolaylagmaktadir (26, 38, 43).

Alagam (38), mastitis insidensini birinci laktasyonda ortalama % 8.6, ikincide % 30,
ticiinciide % 42, dordiinciide % 44, besincide % 52 olarak bildirmis, 5.-15. laktasyona kadar
da % 56’ya ¢ikabilecegini belirtmistir.

16



2.4.1.2. Laktasyon Donemi

Ineklerde mastitis, laktasyonun ve kuru dénemin hemen her doneminde
goriilebilmekle birlikte (38), genellikle laktasyonda, yaklasik % 50°si ise laktasyonun ilk
60-90 giiniinde sekillenmektedir (21, 38). Ozellikle dogum &ncesi ve sonras1 dénemler, Kuru
donemden laktasyona, laktasyondan kuru doneme geg¢is periyodlar1 inek meme bezinin
enfeksiyonlara karsi en hassas oldugu donemlerdir. Dogumdan sonraki ilk 2-3 ay ile
laktasyonun son 1-2 ay1, yine kuru donemin ilk 1-2 haftasi ile son 1-2 haftasi mastitisin en sik
gorildiigli donemlerdir (38). Dogum sonrasi erken laktasyon donemindeki hayvanlar,
mastitise diger donemdeki hayvanlara nazaran ¢ok daha duyarhdirlar (51, 72, 73). Ayrica bu
donem sagmal ineklerin 6zellikle artmis negatif enerji balans1 nedeniyle, tiim hastaliklara en
fazla duyarli olduklar1 donemdir (51). Bir¢cok meme i¢i enfeksiyon kuru donemde
baslamakta, takiben erken laktasyon doneminde subklinik veya klinik mastitis formu olarak
karsimiza ¢ikmaktadir (38, 57). Yeni dogum yapmus yliksek siit verimli inekler mastitise
ozellikle duyarlidirlar (17, 43). Bunlar, laktasyonun baglamasi ile iliskili fizyolojik stres,
dolagimdaki fagositik noétrofil sayisinin azalmasi, gecikmis yangisal tepki ve notrofillerin
bakteri 6ldiirme kapasitesindeki zayiflama nedeniyle viicut direnci kirilmis, bagisiklik yaniti
azalmis inekler olarak bildirilmektedirler (17). Notrofil ve makrofajlarin fagositik ve
bakteriyosidal aktiviteleri dogum Oncesi sliregten itibaren azalmaktadir (61). Yeni dogum
yapmis ineklerde devam eden immunsupresyonun temel nedeni tam olarak bilinememekle
birlikte, beta hidroksibutirat gibi metabolitler ve biiylime hormonu, kortizol, gebelik
glikoproteini gibi hormonlarin yangisal reaksiyonu etkiliyor olabilecegi diisiiniilmektedir.
Dogum sonrasinda nétrofil kemotaksisi mekanizmasinda ortaya ¢ikan bozuklugun,
notrofillerin ylizeyindeki varlig1 diisiik diizeylerde de olsa devam eden L-selectin ile iliskili
olabilecegi diisiiniilmektedir (74). Yeni dogum yapmis ineklerde nétrofillerin oksidatif
metabolizmasindaki zayiflik beraberinde opsonin diizeylerinde de eksiklikler saptanmistir
(75). Laktasyonun erken doneminde artmis siddetli koliform mastitis insidensi ile kandaki
notrofillerin say1 ve fonksiyonlarindaki azalma arasinda iliski tespit edilmistir (76). Benzer
sekilde Dosogne ve arkadaslar1 (73), laktasyon baslangicindaki siitcii ineklerde, siitte bulunan
nétrofillerin sayisinda bir azalma ve kanda ve siitte bulunan nétrofillerin Staphylococcus
aureus’a kars1 bakterisidal aktivitelerinde bir diisiis oldugunu saptamislardir. Kan ve siitteki
notrofiller, fagosite ettikleri bakterileri 6ldiirmek icin 6nemli diizeylerde reaktif oksijen
metabolitleri iiretebilme potansiyeline sahiptirler (77-80). Bu oksidanlarin miktarlart,
Sitokrom-C indirgenme testi, flow sitometri ve scopoletine testi gibi farkli tekniklerle

olgiilebilir (79). Notrofillerin bu tiretimini degerlendirmek i¢in kullanilan en yaygin teknik
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kemiluminesans (KL) 6l¢timiidiir (75, 79). Kan ve siitteki notrofiller arasinda KL yaniti
yoniinden birgok karsilagtirma yapilmistir (80, 81). Son ¢alismalar siitteki sabit ndtrofillerin,
kimyasal KL yanitinin kan nétrofillerinden daha yiiksek oldugunu gostermistir (79). Siit
notrofillerinin yliksek KL yanitinin siitteki yag globiilleri ve kazein partikiillerinin yutulmasi
nedeniyle uyarilmis olabilecegi varsayilmaktadir (74, 82). Buna ilaveten nétrofillerin meme
epitelinden in vitro diapedezisi reaktif oksijen metaboliti iiretimlerini de diistirmektedir (83).
Bilgiler, notrofillerin daha dnceden siit komponentleri (yag globiilleri ve kazein) tarafindan
uyarilmis olmasi nedeniyle, uyarici ajanlara karsi daha az yanit sekillendirdiklerini
diisiindiirmektedir. Yani bu, fonksiyonel olarak tiikenmis nétrofiller olduklar1 anlamina
gelebilmektedir (74, 82). Erken laktasyon doneminde kan ve siitteki uyarilmis nétrofillerin
KL 6zelligi, orta ve ge¢ donem laktasyona gore diistiktiir (72).

Immunoglobulin (Ig) M, erken dénemde iiretilmesi, komplement baglama aktivitesi ve
etkili bakteriyel aglutinasyon reaksiyonlar1 nedeniyle, bakteriyel ve paraziter hastaliklara karsi
direnglilikte ¢ok 6nemli bir role sahiptir. Bununla birlikte, dogum siirecinde serum Ig M
konsantrasyonu da azalmaktadir. Ig G, ise, nétrofil opsonizasyonu ve ADNC [ antikor
bagimli nétrofil sitotoksisitesi (Antibody-Dependent Neutrophil Cytotoxicity) ] i¢in ¢ok
onemlidir. Yine IgG; konsantrasyonu buzagilamaya bir hafta kala asgari seviyelere diismekte
ve dogumu takiben eski seviyelerine donmektedir. Serum Ig G, konsantrasyonu ise, ancak
buzagilama sonrasindaki 2.-3. haftada, buzagilama sirasindakinden daha yiiksek seviyeye
ulagmaktadir. Serum Ig G, nin optimal konsantrasyondan diisiik seviyede olmasi, piyojenik
mastitis insidensinin artmasiyla iliskili bulunmustur. Immunosupresyon 6ncesi, sirasi ve
sonrasinda serum Ig konsantrasyonlarinin hesaplanan kalitim derecesi, notrofil ve lenfosit
incelemelerinden daha yiiksektir. Ig izotipleri arasinda immunosupresyon dncesi ve
sonrasinda hesaplanan kalitim derecesi en yiiksek olan Ig M, immunosupresyon sirasinda
hesaplanan kalitim derecesi en yiiksek olan Ig ise Ig G, dir. Siit sigirciliginda Ig G ve Ig M
izotiplerinin hesaplanan kalitim derecesi, buzagilar ve erigkin ineklerde yaklasik olarak 0,07
diizeyindedir (75).

Ineklerde memelerin dogum sonras1 dénemde 6demli ve konjesyone olmasi,
agirliginin artmasina ve yere daha yakin bir hale gelmesine neden olmaktadir. Bu durum
beraberinde baglayan siit liretimi de, meme bas1 sfinkterlerinin gevsemesine neden olmaktadir.
Tiim bunlarin mastitis i¢in risk olusturdugu bilinmektedir (46). Yine dogumla birlikte
sagimlarin yeniden baslamasi ve buzaginin emmesi de kontagiydz mastitislerin inekten inege
veya memeden memeye bulasmasinda rol oynamaktadir. Yine dogum sonrast donemde

hipokalsemi, hipomagnezemi gibi metabolizma hastaliklarinin, ayrica retensiyo
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sekundinarum, pyometra gibi bozukluklarin siklikla ortaya ¢ikisi da hayvanin genel viicut
direncini zayiflatarak, meme i¢i enfeksiyonlarin olusumunu kolaylastirmaktadir. Retentio
sekundinarum’lu ineklerde, periferal notrofillerin kemotaktik aktiviteleri de azalmaya
meyillidir (75).

Kuru donem, meme sagligi i¢in cok 6nemli bir periyoddur. Hayvanlarin kuruda kalma
stireleri de mastitis oranlarina etki etmektedir. Kuru dénem siiresi kisaldik¢a, hayvanlarin
dogum sonrasi mastitise yakalanma riski artmaktadir (46, 84). Meme loblari, kuruda kalma
doneminde yeniden yapilanmaya girer ve bu donemde biiyiik bir rejenerasyon gergeklesir. Bu
sebeple bu siire kisaldik¢a, meme loblar1 kendini yenileyemez ve daha 6nceki laktasyonda
memede meydana gelmis bir takim tahribatlar sonraki laktasyona aktarilir. Bu da memeleri

mastitise kars1 hassaslastirir (84-86).

2.4.1.3. Siit Verimi

Siit¢ii inek yetistiriciliginde hedef, yiiksek siit verimidir. Ancak, yiiksek siit verimi ve
mastitis arasinda pozitif yonlii bir korelasyon vardir (56, 87, 88). Diger bir ifade ile; yiiksek
stit verimli ineklerde mastitis gozlenme olasilig1 daha fazladir (36, 38, 43). Siit verimi
yoniiyle yapilan seleksiyonla birlikte, hastalik insidensi ve sagaltim kayiplar1 da artmaktadir
(60, 89). Siit verimini artirmaya yonelik genetik gidisat nedeniyle, mastitis insidensinin yilda
% 4 artacag1 ongoriilmektedir (60).

Ugyiiz bes giin siit verimiyle birgok hastalik arasinda pozitif yonlii genetik
korelasyonlar tespit edilmistir. Bu, yliksek siit verimli ineklerin genetik olarak hastaliklara
daha meyilli olduklar1 anlamina gelmektedir. Siit verimiyle hastaliklarin kalitim1 arasinda
belirlenen fenotipik ve genotipik korelasyonlarin ¢ogu orta veya diisiik diizeydedir. Bu
sebeple seleksiyonda bu iligkilerin goz ardi edilmesi, uzun donemde performansi tiimiiyle
olumsuz etkileyebilir (89).

Yiiksek siit verimli inekler ayn1 zamanda metabolik hastaliklara da daha duyarh
ineklerdir. Ozellikle dogum sonrasi dénemde ortaya ¢ikan hipokalsemi, hipomagnezemi gibi
metabolizma hastaliklari, hayvanlarin genel viicut direncini zayiflatarak, meme igi

enfeksiyonlarin olusumunu kolaylastirirlar (46).

2.4.1.4. Irk
Ineklerde, baz1 irklarin mastitise karsi genetik bir duyarliliga sahip olduklar
bildirilmektedir. Kalitsal duyarlilik kapsaminda, memelerin lateral ve median ligamentlerinin

pelvise baglanma saglamligi ve genisligi, memelerin sekil ve biiyiikliigli, meme baglarinin
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uzunluk ve bigimleri, sagilabilme 6zelligi, yliksek siit verimi ve memenin mikroorganizmalara
kars1 koyma giicii gibi faktorler yer almaktadir (38, 46). Bu agidan yerli irklara nazaran,
Holstaynlarda, Danimarka kirmizisi ineklerde ve diger kiiltiir irklarinda daha fazla mastitise

rastlandig1 bildirilmektedir (46).

2.4.1.5. Sagim Ozelligi

Mastitis bakterilerin 6zellikle meme basi kanalindan meme bezine girisi ile sekillenir
(26, 43, 61). Bu nedenle meme basinin ug¢ kismi, memenin mastitis etkeni patojenlere karsi
ilk savunma hatt1 olarak kabul edilir (61). Meme basinin u¢ kisminda sagimlardan sonra
sikica kapanmayi saglayarak, bakterilerin memeye girigini engelleyen biiziicii kaslar
(sfinkterler) bulunur (17, 43, 60, 61). Bu kaslarin anormal gevsekligi yiiksek mastitis
insidensi ile direkt iligkilidir (43, 61). Meme basi sfinkterlerinin durumu, memenin kolay ve
zor sagilmasi ile degerlendirilir. Mastitis, kolay sagilan meme loblarinda, zor sagilanlara
oranla daha fazla ortaya ¢ikmaktadir (16, 26). Genel anlamda kolay sagilan meme loblarinda
mastitis rastlantisinin daha sik oldugu bildirilmekle birlikte, ayrintida degisik kriterlere gore

farkli bulgular ve degerlendirmeler yapilabilmektedir (38).

2.4.2. Mastitise Duyarliligi Arttiran Anatomik Faktorler
2.4.2.1. Meme ve Meme Basinin Anatomik ve Morfolojik Yapisi

Ineklerde mastitislere karsi genel direnci, viicut konformasyonu ve 6zellikle de meme
ile meme baslarinin anatomik yapisi belirlemektedir. Bu 6zellikler, yillardir siit¢ili inek
yetistiriciliginde seleksiyon kriterleri olarak kullanilmaktadir (17).

Meme ve meme baslariin yap1 bozukluklari, mastitis etkeni patojenlerin memelerde
kolonize olmasina ve meme igine girisine yardim etmektedir. Biiyiik, sarkik, gevsek yapili
memeler, travmalara daha ¢ok maruz kalmalar1 ve ineklerin yere yakin meme baglarina
basabilmelerinden dolay1 yaralanmalara daha duyarlidir (26, 38, 43, 60). Meme bas1 u¢ kismi
ise, patojenlerin memeye girisini Onlemesi nedeniyle énemlidir (60). Meme basi konik sekilli
olan ineklerde, silindirik meme baslarina oranla daha fazla mastitis goriilmektedir (26, 38).
Meme ve meme baglarinin sekli ve bi¢imi ile birlikte, meme baslarinin uzunlugu ve ¢ap1 da
mastitislerin goriilmesi agisindan 6nemlidir. Mastitise dayanikli ineklerin se¢ilmesi sirasinda;
meme bas1 yer uzakliginin 40 santimetre (cm)’den fazla (26, 38), meme bas1 uzunlugunun
6,5 cm’den kisa, sagr1 yer uzakliginin 134 cm’den yiiksek, 6n meme baglar1 arasindaki

uzakligin dogum sonrasinda 28 cm’den, laktasyon sonunda isel1 cm’den kisa, 6n ve arka
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memeler arasindaki uzakligin 15 cm’den kisa olmasi tercih edilir. Meme basi kanal ¢ap1

arttikca, enfeksiyon olasilig1 da artmaktadir (26).

2.4.2.2. Meme ve Meme Basi Yaralari

Memelerin dogmasal anatomik bozukluklar1 yani sira, meme ve meme baslarinin
sonradan olusan travma ve yaralanmalar1 da mastitise duyarl kilmaktadir. Memelerdeki ve
meme baglarindaki yaralanmalar, mastitis etkeni patojenlerin lezyonlu bdlgelere yerlesip
iiremelerine olanak vererek mastitis agisindan risk teskil eder (26, 46). Yine sagim sirasinda
meme bas1 derisinde olusan catlaklar da 6zellikle sagim hijyeninin yeterli olmadig1
durumlarda, meme enfeksiyonlarinin olusumunda 6nemli rol oynamaktadir. Ayrica tirnak
bakimi iyi olmayan ineklerde meme baslarina ve memelere basarak yaralanmalar daha ¢ok
sekillenmekte, bu yaralanmalar mastitislerin goriilme sikliginda da artisa yol agmaktadir.
Bunlara ilaveten, memeden siitiin bosaltilmasi i¢in meme basina sonda uygulanmasinda,
infiizyon sondas1 uygulamalarinda ve IS ilag uygulamalarinda asepsi kurallarina yeterince
dikkat edilmemesi, ayrica ayn1 sekilde meme operasyonlarinda da asepsiye dikkat

edilmemesi, bakterilerin meme i¢ine girigini ve mastitislere yakalanma riskini artmaktadir

(26).

2.4.3. Mastitise Duyarhihigi Arttiran Cevresel Faktorler

2.4.3.1. Barmak

Siit¢ii isletme barmaklar1 kuru, temiz, konforlu ve stressiz ortamlar olmalidir (17, 43,
51). Ahir ve barmaklarin yapisi, biiyiikliigi, sekli, yataklik olarak kullanilan materyallerin
tipleri, havalandirma ve 1s1iklandirma barinakla ilgili matitis agisindan énemli temel
basliklardir (26, 38, 43).

Barinaklarda ineklerin birbirinden ayr1 baglandigi bolmeler yeterince genis ve uzun
olmalidir. Yine ineklerin serbestce dolastiklar1 ve sadece dinlenme zamanlarinda ayrilmis
0zel bolmelere girdikleri serbest sistemlerde de bu 6zel yerler yeterince genis ve uzun
olmalidir. Bu genislik ve uzunluklarin yeterince olmamasi, yatip kalkma esnasinda 6zellikle
meme baglarina basarak yaralanmalara ve meme travmalarina neden olur. Ahir tipi baglamali
sistemlerde meme travmalarina ve bu nedenli mastitis vakalarina daha ¢ok rastlanmaktadir.
Ahir ve barinaklarda digki ve idrar bulasik pis ve 1slak yatakliklar bakterilerin tiremesine
uygun, dolayisiyla mastitise hazirlayici bir ortam olustururlar. Yine barinaktaki
havalandirmanin yetersiz olusu da mastitislere karsi duyarlilik olusturmaktadir (26, 38).

Yeterli havalandirmanin olmadigi ahirlarda solunum yolu enfeksiyonlar1 daha fazla ortaya
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cikmakta, bu da hayvanlarin genel viicut direncini diisiirmektedir. Bunun disinda, yetersiz
havalandirmanin, ahir igerisindeki nemin ve rutubetin artmasina sebep olarak, hayvanlarda
farkli hastaliklarin da ortaya ¢ikisini kolaylastirdigi bilinmektedir. Ahirdaki nem ve rutubetin
artmasi, memede enfeksiyon olusturabilecek mikroorganizmalarin ineklerin ¢evresinde
artmasina sebep olmaktadir. Ayrica, ahirdaki zayif 1siklandirma, artan nem ve sicaklik,
hayvanlarin strese girmesine sebep olarak, memelerde enfeksiyon riskini arttirmaktadir (46).
Stit treticiligi yapan ahir tipi kii¢iik isletmelerin problemi, genellikle kontagiyoz
mastitislerdir. Biiylik ve serbest sistemli isletmelerde ise daha ¢ok ¢evresel mastitis problemi

gozlenmektedir (52).

2.4.3.2. Sagim

Sagim ile meme saglig1 ve mastitis arasinda ¢ok yakin bir iligki vardir (16, 17, 26, 38,
43, 51).

Mastitis olusturan etkenlerin 6nemli kismi, 6zellikle de kontagiydz mastitis etkenleri,
enfekte memelerden digerlerine sagim sirasinda sagim makinesi, sagimcilarin elleri, kurulama
havlular1 vb. yollarla bulagmaktadir. Bu nedenle, sagimlar sirasinda inekler arasindaki
bulagmay1 engellemek icin saglikli diiveler, saglikli inekler, sagaltilmis inekler, yasl inekler
ve en son olarak da enfekte inekler seklinde bir sagim siralamas1 yapilmasi1 onemlidir. Ancak
cogu barindirma kosulunda ineklerin bu sekilde ayrilmasi ve gruplandirilmas: gii¢
olabilmektedir. Karisik siiriilerde en azindan enfekte ineklerin en son sagilmasi seklinde bir
onlem uygulanabilir (38).

Ayrica; uygun sagim yonteminin kullanilmasi, sagim 6ncesi meme hijyeninin
saglanmasi, siitlin indirilmesinin uyarilmasi, memelerin tamamen bosaltilmasi ve sagim
sonrast memelerin dezenfeksiyonu seklindeki sagimla iligkili temel prensipler ile isletmelerde
kontagiy6z mastitis etkenlerinin yayilmasi 6nlenebilmektedir. Bununla birlikte, bu prensipler
cevresel mastitis etkenlerine kars1 da korunma saglamaktadir (26).

Memelerin zamaninda, tam ve dogru bir sekilde sagilmasi meme saglig1 agisindan
biiyiik onem arz eder. Zamaninda yapilmayan ve memelerin tam olarak bosaltilamadig:
sagimlar, memelerde siit birikmesine neden olarak mastitise karst memeleri hassas hale
getirmektedir (26, 43).

Iyi bir sagim i¢in sagim 6ncesinde memelerin ve meme baslarinin uyarilmasi
gereklidir. Bu, siitiin indirilmesini aktive eder (16, 17, 51). Siitiin indirilmesi uyarilmadan
sagimin baslatilmasi memelerdeki siitiin tamaminin alinmasini engeller. Sagim dncesinde

memelerin 1lik su ile yikanmasi ve takiben kurulanmasi seklindeki temizlik islemi ile
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olusturulan etki beyne, oradan hipofiz bezine ulasir. Bu etki, hipofiz bezinin arka lobundan
oksitosin salgilanmasina neden olur. Oksitosin kan yoluyla memelere ulasip, alveol ve duktus
laktiferuslarin etrafindaki kaslarin kasilmalarini saglar. Siit, bu suretle daralip genisleyen
alveol ve kanallarda ilerleyerek sinuslara iner (26, 43). Oksitosinin etki siiresi yaklasik sekiz
dakikadir (26). Batu (43), sagimin oksitosinin etki siiresi icinde tamamlanmasi gerektigini,
Hamann ise (16); ideal sagim stiresinin 10 litre (It) siit sagimi i¢in bes dakika ve ilave her bes
It basina ilave birer dakika oldugunu bildirmistir. Sagim oncesinde, sagima hazirlik siireci
sagim i¢in gerekli ve siitiin indirilmesi agisindan da 6nemli olmakla birlikte, bu siirenin fazla
da uzatilmamasi gerekmektedir. Siirenin uzamasi; meme baslarinda gereksiz stres
olusturulmasi ve sagimin ideal siire igerisinde tamamlanamamasi anlamina gelmektedir (90).

Sagimlarin tam ve uygun bir sekilde yapilabilmesi igin, oksitosinin siitiin indirilmesi
iizerindeki etkisinden azami 6l¢iide yararlanilmalidir. Bu nedenle sagimlar sirasinda kanda
adrenalin artisina sebep olacak korku, stres vb. durumlardan kaginilmalidir. Sagim sirasinda
hayvanlara sert, hoyrat muameleler sebebiyle meydana gelen uyarilar, bobrek {istii bezi
harekete gecirerek adrenalin salgilanmasina ve bunun kana gegmesine neden olur. Adrenalin
oksitosinin etkisine zit etki yapar ve siitiin indirilmesini onler (26, 43).

Mastitis etkenleri meme baslarinda, deride, inguinal ve anal bolgede, ahir zemininde,
yemlik ve suluklarda, sagimcilarin ellerinde ve sagim ekipmanlarinda yaygin bir sekilde
bulunmaktadir (26, 43, 51).

Mastitisin yayilimi, dolayisiyla meme i¢i enfeksiyonlarin insidensi sagim sirasinda
meme baglarinda bulunan bakteri sayisiyla direkt iligkilidir (26, 43). Sagim makinesi
fonksiyonlar1 ile meme bas1 derisinin mikroflorasi arasinda da bir iliski mevcuttur. Bu
durum; makineli sagimlarda meme hijyeninin 6nemini bilhassa arttirmaktadir. Sagim
oncesinde memelerin temizlenmesi ve kurulanmas1 meme iizerindeki bakteri sayisini oldukga
azaltmaktadir (26). Bu nedenle, mastitis oranini diigiirmek i¢in sagim hijyenine dikkat
edilmesi zorunlulugu vardir. Isletmelerde sagima 6nem verilmeyen hallerde veya hijyenin
yetersiz oldugu durumlarda, mastitis goriilme orani artmaktadir (26, 43, 51).

Sagim oncesi islemler;

- Memelerin akan suyla yikanmasi,

- Memelerin antiseptikli soliisyonlarla dezenfeksiyonu ve kagit havlular ile

kurulanmasi,

- Sagim 6ncesi TD islemi ve memelerin kagit havlular ile kurulanmasi

seklinde siralanabilir (26).

23



Memelerin suyla yikanmasi meme baslar1 lizerindeki kaba pisliklerin
uzaklastirilmasini saglamakla birlikte, siitlin indirilmesi i¢in oksitosin salinmasini da
uyarmaktadir (26). Yikama isleminde kullanilan bez ve slingerlerin bakterilerle kontamine
olabilme ihtimali mevcuttur. Bunlar sterilize etmek ise miimkiin degildir. Birkag saat
antiseptikli suya birakilan bezlerden dahi organizmalar izole edilmistir. Modern sagim
iinitelerinde ise su ve antiseptikler aletler ile piiskiirtiilerek kullanilmaktadir (38).
Dezenfeksiyon sonrasinda dikkat edilmesi gereken temel nokta ise memelerin 1slak
sagilmamasidir (26). Kurulanmayan meme baslarinda halen daha mikroorganizmalar yer
alabilmektedir (38). Memelerin kagit havlular ile veya her inek icin ayr1 bir havlu
kullanilarak kurulanmasi en uygun yontemdir (26, 38). Kuzey Amerika’daki siit¢ii
isletmelerde, ineklerin sagim i¢in hazirlanmasi asamasinda, her bir inek i¢in ayr1 kagit havlu
kullanimi yerine yikanip kurulanabilen havlularin kullanimi1 yayginlagmistir. Biiyiik
siiriilerde, bu degisikligin yapilmasi belirgin bir tasarruf saglamistir. Ilaveten, cevrenin
korunmasi bakimindan da tek kullanimlik kagit havlu kullaniminin azaltilmasi 6nem
tagimaktadir (51).

Memelerin yeterli 6l¢iide kurutulmamasi sonucunda, meme baslarinin u¢ kisimlarinda
biriken su damlaciklari sagim basliklarini da kontamine edebilmektedir. Bu nedenle, bazi
iilkelerde kirli olmayan meme baslarinin kuru olarak silinmesinden sonra TD uygulanmasi
yoluna gidilmektedir (17).

Memelerin yikanmasi, dezenfeksiyonunu ve kurulanmasin takiben, sagim 6ncesinde
memelerin muayenesi ve On siitiin strip cup testi (SCT) ile muayenesi yapilmalidir. Bu,
mastitisin erken tanisi agisindan 6nemli olmakla birlikte, siitiin indirilmesinin uyarilmasi ve
meme bagindaki fiirstenberg rozetini gegememis, yani heniiz meme bezine ulasamamis
bakterilerin de sagim oncesinde uzaklastirilmasi seklinde faydalar igermektedir (26, 38).
Bununla birlikte, 6zellikle baglamali sistemlerde siitiin 6n muayenede zemine veya altliga
sagilmasi ise enfekte siitler vasitasiyla inekler arasinda bulasmaya neden olabilmektedir (26).

Sagim oncesinde TD isleminden kisa bir siire sonra, eger siitiin indirilmesi uyarildiysa
sagim makinesi bagliklar: takilabilir (90). Bu siire i¢in standart bir genelleme yapmak
gerekirse; 10 - 20 saniyelik bir uyarimi takiben, 60 - 90 saniye sonra sagim makinesi
basliklarinin takilmasi tavsiye edilmektedir. Sagim 6ncesinde yapilan TD islemi, bakteriyel
kontaminasyonu en aza indirmektedir (51). Bu islemin 6zellikle kontagiy6z mastitis
insidensini azalttig1 diisiiniilmektedir (17). Sagim 6ncesi TD islemi, siitte dezenfektan
kalintis1 riski agisindan da 6nemlidir (51). Avrupa birliginde, siitte kalint1 riski nedeniyle

sagim oncesi TD uygulamasina miisaade edilmemektedir (17).

24



Sagimdan sonra ise TD islemi, mutlaka her sagim sonrasinda tiim ineklerin tiim meme
baslarina uygulanmalidir (38, 51). Sagim sonras1 TD islemi iyi bir sagimin olduk¢a énemli
bir 6gesidir ve ¢ogu siit¢ii isletmede pratikte de uygulanmaktadir. Bu islem dogru
uygulanmasi halinde yeni meme enfeksiyonlarinin insidensini asgari % 50 oraninda
diisiirebilmektedir (17, 38).

Sagim sonrast TD’nin etkileri su sekilde 6zetlenmektedir;

- Sagimdan sonra meme basinda ince bir tabaka halinde biriken ve meme bas1 deligi
cevresinde yogunlasan siit kalintilarin1 yikayarak, meme basinda bakterilerin
liremesi i¢in uygun olan ortami bozar.

- Meme basini ve dis deligini dezenfekte ederek bulagsmalari onler.

- Meme baginda antiseptik bir zar olusturur ve yeni invazyonlari1 dnler.

- Meme basinda gozle goriilen veya goriilemeyen basit yaralari iyilestirir.

- Insektlerin memelere yaklagmasini &nler.

- Isletmelerde 6zellikle subklinik mastitislerin hayvanlar arasinda yayilmasina engel
olur.

- Meme baslariin sertligini giderip, yumusatir. Bu nedenle sagimi1 kolaylastirir.
Boylece memelerin hirpalanmasini onler (38).

TD, sagim biter bitmez, meme baslarindaki siit kalintilar1 kurumadan ve meme
basindaki sfinkter kaslar kontrakte olmadan dnce yapilmalidir. Bu islem, Staphylococcus
aureus, Streptococcus agalactiae ve mikoplazma tiirlerinin neden oldugu kontagiyoz
mastitisleri % 50 oraninda azaltmaktadir. Buna karsilik islemin koliform mikroorganizmalara
etkinligi olduk¢a sinirlidir (38).

Memelerin dezenfeksiyonu i¢in kullanilacak antiseptikler; meme basi derisi igin
irkiltici olmamali, seyreltik soliisyonlar: etkili olmali, genis etki spektrumuna sahip olmali,
etkileri iki sagim arasinda da devam edebilmeli, ekonomik olmali, siitte istenmeyen renk,
koku ve tada neden olmayan bilesimde olmali, siitte rezidii birakmamalidir. Klorheksidin
(% 0,5), iyot (% 0,5-1), hipoklorit (% 4) soliisyonlar1 en sik kullanilan antiseptiklerdir. Iyot
preperasyonlarinda fosforik asit diisiik, hipoklorit soliisyonlarinda ise sodyum hidroksit
(NaOH) % 0,05°den diisiik olursa meme baslarinin irritasyonu azaltilmis olur. Son yillarda
bunlara bir¢ok antiseptik madde eklenmis ve kullanima hazir birgok ticari preperat kullanima
sunulmustur (38).

Sagim iinitesinin veya sagim ekipmanlarinin tasarimi da meme sagligi agisindan
oldukca 6nemlidir. Tasarim hatalar1 direkt olarak mastitis insidensinde artisa neden

olmaktadir (17). Gerek makine ile gerekse elle yapilan sagimlarda memelerin mekanik olarak
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asir1 zorlanmasi, memede travmalarin ve yaralanmalarin meydana gelmesine neden olmakta,
ayrica meme basindaki sfinkter kaslarin asir1 gevsemesi memeyi mastitise karst duyarli hale
getirmektedir (43, 61). Sagim makinesine bagli meme baglarindaki degisiklikler ile meme
bas1 kanalinda patojen kolonizasyonu ve yeni enfeksiyon olusturma riski arasinda 6nemli
diizeyde bir iligki vardir (17, 43). Bu agidan sagim makinelerinin pulzasyon ve vakum
oranlarina, elle sagimlarda da memelerin tutulus sekline dikkat edilmelidir (43). Sagim
makinelerinin ideal vakum diizeyi 25,4-27,9 cm/Hg basinct ile 34,5- 40,6 cm/Hg basinct
arasinda olmalidir (26). Fazla vakum uygulandiginda, meme baslarinin konjeste solgun
kirmizi veya mavimsi renk aldigi, u¢larinin kalin ve 6demli oldugu, meme basi1 deliginden
meme bas1 kanalinin prolabe oldugu goriiliir. Bu durumda da mastitislere daha sik
rastlanmaktadir (16, 26). Yiiksek vakumla birlikte, vakum dalgalanmalar1 da mastitis
acisindan risk olusturmaktadir. Diisiik vakumda ise sagim yavaglar. Bu da meme baslarinin
daha uzun siire emme etkisi altinda kalmasina yol agar. Meme basina uygulanan pulzasyon
ile mastitis arasinda da 6nemli bir iligki vardir. Pulzasyon hiz1 bir dakikadaki pulzasyon
say1s1 demektir ve 40-70 arasinda, ortalama 50’dir. Cok diisiik pulzasyon hizi, meme
baslarinda dolasim yetmezligine ve agriya neden olur. Pulzasyon hizinin yiiksek olmasi ise
meme bas1 kanalin1 zorlar ve bakterilerin meme basindan girisini engelleyici giiclinii
yitirmesine neden olur. Sagim evresinin dinlenme evresine orani olan pulzasyon orani ise
sagim hizini etkiler. Sagim makinelerinde bu oran 50/50, 60/40, 70/30’dur. Pulzasyon
oraninin fazla olmasi, meme basinda konjesyona neden olarak mastitis olusturur (26).
Sagimin meme saglig1 lizerine bu etkileri, meme basi u¢ kismini goriintiileme sistemleri ile
ortaya konulmustur (17).

Sagim tinitesinin veya sagim ekipmanlarinin temizligi ve dezenfeksiyonu ise
enfeksiyonun sagim sirasinda enfekte ineklerden digerlerine bulagsmasinin dnlenmesi
acisindan olduk¢a 6nemli bir konudur. Enfekte bir memenin sagimi sirasinda, sagim
makinesinin basliklar1 bakteriler ile yogun bir sekilde kontamine olur. Ayni basliklar bagka
bir inegin memelerine takildiginda organizmalar nakledilmis olur. Basliklarin lastik
kisimlarinin piiriiz ve ¢atlaklari da yeterinde dezenfekte edilmez ve organizmalar i¢in birikme
yeri olarak riski bir kat daha arttirir. Testler, basliklarin (memelik, borular ve penge) soguk
suyla ¢alkalanmasiyla transfer edilen bakterilerin oraninin diistiiglinii gdstermektedir. Sagim
tiiplerinden % 0,3 oraninda klor igeren soguk su gecirilerek organizmalarin sayisi etkili olarak
azaltilabilmektedir. Bu amagla, 66°C’deki suyun ii¢ dakika sirkiile edilmesi daha etkili
olabilmekle birlikte, bu isleme ragmen sagim tiiplerinde mikroorganizmalara

rastlanabilmektedir. Kullanilan su 74°C’de ii¢ dakika veya 85°C’de bes saniye tutuldugunda,
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genellikle biitiin mikroorganizmalar elimine edilebilmektedir. Inekler arasindaki gegislerde
yapilan, sagim tiiplerinin antiseptikli suya daldirilmasi seklindeki ara dezenfeksiyon iglemi ise
mevcut mikroorganizmalari, dolayisiyla da inekler arasindaki bulagmay1 azaltmaktadir.
Sagilan inekler arasinda meme basliklarinin otomatik dezenfeksiyonunun pratik hale
getirilmesine calisilmaktadir. Yine sagim sirasinda sagimcilarin kontamine elleri de
mikroorganizmalarin transferi agisindan 6nemlidir. Bircok organizma, 6zellikle de
Streptococcus agalactiae sagimcilar araciligi ile bulasir. Enfekte bir inekle en son 10 giin
once temasta bulunan bir sagimcinin elinde etken izole edilmistir (38). Ciftlik kosullarinda
ellerin tam bir dezenfeksiyonu olanaksizdir. Memeler antiseptikli suyla yikansalar dahi
sagimcinin kontamine elleri memeleri bulastirabilir. Sagimei lastik eldiven takar ve inekler
arasinda antiseptikli soliisyonlara ellerini daldirir ise organizmalarin transferi asgariye
indirilmis olur. Sagim sirasinda, memeler {izerindeki gereksiz islemler ve gevre ile temas
minimize edilmelidir (51).

Siiteii isletmelerde sagimda otomatik sagim sistemlerinin kullanilmasi, yaklasik son on
yildir oldukea yayginlagmistir (51). Bu sistemler, dogru kullanildiklarinda iyi bir sagima,
dolayistyla da hedef meme sagligi 1slahina imkan saglamaktadir. Ayrica basit sistemlerden
daha sik sagima imkan saglamalar1 yoniiyle de siirii meme saglig1 agisindan pozitif yonde
etkilidirler (17). Bu sistemler teknolojik kayit ve goriintiileme imkan1 da sunmaktadirlar.
Bireysel olarak siit verimi ve sagim siiresi gibi mastitisle direkt iliskili veriler de
sunabilmekte, sagimin goriintiilenmesi ve bu yolla sagimei tarafindan yapilabilecek hatalarin
oniine gecilebilmesi gibi avantajlar da tasimaktadirlar (51). Iyi bir sagima imkan kilan,
robotla sagim yapilan daha gelismis sagim sistemleri de mevcuttur. Otomatik sagim
sistemleri ayn1 zamanda bireysel olarak siitteki baz1 degisiklikleri de saptayabilen
sistemlerdir. Sistemlerde bu tespit i¢in teknolojik olarak degisik yaklagimlar kullanilmaktadir
(17). Bu sistemlerin en biiyiik problemi ise klinik mastitislerin tespitindeki aksaklik ve klinik

mastitisli bozuk siitlerin sistemden ayrilmasindaki aksakliktir (91).

2.4.3.3. Beslenme
Beslenme, hastaliklara kars1 genel direng¢ agisindan 6nemli bir faktérdiir. Bununla
birlikte, E vitamini eksikligi ve selenyum, bakir, demir gibi mineral madde eksikliklerinin
mastitise predispozisyonu olusturdugu bilinmektedir (61). Ozellikle de E vitamini ve
selenyum eksiklikleri mastitis insidensinde artislara neden olmakta, beslenmenin bu bakimdan
desteklenmesi ise isletmedeki mastitis insidensini azaltmakta ve klinik mastitislerin siiresini

kisaltmaktadir (59).
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Selenyum, hiicreleri reaktif oksijen iirlinlerinden koruyan glutatyon peroksidaz
enziminin pargasini olugturmaktadir. Selenyum eksikligi ayn1 zamanda fagositozisi de
baskilamaktadir (92). E vitamini ve selenyum meme dokusunu oksidatif yikimlanmaya kars1
korumakta ve fagositik aktiviteyi arttirmaktadir (26). Yiiksek siit verimli yeni dogum yapmis
inekler mastitise 6zellikle duyarhdirlar. Zira, beslenme tavsiyeleri yliksek verimli siit¢li
ineklerde 6zellikle dogum civarinda maksimum immun fonksiyon ve yanit i¢in yetersiz
olabilmektedir (17). Bu nedenle kuru donemdeki ineklere mutlaka E vitamini ve selenyum
takviyesi yapilmalidir (26). Siit¢ii ineklerde diyetteki A vitamini ve beta () karoten
eksiklikleri de mastitis insidensinde artiglara neden olmaktadir (59). Dogum aninda A
vitamini, beraberinde E vitamini konsantrasyonunun ve ¢inko seviyesinin 6nemli diizeyde
diistiigli saptanmistir. Bu da immun sistemi olumsuz etkileyebilir. Yine dogum sonrasi
sekillenen negatif enerji ve protein balans1 da immun sistemi olumsuz yonde
etkileyebileceginden gecistirilmeli, mutlaka 6nlenmelidir (17). Kuru donem haricinde de bu
maddelerin eksikliginde ineklerin E vitamini ve selenyum yoniinden desteklenmesi, meme
saglig1 lizerine pozitif yonde etki gostermektedir (92). Rasyonlarina bakir ilave edilmis
diivelerde, deneysel Escherichia coli enfeksiyonlarinda diger diivelere gore daha diisiik
bakteri sayisi, daha diisiitk SHS ve daha hafif seyreden klinik bulgular gézlenmistir (17).

Yine bazi rasyonlar hayvanlari metabolik hastaliklara karsi da duyarl hale
getirmektedir. Mastitis, birgok olguda siit hummasi ve ketozis ile birlikte bulunur. Ostrojenik
aktivitesi bulunan bitkilerin asir1 tiiketilmesiyle mastitis olgulari arasinda da iliski oldugu
saptanmistir. Yine igme suyundaki, ahir ve meme temizliginde kullanilan sulardaki mikrobik
kontaminasyonlar da kitlesel mastitis olgularina neden olmaktadir. Asir1 beslenmenin de

mastitisin olusumunda etkili oldugu kanitlanmistir (43).

2.4.3.4. Mevsim-iklim Sartlar

Mevsim ve iklim sartlarindaki ani degismeler hayvanlardaki mastitis oranlarini
etkileyebilmektedir. Ani 1s1 ve nem degisiklikleri bir takim kronik meme enfeksiyonlarinin
akut hale veya subklinik enfeksiyonlarin klinik hale doniismesine sebep olabilmektedir (46).
Hava sartlarindaki ani degisikliklerin, hayvanlarda strese sebep olmasi da mastitis oranlarin
arttirmaktadir (45, 46). Klinik mastitis insidensi ile soguk ve yagmurlu kis mevsimleri
arasinda 6nemli bir baglant1 vardir (52). Bununla birlikte, mastitis oranlarinin, hem sicak ve
nemin ylikseldigi donemlerde hem de yagish ve soguk kis aylarinda arttig1 yoniinde yaygin
bir fikir birligi vardir (46, 93).
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Sicak ve nemli hava sartlar1, hayvan sayisinin fazlaligi ve yetersiz havalandirma strese
sebep olarak, ineklerde mastitisin yayilimini arttirmaktadir. Cevre sicakliginin 24°C’den,
nemin ise % 80 oranindan fazla olmasi hayvanlardaki stresi arttirmaktadir (46). Bu stres
sartlar1 altinda organizmadaki fizyolojik denge bozulmakta ve kandaki kortikosteroid diizeyi
artmaktadir. Bu durum, nétrofillerin meme dokusuna gogiinii yavaslatir ve
mikroorganizmalari fagosite etme kabiliyetlerini azaltir. Yani, hayvanlari mastitise karsi
duyarl hale getirir (45, 46).

Bazi mastitis tiplerinin ise 6zellikle yilin belli mevsimlerinde ortaya ¢iktigi
bilinmektedir. Ornegin, Streptococcus uberis mastitisleri ve Arcanobacterium pyogenes’in
sebep oldugu yaz mastitislerinde yaz aylarinda artis gézlenirken, ¢cevresel mikroorganizmalara

bagli mastitisler ise gogunlukla kis aylarinda goriilmektedir (46).

2.4.4. Mastitise Duyarhihigi Arttiran Diger Faktorler
2.4.4.1. Latent Mastitis Enfeksiyonlari
Belirgin bir klinik bulgu gostermeyen subklinik mastitisler dnemli mastitis
patojenlerinin yayilmasina ve klinik mastitislerin gelismesine neden olurlar. Bununla birlikte

persistent forma ge¢cmeye de meyillidirler (41).

2.4.5. Mastitise Kars1 Savunma Mekanizmalari

Meme bas1 kanali, farkli fiziksel ve kimyasal 6zellikleri nedeniyle, mastitise kars1 ilk
defans hattin1 olusturmaktadir. Patojenler meme basi sinusuna ulasir ulasmaz, bir grup
nonspesifik bakteriyostatik ve bakteriyosidal faktorler ile karsilasirlar. Bunlar, patojenlerin
hiicumunu elimine edemezler ise fagositik hiicreler ve Ig’ler devreye girer. Bu mekanizmalar
acisindan inekler arasinda bir fark mevcuttur ki; bu da kalitima dayandirilabilir. Anatomik,
fizyolojik ve immunolojik mekanizmalarin farkliligi, inegin mastitise kars1 savunma sistemini
olusturur. Bu mekanizmalarin bir kismi tek basina etki gosterirse de enfeksiyonla miicadelede

bir biitiin halindeki etkilesim onemlidir (60).

2.4.5.1. Meme Basinin Yapisal Savunma Mekanizmasi
Mastitis etkeni bakteriler, meme bezine 6zellikle meme basi kanalindan girmektedirler
(26, 43, 51, 60). Bu nedenle meme basinin ug¢ kism1 mastitis etkeni patojenlere karsi ilk
savunma hatt1 olarak kabul edilmektedir (60, 61). Meme basinin u¢ kisminda, sagimlardan

sonra sikica kapanmayi saglayarak sagimlar arasinda bakterilerin memeye girigini engelleyen

29



“sfinkter” olarak isimlendirilen biiziicii kaslar bulunmaktadir (17, 43, 60, 61). Bu kaslarin
anormal gevsekligi, yliksek mastitis insidensi ile direkt iligkilidir (43, 45, 61).

Meme bast kanali keratin ile kaphdir (17, 38, 45, 51, 61). Keratin ¢ok katli yass1
epitelin tirettigi mumsu bir materyaldir ve istilaci bakterileri yakalamaya imkan kilarak,
bakteriyel invazyon ve kolonizasyonu baskilar (38, 61). Keratin yapi igerisinde
antimikrobiyal ajanlar da bulundugu saptanmistir. Yapisindaki miristik asit, palmitoleik asit
ve linoleik asit gibi esterli ve estersiz yag asitleri bakteriyostatik etkilidir (45, 61). Meme bas1
kanalindaki katyonik proteinler ise, hiicre duvarini etkileyerek bakterileri ozmotik basinca ¢ok
daha duyarli hale getirirler. Ozmolaritedeki aksaklik, istilac1 patojenlerin lizisine ve 6liimiine

neden olur (61).

2.4.5.2. Memenin iImmunolojik Savunma Mekanizmasi
Laktasyon doneminde memenin enfeksiyonlardan korunmasinda en 6nemli rol,
yangisal reaksiyonlara aittir. Memenin savunmasi daha ¢ok hiicresel diizeydeki yangisal
reaksiyonlara dayanir (63).
Kuru donemde ise Ig A ve Ig G; araciligiyla yiiriitiilen lokal immun yanit, memeyi
enfeksiyonlardan korur (63).
Memenin immunolojik savunma mekanizmasi, nonspesifik savunma ve spesifik

savunma seklinde iki temel kategoride faaliyet gosterir (14, 61, 94).

2.45.2.1. Nonspesifik Savunma Mekanizmasi

Notrofiller; bakteriyel enfeksiyonla iligkili yangi siirecinin erken sathasinda meme
dokusu ve siitte bulunmalar1 nedeniyle en 6nemli hiicre tipi sayilan, ¢ekirdegi ¢ok loblu olan
nonspesifik 16kositlerdir (Polimorf Niikleer Lokosit-PNL) (14, 49, 61, 94). Bunlar; kemik
iliginde 10-14 giinde olgunlasirlar. Takiben birka¢ giin depolandiktan sonra kan dolagimina
geger ve kisa bir siire dolasimda kaldiktan sonra da diyapedezisle dokulara gecerek, burada
1-2 giin boyunca fagositik aktivite gosterirler (45, 74).

Ineklerde mastitis etkeni patojenlerin meme bezine girisine ilk tepki, kandan
enfeksiyon bolgesine notrofil gogii seklinde olur (14, 49, 94, 95). Normal, saglikli meme
bezinin baskin hiicreleri makrofajlardir ve bu hiicreler mastitis patojenlerine karsi gozcii
vazifesi goriirler. Makrofajlar ve epitelyum hiicreleri notrofillerin alana gociinii uyaran
kimyasal uyaricilar salgilayarak, istilac1 bakterileri elimine etmek i¢in gerekli olan yangisal
cevabi baglatirlar. Tiimor nekrozis faktor, interferonlar ile interlokinlerin tiretimi ve salinimi1

sonucunda yangisal reaksiyon baslar (74). Sekillenen yangisal reaksiyon, damar
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gecirgenligini arttirarak notrofillerin meme bezine gogiine ve serum proteinlerinin
eksudasyonuna neden olur (63).

Notrofillerin en 6nemli karakteristik 6zellikleri, ¢ekirdeklerinin ¢ok loblu olmasidir
(45, 74). Bu yapu, niikleer loblarini ince bir serit haline getirerek endoteliyal hiicreler arasinda
hizl1 goglerine olanak saglar (74). Periferal kan dolasimindaki nétrofillerin damar duvarina
yapismasi sonrasinda endotelden gegerek meme dokusuna ve siite gocii kemotaksis olarak
adlandirilir (11). Bakterilerin salgiladiklart metabolik yan iiriinler, enterotoksinler ve hiicre
duvar1 komponentleri, kemotaksisi direkt veya indirekt uyarici etki gosterirler (61).

Mastitislerde meme bezindeki notrofil sayisi, toplam 16kosit sayisinin % 90’1indan
fazlasini olusturabilir diizeydedir (61, 94). Enfeksiyon sirasinda siitteki notrofil sayisi ve
aktivitesi de asir1 derecede artar. Hatta, siitle birlikte stirekli meme disina atilmalarina
ragmen, ndtrofil sayist hep yiiksek diizeyde kalir (63).

Meme bezine ulasan Gram-pozitif bakterilere kars1 savunma sisteminin en 6nemli
asamasi fagositozistir (44). Meme bezinin primer hiicresel savunucusu olan notrofillerin en
onemli fonksiyonlari, fagositoz ve reaktif oksijen metabolitlerle hiicre i¢i eleminasyondur (14,
25, 61, 94). Notrofiller sitoplazmalari i¢inde biiylik yogun azurofilik graniiller ve az yogun
spesifik graniiller igerirler (45, 74). Spesifik graniiller, peroksidaz negatiftir. Bu graniiller
laktoferrin, lizozim ve alkalen fosfataz igerirler (45). Azurofilik graniiller ise peroksidaz
pozitiftir ki, bu graniillerin en 6nemli antibakteriyel etki mekanizmasi, miyeloperoksidaz-
hidrojen peroksit-halid sistemidir. Bu sistemde hidrojen peroksit (H,0,) varligindaki
miyeloperoksidaz ve halid iyonlari bakterileri dldiiriicii etki gosterir (45, 74).

Baska bir ifade ile nétrofiller, bakterileri HyO; ile uyarilmis reaktif oksijen
metabolitlerinin (O,-, H,0,) kullanildig1 respiratory burst adi verilen oksidatif yontemle yok
etmeye ¢alisirlar (22, 61, 79, 63, 96). Bakterilerin fagositozuyla, oksijen tiiketimi artarak,
oksijenden H,O; olusturulmas1 seklinde bir mekanizmayla H,0O; sekillenir. H,O, toksik
hipoklorik asit (HOCI) ve/veya basit bir oksijen molekiilii (O,) sekillendirmek iizere, hiicre
icerisinde bakteri yakininda depo edilir. H,O,, ayn1 zamanda oksijen ve laktoferrinden veya
bakteriden gelen demirle (Fe™) yiiksek toksisitede hidroksil radikalleri (OH) sekillendirmek
lizere reaksiyona girer (96). Notrofilin bakteriyi fagosite etmesi ile birlikte sekillenen bu
kimyasal reaksiyonda, yiiksek konsantrasyonda serbest radikaller olusur. Bu serbest
radikaller fagosite edilmis mikroorganizmalar1 6ldiirmekte ve hiicre i¢i bakterileri oldiiriicii
reaksiyonlarda kullanilmaktadir (14, 22). Bakteri nétrofil ylizeyine baglanir baglanmaz
salgilanan gii¢lii oksidanlar (H,O, siiperoksit ve hidroksil radikalleri), fagosite edilmis olan

bakterilerin dldiiriilmesinde kullanilirlar. Bu oksidanlar sadece bakterileri degil, aym
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zamanda c¢evre dokular1 da yikimlar. Dolayisiyla, mastitis sirasinda bakteriyel toksinlerle
birlikte notrofillerin salgiladiklar1 oksidatif iiriinler nedeniyle de meme dokularinda hasar
sekillenmektedir (74). Notrofil kokenli reaktif oksijen metabolitleri ve graniiler enzimler,
meme fonksiyonlarini bozmakta, meme sekretorik hiicrelerinde hasara ve siit veriminde
diisiise neden olmaktadir (74, 97). Normal hiicresel metabolizma sirasinda veya yangi
stirecinde yiiksek diizeylerde sekillenen bu metabolitler, hiicre membrani komponentlerinde
lipid peroksidasyonu, enzimlerin inaktivasyonu ve denaturasyonu, DNA hasar1 ve hiicre
reseptor fonksiyonlar1 tizerine olumsuz etkileri ile doku hasarina neden olmaktadir (59). Buna
karsin, siiperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz, E vitamini, katalaz, Askorbik asit,
karoten gibi bircok dogal antioksidan bilesik ise, bunlari inaktive etmektedir. Bu nedenle,
diyete E vitamini ve GSH-Px aktivitesinin arttiran selenyum ilave edilmesinin, mastitis
acisindan faydasi, bunlarin antioksidan mekanizmadaki rolleri ile iligskilendirilmektedir (59).

Capuco ve arkadaslar1 (98), sagmal ineklerin saglam meme dokusu kiiltiirleri iizerine,
saglam veya lize olmus (parcalanmis) PNL’ler ya da fagosit opsonize enzim salinimi yapan
PNL’ler uygulayarak, PNL’lerin meme dokusundaki etkilerini in vivo olarak
degerlendirmiglerdir. Sagaltimin protein veya yag asidi sentezini inhibe etmedigi,
mikroskobik muayenede ise en biiyiik morfolojik hasarin fagositoz yapan PNL’ler ile sagaltim
sonucunda sekillendigi ortaya konulmustur (98).

Kimyasal maddelerin salinimi sonucunda nétrofiller i¢in gorev 6liimle sonuglanir. Bu
notrofillerler, makrofajlarin kendilerini hizla yok etmesi i¢in kendilerini isaretleyen
reseptorler olustururlar (99). Notrofillerdeki programli hiicre 6liimii (apoptozis) ve kimyasal
icerikli bu hiicrelerin kapilar damar gézeneklerinden gegerek go¢ eden makrofajlar tarafindan
yutulmasi, doku hasarinin artmasini engeller (74).

Kronik graniilamat6z hastaliklarda nétrofillerin incelenmesiyle H,O, nin bakterileri
oldiirmedeki 6nemi agik bir sekilde ispatlanmistir. Notrofiller ise sitoplazmalarinda
kendilerini H,O; toksisitesinden koruyan katalaz ve glutatyon peroksidaz sistemlerine de
sahiptirler (96).

Meme bezi yangilarinda, siit oksijen diizeyinde normal siite gére % 10 oraninda bir
azalma sekillenmektedir. Bu azalma, yangili meme lobuna gelen nétrofillerin miktarina bagl
olarak dokuda oksijen kullaniminin artmasi ile iligkilidir (22).

Mastitis sirasinda, meme lobu siitiinde ¢ok sayida notrofil bulunmaktadir. Ancak
laktasyonun biitiin evrelerinde, siitteki notrofillerin antibakteriyel ve fagositik aktiviteleri
kandakilere gore daha diisiiktiir. (44, 45, 73, 100). Veriler gostermektedir ki; notrofil

diyapedezisi sonrasinda, meme epitelinde fagositoz ve respiratory burst aktivitelerinde
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azalma sekillenmektedir (73, 83). Hiicre i¢inde yasayabilen Staphylococcus aureus ile sigir
kanindaki PNL’lerin kemiluminisans aktivitesi arasindaki negatif korelasyon, respiratory
burst aktivitesinin Staphylococcus aureus’un hiicre i¢inde 6ldiiriilmesi igin 6nemli oldugunu
gostermektedir. Kandaki PNL’lerle kiyaslandiginda siitte bulunan PNL’lerdeki diistik
bakterisidal aktivite, kemiluminisans ile dlgiilen diisiik stiperoksit iiretimi ve flow sitometri ile
Ol¢iilen diisiik H,O, tiretimi ile agiklanabilmektedir. (73). Bu durumu agiklayan bagka
hipotezler de 6ne siirlilmektedir. Notrofillerin bakterileri fagosite etme ve onlar1 yikimlama
kapasitelerindeki azalmanin, siitteki lipid damlaciklarini kazeini ve diger kat1 materyali
fagosite ettikten sonra enerji substratlarinin azalmasindan ve lizozomlarin tilkenmesinden
kaynaklandig1 sanilmaktadir (44, 73). Yine fagositoz etkinliginin siirli olmasi, siitiin 6zel
opsoninler bakimindan zayif olmasiyla da iligkilendirilmektedir. Siitteki notrofillerin
kandakilere gore % 38 daha az glikojen tagimalar1 enerjilerin daha az oldugu goriisiinii ortaya
koymaktadir (45). Oostveldt ve arkadaslar1 (101), bu nétrofillerin hiicre i¢i glikojen
depolarmin tilkenmesi nedeniyle, yarilanma dmiirlerinin ¢ok kisa oldugunu (+ 8 saat) ve
bunlarin apoptosis dzelligine sahip olduklarini bildirmektedir. Dosogne ve arkadaslar (73),
stitteki notrofillerin bu nedenlerle tilkkenmeye ve 6liime daha yakin olduklarin
diisiinmektedirler. Tiim bunlara ragmen Dulin ve arkadaslar1 (82), siitte bulunan hiicrelerin
giiclii bir antibakteriyel aktivite gosterebildigini, Staphylococcus aureus’un siitte bulunan
PNL’ler tarafindan fagosite edilmesinin kandaki PNL’lerden sadece % 10 oraninda daha
diistik oldugunu bildirmistir.

Siitte bulunan makrofajlar ise, yine siitte var olan PNL’ler kadar fagositoz 6zelligine
sahiptir. Ancak opsonizasyon i¢in inaktif serum komplementi kullanarak sergiledikleri
bakterisidal aktivite % 50 oraninda daha azdir. Siitte bulunan makrofajlar ve PNL’ler
tarafindan gerceklestirilen fagositoz ayni seviyede, oksijen bagimli bakterisidal aktivitenin bir
parametresi olan kemiluminisans ise siitte bulunan makrofajlarda siitteki PNL’lere kiyasla
daha diisiik seviyededir. Siitteki makrofajlarda normal fagositik ancak diisiik bakterisidal
aktivite, meme bezinde bakterinin elimine edilmesi igin primer hiicrelerin daha ¢cok PNL’ler
oldugunu gostermektedir (73).

Meme bezi sisternasina yerlestirilen meme igi plastik bir aparatin SHS’yi yiikselttigi,
bu nedenle, deneysel ve klinik ¢caligsmalarda klinik mastitislerin 6nlenmesinde % 90’1n
tizerinde koruyucu oldugu ispatlanmustir (74). Koruyuculuk, kolostrumda alet etkisiyle elde
edilen artmis notrofil sayisi ile iliskilendirilmistir. Yine domuzlarinda meme igi

lipopolisakkarit veya Gram-negatif bakteri endotoksini enjeksiyonu ile uyarilmis yiiksek
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notrofil diizeyi, meme igine enjekte edilen virtilent Staphylococcus aureus susuna karsi klinik

mastitis sekillenmesi yoniiyle % 100 koruyucu olmustur (102).

2.4.5.2.2. Spesifik Savunma Mekanizmasi

Makrofajlar ve lenfositler spesifik immuniteden birinci derece sorumlu hiicrelerdir
(14, 61, 94).

Makrofajlar; nonenfekte meme lobu siitlerindeki toplam hiicre populasyonunun
% 30-74’unii olusturan, saglikli siitteki baskin hiicrelerdir (74). Laktasyondaki ya da kuru
donemdeki saglikli meme bezinde ve siitte baskin olarak bulunan makrofajlar, notrofiller gibi,
bakterileri, hiicresel debris ve birikmis siit komponentlerini fagosite edebilen aktif hiicrelerdir
(45, 61). Makrofajlarin fagositik aktiviteleri, spesifik patojenlere kars1 sekillenmis opsonik”
antikorlarin varliginda 6nemli diizeyde artar. Makrofajlar erken nonspesifik savunmadaki bu
rollerine ilave olarak, spesifik savunma mekanizmasinda antijen islenmesi ve sunumunda
anahtar rol oynarlar (61). Makrofajlar fagosite ettikleri bakterilerdeki antijenleri isleyip,
polimorfik membran molekiilleri (Major Histokompatibilite Kompleks “MHC” sinif 11
antijenleri) ile birlikte lenfositlere sunarlar (61, 63). Bunun sonucunda antikor yaniti veya
makrofaj aktivasyonu 6n plana ¢ikar (63).

Spesifik membran reseptorleri araciligiyla antijenleri tantyan ve immun yanit
olusturan hiicre tipi olan lenfositler, T ve B lenfositler olarak ikiye ayrilir (45, 61, 63).

T lenfositlerinin baglica gorevleri hiicresel immun yanit olup, farkli gorevlere sahip
olan tipleri vardir. Fonksiyonlarina gére yardimci, sitotoksik/baskilayici ve bellek hiicreleri
seklinde tanimlanan T lenfositler, antijen reseptdrlerine gore alfa/beta (0/) ve gama/delta
(v/9) tiplerine ayrilirlar (63).

Yardimcei T lenfositler iirettikleri sitokinler ile B lenfositlerin, T lenfositlerin,
makrofajlarin ve immun yanitta fonksiyonel olan diger hiicrelerin aktivasyonunda 6nemli rol
oynarlar (61).

Sitotoksik T lenfositler, meme bezini enfeksiyonlara duyarl kilabilecek yasli ve
hasarl1 sekretorik hiicreleri ortadan kaldirir. Bu lenfositler ayn1 zamanda bakteriyel
enfeksiyonlara kars1 immun yanit1 baskilayici etki de gosterebilir. Dogumu takiben sekillenen
sitotoksik T lenfositler baskilayici, orta ve gec laktasyonda sekillenenler ise ¢ogunlukla
sitotoksik karakterdedir. Saglikli meme bezinde ve siitte, kandakinin aksine, sitotoksik T

lenfosit oran1 yardimci T lenfositlerden daha fazladir (61).

* Antijenin imhasim kolaylastiran
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T lenfositlerden v/ tipte olanlar ise, 6ncelikli olarak epitel yiizeylerin korunmasindan
sorumludurlar (61, 63). Yaslanmis epitel hiicrelerini yikimlayabilirler. Bu hiicreler bakteriyel
enfeksiyonlara kars1 6nemli bir savunma hatt1 olugturmalar1 nedeniyle enfeksiy6z
hastaliklarda da 6nemli bir role sahiptirler. y/d tip T lenfosit ylizdesinin 6nemli derecede
diistligli donemlerde hastaliga duyarliligin artmasi, bu lenfositlerin mastitise neden olan
bakterilere kars1 esansiyel savunma hatti kurdugunu gostermektedir (61).

T ve B lenfositler disinda, lenfoid seriden gelen bir bagka hiicre tipi de dogal dldiirticii
(Natural Killer-NK) olarak adlandirilan biiyiik, graniiler non-immun lenfositlerdir (61, 63).
Arastirmalar, insanlarda bu hiicrelerin hem Gram-pozitif hem de Gram-negatif bakterileri
hiicre dis1 bir mekanizmayla dldiirebildiklerini gdstermistir. Ineklerde meme bezinden izole
edilen dogal 6ldiirticii lenfoid hiicreler farkli bir antibakteriyel 6zellik de gdstermektedirler.
Interldkin-2 tarafindan uyarildiklarinda Staphylococcus aureus’u éldiirme kabiliyetlerinin
arttigr ispatlanmistir. NK hiicrelerin, bakterilerin meme bezinden eleminasyonunda biiyiik rol
oynadiklari ortaya konulsa da, bakterilerin 6ldiirilmesini hangi mekanizmayla aktive ettikleri
heniiz tam olarak agiklanamamustir (61).

B lenfositler humoral immun yanittan yani, Ig olusumundan sorumlu hiicrelerdir (61,
63). Ig’ler spesifik veya humoral immun yanitta fonksiyonel olan proteinlerdir (17, 61).
Islenmis antijenlerin yardime1 T lenfositlere sunulmasiyla, T lenfositlerden salgilanan
interlokin-2 (IL-2), B lenfositlerin antikor {ireten plazma hiicrelerine veya hafiza hiicrelerine
doniisiimiinii uyarir (61). Siitte, yang siirecinde kan serumundan taginmis veya lokal olarak
tiretilmis olan Ig’ler bulunur (17, 61).

Mastitise neden olan bakterilere karsi meme bezi savunmasinda etkin, Ig G;, Ig G,

Ig A ve Ig M olarak tanimlanan dort sinif Ig mevcuttur. Ig’lerin siitteki konsantrasyonlari,
laktasyonun dénemi ve meme bezinin enfeksiyon durumuna baglidir. Saglikli meme
bezlerinde laktasyonda diisiik olan Ig konsantrasyonu kuru donemde yavasca artarak
kolostrogenezis doneminde pik yapar. Mastitis siirecinde de Ig konsantrasyonu yiiksektir.
Laktasyonda saglikli meme bezi siitiinde baskin olan izotip IgG; olmakla birlikte, nétrofiller
yang1 bolgesine go¢ ederken meme bezine IgGy’leri de tasiyabilirler. IgGs, 1gG, ve IgM’nin
ndtrofiller ve makrofajlarin fagositozisini arttirtan bakteriyel opsoninler gibi etki gosterdigi
ortaya konulmustur. Bu Ig’ler bakterilere direkt olarak veya komplementin C3b
komponentiyle baglanabilirler. Notrofil ve makrofajlar da antikor-bakteri kompleksine veya
antikor-C3b-bakteri kompleksine Fc reseptorleri araciligi ile baglanabilir ve bakteriyi daha

etkin bir sekilde fagosite edebilirler (61, 74). IgA ise komplemente baglanarak bakteriyi
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fagositoza duyarli hale getirmez ancak bakteriyel kolonizasyonun engellenmesine,
agliitinasyona ve toksin nétralizasyonuna neden olur (61).

Dogum yapmamis diivelerde notrofillerin meme bezine in vivo gogii sonrasinda IgG
ve 1gG,’ye baglanim artmakta, [gM baglanimi azalmaktadir. Ig A baglanimi ise
degismemektedir. En biiyiik degisiklik I[gM’de olmaktadir. Kandaki nétrofillerinin % 76°s1
meme notrofillerinin ise yalnizca % 2’si [gM’lere baglanmaktadir. Bu bilgiler 1gG; nin
fagositozisin uyarilmasinda I[gM’den daha 6nemli bir role sahip olabilecegi izlenimi

uyandirmaktadir (74).

2.45.2.3. Siitteki Nonspesifik Kimyasal Faktorler

Siit; enerji, protein, vitamin ve mineraller agisindan besleyici igerigi yani sira,
bakterileri 6ldiiriicti kimyasal faktorler de i¢eren bir maddedir (33, 44, 45).

Komplement, laktoferrin, lizozim ve laktoperoksidaz-tiyosiyonat-peroksidaz sistemi
slitiin antimikrobiyal faktorlerini olusturmaktadir (17, 33, 44, 45, 61, 103, 104). Bu
nonspesifik antimikrobiyal faktorler, Ig’ler ve hiicresel faktorlerle uyum igerisinde, ancak
bagimsiz ¢alisirlar. Bu sistem, fagositozda olanin aksine oksijen bagimsiz bir sistemdir (61).

Komplement, kan serumu ve siitte sekillenen, fagositozu arttiran bir protein
kompleksidir (17, 61). Aktive olmus komplementin C3 ve Cs fraksiyonlarindan koken alan
kemotaktik faktorler fagositoza yardimci olur. Yangi yaniti sirasinda serum albumin ve C3
diizeyleri arasinda yiiksek bir korelasyon vardir. Bu da komplement komponentlerinin pasif
olarak siite gegtigini gdstermektedir (45).

Komplement, kolostrum ve mastitisli meme bezi siitiinde yiiksek, saglikli siitte ise
diisiik konsantrasyonda bulunmaktadir (17, 45, 61). Komplementin mastitise kars1 diisiik
diizeyde bir koruyucu etkisi vardir (17, 61).

Laktoferrin, demir baglayict bir proteindir (17, 33, 44). Saglikli meme bezinde diigiik
olan laktoferrin konsantrasyonu, kuru donemde ve mastitis siiresince artmaktadir (44, 61).
Inek siitiinde ortalama 0,2 g/l diizeyinde bulunmakta, kuru dénemde ise 50-100 g/I diizeyinde
olmak iizere en yliksek seviyede bulunmaktadir (33).

Cogu mikroorganizma gelismek i¢in demire ihtiya¢ duyar. Laktoferrin bakteriyostatik
etkisini, onlar1 demirden yoksun birakarak gosterir. Bu nedenle laktoferrinin antibakteriyel
aktivite etkinligi demire yiiksek gereksinim duyan Gram-negatif mikroorganizmalar olan
koliformlar ve Gram-pozitif mikroorganizmalar olan Staphylococcus aureus gibi bazi 6nemli
mastitis patojenlerine karsidir (33, 44, 45, 61). Demire diisiik diizeyde ihtiya¢ duyan

streptokoklar ve anaeroblar laktoferrinden etkilenmezler (17). Bakterideki demire baglanan
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laktoferrin, siiperoksit radikallerini inaktive eden bakteriyel dismutaz enziminin iiretimini
engelleyerek bakteriyi fagositoza duyarli kilar. Laktoferrin ayn1 zamanda makrofajlarin,
lenfositlerin ve nétrofillerin fonksiyonlarinin regiilasyonu ve uyarilmasinda da etkilidir.
Ruminantlarda laktoferrin ve spesifik 1gG; antikorlar1 Escherichia coli ve Klebsiella
pneumoniae’nin gelisimini baskilayici yonde sinerjik etki gosterirler. Bununla birlikte
laktoferrinin bakteriyostatik aktivitesi, demirle selat olusturarak bakteriler tarafindan
kullanilabilir bir forma doniisen sitrat varliginda ortadan kalkar. Streptococcus agalactiae
gibi baz1 bakteriler yiizey reseptorleri araciligi ile baglanarak, laktoferrinden demir kaynagi
olarak faydalanabilirler. Laktasyon siirecinde sitratin yiiksek ve laktoferrinin diisiik
konsantrasyonda iiretilmesi; laktoferrinin asil roliiniin kuru donemdeki meme bezinde
ozellikle de koliformlara karsi savunma oldugunu gostermektedir (61).

Ineklerde nétrofiller diger tiirlerde de olan azurofilik ve spesifik graniillere ilave olarak
laktoferrin igeren graniillere de sahiptirler. Oksijen bagimsiz bakterisidal bilesikler igeren bu
ticiincii sinif grantiller, digerlerinden daha biiylik ve yogun olan daha ¢ok sayidaki graniillerdir
(74).

Lizozim Gram-pozitif bakterilerin hiicre duvarinda ve Gram-negatif bakterilerin dis
membranlarinda bulunan peptidoglikanlar ayirarak bakterisid 6zellik gosteren, bir siit
proteinidir. Lizozim, laktoferrinin bakteri hiicresi duvarina baglanma kapasitesini arttirabilir.
Lizozim, insan ve domuz siitlerinde in vitro sartlarda, komplement ve IgA ile birlikte
Escherichia coli’ye kars1 6nemli bir bakterisidal aktivite gostermistir (17, 61).

Ruminant siitlerinde IgA’nin diisiik konsantrasyonda bulunmasi ve insan siitiine gore
300 kat daha az lizozim igermesi, bu sistemin ineklerde meme bezine ancak ciizi bir
koruyuculuk saglayabilecegini gostermektedir (17, 61).

Buna karsin Erhardt ve arkadaslar1 (105), saglikli meme bezlerindeki lizozim
konsantrasyonunu, bunun enfeksiyoz hastaliklara kars1 hazir bir savunma oldugu seklinde
yorumlamiglardir.

Peroksidaz enzimler ise bakterileri oksidatif mekanizma ile dldiiriirler. Tiikiirik, géz
yas1, bronsiyal, nasal ve intestinal sekresyonlar ve siit gibi endokrin bez sekresyonlarinda
peroksidaz aktivitesi sekillenmektedir. Siitteki peroksit, laktoperoksidaz olarak bilinen ve
meme bezini mikrobiyal invazyona kars1 koruyan, Ig olmayan koruyucu bir proteindir (17,
33).

Laktoperoksidaz tek basina antibakteriyel aktiviteye sahip degildir. Ancak H,O; ve
tiyosiyonat varliginda potansiyel antibakteriyel etkiye sahip dogal sistemi olusturur (17, 33,

34, 45). Laktoperoksidaz, Staphylococcus aureus ile streptokoklar gibi Gram-pozitif ve
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koliformlar gibi Gram-negatif bakterilere etki gosterebilir (17, 34, 61, 94). Siitte peroksidaz
enzimler her zaman bulunmaktadir. Fakat, tiyosiyonat yogunlugu beslenme ile iligkilidir (45).
Meme bezindeki H,O; siitteki enzimatik unsurlar tarafindan ve streptokoklar tarafindan
olusturulur (61, 94). Bazi streptokok tiirleri kendi kendilerini yok eden H,O,’lerini {iretirler.
Ancak, Escherichia coli ve Staphylococcus aureus yalnizca disaridan H,O; saglandiginda
oliirler (45). Laktoperoksidaz-tiyosiyonat- H,O, sistemi antibakteriyel etkinligini
tiyosiyonatin oksidasyonu ile olusan reaktif bir metabolit olan hipotiyosiyonat {iretimi yoluyla
gostermektedir. Meme bezindeki diisiik oksijen miktari, H,O» iiretimini baskilayarak
antimikrobiyal sistemin mastitise neden olan patojenlere karsi etkinligini sinirlamis olur (34,
61, 94, 106).

2.5. Mastitislerde Tam1 Yontemleri

Mastitis, klinik muayeneler ve siitiin laboratuar analizleriyle teshis edilir (43).

Klinik muayeneler; inegin genel muayenesini, 6zel meme muayenesini ve siitte
meydana gelmis degisikliklerin klinik mastitislerde dis bakida gozle, subklinik mastitislerde
ise bazi testlerle saptandigi siitiin klinik muayenelerini icerir. Temel laboratuvar
analizlerinden olan bakteriyolojik muayenede, siitteki mastitis etkeni mikroorganizmalarin
izolasyonu-identifikasyonuyla subklinik, klinik mastitis tespiti yapilir. Diger bir temel analiz
yontemi olan mikroskobik muayenede, siitteki SHS nin saptanmasiyla subklinik mastitis

tespiti ve derecelendirmesi yapilabilir (43).

2.5.1. Klinik Mastitislerde Tam Yontemleri

Klinik mastitisler; memedeki yangisal semptomlar (50), siit igerigi ve goriinlisiiniin
degismesi (45, 50, 57, 58) ile karakterizedir. Diger bir ifade ile; memede ve siitte belirgin
anormallikler mevcuttur. Memedeki baslica bulgular; siskinlik, kizariklik, agr1 ve sicaklik
artigidir. Siit ise pis kokulu, sulu, kanli, pihtili veya flakonlu olabilir (26, 38, 43, 45, 52, 58,
59). Etkilenen meme lobunda siit iiretimi belirgin bi¢imde azalmis veya tamamen durmus
olabilir (26, 45). Siit miktarindaki azalmayla birlikte, siitteki hiicre sayis1 (11, 45, 50, 60) ve
bakteri sayisinda (11) belirgin bir artis mevcuttur.

Cogunlukla meme bezinin lokal enfeksiyonu seklinde goriilen klinik mastitisler,
nadiren sistemik bir hal de alabilmektedir (21, 52, 53). Dolayisiyla, enfeksiyonun siddetine
gore genel durum da bozulabilmektedir (26). Genel durum bozuklugu viicut 1sisinda artis,

istahsizlik ve bitkinlik olarak karsimiza ¢ikmaktadir (59).
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Klinik matitislerin erken teshisinde, ¢iftlikteki egitimli personel oldukc¢a 6nemlidir.
Memede ve siitte belirgin anormallikler bulunmasi nedeniyle, vakalarin gézden kagmamasi
icin, meme sagliginin ve siitlerin daimi olarak goézlenmesi, 6zellikle de sagimlar 6ncesinde
dikkat edilmesi gerekmektedir. Memedeki anormalliklerin ve 6n sagimda da siitteki
anormalliklerin saptanmasi ile teshis konulabilir (52). Siitteki anormallikler, 6zellikle SCT
yontemiyle, siyah bir zemin iirerine alinan birka¢ sagim siitlin inspeksiyonu ile daha kolay bir
sekilde tespit edilir (38).

Fiziksel muayeneler ile teshis edilen klinik mastitislerde genelde herhangi bir
laboratuvar muayenesine ihtiya¢ duyulmaz. Laboratuvar tan1 yontemlerinden olan siitlin

bakteriyolojik muayenesi ise ancak sagaltimda etkili antibiyotik se¢imi amaciyla yapilabilir
(38).

2.5.1.1. Genel Muayene
Mastitis muayenesine oncelikle genel muayene ile baglanmalidir. Bunun igin ilk
olarak hayvan sahibinden anamnez alinir. Hastaligin baslangici, sagaltim yapilip
yapilmadigi, yapilmis ise nasil bir sagaltim uygulandig1 ve sonug alinip alinmadigi dgrenilir.
Yine hayvana verilen yem ve miktari, alinan siit miktari, sagim sekli ve zamanlari, hayvanin
kacinci laktasyonda oldugu ve ne zaman dogum yaptigi 6grenilir. Hayvanin genel goriinimii
degerlendirilir, yeme-igme durumu ve viicut 1sis1 saptanir. Takiben 6zel meme muayenesine

gegilir (43).

2.5.1.2. Meme Muayenesi
2.5.1.2.1. Memenin inspeksiyon Muayenesi

Memelerin inspeksiyonu, memelerin dis bakida gozle degerlendirildigi muayenedir.
Muayenede basta meme yapisi ile meme loblarinin ve meme baglarinin birbirlerine orantili
sekil ve biiytikliikleri degerlendirilmekte, ayrica memelerdeki klinik mastitis bulgusu olan
yangisal semptomlar da saptanabilmektedir. Klinik mastitisli meme loblar1 yanginin siddeti
ve siirecine gore farkli derecelerde bulgular gosterir. Mastitisin baglamasi ile birlikte yangili
meme, kizarik veya renk degisikligi sergileyen, 6demli, siskin, agrili bir hal alir. ilerlemis
olgularda ise, bez dokunun bir kisminin veya tamaminin tahrip olmasi neticesinde, enfekte
dokunun yerini bag doku alir ki; bu da memenin kii¢lilmesi veya korelmesi seklinde karsimiza
cikar. Bu tarz bulgular, ilgili meme lobunun diger meme loblariyla kiyaslanmasiyla kolayca

fark edilebilir. Inspeksiyon muayenesinde klinik mastitislerle iliskili meme ve meme bas1
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derisinin ylizeysel veya meme dokularinin derin lezyonlar1 (yirtik, ezik, kesik yaralari, abse,

fistiil, gangren tarzi olusumlar) da saptanabilir (26, 43).

2.5.1.2.2. Memenin Palpasyon Muayenesi

Memelerin palpasyonu, memelerin elle yapilan muayenesidir. Muayene miimkiinse
sagimdan sonra yapilmalidir. Aksi takdirde memelerdeki mevcut siit, memelerin 6zellikle
derin dokularinin palpasyonunu, memedeki bag doku tiremelerinin hissedilmesini zorlastirir.
Palpasyonda, oncelikle meme baslari muayene edilmelidir. Meme baslari, meme basi
tabanindan baslayarak memenin tabanina kadar boylu boyunca bas ve isaret parmaklari
arasinda yuvarlanarak muayene edilir. Meme bas1 deligi, meme basi kanali ve meme basi
sinlisiiniin muayenesinde anormal olusumlar, doku kalinlagmalari, fibrozis algilanmaya
caligilir. Normal bir meme bast siniisli yumusak, elastik kivamli yapidadir. Fibrozis varsa
bag doku liremesinden kaynaklanan sertlik hissedilecektir. Tiim meme baslarinin
karsilagtirmali muayeneleri normalden farkliligin saptanmasinda 6nemlidir. Meme loblarinin
muayenesinde ise dncelikle, avug i¢leri her bir meme lobunun altina yerlestirilir ve meme
loblar elle yukari kaldirilarak tartilir, biiyiikligli ve agirligi yoniiyle simetrigi olanla
kiyaslanir. Cogu mastitis olgusunda, anormallikler 6zellikle meme siniisii bolgesinde lokalize
olsa da, memenin tiimiiniin muayenesi gereklidir. Meme loblarinin derinlemesine palpasyonu
iki elle yapilir. Muayenede, parmaklar1 gerilmis ve birbirinden ayrilmis eller, avuglar
yukariya bakacak sekilde meme boliimlerine uygulanarak, memedeki yapt bozukluklar
saptanmaya calisilir. Normal memeler diizgiin, yumusak ve elastiki oldugu halde, mastitisli
memeler serttir (26). Mastitisin baslamasi ile meme yangili, sert ve siskin bir hal alir.
Yanginin memenin bez dokusunu tahrip etmesi neticesinde enfekte dokunun yerini kismen
veya tamamen bag doku alir. Bu, memenin kdrelmesine veya kiiclilmesine yol acar ve iireyen
bag doku palpasyonda sertlikler seklinde hissedilir (26, 43). Yeni sekillenen mastitislerde bu
derece palpe edilecek kadar doku degisiklikleri meydana gelmeyebilecegi gibi, memedeki
belirgin bir yap1 bozuklugu da her zaman aktif bir mastitise belge degildir. Eski bir meme
enfeksiyonunun, travmanin veya yangisal olmayan kronik bir enfeksiyonun sonucu olabilir.
Tiim meme loblarimin birbirleriyle karsilastirmali muayeneleri, normalden farkli olan

degisimlerin saptanmasinda 6nemlidir (26).

2.5.1.3. Siit Muayenesi
Siitlin niteligi; genel goriiniimii ve kokusunun degerlendirilmesiyle saptanir. Siitiin bu

muayenesi SCT ile yapilir (26, 38, 43, 52). SCT’nin prensibi, beyaz renkli olan siitiin siyah
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zemin lizerinde nitelik agisindan degerlendirilmesine dayanmaktadir. Muayenede siitlin sulu
kivamui, icerdigi piht1 pargaciklari, igerdigi flakonlar, rengindeki degisiklikler, siit yapisindan
tamamen farklilagsmalar ve kokusundaki degisiklikler saptanabilir. Siitteki sulanma
enfeksiy0z olmayan mastitisleri, memedeki irritasyonlar1 veya olusacak bir mastitisi igsaret
eder. Siitteki ufak piht1 pargaciklari, memenin yangili olduguna isarettir. Siitte sar1 renk ve
irinli gériiniim, memelerde stiptiratif bir enfeksiyonun varligi anlamina gelmektedir. Bununla
birlikte bazi inek irklarinda dogumdan sonraki ilk birkag giinliik siit (kolostrum) fazla sar1
renkli olabilmektedir. Asir1 yesil otlarla beslenme, havug, safran vb. gidalarin yenmesi
sonucunda veya bazi irklarda (Jersey) biitiin meme loblarinin siitleri daha sar1 renkli olur.
Ayrica sap, antraks, piroplazmosis, sariligin ¢esitli tipleri, akridin boyalar1 ve tetrasiklinler de
stite sar1 renk verirken, fenotiyazin siite pembe-kahverengi renk verir. Siitte goriilen kan;
meme damarlarinin bir travma sonucu ¢atlamasi veya buzagilamadan hemen sonra goriilen
haliyle, memeye kan hiicumu sonucu sekillenen kapillar kanamanin gdstergesidir. Bu
kanama, genellikle dogum sonrasi iki - li¢ giin siirebilir, baz1 hallerde diyapedezis seklindeki
bu kanamada siit iki hafta kadar hafif kanl1 goriilebilir. Bu durum fizyolojik kabul edilir (26,
43). Dogum zamani disindaki diger diyapedezis seklindeki kanamalar ise patolojiktir. Meme
bas1 sinusunun epitelyumunun hatali sagim sonucu zedelenmesi, C vitamini eksikligi, zehirli
otlarin yenmesi, IS irritan maddelerin verilmesi de siitte kan goriilmesine neden olabilir.
Dogum sonrasi siitte kan goriilmesi, leptospirozise ve kapillar damarlarin zedelenmesine
sebep olan diger hastaliklara da bagli olabilmektedir (26).

Siitteki koku; memenin siipiirasyonlu bir enfeksiyonuna bagli olabilir. Siitteki koku
kotii kosullarda depolanan silaja ve haricen uygulanan kuvvetli kokulu maddelere bagli da
olabilir. Yine ketoziste ve ovaryum kistlerine bagli endokrin bozukluklarda da siitiin kokusu
degisebilmektedir (26, 43).

Mastitisin erken tanisinda 6nemli bir yardimet olan SCT nin baska avantajlar1 da
vardir. Sagimlar dncesinde uygulandiginda, SCT i¢in ilk siitiin alinmasi neticesinde, takiben
sagilan stitteki bakteri sayis1 ve SHS diisiiriilmiis olur. Kontrol i¢in memeden ilk siitiin
alinmasinin, siitiin indirilmesinin uyarilmasi gibi yararlar1 da vardir (26, 43).

Klinik mastitislerin modern sagim sistemlerine bagl bilgisayarli kondiiktivite

sistemiyle de teshis edilebilme imkani1 vardir (52).

2.5.2. Subklinik Mastitislerde Tam Yontemleri
Subklinik mastitislerde, memede ve siitte belirgin klinik semptomlar yoktur (26, 43,

45, 50, 59). Mastitisin bu formu; tiretilen stit miktarinda azalma (2, 21, 26, 32, 41, 45, 50, 57,
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59) ve siitteki hiicre sayisinda artis (21, 26, 32, 35, 41, 45, 50) ile karakterizedir. Ayrica,
etken bakteriler de siitte mevcut bulunmakta (59), siitteki bakteri sayisinda da artis
sekillenmektedir (21). Subklinik mastitislerde siitlin bilesimi de olumsuz etkilenmektedir (26,
38).

Klinik mastitislere oranla daha sik rastlanan subklinik mastitislerde, memede ve siitte
gozle goriilebilen degisiklikler olusmamaktadir (26, 43). Diger bir ifade ile subklinik
mastitislerde meme ve siitte sekillenen degisiklikler gozle goriilemez degisikliklerdir (38). Bu
nedenle subklinik mastitislerin saptanmasi1 amaciyla 6zel tan1 yontemlerinin kullanilmasi
gereklidir. Bu amagla CMT, bakteriyolojik muayene, siitiin SHS sinin saptanmasi, EI’sinin
saptanmasi ve siitiin pH’sinin saptanmasi gibi tan1 yontemleri ve bazi biyokimyasal testlerden

faydalanilmaktadir (26, 38, 43).

2.5.2.1. Siitiin Somatik Hiicre Sayisinin Onemi

Inek siitii nétrofiller, lenfositler, eozinofiller, makrofajlar ve epitelyum hiicreleri gibi
farkli tip hiicreler igermektedir (26, 107). Savunma hiicrelerinin yani sira, epitelyum
hiicrelerinin de olmasi nedeniyle siitte bulunan hiicrelerin miktar1 siitteki somatik hiicre sayisi
(SHS) tabiri ile ifade edilmektedir (74). Siitin SHS’sinin saptanmasi i¢in, 1 ml siit
icerisindeki toplam hiicre sayisinin saptanmasi gerekmektir (26).

Stitteki somatik hiicrelerin nitel kompozisyonu laktasyon siirecinin hangi asamada
olduguyla iligkilidir (107). Yine, memedeki fizyolojik ve patolojik durumlara gore de
somatik hiicrelerin sayis1 ve tipleri degismektedir (8, 26). Makrofajlar, enfekte olmayan
meme lobu siitlerindeki toplam hiicre popiilasyonunun % 30 - 74’{inii olusturan, saglikli
meme lobu siitlerinde baskin olan hiicrelerdir (74).

Mastitisli, enfekte siitlerde ise, somatik hiicrelerin % 90’1ndan fazlasi nétrofillerden
olusmaktadir (11, 35). Diger hiicreler ise, lenfositler, az orandaki epitelyum hiicreleri ve
makrofajlardir (11, 61). SHS nin, 6zellikle de notrofillerin artisi, meme bezinin
enfeksiyonunu diisiindiirmektedir (11). Meme ici bakteriyel enfeksiyonlarda stitteki SHS
birkag saat icinde ml’de 1 milyon ulasabilmektedir (61). Bu nedenlerle mevcut ya da
enfeksiyonun erken asamasinda ortaya ¢ikmis olan notrofil aktivitesi, meme i¢i enfeksiyonun
tespitinde ¢ok dnemli rol oynamaktadir (61, 108).

Laktasyondaki saglikli bir meme siitiinde SHS < 100.000 hiicre/ml olmalidir (16, 35,
45,59, 61). Alagam (38) ise, enfekte olmayan meme loblarinin siitlerinde 50.000-200.000
somatik hiicre oldugunu bildirmistir. Avrupa’da da genelde siitteki 200.000 hiicre/ml normal
kabul edilirken (26), > 200.000 hiicre/ml subklinik enfeksiyon gdstergesi olarak kabul
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edilmektedir (26, 35, 109). Yine siirii tank siitinde de SHS, 200.000 hiicre/ml olmalidir.
Tank siitii SHS’si bu rakamin tizerinde ise siirlide mastitis problemi oldugu diistiniilmelidir
(26). ABD’de ise tank siitiindeki SHS 250.000 hiicre/ml ise, iyi bir meme sagligindan
bahsedilmekte, sayet bu rakam 500.000 hiicre/ml ise, siiriide mastitis problemi var seklinde
degerlendirilmektedir (26, 45). Avrupa’da tank siitiindeki 400.000 hiicre/ml normal kabul
edilmektedir. Tirk gida kodeksine gore ise, ¢ig siitteki hiicre miktar1 < 500.000 hiicre/ml
olmalidir (110). Meme saglig1 i¢in 6nemli bir kriter olmasi nedeniyle, tank siiti SHS’sinin
ayda bir kontrol edilmesi siirii meme saghigiyla ilgili iyi bir gosterge olmaktadir (26, 51). Bu
kontrollerde siirii tank siitii SHS’ sinde yilikselme saptanirsa, bireysel siit drnekleri de SHS
yoniinden degerlendirilmeli ve problemli inekler ortaya ¢ikarilmalidir (26).

Ineklerde fizyolojik olarak; dogum sonrasi siiregte enfekte olsun ya da olmasin tiim
memelerin siitleri, yaklasik iki hafta siireyle yiiksek hiicre sayisina sahiptir (8, 9). Nonenfekte
meme loblarinda dogum sonrasi besinci giinde SHS; 300.000’in altinda olmalidir (59).

Yine, su ve gida alimiyla iliskili sikintilar da siit veriminde azalmaya, dolayisiyla da
stitteki hiicre sayisinin fizyolojik yiikselmesine neden olmaktadir. Benzer sekilde ineklerde
kizginlik siirecinde siit iiretimindeki azalmalara bagl olarak da siitteki hiicre sayisinda 1ilimh
diizeyde bir artig sekillenmektedir. SHS genellikle siitiin 6n muayenesinde yliksek, takiben
hemen sagim oncesinde ise diisiik diizeylerdedir (8, 59). Yine son sagilan siitiin hiicre sayis1
da ytiksek olur (8, 45).

SHS kis aylarinda diisiik, yaz aylarinda ise daha yiiksek seviyelerde
seyredebilmektedir (8).

2.5.2.1.1. Siitte Somatik Hiicre Sayis1 Tespit Yontemleri

Siitteki SHS mastitisin teshisi i¢in en 6nemli parametre olarak kabul edilir. Ciinkii
meme bezindeki yangisal siire¢, kandan meme bezine nétrofil agirlikli hiicre gogti ile
sonuglanmaktadir (16, 87, 93, 111).

Stitte SHS tespiti; CMT gibi indirekt veya mikroskopi, DNA filter metod, Coulter
Counter, Fossamatik gibi direkt testlerle yapilmaktadir (8, 26, 38, 45). Bu yontemlerle SHS
bireysel siitlerde saptanabilecegi gibi, siirii tank siitiindeki SHS de saptanabilmektedir (8, 26).
SHS tespitleri rutin olarak ayda bir tiim sagmal ineklere uygulandiginda elde edilen kayutlar,
mastitis kontrol uygulamalarindaki ilerlemenin ve ortaya ¢ikan eksikliklerin saptanmasi, siirii
meme sagliginin degerlendirilmesi, ayiklama amaciyla ineklerin belirlemesi ve bakteriyolojik

muayene yapilacak ineklerin se¢imi agisindan yararhdir (109).
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2.5.2.1.1.1. California Mastitis Testi (CMT)

CMT; siitteki SHS nin indirekt olarak tespit edildigi, bu prensiple subklinik
mastitislerin teshisinde kullanilan, saha kosullarinda uygulanabilen bir testtir (38, 45, 109).
Subklinik enfeksiyonlarin daha ileriki asamalara veya klinik bir asamaya gelmeden 6nce
inegin yaninda saptanabilmesi, testin dnemini ortaya koymaktadir (26, 109).

Test mekanizmasi; CMT ayiraci igerisindeki anyonik deterjan ile siitteki somatik
hiicrelerin pargcalanmasi ve serbest kalan ¢ekirdek materyali (Deoksiriboniikleik asit-DNA ve
Riboniikleik asit-RNA) ile jelatindz kivamli bir ¢okelti olusmasina dayanmaktadir (38, 43, 45,
109). Bununla birlikte CMT ayiraci igerisindeki bromkresol purpur ile siit pH’sindeki
degisiklikler de izlenebilir. Testte goriilen mor renk, siitiin pH’sinin alkali oldugunu
gostermektedir (38).

Testin uygulanisinda dort bolmeli plastik test kaplart (CMT kiiregi) kullanilir. CMT
kiireginin meme loblarina karsilik gelen bolmelerine, ilgili memeden yaklasik ikiser ml siit
sagilir. Uzerlerine ayn1 miktarda CMT ayiraci ilave edilir. Kiiregin dairesel hareketleriyle siit
ve ayirag karistirilir ve bu sirada olusan reaksiyon gozlenir (26, 45, 109). Reaksiyonlar
sekillenen jel kivamin derecesine gore skore edilir [ (0), (iz miktarda), (+1) , (+2), (+3) ]
(Tablo-1, Tablo-2). Reaksiyon ile birlikte karisimda olusan jel kivami derecelendirilerek
stitteki SHS hakkinda degerlendirme yapilir (Tablo-3, Tablo-4) (38, 45, 109). Arastirmalar
(38, 109) CMT reaksiyonlarinin siitteki SHS ile biiyiik 6l¢iide iliskili oldugunu, testin biiyiik
olgtide gilivenilir bulgular verdigini bildirmektedir.

CMT ayrract; 100 ml anyonik deterjan, 50 ml 1/300°1liik bromkresol purpur
soliisyonu, ve 900 ml distile su formiiliiyle hazirlanmaktadir (26, 38). CMT ayiract;

% 2’lik alkil aril stilfat, % 0,01 bromkresol purpur, 15 ml NaOH, 1000 ml distile su
formiiliiyle de hazirlanabilir (43, 45).

Tablo-1 CMT skoru (Philpot ve Nickerson, 2000) (109), (Hillerton ve Walton,1991) (112)

CMT SKORU REAKSIYONUN DEGERLENDIRILMESI
0 Siit ve test ayiraci karigimi sivi haldedir, jellesme yoktur.
Iz miktarda Karistirildiginda kaybolan ¢ok hafif jel olusumu vardir.
(+1) Hafif-orta diizeyde kalici jel olusumu vardr.

Orta diizeyde jel olusumu vardir. Karigim, jel olusumu ile koyulasir ve

(+2) calkalaninca kabin kenarina yayilir.
Asiri jel olusumu vardir. Siit ve ayirag karistirilinca hemen jel olusur.
(+3) Vizkozitesi yiiksektir, calkalaninca kabin orta kisminda topaklanir ve

dibine yapisir.
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Tablo-2 Degistirilmis CMT skoru (Philpot ve Nickerson, 2000) (109)

CMT SKORU JELLESME
N: NEGATIF Hi¢ yok
S: SUPHELI Bir miktar

P: POZITIF Belirgin

Tablo-3 CMT skoru ile SHS arasindaki iliski (Iscan, 1993) (45)

CMT SKORU SHS / ml siit
0 0 - 200.000
Siipheli 150.000 - 400.000
(+1) 300.000 — 1.000.000
(+2) 700.000 - 2.000.000
(+3) 2.000.000

Tablo-4 CMT skoru ile SHS arasindaki iligki (Philpot ve Nickerson, 2000) (109)

CMT SKORU

SHS / ml siit

0

0 - 100.000

iz miktarda

100.000 - 300.000

(+1) 300.000 - 900.000
(+2) 900.000 - 2.700.000
(+3) 2.700.000 - 8.100.000

CMT testi, taze siit numunelerine hemen veya sogutulmus siit numunelerine 24-36 saat

icerisinde laboratuvarda uygulanabilir. Siitte sogutulmadig: hallerde, bakteri liremesinin

engellenmesi i¢in numuneye % 0,5’lik asit borik katilabilir. Numunelere formalin

(formaldehitin % 37°1ik soliisyonu), merkiir klorid, potasyum dikromat gibi koruyucularin

katilmasi test sonucu bozabilir. CMT uygulanacak siit numuneleri dondurulmamalidir (43).

CMT testi haricinde, siitteki 16kosit sayisinin artigini saptamaya yonelik, yine hiicresel

DNA’nin belirlenmesi prensibiyle ¢alisan, White Side Testi, Wisconsin Mastitis Testi ve

Brabant Mastitis Testi gibi test yontemleri de kullanilmaktadir (45).

White Side Testinde; temiz bir cam igerisine bes damla soguk siit konur. Uzerine bir

damla % 4’liikk NaOH ilave edilir. Mastitisli siitlerde, niikleik asit NaOH ile birlesince

Na’ tuzu ve jelatinsiz kitle meydana gelir. Bu kitle yag ve siit serumundaki kat1 kisimla

birleserek siitteki 16kositlerin derecesine gore ¢cokiintii meydana getirir (45).

Wisconsin Mastitis Testinde; test i¢in 6zel plastik tlip kullanilir. Tiipe iki ml siit ve

iki ml 1/1°1ik CMT ayiraci konulur. Sonra tiip tersine ¢evrilir. Kapaktaki delikten siitiin akist



kronometre ile Ol¢iiliir. Normal siitler 15 saniye i¢inde akarken, jel olusmus siitler bu siire
icinde akamazlar (45).

Brabant Mastitis Testinde ise, bir-iic mm eninde iki cm uzunlugunda kapillar bir tiipiin
iist tarafina bir huni yerlestirilir ve siitiin kapillar tiipten akis hizina gore mastitisli olup
olmadig1 saptanir. Bes saniyeden az zamanda bosalan siitte ortalama 250.000 hiicre/ml, bes
saniyede bosalan siitte ortalama 800.000 hiicre/ml, bes-on saniyeden fazla zamanda bosalan

stitte ortalama 1.000.000 hiicre/ml bulundugu seklinde degerlendirme yapilir (45).

2.5.2.1.1.2. Direkt Mikroskobik Hiicre Sayim Yontemi
Direkt Mikroskobik Hiicre Sayim Yontemi (DMHSY) i¢in, 10 - 15 ml siit numunesi
yeterli olmaktadir (43). Amaca gore; ayr1 ayrt meme loblarindan veya bunlarin karisimindan
ya da tank siitiinden alinan siit numunelerinde hiicre sayimi yapilabilmektedir (38). Sayim
miimkiin ise taze siitten en kisa zamanda yapilmalidir. Eger sayim hemen yapilamayacaksa,
siit numunesi 4 - 5 °C’de saklanmalidir (38, 43). Bu numunelerde bir-iki giinde SHS’de
diisiis olmakta, iki-li¢ giin sonra sayim olanagi kalmamaktadir (43).

Froti Hazirlama

Siit 6rnekleri 30 — 40 °C’de bekletildikten sonra 10 defa bas asag1 egilip homojenize
edilir. Lamlar alkol ile temizlenir. Antistatik bez ile silinir, alevden geg¢irilip sogumasi
beklenir. Daha sonra bir cm?’si isaretlenmis sablon iizerine yerlestirilir. Pipet ile 0,01 ml siit
gekilir, lam iizerindeki bir cm?lik alana giizelce yayilir ve 1sitic1 tablada kurutulur (38).

Boyama

Preperatlar kurutulduktan sonra farkli boyama teknikleri kullanilabilmektedir (43, 45).

Newman Lampert boyasinda; metilen blue kloriir 0,6 gram (gr), etil alkol (% 95’lik)
52 ml, tetrakloretan 44 ml karistirilir. Bu karisim 4 °C’de 12 - 24 saat tutulur. Takiben
karigima dort ml glasiyal asetik asit katilir ve karigim filtreden gegirilir (45).

Broadhurst-paley boyasi; 1,5 g metilen blue, 250 ml etil alkol (% 70°1ik), bes ml anilin
ve 100 ml etil alkol (% 95°1ik) ile, 10 g bazik fuksin karigiminin 10 ml’si karistirilir ve
igerisine bes ml siilfirik asit (H,S0,) ile 95 ml’lik distile su karisimindan 15 ml konularak
hazirlanir. Boyamada PNL’ler a¢ik mavi, mononiiklear 16kositler ise koyu mavi renkte
goriiliirler (45).

Diger bir yontemde ise; 52 ml saf alkol, 44 ml ksilol ve 4 ml glasiyal asetik asit
soliisyonlar1 karigtirilarak alkol-ksilol- glasiyal asetik asit (AXG) soliisyonu hazirlanir. Bu bir
tespit soliisyonudur. Bu soliisyonda yedi dakika tutulan preperat havada kurutulur ve takiben

boyama yapilir. Boyamada 1 / 1000’lik nétral red boyas1 kullanilacak ise, bir-ii¢ saniye
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boyama yapilir ve takiben preperat yikanarak havada kurutulur. Bu boyamada PNL’ler

pembe renkli goriiliirler. Boyamada Giemsa’nin boyama soliisyonu kullanilacak ise,

15 dakika boyama yapilir ve takiben preperat yikanarak havada kurutulur (45).
Mikroskobik Sayim Ydntemi

Sayim sirasinda ¢ekirdekli ve yarisindan fazlasi sahada gozlenebilen hiicreler
degerlendirilir. Sayimda 20 saha kontrol edilip, mikroskop sahasina diisen ortalama hiicre
sayisi belirlenir ve ¢alisma faktorii (CF) ile ¢arpilarak siitiin bir ml’sindeki hiicre sayisi
hesaplanir (38).

Mikroskop Kalibrasyonu

Immersiyon objektifinde goriilen sahanin ¢ap1 mikrometre lami (0,1 — 0,01 ml) ile
Slgiiliir. Mikroskop sahasinn alani; IT r* formiilii ile hasaplamir. Mikroskop kalibrasyonunda,
sayimda kullanilan mikroskobun gériintii sahasmin alan1 hesaplanmalidir. Ornegin; bir
mikroskopta immersiyon objektifinde goriilen sahanin ¢ap1 0,16 milimetre (mm) (0,016 cm)
ise, goriintiiniin alani; 3,1416 x 0,000064 veya 0,0002 cm? ya da 1/5.000 cm?dir. Bir cm®’lik
alana 0,001 ml siitiin yaydiriimasiyla hazirlanan diada olas1 rakam bir cm? igin 5.000°dir.
Buna; mikroskop faktorii (MF) adi verilir. CF: MF /0,01 yani; 500.000 olarak hesaplanir (38,
45).

Siitte direkt somatik hiicre sayiminda, mikroskobik sayim yonteminin yani sira
elektronik yontemler de kullanilabilmektedir. Fossamatik ve Coulter Counter, elektronik
yontemlerden en yaygin olan ikisidir (45).

Fossomatikte numuneye bir boya ilave edilir ve hiicreler floro-optik elektronik hiicre
sayim teknigi kullanarak sayilir. Bu yontemde yalnizca somatik hiicreler sayilmaktadir.
Coulter Counter ise, yaklagik 4,4 mikron (um) ¢apinda veya daha biiyiik partikiillerin sayimi
icin kalibre edilmistir. Bu yontem, bir elektrolit i¢inde siispanse edilmis partikiillerin giiclii
bir vakum altinda kalibre edilmis kapillar bir agikliktan emilmesi, gii¢ hareket eden
partikiillerin hareket hizina gore geg¢is sirasinda dalgalanmalar olugmasi ve bu
dalgalanmalarin elektrotlarla giiglendirilerek sayilmasi prensibiyle ¢alismaktadir (45).

Fossomatik ve Coulter Counter yontemlerinin somatik hiicre sayimi1 yoniiyle
etkinliklerinin degerlendirilmesi amaciyla uluslararasi siit¢ii isletmeler federasyonu
(International Dairy Federation - IDF) tarafindan 23 iilkede yapilan yoklamalarda, direkt
mikroskobik sayim yontemiyle 6zellikle Fossomatik yontemi arasinda yiiksek korelasyon
bulunmustur. Bu nedenle, siirii bazinda somatik hiicre sayilarinin rutin degerlendirilmesinde

Fossomatik yonteminin Coulter Counter’dan daha basarili oldugu bildirilmistir (45).
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2.5.2.2. Siitiin Elektriksel Iletkenliginin Saptanmasi

Subklinik mastitislerde siitteki meme kaynakli bilesenler azalmakta, kan kaynakli
bilesenler ise artmaktadir (39, 45).

Mastitisli siitlerde, meme dokusunun sentez aktivitesindeki azalmadan dolay siitteki
kazein, laktoz ve yag i¢eriginde bir azalma, buna karsin sigir serum albumini ve Ig gibi kan
orijinli proteinlerde ise artig s6z konusudur. Yine, notrofillerin kandan yangi bdlgesine
hareket ederek aktif hale gegisleri sirasinda, fagositozis esnasinda ve sekretor hiicrelerin
harabiyeti sonucunda, hiicresel N—asetil-B-D-glukozaminidaz (NAG) gibi enzimler agiga
cikmakta ve bunlarin siitteki miktarlar1 da artmaktadir (16, 26, 38, 39, 45, 59).

Bununla birikte, mastitislerde, meme dokusundaki gecirgenligin artmasina bagl
olarak, siitiin iyonik bilesimi de degismektedir. Siitteki Na* ve CI” miktar1 artarken, K* oran
diismektedir (26, 38, 39, 45, 59). Bu nedenle mastitisli siitlerde EI’de artmaktadir. Ei’deki
artis1 saptayarak mastitis tanis1 koymak miimkiindiir. Siitte EI 6l¢iimii i¢in, “Milk Checker”
denen, elle taginabilen bir alet kullaniimaktadir. EI; siitiin bilesimine, miktarina, 1sisina,
hayvanin irkina, mevsime, bakteriyel floraya, laktasyon donemine, sagim sikligina ve
orneklerin sagim basinda veya sonunda alinmasina bagl olarak da degisebilmektedir. Bu
nedenle, bu yontemle her zaman dogru sonucun alinamayabilecegi bilinmelidir (26).

Siit icin EI, absolut ve komparatif degerlerle agiklanmakta, absolut iletkenligi, bir
inegin her meme lobu icin elde edilen bir deger olmakta, uluslararasi standarda gore,

5,4 - 5,6 miliSiemens/cm’den (mS/cm) biiyiik degerler mastitis siipheli olarak kabul
edilmektedir. Mastitisli olmayan siitlerde ise EI 5,4-5,6 mS/cm iken, Staphylococcus aureus
enfeksiyonlarinda 7,1 — 7,5 mS / cm’dir (45, 26). Atasever ve Erdem (39) saglikli siitler igin
degeri; 4,0 - 5,5 mS/cm olarak bildirmistir.

2.5.2.3. Siitiin pH’sinin Saptanmasi
Yeni sagilmig normal bir siitiin pH’si hafif asidiktir ve 6,4-6,8 arasinda degismektedir
(26, 43). Mastitis olgularinda laktoz yapiminin azalmasi ve kandan siite alkali tuzlarin
gegmesine bagli olarak siit pH’si yiikselmektedir (26, 45, 59). Bu nedenle, siitteki alkaliligin
saptanmast bir tan1 yontemi olarak kabul edilmektedir. Mastitisli siitler bazen asidik hale de
gecebilir. Bu durum, Streptococus agalactiae’nin siitteki laktozu laktik aside

dontistiirmesinden kaynaklanir (26).
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2.5.2.4. Siitiin Bakteriyolojik Muayenesi (Bakteriyel Kiiltiir)

Mastitisin temel nedeni, bakteriyel enfeksiyonlardir (16, 21, 24, 25, 44, 45, 49, 50).
Enfekte olmayan meme loblarinda yas, laktasyon donemi, mevsim, stres ve benzeri
faktorlerin SHS {izerine etkileri oldukga azdir (59). Bu nedenle siitteki hiicre sayisinin,
ozellikle de notrofillerin artisi, meme bezinin enfeksiyonunu diistindirmektedir (3, 11).
Meme i¢i bakteriyel enfeksiyonlarda, SHS birkag saat iginde ml’de bir milyona
ulasabilmektedir (61). Ote yandan arastirmacilar da meme loblarmin enfekte veya nonenfekte
olarak degerlendirilmesinde, tek basina SHS’ye gbre yorum yapilmasinin yanlis sonuglar
dogurabileceginde hem fikirdir (4, 59). Enfekte meme loblarinin ortaya konulmasinda en
kesin yol; siitte patojen varliginin saptanmasidir (51). Bununla birlikte bir meme lobu
nonenfekte ise, siitteki SHS genelde 200.000 / m1’nin altinda olmaktadir (3, 15, 59). Zecconi
(4), SHS 100.000 / mI’nin altinda olan siitlerin % 20’sinde meme loblarinin enfekte oldugunu
saptamistir. Dohoo ve Meek (8) ise, yaklasik 228.000 hiicre / ml’lik hiicre esiginin, enfekte
olmus ineklerin siniflandirilmasinda % 85,5 oraninda basarili sonuglar verdigini, bu nedenle
gercekte bir meme lobunun enfekte olup olmadiginin ayrilma esiginin 250.000 hiicre / ml siit
oldugunu bildirmistir.

Hamann (16) ise, mastitisleri, SHS ve etken varligina gore su sekilde kategorize
etmistir (Tablo-5, Tablo-6).

Tablo-5 Siit muayenesine gére meme sagliginin belirlenmesi (Hamann, 2002) (16)

SHS MEME PATOJENLERI
(hiicre / ml siit) Etken Belli Degil Etken Belli
< 100.000 Normal siit Latent enfeksiyon
> 100.000 Spesifik Olmayan Mastitis Spesifik Mastitis

Tablo-6 Subklinik Mastitis Yoniiyle Degerlendirme (Hamann, 2002) (16)

SUBKLINIK MASTITIS SUBKLINIK MASTITIS
KRITERLERI DEGERLENDIRMESI
" - . | Yangisal Reaksiyon
Mastitis Patojenleri (SHS Artisy) Meme Meme
+ - Mastitis Egilimli
- + Mastitis Egilimli
+ + Mastitisli

Benzer sekilde Zecconi (4) de, SHS 100.000 / ml ve bakteriyel negatif meme loblarini

saglikli kabul etmis, SHS < 100.000 / ml ve bakteriyel pozitif meme loblarini latent

enfeksiyon kabul etmistir. Atasever ve Erdem (39) de latent enfeksiyonu; diisitk SHS

varliginda ki etken mevcudiyeti olarak bildirmistir.
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Mastitisler genelde tek bir bakteri nedeniyle sekillenseler de, bazen iki veya ii¢ bakteri
tiirti de olguya neden olabilmektedir. Siitte bakteriyolojik muayene; subklinik mastitislerin
tanist, klinik mastitislerde ise etkenlerin antibiyotiklere duyarliliklarinin saptanmast
(antibiyogram) amaciyla yapilmaktadir. Bakteriyolojik muayene enfeksiyon etkeninin ortaya
konulmasinda ve antibiyotik se¢iminde yardimci oldugu gibi, siirli bazinda hangi etkenlerin
enfeksiyona yol agtiginin saptanmasi, sagaltim se¢eneklerinin belirlenmesi veya inekleri
sagaltima almaksizin kesime sevk etmeye karar verme agisindan da 6nemlidir. Subklinik
mastitislerde siitteki SHS ylikselmektedir. Ancak, SHS yliksekliginde subklinik mastitis
tanisi icin mutlaka bakteriyolojik muayene de yapilmasi gereklidir. Ayrica, tank siitii i¢in de
ayda bir kez bakteriyolojik muayene yapilmalidir. Bu sekilde, siitteki bakteri ¢esidi ve sayisi
saptanabilir. Genelde, siiriilerde siitteki SHS normal sinirlar i¢inde ve bakteri sayist ml’de
10.000’den az ise, siirli saglikli kabul edilir (26).

Bakteriyolojik muayene icin siit 6rnekleri steril plastik veya cam tiiplere alinabilir.
Ornek almadan 6nce; meme ve meme baslarinin temizligi ve dezenfeksiyonu yapilmalidir.
Bu gereklilige 6zenle uyulmalidir. Aksi taktirde, 0rnek alma sirasindaki bulagsmalar yanlig
pozitif sonuglara neden olacaktir. Memeler oncelikle temiz su ile yikanmali, ardindan
tercihen kagit havlular ile kurulanmalidir. Takiben meme baglar1 % 70°lik alkol ile
dezenfekte edilmelidir. Bu islem inegin hangi tarafinda bulunuluyorsa uzak taraftan
baslanarak yakina dogru, sirayla yapilir. Takiben disaridan bulagmalar1 6nlemek agisindan
steril tiipler egik poziyonda tutularak tek maniplasyonda i¢lerine siit sagilmalidir. Bu iglem
oncesinde meme basindaki saprofit bakterileri uzaklastirmak i¢in bir ka¢ sagim siitiin disartya
sagilmasi gereklidir. Alinan siit numunesinde bakteri tirememesi, etkenin memede olmadigi
anlamina gelmemekle birlikte, alinan 6rneklerden % 25 - 30’unda herhangi bir etken izole
edilememektedir. Bu durum, 6zellikle kronik mastitislerde ve bakteri sayisinin diisiik oldugu

durumlarda karsimiza ¢ikabilmektedir (26).

2.6. Mastitislerle Miicadele Yaklasimlar:

Siit tireticiliginin temelinde; hiicre sayis1 ve bakteri sayis1 diisiik kaliteli siit liretme
hedefi yatmaktadir (26). Bu felsefeyle olusturulmus mastitis kontrol programlari, temelde,
isletmelerdeki subklinik mastitis insidensini diigiirmek {izere tasarlanmis programlardir. Bu
programlarda amag, hijyenik tedbirler, sevk ve idare ilkeleri ile 6zellikle kontagiy6z
patojenler nedeniyle sekillenen meme i¢i enfeksiyonlar1 kontrol edebilmektir (36).

Mastitis kontrol programlarinin ii¢ ana hedefi;

- Mevcut enfeksiyonlarin eliminasyonu,
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- Yeni enfeksiyonlardan korunma ve

- Memelerin siirekli mastitis agisindan izlenmesi olarak belirtilmektedir (26).

Mastitisle miicadelede hastaligin biyolojik olarak eradikasyonu ilk tercih olsa da, bu
ekonomik olarak miimkiin olamamaktadir. Bu nedenle sanitasyon, mastitis miicadelesinde
zorunlu bir gereklilik halini almistir (60). Mastitis miicadelesinde kontrol her zaman
sagaltimdan Once gelmektedir (18). Zaten mastitisli bir inegi sagaltmak yerine, o inegi
mastitise kars1 korumak ¢ok daha ekonomiktir (26).

Siitcii isletmelerde meme saglig kontrol programlarinin temel noktalar;

- Uygun ¢evre kosullarinin saglanmasini,

- Uygun sagim yonteminin kullanilmasini,

- Sagim ekipmanlarinin yapiminin uygunlugu, bakimi ve fonksiyonu,

- Sagim hijyenini,

- TD uygulamalarini,

- Memelerin mastitis yoniinden siirekli takip edilmesini,

- Laktasyon donemindeki klinik mastitislerin sagaltimini,

- Kuru dénemdeki ineklerin bakimi ve kuru dénem sagaltimin,

- Kronik enfekte ineklerin siiriiden ¢ikarilmasini,

- Kayit tutulmasi ve sonuglarin 1yi saklanmasini,

- Meme saglig1 kontrol programlarinin periyodik izlenmesini,

- Memenin saglikli kalabilmesi i¢in gerekli kosullarin saptanmasini kapsamaktadir

(26, 85).

Bununla birlikte, hayvanlarin dogal savunma mekanizmasin giiglendiren sagaltimlar
ise yalniz ekonomik olmalar1 durumunda, kisa siirede yanit vermeleri nedeniyle caziptirler.
Hasta hayvanlarin yerlerine yenilerinin konulmasi da miicadelede son care olarak
basvurulabilen, ancak yiiksek maliyetli bir secenektir (60).

Siit¢ii inek yetistiriciliginde kaliteli siit beraberinde diger bir hedef ise yiiksek siit
verimidir (56, 87, 88). Bu nedenle genetik seleksiyon ister istemez yiiksek siit verimine dogru
odaklanmustir (89). Ancak yiiksek siit verimi ve mastitis arasinda pozitif yonlii bir korelasyon
bulunmaktadir (56, 88). Bu nedenle, yiiksek verimli ineklerde klinik mastitis gdzlenme
olasilig1 da daha fazladir (38, 38, 43).

Yetistiricilikte ytliksek siit verimi ve diisiik SHS ye yonelik hedef, mastitise kars1
direncin diigmesi riskini tasimaktadir (12, 17, 36). Sadece siit verimi yoniiyle yapilan

seleksiyonla birlikte hastalik insidensi ve sagaltim kayiplari da artmaktadir (60, 89). Bu
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nedenle siit¢ii ineklerin somatik hiicre diizeylerinin yakin gelecekte ¢ok diisiik seviyelere
ulagsmayacagi da muhtemeldir (17).

Ucgyiiz bes giin siit verimiyle bir¢ok hastalik arasinda pozitif yonlii genetik
korelasyonlar tespit edilmistir. Bu, yiiksek siit verimli ineklerin genetik olarak hastaliklara
daha meyilli olduklar1 anlamina gelmektedir. Siit verimiyle hastaliklarin kalitim1 arasinda
belirlenen fenotipik ve genotipik korelasyonlarin ¢ogu orta veya diisiik diizeydedir (89).
Yiiksek siit verimli inekler ayn1 zamanda metabolik hastaliklara da daha duyarli ineklerdir
(46). Bu sebeple seleksiyonda bu iliskilerin géz ardi edilmesi, uzun dénemde performansi
tiimiiyle olumsuz etkileyebilir (89).

Mastitis kontrol programlariyla sevk ve idarenin iyilestirilmesi, Streptococcus
agalactiae gibi kontagiyoz etkenlerden kaynaklanan mastitisleri azaltmis olsa da eradike
edilemeyen ¢evresel organizmalar nedeniyle sekillenen ekonomik kayiplar halen devam
etmektedir. Yalnizca siit verimi yoniiyle yapilan seleksiyonlar varliginda, mastitis ve siit
verimi arasindaki pozitif genetik korelasyon nedeniyle, ekonomik kayiplar giinden giine
artmaktadir (56).

Ciftlik hayvanlarinda hastaliklarin kontrol altina alinmasi i¢in kullanilan baglica
metotlar; kronik enfekte ineklerin siiriiden ¢ikartilmasi, izolasyon ve siipheli hayvanlarin
karantinaya alinmasi, saglik kosullarinin gelistirilmesi, asilama ve ila¢ uygulamalaridir. Bu
metotlarin; yiiksek sermaye, ilag rezidiileri nedeniyle olusabilecek muhtemel ¢evre hasari,
mikroorganizma nesillerinde ilaglara kars1 direngliliginin gelismesi, hastaliklara kars1 dogal
direng gelisiminde azalma ve liretim siirecindeki hastaliklarinin 6nlenmesinde etkisizlik gibi
bazi dezavantajlar1 bulunmaktadir. Ilaglarm ve asilarin giderek azalan faydalarina karsin
pahali olmalar1 nedeniyle, hastaliklara kars1 genetik direng lizerinde yapilan ¢alismalar 6nem
arz eder bir hal almistir. Buna karsin, ¢iftlik hayvanlari tiretimi ve karlilig1 ancak hastaliklara
kars1 direncin gelistirilebilmesiyle arttirilabilir (75).

Tiim bu nedenlerle, giinlimiizde, mastitise direng yoniiyle de bir seleksiyona ihtiyag
belirmis (56), genetik seleksiyon subklinik mastitis miicadelesi i¢in gerekli bir strateji halini
almistir (36).

Mastitise kars1 direng olusumunda genetik ilerleme, sanitasyon ile uygun sevk ve
idareye olan ihtiyaci asla azaltmaz. Genetik ilerleme; hasta hayvanlarin izolasyonu, sagaltimi
ve itlafi ile iligkili masraflar1 azaltir (60). Mastitise genetik direncin arttirilmasi
antibiyotiklere olan ihtiyaci da azaltacagindan, siit iirlinlerinin saglik agisindan giivenilirligini,
stit kalitesini, iirlin kalitesini ve raf dmriini arttirir (56). Genetik seleksiyon; yavas isleyen,

uzun vadeli bir siire¢ olsa da, hastalik kontrol stratejisinin bir par¢asini olusturdugu takdirde,

52



stitcli stiriilerin genetik kompozisyonunda olusturdugu kalic1 degisiklikler nedeniyle (36, 60),
diger metotlara nazaran daha ekonomik bir yontemdir (60).

SHS ve klinik mastitis arasinda pozitif yonlii bir korelasyon vardir (56). Bu ilimli -
yiiksek genetik korelasyon, siitteki hiicre sayisini mastitis agisindan faydali bir belirleyici
kriter haline getirmis, genetik seleksiyonda hedefi 6zellikle siitte diisiik SHS hedefine dogru
yoneltmistir (60).

Klinik mastitislerin kalitim derecesini Rupp ve Boichard (12); 0,02, Haas ve
arkadaslar1 (36); 0,05’in altinda, Pyorélé (17) ise; 0,07 olarak bildirmistir. SHS’nin kalitim
derecesi ise klinik mastitislerin kalitsal olarak aktarilabilme derecesinden daha yiiksektir (12,
17, 36, 60). SHS’nin kalitim derecesi Rupp ve Boichard (12)’a gore; 0,17, Haas ve
arkadaslar1 (36)’na gore; 0,10, Pyoréld (17)’ya gore; 0,08 — 0,14, Shook (60)’a gore; 0,08 —

0,12, Emanuelson ve arkadaslar1 (87)’na gore ise, 0,11 - 0,45 arasinda degismektedir.

SHS’nin kalitim derecesinin klinik mastitislerin kalitim derecesinden daha yiiksek
olmasi siitteki hiicre sayisint hem klinik hem de subklinik mastitislere genetik direng igin
indirekt seleksiyonda kullanilan en 6nemli 6zellik haline getirmektedir (12, 36). Ayrica, SHS
meme saglig1 yoniinden klinik mastitis kayitlarina gore daha giivenilir bir gostergedir (12).
Klinik mastitis ve SHS arasindaki genetik korelasyona gore, diisiik hiicre sayisina gore
yapilan seleksiyon, klinik mastitise direnci arttirabilir ve mastitis insidensini diisiirebilecektir.
(36, 56).

Siit¢tli ineklerin yetistirme programlarinda direkt olarak klinik mastitislere gore de
seleksiyon uygulanabilmektedir. iskandinav iilkelerinde sagaltilmis her bir vaka, iilke
capindaki kayit sisteminde inegin bireysel siciline islenmekte ve yetistiricilik klinik mastitis
kayitlarina gore yapilmaktadir (17). Ancak klinik mastitis vakalar1, Iskandinav iilkeleri
haricinde rutin olarak kaydedilmemekle birlikte, saha bilgileri ise kesinlik, biitiinliik ve
standardizasyon agisindan eksik ve giivenilir degildir (12). ABD’deki bircok siit¢ii isletmede
de klinik mastitis kayitlarinin hazir bulunmayisi nedeniyle mastitise direnci artirmada SHS,
meme tipi 6zellikleri ve tiretimde kullanilabilme siiresi [ prodiiktif 6miir (PL) ] gibi kriterlere
oncelik verilmektedir (56).

SHS ise, birgok siitcii kayit sisteminde rutin olarak kaydedilmektedir (12). Klinik
mastitis kayitlarindaki yetersizlik durumunda mastitise duyarlilik agisindan genetik
varyasyonun degerlendirilmesinde genellikle subklinik mastitis 6l¢timleri kullanilmaktadir
(36). Cok sayida arastirma sonucu SHS nin meme sagligi yoniinden klinik mastitis

kayitlarina gore daha giivenilir bir gosterge oldugunu bildirmektedir (12).
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Nash ve arkadaglar1 (56), KNS’ler ve ¢evresel organizmalar tarafindan olusturulan
klinik mastitis insidensinin diigiik SHS yoniiyle yapilan seleksiyonla azaltilabilecegi
goriisiindedir.

Ote yandan, Dosogne ve arkadaslari ile Suriyasathaporn ve arkadaslar1 (73, 113), siitcii
stiriilerde SHS deki tehlikeli diizeydeki diisiislerin klinik mastitis riskini arttirabilecegini 6ne
stirmektedirler. Shuster ve arkadaslar1 (108) siitteki hiicre sayisinin azalmasi ve klinik mastitis
riski arasindaki iligkiyi, siitteki ndtrofillerin, meme igi patojenlere karsi savunma
mekanizmasindaki etkin rollerine baglanmaktadir. Rupp ve Boichard (12), Haas ve
arkadagslar1 (36) ile Pyorild (17) ise yiiksek siit verimi ve diisiik SHS’ye yonelik hedef
yetistiriciligin, mastitise direncin diismesi seklinde bir risk igerebilecegi goriisiindedirler.
Dosogne ve arkadaslar1 (111) da, siitteki hiicre sayisinin dogal yollarla artmasi veya yapay
olarak arttirilmasiin, meme i¢i enfeksiyonlarda sekillenebilecek siddetli yangisal cevaba
kars1 koruyucu etki gosterdigini bildirmislerdir. Barkema ve arkadaslar1 (114) ise, siirii
diizeyinde diigitk SHS nin klinik mastitis riskini arttirmadigi, bunun yiiksek klinik mastitis
insidensi ile iligkili olmadig1 goriisiindedir.

Ayrica mastitis kontrol programlarinda temel amag; siirii tank siitinde SHS’nin normal
siirlar i¢inde tutulmasidir (26). Yetistiricilere de tank siitli hiicre sayisinin diisiik tutulmasi
gerekliligi tavsiye edilmektedir (114). Avrupa’da ve ABD’de yiiksek SHS’li siitlerin satisina
siirlandirma getirilmistir. Ayn1 zamanda, iireticilere siitteki SHS diizeyiyle belirlenmis kalite
kriterine gore para 6denmektedir (26).

Tank siitii SHS’si diisiik siiriilerde, daha ¢ok Escherichia coli ve Klebsiella spp. ile
Pseudomonas spp. gibi Gram-negatif ¢evresel patojenler nedeniyle sekillenen klinik mastitis
vakalarina rastlanmaktadir (113, 114).

Yine meme konformasyon 6zellikleri ve SHS arasinda da anlamli bir genetik
korelasyon vardir. Meme konformasyon 6zelliklerinin genetik olarak degerlendirildigi
tilkelerde bu 6zellikleri iyilestirme ¢abalari glinlimiiziin siit¢ii seleksiyon akimi nedeniyle
meme saglig1 lizerine ortaya ¢ikan negatif genetik egilimi yavaglatabilir (12).

Memenin sekli, bliylikliigli ve karin duvarina baglantisi ile laktasyon somatik hiicre
skoru ve klinik mastitis arasindaki genetik korelasyon -0,29 ile -0,46 arasinda degismektedir
(45). Meme bas1 uzunlugu ile laktasyon somatik hiicre skoru ve klinik mastitis arasindaki
genetik korelasyon ise diisiik diizeyde olmakla birlikte (12), uzun meme bas1 olan ve yiiksek
SHS’1i ineklerde klinik mastitis gelisiminde riskin arttig1 gézlenebilmektedir. Kisa meme
ucuna ve diisiik SHS ye sahip inekler, genetik olarak, mastitis gelisimine daha az duyarhidirlar

(89). Sagim kolayligi ile laktasyon somatik hiicre skoru arasinda ise, olumsuz diizeyde bir
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iliski bulunmustur (12). Norveg’te yapilan bir ¢alismada, siitteki SHS ile meme bas1 kanal
cap1 arasinda giiclii bir pozitif korelasyon bulundugu gosterilmistir (45). Genetik
korelasyonlar diisiik olmasina ragmen, konformasyon genetigi bakimindan seleksiyon
yapilmasi hastaliklarin insidensini azaltmaya yardimci olabilir (89).

Siitcii ineklerde yetistirme programlarinda SHS bazli geleneksel laktasyon periyodu
modelleri kullanilmaktadir. Fakat son donemlerde ilerlemis bir yaklasimla rastgele regresyon
test glinli modeli onerilmektedir (17).

Hayvanlarin mastitise kars1 asilanmalar1 da miicadelede 6nemli bir yer tutmaktadir.
Hayvanlarin asilanmasinda amag; hastalik yapan mikroorganizmalara kars1 antikor sentezini
uyarmaktir. Antikorlar enfeksiyondan korunmak, sekillenen enfeksiyonlari kolay sagaltmak,
enfeksiyon sirasinda hastaligin siddetini azaltmak seklinde islev yapabilir (34, 38).

Staphylococcus aureus ile dogal enfeksiyonlarda antikor yapimi uyarilmaktadir.
Stafilokok mastitisli ineklerde iyilesmeden sonra kandaki antikor diizeyi bu hastalig1 hi¢
gecirmemis ineklerden daha yiiksek diizeydedir (38). Buna dayanarak mastitislere karsi
astlama diistiniilmiis, ancak baz1 sorunlar nedeniyle her zaman doyurucu sonuglar
alinamamustir (26, 34, 38).

Sistemik agilama sonucu olusan antikor titreleri hayvanlar arasinda 6nemli
varyasyonlar gostermektedir. Sistemik immunizasyon kanda yiiksek yogunlukta antikor
saglamakla birlikte, laktasyon sirasinda normal bir memenin epiteli serum antikorlarina karsi
gecirgen olmadigi i¢in, enfeksiyon aninda memede etkili diizeyde antikor bulunmaz ve
memenin immun sistemi yeterince yararli olmaz (26, 38). Her ne kadar enfekte memelerin
stitlerinde sagliklilara kiyasla 40 - 80 kat daha fazla antikor bulunursa da, antikorlar kandan
stite akut mastitis olgusu basladiktan sonra gecebilmektedirler. Bu, asinin koruyucu 6zelligini
kisitlamaktadir. Olii organizmalar ve hiicre duvarlari ile yapilan agilar yeni enfeksiyonlar
azaltamamakta ancak, sekillenen enfeksiyonun siddetini ve klinik belirtilerini azaltmakta ve
sagaltima bir 6l¢iide yardimci olabilmektedir (34, 38).

Mastitislerden korunmak amaciyla kullanilan asilar, lokal veya sistematik yolla
uygulanabilmektedir (26, 38).

Meme bezindeki mastitis etkenlerine kars1 lokal bagisiklik saglanmasi giincel bir
konudur (26). Siitteki antikor yogunlugunun, aginin supramammarik lenf nodiilleri bolgesine
ya da IS verilmesiyle daha fazla oldugu gosterilmistir. IS uygulama en uygun olarak kuru
donemde yapilabilir. Zira laktasyon sirasinda daha ¢ok yangisal reaksiyon sekillenmektedir
(38). Bununla birlikte, meme bezinde maksimum koruma olabilmesi i¢in, yiiksek dozda

inaktif Staphylococcus aureus’un lokal uygulanmasina ihtiya¢ duyulmaktadir. Yiiksek dozda
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uygulanan Staphylococcus aureus memenin sekretorik dokusunda yaptig1 yikimdan dolayz,
izleyen laktasyonda siit veriminde diismelere yol agmaktadir. Bu sakincalarindan dolay1
glintimiizde lokal as1 uygulamalari tercih edilmemektedir (26).

Sistematik yolla kullanilan asilar deri alt1 (subkutan-sc) veya im yolla
kullanilmaktadir. Bu asilar Staphylococcus aureus, koliformlar, streptokoklar,
Arcanobacterium pyogenes ve mikoplazmalara kars1 gelistirilmistir. Bu asilar tek bir etkene
kars1 olabildigi gibi, kombine asilar halinde bir¢ok etkene karsi da olabilmektedir. Ineklerde
baz1 bakteri agilar sistemik iyi bir etki saglarken, mastitise kars1 yapilan sistemik asilarda siite
cok az antikor gecisi olmaktadir (26).

Cogu bakteri tiiriiniin immunolojik yonden ¢esitli suslari bulunmaktadir. Higbir sus
tlim suslar i¢in koruma saglamaz. Bu nedenle tek bir bakteri i¢in hazirlanan as1 bile, mastitise
neden olan suslarin ¢ogunu igeren bir yapida olmalidir (38). Stafilokoklarin bir¢ok farkli
suslarinin bulunmasi da, bu etkenlere kars1 agilamalarin bir dezavantajidir (26).

Yeterli diizeyde antikor ve immunite saglayabilmek i¢in, asilarin tekrarlanan dozlar
gereklidir. Bazi olgularda yinelenen enjeksiyonlar duyarlilig1 arttirict bir etki de yapabilir.
Keza asilama, ayn1 mikroorganizma ile enfekte meme boliimlerinde akut mastitislerin
sekillenmesine yol agabilir. Yine saglam meme boliimleri enfekte olduklarinda artan bir
yangisal tepki goriilebilir (38).

Stafilokoklara kars1 gelistirilmis Lysigin® 1simli bir ag1 bulunmaktadir. Bu as1 aseptik
olarak im yoldan 5 ml uygulanmali, 14 giin sonra ayn1 dozda tekrarlanmalidir. 5 - 6 ay ara ile
ayni doz tekrar edilmelidir. Asilama diivelerde 6 - 12 aylik iken ve dogumdan 3 - 6 hafta
once iki kez yapilmalidir. Inekler ise, dogumdan 3 - 6 hafta dnce ve dogumdan sonra 4 - 5.
aylarda agilanmalidir. Dikkat edilmesi gereken noktalar, asilamalarda nadiren de olsa
anaflaksi sekillenebilmesi, as1 flakonu agildiktan sonra tamaminin kullanilmasi ve ineklerin
astlamadan sonra 21 giinden 6nce kesilmemesidir (26).

Koliform etkenler 6zellikle Staphylococcus aureus ve Streptococcus agalactiae
mastitislerinin kontrol altinda tutuldugu siiriilerde, cogunlukla laktasyonun basinda ve
sonunda klinik formda karsimiza ¢ikmaktadir. Escherichia coli’ye kars1 Pili Shield® isimli
bir as1 gelistirilmistir. Bu as1 ineklere kuru donemde 2 ml im yapilir ve yilda bir tekrar edilir.
Uygulama bolgesinde siskinlik olmasi ve ineklerin 60 giin i¢cinde kesilmemesi, dikkat
edilmesi gereken noktalardandir (26).

Ineklerde Streptococcus agalactiae ve Streptococcus dysgalactiae’ya kars: yapilan

astlamalar ile de bu etkenlere kars1 bagisiklik kazanilmaktadir. Sonuglarin tatmin edici
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olmamasi nedeniyle, korunmada daha ¢ok bilinen korunma yontemlerinin kullanilmasi
onerilmektedir (26).

Arcanobacterium pyogenes’in neden oldugu mastitislerin sagaltimi amaciyla
Arcanobacterium pyogenes toksoidleri, enfeksiyonun siddetini azaltmak amaciyla
onerilmektedir (26).

Mycoplasma agalactiae’ya karsi asilamalar pratik olmamaktadir. Bu tiir bakterilerin
olusturdugu mastitislerden korunmak i¢in, hijyen kurallarina uyulmasi, enfekte ineklerin
kesime sevki en iyi yoldur (26).

Mastitislerin etiyolojisinde polimikrobiyolojik etkenlerin rol oynamasi, korunmak i¢in
karma asilarin gelistirilmesi zorunlulugunu dogurmustur. Kombine asilardan Lactovac®;
Streptococcus agalactiae, Streptococcus dysgalactiae, Streptococcus uberis, Streptococcus
pyogenes, Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Arcanobacterium pyogenes’e karsi,
Mastivac” yine ayni etkenlere karsi, Hipramastivac” ise; Streptococcus agalactiae,
Streptococcus uberis, Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus, Staphylococcus
epidermidis, Escherichia coli, Pseudomonas aeroginos, Arcanobacterium pyogenes’e karsi
etkili asilardir (26, 34).

Lactovac”™ koruyucu amagl olarak sc yolla 15 ml uygulanmakta ve ilk enjeksiyondan
15 giin sonra ayn1 dozda tekrar edilmektedir. Sagaltim amagli ise; ilk uygulama 20 ml, ikinci
15 ml ve tiglincii enjeksiyon 15 ml olacak sekilde 3 - 4 giin araliklarla sc yolla uygulanmalidir.
Bu as1 gebe ineklerde de kullanilabilmektedir. Kortikosteroidler gibi immundepresor ilaglarla
birlikte kullanilmamalidir (26).

Mastivac”®, boyun bélgesine, ilk uygulamada sc yolla 5 ml yapilir ve 15 giin sonra
ikinci uygulama ayni dozda tekrarlanir. Gebe diivelerde gebeligin 7. ayinda 15 ml ve 15 giin
sonra 5 ml yapilmahdir. Hipramastivac®, ilk doz diivelere 7 ay gebe iken 3 ml, ikinci
uygulama 4 hafta sonra ayn1 dozda daha sonra, her 6 ayda 3 ml olarak asilamaya devam edilir.

Bu agimin 6zelligi, laktasyonda ve gebeligin her doneminde gilivenle uygulanmasidir (26, 34).

2.7. Mastitis Sagaltiminda Temel ilkeler
Mastitis sagaltiminda ideal hedef, patojen mikroorganizmalarin bulundugu bolgede,
uygun ilacin optimal konsantrasyonlarini yeterli bir siire sabit tutarak, patojeni eradike etmek
olmalidir. Bu anlamda; etkin ilag¢ se¢imi, enfeksiyon bolgesinde sagaltim icin yeterli ilag
yogunlugunun saglanmasi, sagaltimin yeterli siirede uygulanmasi ve endike durumlarda

yardimci ve koruyucu sagaltim uygulamalari temel prensiplerdir (26, 38).
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Sagaltim sonrasinda iyilesmenin degerlendirilmesinde; klinik, mikrobiyolojik, nitel ve
nicel kriterler géz onilinde bulundurulur. Buna gore klinik iyilesme; memedeki lokal ve
inekteki genel semptomlarin ortadan kalkmasini, mikrobiyolojik iyilesme; etkenin memeden
elimine edilmesini, nitel diizelme; siitiin hiicre sayisinin azalmasini ve nicel iyilesme ise; siit
veriminin normale dénmesini ifade eder (38).

Mastitis sagaltiminda kullanilan ilaglar bakterisid ve bakteriyostatik ilaglar olarak
gruplandirilmaktadir. Bir antibiyotigin klinik etkinligi, o antibiyotigin antibiyotik duyarlilik
testi (ADT) sonuglar1 ve klinik verilerin birbirine uyumlu oldugu oranda artar (26). In vitro
olarak etkili bulunan baz1 antibiyotikler, in vivo olarak beklenen basariy1 gésteremezler. Bu
basarisizligin en 6nemli nedenlerden biri, memede olusan doku degisiklikleri sonucu ortaya
¢ikan yangisal iirlinlerin, antibiyotikleri inaktive etmesidir (26, 38). Bu durum ayrica;

- Ornekleme sirasindaki bulagma nedeniyle yanlis tan1 konulmast,

- Bakterilerin bulundugu bolgede yeterli antibiyotik yogunlugunun yeterli siirede

saglanamamasi,

- Meme sekresyonunun asiditesinin antibiyotigi etkisiz hale getirmesi,

- Meme lobunda antibiyotigin proteinlere baglanmasi,

- Antibiyotigin hizl bir sekilde yikima ugramasi,

- Kombine edilen antibiyotiklerin birbirlerini inaktive etmesi,

- Kalsiyum gibi minerallerin baz1 antibotiklerin etkisini antagonize etmesi

gibi faktorler nedeniyle de sekillenebilir (38).

Pek ¢ok enfeksiydz hastalikta oldugu gibi mastitislerde de klinik etkinligin saptanmasi
giictiir. Bunun nedeni ise, antibiyotiklere duyarlilik agisindan, stiriiler arasinda, hatta siirii
icerisindeki benzeri vakalarda dahi, hastaligin gelisimindeki fizyopatolojik farkliliklar
nedeniyle, biiyiik varyasyonlar olmasidir (26). Sagaltimin basarisi, enfeksiyonu olusturan
mikroorganizmalarin tipi, enfeksiyon bolgesinin yeri, meme dokusunda fibr6z bir doku olup
olmamasi (fibroz doku mevcudiyeti, etken ile verilen ilag arasinda bir engel olusturur),
memenin sisligi ve 6demin derecesi (siddetli 6dem meme igine ilacin yayilmasini engeller) ile
ilacin ve tagit maddesinin fizikokimyasal yapisi nedeniyle degisiklik gostermektedir. Bir
antibiyotigin farmakokinetik 6zelliklerinin anlasilmasi, bu ve benzeri giigliiklerin asilmasinda
onemlidir. Mastitis sagaltiminda kullanilan antibiyotikler genellikle zayif organik asit veya
bazlarin tuzlar1 ya da amfoterik 6zellikteki maddelerdir. Antibiyotiklerin yagda ¢oziiniirliik
ve iyonizasyon dereceleri meme bezinin farkli dokularinda ve boliimlerinde dagilim ve kalma
stirelerini belirlemektedir. Kullanilan ilaglarin, i¢inde eritildikleri tagit maddeleri de

onemlidir. Sulu ve yagl slispansiyonlar meme i¢inde ayni ¢abuklukta yayilirlar. Oysa sulu
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stispansiyonlar alveollerde, yagli olanlar ise kanallarda daha fazla antibiyotik yogunlugu

saglar. Bu nedenle sulu siispansiyonlarin memede daha kolay yayildigi ve alveollerde yeteri

kadar yogunluk sagladigi, bu nedenle kronik streptokok ve stafilokok mastitislerinde

kullanimlarinin bir avantaj olacagi kanis1 dogmustur (26, 38).

Mastitis sagaltiminda kullanilacak antibiyotiklerin ideal 6zellikleri su sekilde

siralanmistir;

Minimum inhibitdr konsantrasyonu (MiK) diisiik olmalidir,

Antibiyotige kars1 direng (rezistans) sekillenmemelidir,

Enjeksiyon bolgesinden yiiksek biyolojik yararlanilabilme giicti olmalidir,
Serum proteinlerine diisiik oranlarda baglanmalidir,

Kan serumunda zayif baz ya da iyonize olmamis sekilde kalabilmelidir,
Membranlar1 gegebilmesi icin yeterli dl¢lide yagda ¢oziinebilmelidir,
Yarilanma omrii uzun olmalidir,

Meme digindaki organlarda birikmemelidir,

Sistemik veya lokal irkiltici 6zellikte olmamalidir,

Tasit maddelerinden kolaylikla ayrilabilmelidir,

Siitte birikmemeli ve siitle atilma siiresi kisa olmalidir.

Kuru dénemde kullanilacak antibiyotikler ise ek olarak, meme i¢indeki aktivitesini

ti¢c hafta devam ettirebilmeli ve tek doz uygulama yeterli olabilmelidir (38).

Cogunlukla meme bezinin lokal enfeksiyonu seklinde goriilen klinik mastitisler

nadiren sistemik bir hal de alabilmektedir (21, 52). Sistemik mastitis sagaltimi i¢in

kullanilacak, 1yi bir antibiyotik, kandan siite etkin yogunluklarda gecebilmelidir. Basarili bir

meme sagaltimi i¢in, etken maddenin siite ve buradan da memenin kanal epiteline gegmesi

gereklidir. Bu sartlar saglandiginda MIK e esit ve yiiksek etken madde konsantrasyonlarina

erisilebilir (26). Parenteral ve IS kullanilan antibiyotikler, siite ve kana gegis dzelliklerine

gore (Tablo-7"de) siiflandirilmistir.
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Tablo-7 Antibiyotiklerin dagilim 6zelliklerine gore siniflandirilmasi (Bastan, 2007)

(26)

1YI DAGILIM GOSTERENLER

Parenteral Uygulama IS Uygulama
Eritromisin Eritromisin
Tilozin Tilozin
Spiramisin Spiramisin
Linkomisin Linkomisin
Florofenikol Florofenikol
Tiamfenikol Tiamfenikol

Enrofloksasin

Enrofloksasin

Norfloksasin

Norfloksasin

Penethamat

Penethamat

Rifampisin

Rifampisin

Trimethoprim

Trimethoprim

ORTA DERECEDE DAGILIM GOSTERENLER

Parenteral Uygulama IS Uygulama
Ampisilin Oksitetrasiklin
Amoksisilin Siilfadimidin
Siilfadoksin Penisilin G
Siilfadimidin Kloksasilin
Penisilin G Sefalotin
Kloksasilin Sefapirin
Sefalotin Seftiofur
Sefapirin Sefoperazon

ZAYIF DAGILIM GOSTERENLER

Parenteral Uygulama

IS Uygulama

Sefaleksin Dihidrostreptomisin
Seftiofur Neomisin
Sefoperazon Gentamisin
Vankomisin Spektinomisin
Dihidrostreptomisin Polimiksin B

Neomisin Kolistin
Gentamisin

Meme i¢i enfeksiyonlarin eliminasyonunda, antibiyotiklerin dagilim 6zelliklerine gore
uygulama yapilmahidir. Sagaltim yaklasimlari, genelde enfeksiyonun gegici klinik
tyilesmesini saglamakla birlikte, bilingli ya da bilingsiz olsun sahada kullanilan antibiyotiklere
kars1 direngli bakteri suslarinin gelisimi de sagaltim i¢in ayr1 bir olumsuz faktordiir (26).

Mastitis kontroliinde, hemen hemen tiim mastitis tiplerinde penisilin kullaniliyor
olmas1 da benzeri bir problemdir. Penisilin ile IS antibiyotik sagaltimi 1948’den bu yana
devam etmektedir. Buna karsin, penisilin direncli stafilokoklar ise her gegen giin artan bir

problem olmakta, dolayisiyla diger antibiyotiklerin kullanim1 daha da giindeme gelmektedir
(28).
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Bununla birlikte, hafif mastitis olgularinda oksitosin enjeksiyonu ile sik sagim
(2-3 saat ara ile giinde 6-8 kez) da bir sagaltim se¢enegi olarak diisiiniilebilir. Bu sekilde,
slitte antibiyotik kalintis1 ve ilag masraflari nedeniyle sekillenecek ekonomik kayip da
onlenmis olunur. Sik sagim oksitosin enjeksiyonundan sonra yapildiginda, memenin derin
dokularindaki siitiin bosaltilmasina da yardimci olur. Siitiin buralardan uzaklastirilmasi ayni
zamanda toksinlerin de atilmasini da saglayacaktir. Hafif olgularda, sik sagim ile Escherichia
coli’ye bagli mastitislerde % 90, streptokoklardan kaynaklananlarda % 20 - 25 ve
Staphylococcus aureus’a bagl gelisenlerde ise, % 15 - 20 oraninda iyilesme
goriilebilmektedir. Endotoksemi ile birlikte seyreden mastitislerde ise, antibiyotik kullanimi1
pek etkili olmayabilir. Antibiyotik kullanilacaksa, daha ¢ok bakteriyostatik etkili olanlar
tercih edilmelidir. Bakterisid etkili olanlar, bakterilerin 6liimiine yol acarak, endotoksemik
sok tablosunu daha da agirlastirmaktadir. Bu nedenlerle, koliform grubu bakterilerin
olusturdugu mastitislerde parenteral antibiyotik ile sik sagim uygulamasi beraber yapilarak,
bakteri ve endotoksinlerin memeden daha siiratli atilmasina ¢alisilmalidir. Toksik sok
olgularinda, parenteral antibiyotik im yoldan degil damar i¢i (intravendz-iv) yoldan
uygulanmalidir. Bu vakalarda oksitetrasiklin, ampisilin sodyum ve sulfanamidler tercih
edilebilirler. Parenteral sagaltima ek olarak, ampisilin ve sefalosporinler IS verilmelidir.
Bunlara ilaveten antibiyotik se¢imi veteriner hekiminin deneyimi ve daha once etkili buldugu
antibiyotiklere gore de degisebilmektedir. Akut ve perakut mastitislerin sagaltiminda
destekleyici sagaltim da mutlaka yapilmalidir. Koliform grubu bakteriler tarafindan
salgilanan toksinler bir¢ok organin fonksiyonlarini etkileyerek soka neden olmaktadir. Genel
dolasimin zayiflamasi, kan doku perflizyonunun bozulmasi ve sonucta dehidrasyon
sekillenmesi durumuyla kars1 karsiya kalinir. Ileri derece dehidrasyonda 600 kg inek i¢in
40 - 60 1t s1v1 gereklidir. Bu amagla poli-iyonik dengeli elektrolit sivilar ve
steroidal - nonsteroidal antiinflamatuvarlar, bikarbonat, A, E ve B grubu vitaminler ile
selenyum gibi iz elementler agizdan (peros-po) veya iv yolla verilmelidir. Sivi sagaltiminin
amaci; bakteri toksinlerini sistemik dolasimdan uzaklastirmaktir. Ozellikle koliform
mastitislerin olusturdugu mastitislerde hipoglisemi ve hipokalsemi tablolar1 da mevcuttur.
Kan glikoz diizeyinin diistigli durumlarda kan dolagim1 da zayifladigindan, meme savunma
sistemi yetersiz kalmakta ve bakterileri ldiiriicii etkileri ortadan kalkmaktadir. Bu amagla
% 20’lik kalsiyum (Ca) soliisyonundan 500 ml ve % 50°lik dekstroz ¢ozeltisinden ise 500 ml
v verilmelidir. Ca, toksinlerin karacigerde detoksifikasyonu isleminde de etkili olmaktadir.
Endotoksemi ve ciddi septisemi ile seyreden vakalarda bikarbonat a¢1g1 da olusacagindan,

150 - 250 gram bikarbonat 3,5 - 5 1t s1v1 i¢inde verilmelidir. Yangiya bagli doku
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yikimlanmasi sonucu ortaya ¢ikan doku mediatorleri denen maddeler, akut bozuklarin baslica
sorumlusu olup, bunlarin yapiminin engellenmesi zorunludur. Bu amagla, fluniksin
meglumin veya alternatif olarak deksametazon sodyum siilfat da kullanilabilir.
Kortikosteroidler ise sadece perakut toksik mastitislerde kullanilmalidir. Kortikosteroidlerin
tekrarlayan uygulamalarinin immunsupresor etki yaptigi da unutulmamalidir.
Kortikosteroidlerin IS uygulamalari ise, memedeki sisligin ve agrinin azaltilmasina,
antibiyotiklerin meme dokusuna daha iyi penetrasyonuna ve memedeki toksik igerigin
atilmasina yardimei olurlar. Bu sagaltimlara ek olarak antihistaminikler ve diiiretiklerin
kullanilmas1 da diisiiniilmelidir. Ditiretikler verilirken, hayvanin dehidrasyon durumu ile gebe
olup olmadig1 degerlendirilmelidir (26). Diger yardimci uygulamalardan; protein yapisindaki
dokiintiilerin, kan pihtisi ile fibrinlerin yikimlanmasi ve inceltilmesi i¢in proteolitik
enzimlerin IS kullanilmasi, antibiyotiklerin daha etkin olmasini saglar. Bu amagla; tripsin (50
miligram (mg) dozdan 3 giin siireyle), streptodornaz (500 internasyonel {inite (IU) dozdan)
gibi meme dokusuna zarar vermeyen enzimler kullanilabilir. Bakteriyel endotoksinler
yangisal prostaglandinlerin salgilanmasina neden olduklarindan, toksemi ile seyreden
olgularda fluniksin meglumin kullanimina antiprostaglandin sagaltimi etkisiyle de
bagvurulabilir. Sagaltima ek olarak, A vitamini 2.500.000 IU dozunda kullanilarak epitelyum
rejenerasyona yardimci olabilir (38). Tiim bu sagaltimlara ek olarak, inegin havadar bir
ortama alinmasi, altina bol ve temiz altlik konulmasi, temiz su ile kolay sindirilebilir kaliteli
kuru ot verilmesi, karbonhidrat bakimindan zengin gidalarla beslenmesi, taze rumen igerikleri
veya po ya da parenteral rumen uyarici ilaglarin verilmesi de yararli olacaktir (26, 38).
Sagaltima cevap vermeyen meme loblari ise, sistematik sorunlar giderildikten sonra, kimyasal
mastitis olusturularak koreltilebilir. Bu amagla, % 3’liikk giimiis nitrat (AgNO3) 30-60 ml,

% 5°lik bakr siilfat (CuSQOy) 20 ml, 1/2000°lik Acriflavin 150 ml IS infiize edilebilir. Cok
siddetli lokal tepki sekillenir ise, diizelinceye kadar meme sik sik sagilarak bosaltilmalidir.

Tepki sekillenmez ise, meme 10 - 14 giin sonra bosaltilip, ikinci bir infiizyon gerekebilir (38).

2.7.1. Laktasyonda Antibiyotik Sagaltim

Ineklerde laktasyon déneminde gdzlenen klinik mastitislerin sagaltiminda cogu zaman
antibiyotikler kullanilmaktadir (51). Antibiyotik sagaltimi; antibiyotiklerin meme basi
deliginden meme igerisine infiizyonla lokal olarak uygulanmasi, antibiyotiklerin parenteral
yolla sistemik olarak uygulanmas1 ya da ayn1 anda lokal ve parenteral yolla uygulanmalari
seklinde yapilabilmektedir (38). Lokal sagaltim en sik uygulanan yontemdir (38). Bununla

birlikte, 6zellikle meme dokusunun derin bolgelerine yerlesen kronik mastitislerde ile
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semptomlar siddetli ise perakut-akut klinik mastitis olgularinda, lokal sagaltima ilaveten
mutlaka parenteral antibiyotik uygulamasi da yapilmalidir (26, 38).

Laktasyon doneminde yapilan sagaltiminin temel amact; mastitisin klinik
semptomlarini ortadan kaldirmak, meme lobunda bakteriyolojik iyilesme saglamak ve inegi
normal siit verimine dondiirmektir (26). Sagaltim sonrasinda iyilesme Kriterleri olarak; Klinik
iyilesme; inekteki genel ve memedeki lokal semptomlarin ortadan kalkmasi, mikrobiyolojik
iyilesme; etkenin memeden elimine edilmesi (li¢ hafta sonraki kiiltlirlerde iireme olmamasi),
somatik iyilesme (nitel diizelme); meme lobu siitiiniin SHS nin diismesi, nicel iyilesme ise;
slit veriminin normale dénmesi anlamina gelmektedir (38).

Laktasyonda yapilan antibiyotik sagaltimlarinda, sagaltimi takiben antibiyotikten
arinma siirecinde antibiyotik kalintis1 igeren siitiin, tam bir arinma sekillenene kadar iiretimde
kullanilmamasi gereklikligi vardir. Satilabilir kalitede siit tiretmek, dolayisiyla da laktasyon
doneminde yapilan antibiyotik sagaltimlari sonrasinda siitte antibiyotik kalintilarindan
kac¢inmak oldukga 6nemli bir noktadir (26).

Tekrar tekrar klinik mastitis gegiren, kronik mastitisli, uzun siire SHS’si yiiksek olan,
sagaltimlara cevap vermeyen inekler ve iki veya daha fazla meme lobunda Staphylococcus

aureus izole edilmis inekler miimkiinse yetistiricilikten ¢ikarilmalidir (26, 38).

2.7.1.1. Laktasyonda Meme I¢i Antibiyotik Sagaltim
IS sagaltim yontemi, siddetli yangisal tepkimeler olmayan, memede asir1 siskinlik
veya fibrozis bulunmayan mastitislerde etkili bir yontemdir (26, 38). Yontem, laktasyon
doneminde sekillenen klinik mastitis olgularinin sagaltiminda uzun zamandir
kullanilmaktadir. IS uygulamanin avantaji, sistematik uygulamaya oranla daha az antibiyotik
konsantrasyonuna ihtiya¢ duyulmasidir. Buna karsin yontemin yeterli bakteriyolojik iyilesme
saglayamamasi ise, bir dezavantaj olarak gosterilmektedir. IS antibiyotik sagaltim1
neticesinde klinik iyilesme gdsteren meme loblari, bakteri tasiyarak siiriide portdr gorevi
yapabilmektedir (26).
IS sagaltimin mastitisin perakut - akut formlarinda basarisizligmin nedenleri su sekilde
siralanabilir;
- Lokal 6dem ve kanal sistemi tikanikliklar1 nedeniyle antibiyotigin memede
dagilim gii¢ligi,
- Laktasyondaki IS antibiyotik sagaltimlarinda, antibiyotik uygulanmis memelerin
de asgari sagim zamanlarinda bosaltilmasi gerekliligi nedeniyle antibiyotigin

memede uzun siire kalamamasi,
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- Meme dokusunda gelisen fibrozis odaklari,

- Bazi bakterilerin fagositler i¢inde yasayabilmesi,

- Antibiyotiklere kars1 gelismis direnc,

- Antibiyotiklerin meme dokusundaki bazi maddelerle birlesmesi veya inaktive

olmalar,

- Antibiyotiklerin meme savunma sistemini zayiflatmalari (26, 38).

IS uygulanan bir antibiyotigin gegirdigi farmakokinetik degisiklikler baslica ii¢
asamada gercgeklesir. Etken maddenin serbest kalip dagilma asamasinda, meme basindan
perflizyonla verilen ilacin farmasotik seklinin parcalanarak etken maddesinin ayrilip, siitiin
sulu ve yagli boliimleri arasinda dagilma kinetigini kapsar. Bdylece ilacin etken maddesi,
meme parenkimi ve kanal sistemleri ile siit igeriginde asir1 derecede seyrelir. Laktasyondaki
hayvanlarda meme i¢i perfiizyonunu izleyen sagim sirasinda etken maddenin % 90 - 95’lik
boliimii siitle atilir. Bu nedenle tek dozda verilen etken madde, enfeksiyon bolgesine
yeterince ulagmadan ve etki edemeden 6nemli oranda kayba ugrar. Emilme, dagilma ve
atilma agamalarinda; serbest kalan etken madde siit kanallarinda terap6tik konsantrasyonlara
ulagir. Etken maddenin meme i¢inde dagilim, is sagaltim yoniinden 6nem tasir. Bdylece
etken madde pasif difilizyonla siitiin sulu boliimiinii olusturan hidrofilik boliime, buradan da
yag icerigi bakimindan zengin olan lipofilik boliime gecer. Genelde iyonize olmayan ilaglar
daha fazla oranda yaglarda ¢ozilinerek, daha hizli bir sekilde kandan siite gegebilirler. Bu
durumdaki ilaglar, meme ic¢ine uygulandiklarinda da meme dokusunca emilerek hizla siite
gecebilir. Diisiik diizeylerde de olsa antibiyotiklerin ¢ogu siit proteinlerine baglanir.
Proteinlere baglanma orani yiikseldikge, in vivo antibakteriyel etkinlik azalir. Ancak bu
durumdaki bagli ilaglar bir dereceye kadar depo gorevi yapabilir. Terapdtik etki asamasinda
ise; etki noktasina ulasan ila¢ molekiiliiniin patojen mikroorganizmalarla etkilesime girerek
onlar1 tlimiiyle yok etmesi ya da liremelerini durdurmast ile ilgili siiregtir. Son asamada ise,
ilag rezidiileri, 48 - 96 saat arasinda degisen siirelerde, cogunlukla siir araciligi ile memeden
atilirlar (38).

Ineklerde mastitis olgularinda tek basina IS sagaltim, streptokokal ve bazi koliform
etkenlere bagli mastitislerde etkili olmaktadir. Streptokok ve baz1 koliform etkenlerin IS yolla
sagaltilabilmelerinin nedeni, bu bakterilerin alveoler ve kanal epitelyum hiicrelerine zayif
tutunmalaridir. Bununla birlikte dzellikle stafilokoklara bagl mastitis vakalarinda sadece IS
sagaltim yetersiz olmakta, sistematik uygulama ile birlikte uygulanmasi gerekliligi

bulunmaktadir (26, 38).
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Antibiyotik se¢imi yaparken, memedeki etkene spesifik, dar spektrumlu olanlarin
tercih edilmesi gereklidir. Ancak, saha kosullarinda etken izolasyon ve identifikasyonundaki

zorluklar nedeniyle daha ¢ok genis spektrumlu antibiyotiler kullanilmaktadir (26).

2.7.1.2. Laktasyonda Parenteral Antibiyotik Sagaltim

Laktasyonda parenteral antibiyotik sagaltimi 6zellikle, meme dokusunun derin
bolgelerine yerlesen kronik mastitislerde endikedir. Ayrica perakut-akut klinik mastitis
olgularinda, semptomlar siddetli ise IS uygulamaya ilaveten mutlaka parenteral antibiyotik
uygulamasi da yapilmalidir. Siddetli vakalarda memedeki 6dem nedeniyle antibiyotigin
memede yeterince dagilamamasi ve IS uygulamayi takip eden sagimda siit ile birlikte
antibiyotigin de memeden bosaltilmasi nedeniyle 6zellikle stafilokoklara bagli mastitis
vakalarmda sadece IS sagaltim yetersiz kalmaktadir (26, 38). Yiiksek siit verimi olan
ineklerin meme 6demine genetik duyarlilig: yiiksektir (89). In vitro duyarlilik testlerinde
mastitis etkeni bakteriye etkinligi saptanan antibiyotik, IS kullamldiginda etkili olmuyorsa;
antibiyotigin etken ile yeterli konsantrasyonda ve siirede temas etmedigi diigtiniilmelidir.
Parenteral sagaltim, IS sagaltima oranla enfeksiyon bélgesinde daha yiiksek antibiyotik
yogunlugu saglamaktadir (26).

Parenteral sagaltim amacli kullanilacak antibiyotikler su 6zellikleri tagimalidir;

- Olasi etkenlere diisiik MK lerde etkili olmali,

- Yagda ¢oziinebilmeli,

- Zayif organik baz 6zelliginde olmal1 ve kanda iyonize olmadan kalabilmeli,

- Plazma proteinlerine diisiik oranda baglanmali,

- Yar1 6mrii uzun olmali (12 - 24 saat),

- Meme disindaki dokularda birikim yapmamali,

- Sindirim sistemine gegmemelidir (26).

Parenteral sagaltim amaciyla son yillarda, makrolid grubu antibiyotikler,
kloramfenikol derivatlari, florokinolonlar, tetrasiklinler, sulfanamid-trimethoprim

kombinasyonlar1 ve bazi penisilin esterleri kullanilmaktadir (26).

2.7.2. Kuru Donemde Antibiyotik Sagaltimi (Kuru Dénem Sagaltimi)

Kuru dénem, ineklerde laktasyonun sona ermesinden, bir sonraki laktasyona kadar
gecen siiredir. Siitcii ineklerde dogumla birlikte baglayan laktasyon 300 giin civarinda
siirmelidir. izleyen laktasyonda maksimum bir verim i¢in 55 - 60 giinliik bir kuru dénem

gereklidir. Kuru donem siirecinde memeler invole olurlar, dinlenme ve rejenerasyon siireci
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gecirirler. Bu dénem sirasinda meme alveolleri siit salgisin1 durdururlar (26, 38). Ineklerde
kuru donem siiresi bir sonraki laktasyonda maksimum siit verimini etkilemesi yoniinden
onemlidir. Ozellikle de siirii ortalamas1 diizeyindeki kuru dénem siiresi 60 giinden sapan
stiriilerde, siiriiniin ortalama siit verimi de diismektedir (51).

Ineklerin kuruya ¢ikartilmasinda aralikli sagim, tam olmayan sagim, birden bire siitten
cikarma gibi degisik yontemler uygulanabilir (26, 38). Aralikli sagim yonteminde normalde
giinde iki kez sagilan inekler sadece bir defa sagilmaya baglanir. Daha sonra sagim aralar1 iki
giinde bire, ti¢ glinde bire indirilir ve inek kuruya ¢ikana kadar bu sekilde devam edilir. Bu
arada diisiik enerjili yemler verilerek siit yapimi da azaltilmaya calisilir. Yontem zaman alici
oldugu gibi, yeterli sonu¢ da vermeyebilmektedir. Tam olmayan sagimla kuruya ¢ikarma
yonteminin ise bazi sakincalart vardir. Bu yontem, memelerde enfeksiyon etkenleri
bulunuyorsa akut mastitislerin ortaya ¢ikisina sebep olur. Daha garantili diger bir yontemde;
inek belirlenen buzagilama tarihinden sekiz hafta kadar dnce 4 - 5 giin siireyle giinde tek sefer
sagilir. Giinde li¢ sagim yapiliyorsa; sagim sayisi once ikiye, sonra da bire indirilir. Son
sagimda meme iyice bosaltilir, meme baslar1 alkolle dezenfekte edilir ve oldugu gibi birakilir.
Memeler, sonraki birkag giinde toplanan siit salgisi ile siser ve gerilir ise de ¢ogu zaman bu
durum memeye zarar vermez. Cok asir1 sisen ve hayvana rahatsizlik veren memeler bir kere
daha bosaltilarak 6nceki islem tekrar edilebilir. Memeler 8 - 10 giin i¢inde giderek diizelir,
kiiciilerek kuruya ¢ikarlar. Bu yontemde inegin yemini ve suyunu da kisitlamaya gerek
yoktur (38).

Siit¢ti inekler kuru donemde de mastitise duyarhidirlar (17, 38, 115, 116). Hatta kuru
donem, memelerin yeni enfeksiyonlara karsi en duyarl oldugu donemdir. Ozellikle aktif
involiisyon ve kolostrogenezis sirasinda memelerde enfeksiyon sekillenme ihtimali yiiksektir.
Buna sebep olarak; laktasyonun sonunda sagilmayarak memede birakilan siitiin i¢ basingla
memeyi germesi, meme baglarinin kismi dilatasyonu ve siit s1zintis1 sonucu
mikroorganizmalarin memeye rahatga invazyonlari gésterilmektedir. Bu enfeksiyonlar
cogunlukla kuru dénem boyunca memede kalip, laktasyonun baslangicinda klinik mastitislere
sebep olurlar (26, 38). Bu nedenle mastitis kontroliinde kuru dénem de son derece dnemlidir.
Sagmal inekler kuruya ¢ikarilirken meme igerisine uzun siire etkili antibiyotikler uygulanarak
yapilan kuru dénem sagaltimi, mastitis kontrol programinin kritik bir par¢asini
olusturmaktadir (17, 18, 38, 51, 115, 116).

Laktasyon donemindeki antibiyotik sagaltimlar1 subklinik mastitisler lizerine yeterince
etkinlik gosterememekte, diger tedbirler yoklugunda asla mastitis insidensini diigiiriicli yonde

etkin olamamaktadir (18, 26). Yiiksek hiicre sayisina sahip ineklerdeki laktasyon sagaltimlari
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sonrasinda, SHS yoniiyle ancak gegici ve zayif bir etki saglanabilmekte, siit verimi yoniiyle
ise herhangi bir etki saglanamamaktadir. SHS’si yiiksek veya otomatik sagim sistemlerinde
tespit edilmis siipheli tiim meme loblarin1 laktasyon doneminde antibiyotiklerle sagaltim
girisimleri mastitis agisindan kalic1 degisikliklere neden olmamakta, ancak asir1 antibiyotik
titkketimi ve siitteki antibiyotik rezidiileri nedeniyle biiylik bir ekonomik yiik olusturmaktadir.
Bununla birlikte, patojenlerde antibiyotiklere kars1 sekillenen direncin giin ve gilin artmasina
hizmet etmektedir (18, 40). Dolayisiyla laktasyon donemindeki subklinik mastitisli ineklerin
etkin bir sagaltim i¢in kuru déoneme ¢ikmalar1 beklenmektedir veya erken kuruya ¢ikartilma
yoluna gidilmektedir (26).

Kuru donem antibiyotik sagaltimlarinda amag; bir 6nceki laktasyonda sekillenmis
mevcut subklinik enfeksiyonlar1 sagaltmak ve kuru donemde memeyi yeni enfeksiyonlardan
korumaktir (17, 18, 38, 115, 116).

Kuru dénem sagaltiminin avantajlar su sekilde siralanabilir;

- Laktasyona kiyasla bu donemde sagaltim sans1 daha yiiksek olmaktadir. Bu
duruma, uygulanan antibiyotiklerin meme igerisinde daha uzun siire ve yliksek
konsantrasyonda kalmasi sebep gosterilebilir. Hayvan sagilmadigi icin memede
daha yogun bir antibiyotik diizeyi saglamak miimkiindiir (26, 38).

- Kurudaki memelerde enfeksiyonlarin eleminasyon sansi daha yiiksektir. Ozelikle
Staphylococcus aureus’a karsi daha etkili bir sagaltim sansi vardir. Burada
etkenlerin yiiksek yogunlukta antibiyotiklerle daha uzun bir siire birlikte olmasinin
yani sira invole olan memelerde antibiyotiklerin dokulara daha etkili bir sekilde
penetre olmalarini da gz ontlinde tutmak gerekir (26, 38).

- Kuru dénem sagaltimi sirasinda, bir 6nceki laktasyonda yikima ugrayan dokular
yeni laktasyon baslamadan 6nce rejenere olabilir (26, 38).

- Kuru dénemde siit sekresyonu olmadigi i¢in, ilag rezidiisii sorunu da yoktur. Bu
yiizden antibiyotikler lokal olarak daha yiiksek yogunlukta kullanilabilirler.
Laktasyon sirasindaki sagaltimlarda ise, siit, antibiyotik rezidiilerinden dolay1 belli
bir siire kullanilamamaktadir (26, 38).

- Kuru dénem sagaltimiyla yeni bulagmalardan % 85 oraninda bir korunma
saglanabilmektedir (38).

- Kuru dénem sagaltimi, takip eden laktasyon donemine giriste ortaya ¢ikacak olan
klinik mastitislerin insidensini azaltir. Ineklerin ortalama % 50’si kuru doneme

girerken subklinik mastitis tagimaktadirlar (38). Kuru dénemde
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koruyucu / sagaltici bir uygulama yapilmadigi taktirde, bu memelerin % 60’ mnda
laktasyona giriste klinik mastitisler sekillenebilir (26).

- Kuru dénem sagaltimi tiim meme loblari i¢in yilda en az bir kere sagaltim sans1
anlamina gelmektedir (38).

Kuru donem sagaltiminda, 6zellikle Streptococcus agalactiae mastitislerinde olmak
iizere, streptokoklarla miicadelede basarili sonuglar elde edilmektedir. Stafilokok ve koliform
mastitislerinde ise daha diisiik diizeyde bir basar1 saglanmaktadir (115, 117). Bununla
birlikte, stafilokoklara ve gevresel streptokoklara bagli subklinik mastitislerin laktasyon
donemindeki sagaltim basaris1 % 10°dan diisiiktiir. En iyimser kosullarda, bu oran % 40 - 50
civarindadir (26). Bu nedenle, bu grup bakteriler nedeniyle sekillenen subklinik mastitisler
kuru dénemde sagaltilmalidir. Yine, en 6nemli mastitis etkenlerinden olan Staphylococcus
aureus nedenli mastitislerin de laktasyon déneminde sagaltimlar1 olduke¢a zordur. Ozellikle
de bakteriyolojik iyilesme saglanmasi giigtiir. Bunlarin laktasyondaki sagaltim oranlari
% 50’nin altindadir. in vitro kosullarda etkin bulunan, laktasyonda IS uygulanan bir
antibiyotik, siitte yeterli antibiyotik konsantrasyonu olustursa da, sagaltim i¢in Staphylococcus
aureus’un bulundugu derin parensim bdlgesinde yeterli konsantrasyon saglanamamaktadir.
Bu nedenle Staphylococcus aureus mastitislerinde kuru dénemde daha etkin bir sagaltim
yapilabilmektedir (26, 38).

Staphylococcus aureus mastitislerinde su noktalara dikkat edilmelidir;

- Klinik mastitislerde sagaltim, laktasyon doneminde is ve parenteral

birlikte yapilmalidir.

- Laktasyon doneminde sagaltim zordur, o nedenle subklinik mastitislerde kuru
donem sagaltimi tercih edilmelidir

- Birinekte iki veya daha fazla meme lobunda Staphylococcus aureus izole edilmis
ise, sagaltim uygulanmamali ve kesime gonderilmelidir.

- Daha 6nce klinik mastitis geciren, kronik mastitisli, uzun stire SHS’si1 yiiksek olan
ve kuru donem sagaltimina cevap vermeyen inekler kesime sevk edilmelidir
(26, 38).

Kuru dénem sagaltiminda kullanilan antibiyotiklerin 6zellikleri sunlardir;

- Kuru donem sagaltimi yapmadan 6nce her zaman bakteri izolasyonu ve bakteri
duyarlhlik testleri gerekmeyebilir. Bu testler penisilinaz lireten stafilokoklar
acisindan 6nemlidir. Bu nedenle kuru donem sagaltimlarinda penisilinaz iireten
bakterilere etkili dar spektrumlu (kloksasilin, sefalosporinler) antibiyotikler tercih

edilmelidir. Genis spektrumlu antibiyotikler pek tercih edilmezler.
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- Kuru dénem preperatlart meme dokusunda irritasyon, sekretorik dokularda yikim
yapmamalidir. Ayrica diisiik konsantrasyonda Gram-pozitif bakterilere kars1 etkili
olan penisilin - streptomisin kombinasyonlar1 tercih edilmelidir.

- Antimikrobiyel etki ¢ok uzun stirmeli, 6 - 7 hafta siiresince terapétik etki gosteren
preperatlar tercih edilmelidir. Bu amagcla antibiyotiklerin tagit maddesi olarak
bitkisel yaglar tercih edilmektedir (Aluminyum monostereat gibi).

- Bu preperatlar inek kuruya ¢ikartilirken memeye bir defa uygulanmalidir.
Tekrarlayan uygulamalar dogum sonrasinda siitte antibiyotik kalintis1 bulunmasi
acgisindan risk tasimaktadir.

- Kuru dénem sagaltimi uygulanan inekler uygulamadan bir ay sonrasina kadar
kesilmemelidirler.

- Inek erken dogum yaparsa siit kullanilmamalidir (26).

Mastitis miicadelesinde, kuru dénem sagaltimi1 ve TD’nin birlikte uygulandig
programlar, tek basina kuru donem sagaltimi veya tek basina TD uygulanan programlara
nazaran daha basarili sonuglar vermektedir (115). Streptokoklarin neden oldugu subklinik
mastitislere karsi, sagim hijyenine dikkat edilmesi beraberinde, kuru donem sagaltimi1 ve TD
ile % 89 - 98 oraninda basar1 saglanmaktadir (26). Ozellikle, Streptococcus agalactiae
mastitislerinin kontrolii ve 6nlenmesinde kuru déonem sagaltimu ile birlikte sagim sonrasi1 TD
uygulamalariyla biiyiik basarilar elde edilmekte (10), koliform enfeksiyonlarinda ise basari
saglanamamaktadir (58). Kuru dénem sagaltimlar1 ve TD uygulamalar1 neticesinde 6zellikle
Streptococcus agalactiae ve Staphylococcus aureus enfeksiyonlarinin kontrol altina
aliabilmesi karsisinda, bilhassa erken laktasyon doneminde karsilagilan ¢evresel bakteriler
nedeniyle sekillenen meme enfeksiyonlar1 6n plana ¢ikmaya baslamis, problem bu yone meyil
etmistir (58).

Siirtideki tiim ineklerin biitiin meme loblarina kuru donem sagaltimi uygulanmasi
biitiin enfekte meme loblarina ulagsma sans1 saglamaktadir (38). Bununla birlikte sagaltimin
bir diger amaci ise memeleri kuru donemde yeni enfeksiyonlardan da korumaktir. Bu
nedenlerle 6zellikle mastitis problemli siiriilerde tiim sagmal inekler kuruya ¢ikarilirken kuru
donem sagaltimi yapilir (17, 26, 38, 115, 116). Laktasyonun ilk aylarinda Staphylococcus
aureus ve KNS enfeksiyonlarina sik rastlanir. Problemin yaygin oldugu 6zellikle de
kontagiy6z 6zellige sahip (Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae) bakterilerin
saptandig siiriilerde, ayrica siirii bazinda memelerin % 15’1 enfekte olan veya tank siitii
SHS’si 400.000°den yiiksek olan siiriilerde tiim hayvanlara kuru donem sagaltimi
uygulanmalidir (26).
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Son zamanlarda 6zellikle Norveg’teki bazi arastirmacilar tiim ineklerin rutin kuru
donem sagaltimini sorgulamakta, sadece subklinik enfekte ineklerin sagaltimi seklindeki
secici kuru donem sagaltimini 6nermektedirler (17, 18, 116). Bu sekilde sagaltim
maliyetlerinin azalmasi bir avantaj olarak diisiiniilse de, se¢ici kuru donem sagaltiminin
uygulanabilmesi i¢in enfekte memelerin 6nceden bakteriyolojik muayeneler ile, duyarh
memelerin 6zel yontemler ile tespiti gereklidir (17, 38). Bu durum sagaltimin ekonomik
avantajini ortadan kaldirmaktadir. (17).

Mastitis vakalarinda bakteriyolojik muayene, kuru donem sagaltim plani ve diger siirii
i¢i kontrol mekanizmalari igin zorunlu kayit anlamina gelmektedir (17). Bu tespitte klinik
mastitis kayitlart, CMT sonuglari, SHS gibi yang1 parametrelerine gore farkli kriterler de
kullanilabilmektedir (17, 38). Ancak son iki kritere gore yapilan uygulamalarda enfekte
memelerin % 20 - 40’mna ulagilamayacagi g6z oniinde tutulmalidir (38). Segici kuru donem
sagaltiminin diger bir dezavantaji ise; yalnizca enfekte meme loblarinin sagaltildigi siiriilerde
yeni enfeksiyonlar agisindan biiyiik bir risk ortaya ¢ikmasidir. Kuru dénem sagaltimi
memeleri kuru déonemde yeni enfeksiyonlardan da korumaktadir (17, 26, 38, 115, 116).

IS antibiyotik uygulamasi seklinde yapilan rutin kuru dénem sagaltimima alternatif
olarak, sistematik antibiyotik uygulamalar ile kuru donem sagaltimi da giindeme gelmis, 6n
caligmalarda 1yi etkinlikler saglanmis ancak, genis saha caligmalarinda sistematik
uygulamalarin IS antibiyotik uygulamalarindan daha iyi sonuglar vermedigi ortaya
konulmustur (18).

Kuru donem sagaltiminin birgok avantaji bulunmaktadir. Ancak, mastitis kontrol
programlarinda yalnizca bu uygulama ile bagarili olmak miimkiin degildir. Kuru dénem
sagaltiminin yani sira, sagim hijyeni ve teknigine 6zen gosterilmez, sagim sonrasi TD
uygulamalari yapilmaz ise, bir ok meme boliimiinde yer alan etkenler reenfeksiyon
olusturabilirler (38).

Hayvanlarda antibiyotik kullanimini kisitlama ihtiyaci karsisinda, kuru donemdeki
meme i¢i enfeksiyonlarin dnlenmesi amaciyla antibiyotik sagaltimina alternatif yeni
uygulamalar da giindeme gelmistir (116). Kuru dénemde yeni meme i¢i enfeksiyonlarin
sekillenmesinde meme bas1 kanali agiklig1 biiyiik bir 6neme sahiptir. Kuru dénemde, meme
bas1 kanalinda dogal bir keratin plak sekillenmesi ile kapanma olmakta, bu ise her zaman
ideal sekilde gerceklesmeyebilmektedir. Ideal kapali meme loblarinda yeni meme ici
enfeksiyon sekillenme ihtimali 1,8 kat daha diisiik bulunmustur. Disaridan film bariyeri
olusturan, bu sekilde meme basi u¢ kismim kapatan ticari preperatlar (DryFlex®, Stronghold®™)

bir ¢ok {ilkede bu amagla kullanilmaktadirlar. (51). Son yillarda yine bu amagla, inekler
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kuruya ¢ikarilirken meme basi igerisine sikilan, igeriden kapayict meme basi tikayicilar: da
kullanilmaya baglanmistir (17, 51). Parafin yapili bizmut subnitrat bazli meme basi
tikayicilarinda streptokoklar tarafindan olusturulan ¢evresel mastitislere karsi kuru donem
antibiyotik sagaltimina benzer bir etkinlik saptanmistir (17).

Nonantibiyotik diger bir antibakteriyel madde lacticin 3147 ise Lactococcus lactis
tarafindan tiretilen genis spektrumlu bir bakteriyosindir. Deneysel modellerde lacticin 3142
iceren meme basi tikayicilarin digerlerine gore belirgin derecede daha koruyucu oldugu ortaya
konulmustur (116). Ticari meme basi tikayici iirlinler heniiz yeterince yaygimlagsmamistir.
Etkinliklerini ve kuru dénem yonetiminde giivenilirliklerini test etmek i¢in ¢ok daha fazla
arastirmaya ihtiyag vardir (17). Ote yandan, kuru dénemde nonantibiyotik formiilasyonlarin
kullanilmasi, antibiyotiklere bagimlilig1 6nemli diizeyde azaltmaktadir. Bu anlamda,
subklinik mastitisli enfekte ineklerin kuru dénemde uzun siire etkili antibiyotiklerle
sagaltilmasi, enfekte olmayan inek ve meme bezlerinin ise normal veya lacticin 3142 igeren
meme bag1 tikayicilart kullanarak yeni enfeksiyonlardan korunmasi seklinde bir yaklagim da
uygulanabilir (116). Yeni Zelanda’da kuruya alma esnasinda yalnizca SHS’si 150.000/m1’nin

altinda olan meme loblarina meme basi tikayicilar1 uygulanmaktadir (51).

2.8. Mastitiste Antibiyotik Harici Sagaltim Yaklasimlari

1980’11 yillarda, immunmodiilator ve terapotik etkileri goz ontlinde tutularak, mastitis
sagaltiminda sitokinlerden faydalanilabilecegi glindeme gelmistir. Bu anlamda, deneysel
Escherichia coli modellerinde ve saptanmig Staphylococcus aureus enfeksiyonlarinda
rekombinant interferon-y ile pozitif etkiler saptanmis, interleukin-1 ve tiimor nekruzu
faktorii-alfa (TNF-a)’nin bazi antibiyotikleri in vitro olarak potansiyelize ettikleri saptanmus,
diger sitokinlerde ise benzeri pozitif etkiler gozlenmemistir. Sitokinlerin dezavantajlari; yan
etkileri, etki siirelerinin kisalig1 ve etkinliklerinin yalnizca koruyucu yonde olmasidir (18).

Nisin ve lizostafin gibi antibakteriyel proteinler ise; Gram-pozifif etkenler nedeniyle
sekillenen mastitislerde nontoksik maddeler olarak etki gostermektedirler. Lizostafin -
murinlerde (fare opossum) -deneysel Staphylococcus aureus mastitislerinde, faydali koruyucu
etkiler gostermistir. Yine siitiin bir glikoproteini olan laktoferrin ise, tek basina veya
antibiyotiklerle kombine edildiginde, 6zellikle Gram-negatif mastitis patojenlerine karsi
in-vitro antibakteriyel etkinlik gostermektedir. Bu maddelerin etkinliklerinin antibiyotikler ile
birlikte kullanildiklarinda ortaya ¢ikmasi ise, nonantibiyotik sagaltim yaklasimlari olma

ozelligine aykiridir (18).
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Probiyotik bir bakteri olan Lactococcus lactis’in, subklinik mastitislerde sagaltim
amaciyla kullanilmasi yan etkiler beraberinde basarili sonuglar dogurmamis, immunmodiilator
Propionibacter acnes parenteral enjeksiyonlar sonrasinda kronik Staphylococcus aureus
mastitislerinde higbir etki gostermemistir. Cin’de ila¢ yapiminda kullanilan, immunmodiilator
etkili bir ¢esit kok olan ginseng kronik Staphylococcus aureus mastitisli ineklerde kullanilmus,
bu maddenin kandaki fagositer hiicrelerde bazi etkileri ortaya konulmustur. Ancak,
ginseng’in hayvanlarda sagaltim amagli kullanilanilabilirligi tartisma konusudur (18).

Ozon terapi ise; Japonya’da Ogata ve Nagahata tarafindan (42) akut klinik
mastitislerde denenmistir. Umut verici sonuglar alinan ozon terapi, siitte kalint1 bulunmamasi
nedeniyle mastitis sagaltiminda tamamuiyla yeni bir yaklagim olarak goriilmektedir. Bu
anlamda uygulanabilirligin ve gergek etkilerin ortaya konulmasi agisindan yeni ¢aligmalara
ihtiyag vardir (18).

Dr Wiliam Frederick Koch tarafindan peroksid’e benzer bir oksijenasyon maddesi
olarak glyoxilide ile im yoldan uygulanmis ve Koch Sagaltimi adini almig bir mastitis tedavi
yontemi de vardir. Etkinligi ¢ok sayidaki Michigan siit lireticisi tarafindan da dogrulanan bu

tedavi yontemi ile British Columbia siit¢ii isletmelerinde oldukga iyi sonuglar alinmistir (35).

2.9. Oksidatif Sagaltim Yontemleri ve Hidrojen Peroksit

2.9.1. Oksidatif Sagaltim Yontemleri

Oksijenasyonun insanlarda ve hayvanlarda saglik i¢in esansiyel oldugu kabul gérmiis
bir gercektir. Bu anlamda oksidatif sagaltim yontemleri de, bir¢ok farkli alanda kullanimlari
her gecen giin artarak yayginlagsmis yontemler halini almistir (35).

Hiperoksijenasyon amagcli oksidatif sagaltim yontemleri genel olarak dogal ve
nontoksik yontemler olarak taninmakta ve oksimedikal terapi (oxymedicine), oksidatif terapi,
biyo-oksidatif terapi veya oksidoloji isimleriyle bilinmektedir. Bu sagaltim yontemlerinde
hiperoksijenasyon ajani olarak ¢ogunlukla H,O, (35) ile diger yaygin ajanlar; germanium
sesquioxide ve ozon kullanilmaktadir (118).

Birgok hastalik viicuttaki oksijen eksikligi nedeniyle sekillenmektedir. Oksijen diisiik
seviyelere indigi zaman tam olarak metabolize edilemeyen bilesiklerin olugmasi1 nedeniyle
viicutta toksin birikimi sekillenir (118). Yaralardaki bakteriler oksijen tiiketerek, doku
gelisimi bozulan hasarli dokulardaki oksijen diizeyini sifir noktasina kadar diisiiriirler.
Iyilesmeyen, biiyiiyen yaralarin, {ilser ve apselerin sekillenmesi ve agr1 ve siskinlige neden

olan yangilarin ortaya ¢ikmasi bu durumla iliskili bakteriyel enfeksiyon sonuglaridir (33).
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Patojen mikroorganizmalar diisiik oksijen diizeyinde de hizlica iireyebilir ve ciddi
hastaliklara neden olabilirler. Oksidatif sagaltim yontemleri ile arttirilan oksijen diizeyi
mikroorganizmadan ¢ok hasta i¢in gereklidir. Hiperoksijenasyon ajanlar1 oksijen diizeyini
normal seviyelere yiikselterek sistemdeki debrisin uzaklastirilmasina yardimer olur. Olusan
serbest radikaller toksinleri yikimlar ve tam metabolize olmamis veya oksidize maddeleri
karbon dioksit ve suya dontistiirerek hiicrelerdeki ve kan dolasimindaki toksinleri uzaklastirir.
(118). Olusan serbest radikaller viicut tarafindan ayni1 zamanda bir¢ok ciddi hastalikla iligkili
bakteri, viriis, mantar, maya ve bir kisim parazitleri 6ldiirmede de kullanilmaktadir (118, 119).

Oksijen seviyesi diigiik oldugu zaman biriken hidrojenin, oksijen gereken
fonksiyonlar1 azaltan etkileri nedeniyle anabolik asidoz durumu ortaya ¢ikar. Anabolik
iiriinlerin artig1 organ ve dokularda konjesyona neden olur. Oksidatif sagaltim yontemleri ile
elde edilen yeterli oksijen diizeyi saglik i¢in gerekli pH diizeyinin olusturulmast ile iligkili

vital enerjiyi de saglamaktadir (118).

2.9.2. Hidrojen Peroksit

H,0,, kimyasal olarak ilave oksjen molekiilii iceren su olarak bilinmektedir. Dogada
ozellikle yagmur ve kar suyunda, taze meyve ve sebzelerde bulunmaktadir (120). Katalitik
ortamlarda su ve oksijene doniismektedir. Viicutta da, hiicrelerdeki katalaz enzimi ile,
zararsiz oksijen ve suya doniistiiriilmektedir (14, 20, 119, 121). Mastitisli siitlerde mevcut
yangi nedeniyle katalaz enzimi aktivitesinde artis sekillenmektedir (122). Mastitisli siitlerdeki
katalaz miktar1 artisindan yola ¢ikarak; katalaz ve H,O; arasindaki iligki prensibiyle, siite
H,0; ilavesi neticesinde olusan oksijen miktar1 saptanarak katalaz aktivitesinin tayini
gergeklestirilebilmektedir (20).

H,0,, viicutta ise; hemen hemen tiim hiicrelerde dogal olarak iiretilen (119, 120, 123),
membran transportunda, hormonal mekanizmalarda, termogeneziste, immun sistemin
regiilasyonu ve stimiilasyonunda, enerji liretiminin regiilasyonunda, ve benzeri bir¢ok énemli
metabolik fonksiyonda gorev alan, yasam igin esansiyel bir metabolittir (119). Yiiksek
diizeylerde kolostrumda olmak tizere anne siitiinde dahi bulunmaktadir (120). H,O;’nin
oksijen diizeyini arttirict etkisi oksijen liretmesinin yani sira, oksidatif enzimleri uyarmasiyla
da iligkilidir (119).

H,O2’nin iyi bir jermisid aktiviteye sahip hazir stabil formiilasyonlarin olugturulmasi
ise kullanimin1 hizli bir sekilde dikkat ¢ekici hale getirmistir (33).

Icme sularmin dezenfeksiyonunda da kullanilan H,O, mikroorganizmalar1 yine oksijen

molekiilii ve suya doniistligii reaksiyon ile inaktive etmektedir (124).
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H202’nin % 1,5 — 3 ’liik soliisyonlar1 ylizey dezenfektan1 olarak ve/veya yara
temizliginde medikal sahada yaygin olarak kullanilmaktadir (118).

Beseri hekimlikte H,O, ile oksidatif sagaltim yonteminde, oxidatif detoksifikasyon,
hipoksik dokularin oksijenizasyonu ve immun sistemin stimulasyonu amaciyla farkli bir¢cok
hastalikta iv infiizyonlar seklinde yapilmis olan tedavilerde; perivaskiiler, cerebrovaskiiler ve
kardiyovaskiiler hastaliklarda, aritmilerde, amfizemde, astimda, kanserde, multiple sclerozis
vakalarinda, romatizmal arthritiste, parkinsonda, migrende, bas agrisinda, allerji ve agrilarda
0zel faydalar saglanmistir (125, 126). Benzer sekilde spesifik streptokoklar tarafindan
meydana getirilen mental rahatsizliklarin da H,0; ile sagaltilabildigi bildirilmistir.
Neoplazmalardaki aerobik respirasyon diizeyinin normal seviyelerin altinda oldugu ve kanser
hiicrelerinin hipoksik sartlarda daha iyi gelisim gosterdigi varsayimiyla, kanser sagaltiminda
da po ve/veya iv yollardan H,O; soliisyonlar1 uygulanmigtir. Po uygulanmasinin arthritis ve
sindirim sistemi tlimorlerinin yikimlanmasinda oldugu kadar, viicuttaki oksijen diizeyini
arttirarak genel iyilesme ve sagligin siirdiiriilmesi anlaminda da faydali oldugu bildirilmistir.
Beseri hekimlikte yine dis kanallarinin irrigasyonunda ve bazi gingivitis formlarinin
sagaltiminda da H,0,-den yaygin bir sekilde faydalanilmaktadir (118).

Yine faydalarindan 6tiirii yiiz ve cilt temizliginde, detoks ve yenilenme amaciyla viicut
banyolarinda, saglik i¢in ayak banyolarinda H,O,-den yararlanilmaktadir (118, 119).
Gidalarin H,0; ile yikandiktan sonra yenmesi seklinde genel tavsiyeler de mevcuttur (118).
Benzer sekilde H,O,’den sebze ve meyvelerin tazeliginin daha uzun siire korunmasi i¢in, raf
omriini arttirmada da yararlanilmaktadir. Yine mutfak dezenfeksiyonunda, ev veya bahce
bitkilerinin sulanmasinda ve insektisid sprey olarak da kullanilmaktadir. H,O,-den agiz
sagligi ve dis temizliginde de yararlanilmaktadir (119). H,O nin siit ve ¢ig siit kaymagi i¢in
koruyucu olarak etkin kullanimini bildiren kaynaklar da mevcuttur (119, 127).

Sagaltimlarda ve uygulamalarda H,O, nin % 30 - % 35°lik mevcut soliisyonlari tercih
edilmis, kullanilan soliisyonlar bu konsantre soliisyonlarin dilusyonu ile elde edilmistir (118,
119).

Gilintimiizde geleneksel ve modern hekimlikte kullanilan, bakteriyel enfeksiyonlardaki
etkinligi ispatlanmis bal’in bu etkileri de dncelikle igerigindeki antibakteriyel ajan H,O ile
iligkilendirilmistir (33, 128).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Gerec

3.1.1. inekler

Calisma materyali, Uludag Universitesi Veteriner Fakiiltesi Arastirma Uygulama
Merkezi sigircilik tinitesi ¢iftligi ile siit sigir1 yetistiriciligi yapan 6zel bir ¢iftlikteki sagmal
inekler igerisinden olusturuldu. Ciftliklerde tekrarlanan siirii taramalarinda tespit edilen
mastitisli inekler igerisinden, ¢aligma kriterlerine uygun bulunanlarin, kriterlere uygun meme
loblar1 ¢alismaya alindu.

Tekrarlanan siirii taramalarinda tespit edilen mastitisli ineklerden; onceki 6 haftalik
stire¢ icerisinde mastitis veya herhangi bir hastalik nedeniyle medikal sagaltim uygulanmis
inekler, sistematik generalize hastalik bulgusu gozlenen inekler ve dogum sonrasi 2 haftalik
slire¢ veya 6 ayliktan ileri gebelik siireci icerisindeki inekler ¢aligmaya alinmadi. Diger
ineklerde ise; giinliik takriben 3 litreden daha az siit alinan atrofik meme loblari ile iyilesme
stirecindeki, meme ve/veya meme basina iliskin operatif sagaltim uygulanmis meme loblari
caligmaya alinmadi. Bu tespitler; muayenelere, gozlemlere ve isletme kayitlariyla kontrol
edilmis anamnez bilgilerine gore yapildi.

Calisma materyali; Aralik 2007 - Agustos 2009 aras1 donemde, siire¢ igerisinde sayisi
degisen takriben 100 adet sagmal inekten her bir inegin tekrarlanan siirii taramalarinda birden
¢ok kez taranmasiyla temin edilmis oldu. Bu siiregte, Holstayn irki 34 inege ait 100 adet

subklinik mastitisli meme lobu ¢alismaya alindi.

3.1.2. Ekipman
3.1.2.1. Teshis Ekipmanlari
3.1.2.1.1. California Mastitis Test Kiti

CMT; siyah renkli CMT kiiregi ve CMT ayiraci kullanarak yapildi. CMT ayiraci;
renk indikatorii bromkresol purpur (Lot:121825, Merck™), steril deionize su (Lot:
DS2.290508, Bome™), noniyonik (% 2,5) ve anyonik (% >17,5) aktif madde iceren deterjan
(By-prox, Bp®) ile hazirlandi. Ayirag; 50 ml 1/300°liik bromkresol purpur soliisyonu, 900 ml
deionize su ve 100 ml deterjan karigsimi olarak formiile edildi. Ayiracin pH’si NaOH ilavesi

ile 6.8’e ayarlandi. Hazirlanan ayirag taze olarak kullanildi.
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3.1.2.1.2. Kondiiktivmetre
Siitlerin Ei’si kondiiktivmetre cihazi (Eisai Co., Ltd. Tokyo Japan, Lot: A66580) ile
oleildi.

3.1.2.1.3. pH Test Stribi
Siitlerde pH tespiti, pH indikatérii test stribi (Lot: 1.09535.0001, Merck™) ile yapildi.

3.1.2.1.4. Siit Numune Tiipleri
Siit numuneleri somatik hiicre sayimi i¢in 15 ml’lik mavi kapakli plastik tiiplere alindi.
Siit numuneleri mikrobiyolojik muayene i¢in 20 ml’lik plastik kapakl steril cam

tiiplere alindi. Cam tiipler kuru sterilizatorde 120°C’de 2 saat tutularak sterilize edildi.

3.1.2.1.5. Mikroskop
Siitlerde somatik hiicre sayiminda trinokiiler mikroskop (CX41-32C02, Olympus®)
kullanildi.

3.1.2.1.6. Tespit ve Boyama Soliisyonlar:
Preperatlarin yaglarinin giderilmesi ve tespiti i¢in; AXG soliisyonu kullanildi.
Preperat hiicre boyama soliisyonu olarak Giemsa’nin soliisyonu (Azur eosin metilen

blue, Lot: 1.09204.0500, Merck®™) kullanildi.

3.1.2.1.7. Mikrobiyolojik Besi Yerleri
Siitlerdeki mikroorganizmalarin iiretilmesinde; koyun kanli agar besiyeri ve eozin

metilen blue (EMB) agar besiyeri kullanildx.

3.1.2.1.8. Mikrobiyolojik Analiz Cihazi ve Kitler
Besi yerlerinde iiretilen mikroorganizmalarin identifikasyonunda Phoenix 100 model
analiz cihaz1 (Becton Dickinson®, Sparks, USA), BBL CRYSTAL (Becton Dickinson®,
Sparks, USA) Gram-pozitif ID sistem ve Enteric/Nonfermenter ID sistem kitleri kullanilarak

kendi bilgisayar programinda degerlendirildi.
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3.1.2.2. Sagaltim Ekipmanlari
3.1.2.2.1. Meme Sondalari
IS sagaltim uygulamalar1, fakl1 ebatlardaki metal meme infiizyon sondalar1 ve steril
serum infiizyon setleri (serum seti, Lot:20071008, Tms®) kullamilarak yapildu.

IS uygulamay1 takiben, memeler uygun ebatlardaki metal meme bosaltma sondalar ile
bosaltild.

3.1.2.2.2. Sagaltimda Kullanilan Soliisyonlar
3.1.2.2.2.1. Hidrojen Peroksit Soliisyonu
Tedavi grubu vakalarinda IS sagaltimda kullanilan H,O; soliisyonu; % 35°lik temel
H,0, soliisyonunun (Lot: 1.08600.2500, Merck™) steril deionize suyla (Lot: DS2.290508,
Bome™) dilusyonu ile elde edildi.

Sagaltim soliisyonunun hazirlanmasi

% 35’lik temel H,0; soliisyonu, steril otomatik mikropipet ile formiille* hesaplanmis
hacimde ¢ekildi. Takiben, cam siseler igerisindeki, 1000 ml hacimli hazir steril deionize suya
ilave edildi. Bu islem; steril pembe kaniil (1,20x38 mm) aracigiyla, sisenin plastik

kapagindan igeriye (mikropipetten siseye) enjeksiyon seklinde yapildi.

*Formiil:
[Hx1000]=[Kx (35-H)]

H: Hazirlanacak H,0, soliisyonu konsantrasyonu (%).
K: Kullanilan temel H,0, soliisyonu miktari (ml).

Ornegin: % 0,05’lik konsantrasyonda H,0, soliisyonu hazirlamak igin;
1000 mI’lik hazir steril deionize su i¢eren cam siselere 1430 ul % 35°lik temel H,0,

sollisyonu enjekte edildi.

[ H x 1000 ]=[ K x (35-H) ]
[ 0,05 x 1000 ]=[ K x (35-0,05) ]
[ 50 1= K x (3495 ]
K =50/34,95

K =1,43061 ml = 1430 mikrolitre (1)

Sagaltim sollisyonu hazirlanirken steriliteye azami dikkat edildi. Soliisyon direkt

giines 15181 ve 1s1dan korunarak birkac saat igerisinde kullanildi.
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3.1.2.2.2.2. Sodyum Kloriir Soliisyonu
Kontrol grubu vakalarinda sagaltimda; hazir % 0,9’luk izotonik sodyum kloriir (NaCI)

soliisyonu (Polifleks, Polifarma®™) kullanildu.

3.1.2.2.2.3. Oksitosin Soliisyonu
IS uygulamayi takiben, memelerin tam bosaltilabilmesi icin oksitosin hormonu

(Oksitosin, Vetas™) kullanildi.

3.1.2.2.2.4. Antiseptikler
IS soliisyon uygulamalar1 éncesinde meme baslarinin dezenfeksiyonu amacryla alkollii
(% 70°lik etil alkol) tek kullanimlik 1slak mendiller kullanildi.
Memelerden mikrobiyolojik muayene i¢in siit numunesi alma islemi dncesinde, meme
baslarinin dezenfeksiyonu amaciyla alkollii tek kullanimlik 1slak mendiller kullanildi.

Meme sondalarinin dezenfeksiyonu amaciyla % 35°lik H,0O; soliisyonu

(Lot:1.08600.2500, Merck™) kullanildi.

3.2. Yontem
3.2.1. Sagaltim Yontemi
3.2.1.1. Tedavi Grubu

Tedavi grubu vakalarinda her bir meme lobunun sagaltiminda 1 It hacimde % 0,05’lik
H,0; soliisyonu kullanildi. Cam siselerdeki H,O; soliisyonu, serum setine adapte edilmis
metal meme infiizyon sondasi aracilifiyla meme basi deliginden IS infiize edildi
(Sekil-1, Sekil-2). Takiben, meme lobuna masaj (meme palpasyonu muayenesinde oldugu
tarzda) uygulanarak soliisyonun meme igerisinde miimkiin mertebe dagilimi saglandi. Birkag
dakikalik masajin ardindan azami 5 dakika beklendikten sonra, ilgili meme bas1 deligine
uygulanan metal meme bosaltma sondasi ile meme igerisindeki soliisyon tamamen bosaltildi
(Sekil-2). Bu islemi kolaylastirmak amaciyla; memeyi bosaltma islemi 6ncesinde 20 TU
oksitosin inege karmalti venasindan (vena subcutanea abdominalis) enjekte edildi.
Soliisyonun ve beraberinde oksitosin enjeksiyonuyla indirilen siitiin tamamen bosalmasinin
ardindan sonda ¢ikarildi ve memenin tam olarak bosalip bosalmadigi el ile yapilan sagimla
kontrol edildi. Gerek varsa bosaltma islemi el ile yapilan sagimla tamamlandi.

Tiim bu islemler her bir vaka i¢in 24 saat araliklarla iki kez; sagaltim giinleri olan

0. giinde ve 1. giinde uygulanda.
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3.2.1.2. Kontrol Grubu
Kontrol grubu vakalariin sagaltiminda ayn1 hacimde % 0,9°luk izotonik NaClI

soliisyonu kullanildi. Tedavi grubu ile tamamen ayn1 sagaltim yontemi uygulandi.
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Sekil-1 Ayn1 anda tiim meme loblarma IS sagaltim soliisyonu infiizyonu
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Sekil-2 Ayni anda IS sagaltim soliisyonu infiizyonu ve infiizyon sonras1 bosaltma
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3.2.2. Muayeneler
3.2.2.1. Klinik Sistematik Genel Muayene
Tekrarlanan mastitis taramalarinda SCT’de klinik mastitis saptanan inekler 6zel meme
muayenelerine ve klinik sistematik genel muayenelere tabi tutuldu. Bu inekler, ¢alismadan
ayr1 olarak ele alind1.
Calismaya alinan subklinik mastitisli inekler ise, ¢alisma ve takip siirecinde istah ve
genel durumlarmin bozulmasi halinde daha ayrintili sistematik muayenelere ve hematolojik

muayenelere tabi tutuldu.

3.2.2.2. Ozel Meme Muayenesi
3.2.2.2.1. inspeksiyon

Muayenede 6zellikle memelere ve meme baslarina iliskin yaralanmalar, lezyonlar,
kizariklik ve siskinlik tarzi akut yangisal semptomlar, dis bakida memelerdeki sekil
degisiklikleri seklinde gozlenebilen kronik bag doku olusumlari, meme abseleri, fizyolojik
veya patolojik meme 6demi tablolari, atrofik veya korelmis memeler ve meme baglar ile
eklenti meme baglar1 tespit edildi. Bunlardan; 6zel meme muayenelerinin takibinde yapilan
SCT muayenesinde klinik mastitis teshisi konanlar ¢caligsma gruplari icerisinde
degerlendirilerek ¢alismadan ayr1 olarak ele alindi. Digerleri ise, 6zel meme muayenelerinin
takibinde CMT muayenesine tabi tutularak subklinik mastitis yoniiyle degerlendirildi.

Subklinik mastitis teshisiyle ¢alismaya alinan meme lobrar1 da, gerek sagaltim gerekse

takip stireclerinde benzer bulgular yoniiyle daimi takip edildi.

3.2.2.2.2. Palpasyon

Tekraranan mastitis taramalarinda ve subklinik mastitis teshisiyle ¢alismaya alinan
meme loblarinin sagaltim ve takip siireclerinde, memelerin palpasyon muayeneleri 6zellikle
sagimlar sonrasinda, gerginligi azalmis bos meme loblarina uygulandi. Sagimda siitii
bosalmis, gerginligi azalmis meme loblarinda akut veya kronik yangisal tablolarin daha net
bir bi¢imde saptanabilmesi hedefi gozetildi. Palpasyon muayenesi; her iki el de kullanilarak,
parmaklar ve avug i¢leriyle memelerin miimkiin mertebe her yonden derin dokularinin
hissedilmesi seklinde yapildi. Bu muayenede agrili akut yangisal 6dem ve siskinlikler,
fizyolojik ve patolojik 6dem tablolari, yaygin veya kordonumsu tarzda hissedilen agrisiz
kronik bag doku olusumlar1 ve 6zellikle derin dokulardaki absemsi sert yumrular tespit
edilmeye ¢alisildi. Memelerin palpasyonu sirasinda meme baglar1 da bag ve igaret parmaklari

arasinda, ug¢ kisimlarindan meme loblarina kadar boylu boyunca palpe edildi. Bu muayenede
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meme basi u¢ kismindaki, meme basi1 kanalindaki ve meme bas1 sinusundaki sertlesmeler,
kitle varlig1 seklindeki daralma ve tikanmalar, gevseklikler ve meme basi1 dokularindaki agri,
siskinlik ve 6dem tarz1 yangisal bulgular tespit edilmeye ¢aligildi ve meme baglarinin

sagilabilirlik muayenesi yapildi.

3.2.2.3. Siitiin Klinik Muayenesi

Siitiin klinik muayenesi SCT ile; siyah renkli CMT kiiregi kullanilarak yapildi. Meme
baslarinin sagilabilirlik kontrolii beraberinde birka¢ sagim siit kiirek disina sagilarak, meme
bezi siniisiinde toplanmis olan kalint1 siit uzaklastirildi. Takiben her bir meme basindan,
CMT kiireginin meme loblarina/baslarina karsilik gelen bolmelerine ayri ayri birkag ml st
sagildi. CMT kiireginin ayr1 bolmelerindeki her bir meme lobu siitiiniin rengi, kivami ve
icerigi ve kokusu degerlendirildi. Siitiin, flakonlu, pihtili, kanli, irinli, sulu veya yogun
kivamli halleri yani; gézle saptanabilir normal goriiniisiinden farkl: her tiirlii bozuklugu klinik

mastitis olarak kabul edildi.

3.2.2.4. California Mastitis Testi (CMT)

Mastitis taramalarinda SCT’de klinik bir bozukluk saptanmayan meme loblarimin
stitleri CMT muayenesine tabi tutuldu. Test degerlendirmesinde CMT (+1), (+2) ve (+3)
skoru saptanan meme loblar1 bu 6n degerlendirmeyle subklinik mastitisli meme loblar1 olarak
kabul edildi. Takiben ilgili meme loblarindan mikrobiyolojik muayene ve somatik hiicre
sayimi i¢in siit numuneleri alindi. Dohoo ve Meek (8)’in bildirimlerine gére; meme lobunun
enfekte olup olmadiginin ayrilma esigi 250.000 hiicre / ml siit kabul edilerek, SHS > 250.000
hiicre/ml siit olan meme loblar ertesi giin (0. giin) ilk meme i¢i sagaltim uygulanmak iizere
caligmaya dahil edildi.

CMT; sagaltim amagli ilk meme i¢i uygulama giinii (0. giin) ve 24 saat sonraki ikinci
meme i¢i uygulama giiniinde (1. giin) uygulamalar dncesinde tekrarlandi. Sagaltim sonrasi

takip siirecinde ise 2., 3., 7., 14. ve 21. giinlerde tekrarland.

3.2.2.5. Direkt Mikroskobik Somatik Hiicre Sayimi Yontemi (DMHSY)

Sagaltim 6ncesinde SHS saptanarak ¢alismaya dahil edilmis meme loblarindan,
sagaltim sonrasi takip siirecinde de 3., 7., 14. ve 21. giinlerde hiicre sayimi i¢in tekrar siit

numuneleri alindi. Hiicre sayimi i¢in siit numuneleri sagimlar sonrasinda alindi ve taze

stitlerde birkag saat igerisinde sayim yapildi. SHS saptanmasinda DMHSY kullanildi.
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Siit 6rnekleri ¢alkalayict kullanarak 1 dakika siireyle karistirildi. Bu islemle
homojenize edilmis siit drnekleri 0.01 ml pipetle alinarak, lam iizerindeki 1 cm?’lik alana
yayildi ve 1sitici tablada kurutuldu. Kuruyan preperatlar tespit i¢in AXG soliisyonu ile yedi
dakika muamele edildi. Kurutuldu ve takiben Giemsa’nin boyama soliisyonu ile 15 dakika
boyama yapildi. Boyanin fazlas1 hafif akan musluk suyunda giderildi. Boyanmis preperatlar
tekrar kurumaya birakildi. Somatik hiicre sayimi 151k mikroskobunda immersiyon objektifi
kullanarak yapildi. Sayim sirasinda gekirdekli ve yarisindan fazlasi sahada gozlenebilen
hiicreler degerlendirildi. Sayimda 20 saha kontrol edilip, mikroskop sahasina diisen ortalama
hiicre sayisi belirlendi ve CF ile ¢arpilarak siitiin 1 ml’sindeki hiicre sayis1 hesaplandi.

Immersiyon objektifinde goriilen sahanin ¢ap1 mikrometre lami (0.1 - 0.01 ml) ile
Slgiilerek sayimda kullanilan mikroskop sahasinin alani nir? formiilii ile hasaplandi. Bir
cm?lik alana yayilarak hazirlanan diada MF bulundu. CF; “ MF /0.01 ” formiiliiyle
hesaplandi (34, 38, 45).

3.2.2.6. Siitlerde Mikrobiyolojik Muayene

Mikrobiyolojik degerlendirmede; Gonzalez ve arkadaglar1 (58) ile Abaineh ve
Sintayehu (129)’nun bildirdigi gibi; tekrarlanan numunelerde ayni patojenin tiremesi, memede
bir enfeksiyonun gostergesi olarak kabul edildi. Daha dnceden enfekte bir meme lobunda
(7. giinde) farkl1 bir patojenin izole edilmesi; meme igi yeni bulagma, patojenin (14. giinde)
tekrar tiremesi ise yeni bir enfeksiyon kabul edildi.

Kontaminasyonu degerlendirmede, Mason (130)’un bildirdigi tizere; karisik koloni
iremesi olan numunelerden, ikiden fazla farkli mikroorganizma kolonisi lireyen numuneler
kontaminasyon kabul edildi.

Bu amagla; calismaya dahil edilen meme loblarinin siitleri sagaltimdan bir giin
oncesinde ve 0. giinde sagaltim oncesinde 24 saat araliklarla iki kez, sagaltim sonrasinda ise;
7.ve 14. giinlerde iki kez mikrobiyolojik agidan muayene edildi.

Siit numuneleri mikrobiyolojik muayene i¢in 20 ml’lik plastik kapakli steril cam
tiiplere alindi. Numune alma islemi 6ncesinde, memelerin akan suyla yikanmasindan sonra
1slak meme baslar1 tek kullanimlik kagit havlular ile kurulandi. Takiben meme baglar1 alkollii
tek kullanimlik 1slak mendiller ile dezenfekte edildi. Ardindan birkag¢ sagim siit disariya
sagildi. Kontaminasyonu 6nleyebilmek amaciyla meme baslari ve tiipler yatay pozisyonda
tutularak, tiipler meme baslarindan azami uzaklikta iken tek sagim siit tiipler igerisine alindi.
Sterilite ag¢isindan tereddiit veren durumlarda numune alimi tekrarlandi. Alinan numuneler

bekletilmeden birkag saat igerisinde mikrobiyoloji laboratuvarina ulastirildi.
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Mikrobiyolojik analizler; Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji Anabilim
Dal1 Bakteriyoloji Laboratuvarinda yapildi.

3.2.2.7. Siitlerde Elektriksel iletkenlik (EI) Tayini
Siitlerin EI’si kondiiktivmetre cihaz1 (Eisai Co., Ltd. Tokyo Japan, Lot: A66580) ile
olgtildii.
El tayini; sagalttm amacli ilk meme i¢i uygulama giinii (0. giin) ve 24 saat sonraki
ikinci meme i¢i uygulama giintinde (1. giin) uygulamalar 6éncesinde yapildi. Sagaltim sonrasi
takip siirecinde ise 2., 3., 7., 14. ve 21. giinlerde tekrarlandi. El tayini son sagimda alinan taze

stitlerde yapildi.

3.2.2.8. Siitlerde pH Tayini
Siitlerde pH tespiti; sagaltim amagli ilk meme i¢i uygulama giinii (0. giin) ve 24 saat
sonraki ikinci meme i¢i uygulama giiniinde (1. giin) uygulamalar dncesinde, sagaltim sonrasi
takip siirecinde ise 2., 3., 7., 14. ve 21. giinlerde, pH indikatorii test stribi (Lot: 1.09535.0001,
Merck) kullanarak yapildi. pH tespiti son sagimda alinan taze siitlerde yapildi.

3.2.3. Istatistiksel Yontemler

[statistiksel calismalar, Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik Anabilim
Dali’nda yapildu.

Istatistiksel degerlendirmeler ““ SPSS 13.0 ” ve “ STATISTICA 7.0 ” programlari ile
yapildi. Siirekli degiskenlere ait ortalama + standart hata degerleri verildi. Gruplar arasi
karsilagtirmalar, bu tip siirekli degiskenler i¢in normallik varsayimi saglanmadigindan
Mann Whitney U testi ile yapildi. Kategorik degiskenlerin gruplar arasi
farklilig1 ise, Pearson Kikare ve Fisher'in Kesin Kikaresi testleri ile degerlendirildi. Ayrica
degiskenlerin ardisik glinlerde yapilmis 6lgiimleri arasinda bu degisken setleri i¢in Kanonik
Korelasyon Analizi ile iliskinin belilenmesine ¢alisildi. Sonuglar [ (p<0.05) ve (p<0.001) ]

oldugunda anlamli kabul edilerek yorumlama bu sekilde yapildi.
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4. BULGULAR

Calisma programina uygun tedavi gruplari olusturulan ve programa uygun eksiksiz
numuneleri alinabilen 88 meme lobuna ait sagaltim prosediirleri ¢alisma bulgularini

olusturacak sekilde degerlendirmeye alindi.

4.1. Sagaltim Oncesi Bulgularina fliskin Analizler
Calisma materyalinin % 56,81 (50/88) tedavi grubu vakalarindan, % 43,2’si (38/88)

kontrol grubu vakalarindan olugsmaktadir.

4.1.1. Sagaltim Oncesi CMT Skoru Bulgular

Sagaltim 6ncesinde, tedavi grubundaki vakalarin % 32’sinde (16/50) CMT (+1),
% 48’inde (24/50) CMT (+2), % 20’sinde (10/50) CMT (+3) skoru, kontrol grubundaki
vakalarin % 44,7’sinde (17/38) CMT (+1), % 50’sinde (19/38) CMT (+2), % 5,3’tinde (2/38)
CMT (+3) skoru saptand1 (Tablo-8).

Tablo-8 Vakalarin (0. giin) CMT skoruna gore sayisal dagilimi

CMT
(+1) (+2) (+3) Toplam
n % n % n % n %
TEDAVI GRUBU 16 32 24 48 10 20 50 56,8
KONTROL GRUBU | 17 44,7 19 50 2 5,3 38 43,2
Toplam 33 37,5 43 48,9 12 13,6 88 | 100,0

4.1.2. Sagaltim Oncesi Enfeksiyon Varhgina iliskin Bulgular

Calisma materyalinin % 61,4°1i (54/88) enfekte vakalardan olusmaktadir. Bu oran
tedavi / kontrol gruplarina gore sirastyla; % 60 (30/50) ve % 63,2 (24/38)’dir. CMT skoruna
gore siniflandirilmis enfekte vaka oranlari; CMT (+1) vakalar igin % 57,6 (19/33), CMT (+2)
vakalar i¢in % 62,8 (27/43), CMT (+3) vakalar i¢in % 66,7 (8/12) bulunmustur. Bu oran
tedavi / kontrol gruplarina gore sirasiyla; CMT (+1) vakalar igin % 50 (8/16) / % 64,7 (11/17),
CMT (+2) vakalar i¢in % 66,7 (16/24) / % 57,9 (11/19), CMT (+3) vakalar igin % 60 (6/10) /
% 100 (2/2)’diir. (Tablo-9).

84



Tablo-9 Vakalarin (0. giin) enfeksiyon varligina gore sayisal dagilimi

TEDAVI GRUBU KONTROL GRUBU Toplam
CMT Enfekte Nonenfekte Enfekte Nonenfekte Enfekte
n % n % n % n % n %
(+1) 8 50 8 50 11 64,7 6 35,3 19 57,6
(+2) 16 66,7 8 33,3 11 57,9 8 42,1 27 62,8
(+3) 6 60 4 40 2 100 - 0 8 66,7
Toplam | 30 60 20 40 24 63,2 14 36,8 54 61,4

4.1.3. Sagaltim Oncesi SHS Bulgular1

CMT skoruna gore siiflandirilmig sagaltim 6ncesi SHS ortalamalar tedavi / kontrol
gruplarina gore sirasiyla; CMT (+1) vakalar i¢in 754.250 + 58687 / 577.118 + 74737 CMT
(+2) vakalar i¢in 1.346.021 + 97106 / 1.319.895 + 245919 CMT (+3) vakalar i¢in 4.839.000 +
1449834 /5.997.500 + 4397500 bulundu (Tablo-10).

Tablo-10 Vakalarin (0. giin) SHS ortalamalarina gore sayisal dagilimi

TEDAViI GRUBU KONTROL GRUBU
Ortalama Ortalama
CMT Standart Standart
SHS Hata n SHS Hata n
(hiicre/ml siit) (hiicre/ml siit)
(+1) 754.250 + 58687 16 577.118 + 74737 17
(+2) 1.346.021 +97106 24 1.319.895 + 245919 19
(+3) 4.839.000 + 1449834 10 5.997.500 + 4397500 2

4.1.4. Sagaltim Oncesi EI Bulgular

CMT skoruna gore siflandirilmis sagaltim 6ncesi El ortalamalari tedavi / kontrol
gruplarina gore sirasiyla; CMT (+1) vakalar i¢in 3,71 +£ 0,16 /4,17 £ 0,11 CMT (+2) vakalar
icin4,11 £0,12/3,99 £ 0,20 CMT (+3) vakalar i¢in 4,39 + 0,20 / 5,65 + 1,55 bulundu
(Tablo-11).
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Tablo-11 Vakalarin (0. giin) El ortalamalarina gére sayisal dagilimi

TEDAViI GRUBU KONTROL GRUBU
Ortalama Ortalama
CMT . Standart . Standart
El Hata n El Hata 4
(mS/cm) (mS/cm)
(+1) 3,71 +0,16 16 4,17 +0,11 17
(+2) 4,11 +0,12 24 3,99 +0,20 19
(+3) 4,39 +0,20 10 5,65 +1,55 2

4.1.5. Sagaltim Oncesi pH Bulgular

CMT skoruna gore siiflandirilmig sagaltim 6ncesi pH ortalamalari tedavi / kontrol
grubuna gore sirasiyla; CMT (+1) vakalar igin 6,84 + 0,08 / 6,65 + 0,06 CMT (+2) vakalar
icin 6,92 £ 0,07 / 6,58 + 0,04 CMT (+3) vakalar i¢in 6,90 = 0,10 / 7,00 + 0,00 bulundu
(Tablo-12).

Tablo-12 Vakalarm (0. giin) pH ortalamalarina gore sayisal dagilimi

TEDAVI GRUBU KONTROL GRUBU
cMT | Ortalama Standart n Ortalama Standart n
pH Hata pH Hata
(+1) 6,84 +0,08 16 6,65 +0,06 17
(+2) 6,92 + 0,07 24 6,58 + 0,04 19
(+3) 6,90 +0,10 10 7,00 +0,00 2

4.2. Sagaltim ve Takip Siireci Bulgularina iliskin Analizler
4.2.1. CMT Skoru Bulgulari
Tedavi ve kontrol grubu vakalarinin 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. giinler i¢in CMT

skorlarina gore sayisal dagilimlari asagida gosterilmistir (Tablo-13).
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Tablo-13 Vakalarin giinlere gére CMT skoru yoniiyle sayisal dagilimi

TEDAViI GRUBU KONTROL GRUBU
CMT CMT

GUN | Negatif [ (+1) (+2) (+3) | Negatif | (+1) (+2) (+3)
0. - 16 24 10 - 17 19 2
1. - - 5 45 - 1 9 28
2. - - 5 45 - 2 17 19
3. - - 9 41 - 8 21 9
7. 1 11 13 25 4 14 11 9
14. 9 16 9 16 4 15 9 10
21. 14 16 10 10 3 14 13 8

Tedavi ve kontrol grubu vakalar giinlere gore CMT skoru yoniiyle karsilastirildiginda

0. giin icin gruplarin CMT (+1), (+2), (+3) vakalari arasindaki sayisal fark istatistiki
olarak anlamsiz bulundu (p > 0.05).

1. giin i¢in gruplarin CMT (+1) ve (+2) vakalar1 arasindaki, CMT (+1) ve (+3)
vakalar1 arasindaki, CMT (+2) ve (+3) vakalar1 arasindaki sayisal farklar istatistiki olarak
anlamsiz bulundu [ her biri igin (p > 0,05) ].

14. giin icin ve 21. giin icin gruplarin CMT (negatif), (+1), (+2), (+3) vakalari
arasindaki sayisal farklar istatistiki olarak anlamsiz bulundu [ (p > 0,05), (p > 0,05) ].

2. giin i¢in gruplarin CMT (+1) ve (+2) vakalar1 arasindaki sayisal fark ve gruplarin
CMT (+1) ve (+3) vakalari arasindaki sayisal fark istatistiki olarak anlamsiz bulundu
[ (p>0,05), (p>0,05)]. Gruplarin CMT (+2) ve (+3) vakalar1 arasindaki sayisal fark ise
istatistiki olarak yiiksek derecede anlamli bulundu (p < 0,001).

3. giin icin gruplarin CMT (+1) ve (+2) vakalar1 arasindaki sayisal fark istatistiki
olarak anlamsiz bulundu (p > 0,05). Gruplarin CMT (+1) ve (+3) vakalar1 arasindaki sayisal
fark ve gruplarin CMT (+2) ve (+3) vakalari arasindaki sayisal fark ise istatistiki olarak
yiiksek derecede anlamli bulundu [ (p < 0,001), (p <0,001) ].

7. giin icin gruplarin CMT (negatif) ve (+1) vakalari arasindaki sayisal fark, CMT
(negatif) ve (+2) vakalar1 arasindaki sayisal fark, CMT (+1) ve (+2) vakalar1 arasindaki
sayisal fark ve CMT (+2) ve (+3) vakalar1 arasindaki sayisal fark istatistiki olarak anlamsiz

bulundu [ her biri igin (p > 0,05) ]. Gruplarin CMT (negatif) ve (+3) vakalar1 arasindaki
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sayisal fark ve gruplarin CMT (+1) ve (+3) vakalar1 arasindaki sayisal fark ise istatistiki
olarak anlamli bulundu [ (p = 0,03), (p = 0,04) ].

4.2.2. EI Bulgulan
Tedavi ve kontrol grubu vakalarinin 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. giinler i¢in El

ortalamalar1 asagida gosterilmistir (Tablo-14).

Tablo-14 Gruplarin giinlere gore El ortalamalar1 ve standart hatalar1 (mS/cm)

GRUP 0. giin 1. giin 2. giin 3. giin 7. giin 14. giin | 21. giin

. 4,04 5,52 5,61 5,90 5,35 4,66 4,40
TEDAVI
+0,09 +0,14 +0,15 +0,24 +0,22 +0,20 +0,22
4,16 4,31 4,48 4,57 4,31 4,19 4,33
KONTROL

+0,14 +0,09 +0,10 +0,17 +0,10 +0,11 +0,12

Tedavi ve kontrol grubu vakalar1 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. giinler i¢in bireysel olarak
El yoniiyle karsilastirildiginda; gruplar arasi EI farkliliklar: 1., 2., 3. ve 7. giinlerde istatistiki
olarak anlamli bulundu [ 1. 2. 3. giinler i¢in (p < 0,001), 7. giin i¢in (p = 0,03) ].

4.2.3. pH Bulgulan
Tedavi ve kontrol grubu vakalarinin 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. giinler i¢in pH

ortalamalar1 sagida gosterilmistir (Tablo-15).

Tablo-15 Gruplarin giinlere gore pH ortalamalari ve standart hatalari

Grup 0. giin 1. giin 2. giin 3. giin 7. giin 14. giin | 21. giin
. 6,89 7,19 7,26 7,18 6,99 6,97 6,86
TEDAVI
+0,04 0,05 +0,06 0,05 +0,06 +0,06 0,05
6,63 6,89 6,91 6,86 6,76 6,84 6,99
KONTROL
+0,04 +0,05 +0,03 +0,05 +0,05 +0,05 +0,04

Tedavi grubu ve kontrol grubu 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. giinler i¢in bireysel olarak
pH acisindan karsilagtirildiginda; gruplar arasi pH farkliliklar1 0., 1., 2., 3., 7. ve 21. giinlerde
istatistiki olarak anlamli bulundu [ 0. 1. 2. 3. giinler i¢in (p < 0,001), 7. ve 21. giinler i¢in
sirasiyla (p = 0,012) ve (p = 0,025) ].
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4.2.4. Mikrobiyolojik Bulgular
Tedavi ve kontrol grubu vakalari mikrobiyolojik degerlendirme i¢in; Tablo-16’ya gore

simiflandirildi.

Tablo-16 Mikrobiyolojik siniflandirma ve mikrobiyolojik iyilesme kriterleri

Sinif Aciklama MiKFObiyO|Ojik
Iyilesme

A | Sagaltim oncesinde enfekte, negatif
sonrasinda ayni etken ile enfekte vakalar

B | Sagaltim oncesinde enfekte, pozitif
sonrasinda farkl etken ile enfekte vakalar (yeni enfeksiyon)

C | Sagaltim oncesinde enfekte, pozitif
sonrasinda nonenfekte vakalar

D Sagaltim oncesinde ve sonrasinda nonenfekte vakalar degerlendirilmedi

E | Sagaltim oncesinde nonenfekte, degerlendirilmedi
sonrasinda enfekte vakalar (yeni enfeksiyon)

Sagaltim Oncesinde ve sonrasinda nonenfekte vaka yiizdesi toplamda % 22,7 (20/88),
tedavi / kontrol gruplari i¢in ise sirastyla % 24 (12/50) / % 21 (8/38) bulundu. Sagaltim
oncesinde enfekte, sonrasinda ayni etken ile enfekte vaka yiizdesi toplamda % 25 (22/88),
tedavi / kontrol gruplari i¢in ise sirasiyla % 20 (10/50) / % 31,6 (12/38) bulundu. Sagaltim
oncesinde enfekte, sonrasinda farkli etken ile enfekte vaka yiizdesi toplamda % 5,7 (5/88),
tedavi / kontrol gruplar i¢in ise sirasiyla % 8 (4/50) / % 2,6 (1/38) bulundu. Sagaltim
oncesinde enfekte, sonrasinda nonenfekte vaka yiizdesi toplamda % 30,7 (27/88),
tedavi / kontrol gruplart i¢in ise sirasiyla % 32 (16/50) / % 29 (11/38) bulundu. Sagaltim
oncesinde nonenfekte, sonrasinda enfekte vaka yiizdesi toplamda % 15,9 (14/88),

tedavi / kontrol gruplari igin ise sirasiyla % 16 (8/50) / % 15,8 (6/38) bulundu (Tablo-17).
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Tablo-17 Mikrobiyolojik siniflandirmaya gore vaka dagilimi

Mikrobiyolojik TEDAVI GRUBU KONTROL GRUBU Toplam

Siniflandirma n % n % n %
A 10 20 12 31,6 22 25
B 4 8 1 2,6 5 5,7
C 16 32 11 29 27 30,7
D 12 24 8 21 20 22,7
E 8 16 6 15,8 14 15,9
Toplam (n) 50 100 38 100 88 100

Tedavi ve kontrol grubu vakalar1 mikrobiyolojik iyilesme acisindan Tablo-16’ya gore
siiflandirildiginda;

Mikrobiyolojik iyilesme pozitif vaka yiizdesi tedavi / kontrol gruplari igin ise sirastyla
% 66,7 (20/30) / % 50 (12/24) bulundu (Tablo-18).

Tablo-18 Gruplar i¢in mikrobiyolojik iyilesme oranlari

TEDAVI GRUBU KONTROL GRUBU
n Mikrobiyolojik n Mikrobiyolojik
iyilesme orani (%) iyilesme orant (%)
Sagaltim oncesinde
enfekte vakalar 30 24
“A+B+C”
Sagaltim oncesinde enfekte, 533 458
sonrasinda nonenfekte 16 11
vakalar (16/30) (12/24)
((C »
Sagaltim 6ncesinde enfekte, 492
sonrasinda farkl: etken ile 4 13.3 1 '
enfekte vakalar (1/24)
“B” (4/30)
Mikrobiyolojik iyilesme 20 66,7 1 50
ozitif vakalar

B C (20/30) (12/24)
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Tedavi ve kontrol grubu vakalar1 sagaltim sonrasi yeni enfeksiyon agisindan

Tablo-16"ya gore siniflandirildiginda;

Sagaltim 6ncesinde nonenfekte vakalardaki yeni enfeksiyon yiizdesi tedavi / kontrol

gruplari igin ise sirasiyla % 40 (8/20) / % 42,9 (6/14) bulunmustur. Sagaltim oncesinde

enfekte vakalardaki yeni enfeksiyon yiizdesi tedavi / kontrol gruplar i¢in ise sirasiyla % 13,3
(4/30) / % 4,2 (1/24) bulundu (Tablo-19).

Tablo-19 Gruplar igin yeni enfeksiyon oranlari

TEDAVI GRUBU KONTROL GRUBU
n Yeni enfeksiyon n Yeni enfeksiyon
orani (%) orani (%)
Sagaltim oncesinde
nonenfekte vakalar 20 14
(D+E) 40 42,9
Sagaltim oncesinde
nonenfekte, sonrasinda 8 (8/20) 6 (6/14)
enfekte vakalar
(E)
Sagaltim oncesinde
enfekte vakalar 30 24
(A+B+C) 13,3 4,2
Sagaltim oncesinde enfekte,
sonrasinda farkl: etken ile (4/30) 1 (1/24)
enfekte vakalar
(B)

Tedavi ve kontrol grubu igin bakteriyel etkenlere gore enfekte vaka ve iyilesme pozitif
vaka sayilari asagida gosterilmistir (Tablo-20).
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Tablo-20 Etken spesifik enfekte vaka ve mikrobiyolojik iyilesme pozitif vaka sayilari

TEDAVI KONTROL
GRUBU (n) GRUBU (n)

SAGALTIM ONCESI Enfekte Lyilesme Enfekte Lyilesme To$lim
. . . Vaka Pozitif Vaka Pozitif | Enfekte
UREYEN MIKROORGANIZMA Vaka Vaka Vaka
Staphylococcus haemolyticus 4 4 10 4 14
Corynebacterium matruchottii 4 4 4 2 8
Staphylococcus chromogenes 2 2 1 1 3
Staphylococcus epidermidis 1 1 2 1 3
Lactococcus lactis ssp lactis 3 - - 3
Bacillus pumilus 1 1 1 1 2
Streptococcus uberis 1 - 1 - 2
Streptococcus uberis ve 1 - 1 - )
Staphylococcus epidermidis
Corynebacterium bovis 2 2 - - 2
Staphylococcus aureus 2 - - - 2
Staphylococcus sciuri 1 1 - - 1
Corynebacterium urealyticum 1 1 - - 1
Corynebacteriun pseudodiphtheriticum 1 1 - - 1
Staphylococcus haemolyticus ve 1 1 - - 1
Bacillus pumilus
Lactococcus lactis ssp lactis ve 1 1 - - 1
Staphylococcus warneri
Streptococcus uberis ve 1 1 - - 1
Staphylococcus haemolyticus
Staphylococcus warneri - - 1 1 1
Aerococcus viridans - - 1 1 1
Staphylococcus haemolyticus ve - - 1 1 1
Staphylococcus saprophyticus
Streptococcus dysgalactiae ssp 1 . . . 1
dysgalactiae
Arcanobacterium pyogenes 1 - - - 1
Staphylococcus hyicus 1 - - - 1
Staphylococcus haemolyticus ve . . 1 . 1
Corynebacterium matruchottii

Toplam 30 20 24 12 54
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4.2.5. SHS Bulgulan
Tedavi ve kontrol grubu vakalarinin 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. giinler i¢in SHS

ortalamalar1 asagida gosterilmistir (Tablo-21, Sekil-3).

Tablo-21 Gruplarin giinlere gore SHS ortalamalari ve standart hatalari

Ortalama SHS (hiicre/ml siit)
GRUP
0. giin 3. giin 7. giin 14. giin 21. giin
Tedavi 1.855.250 7.534.510 4.861.160 2.662.680 2.073.500
+355.631 +909.857 +881.317 +490.990 +561.019
Kontrol 1.233.789 2.122.513 1.897.237 1.912.263 1.817.000
+284417 +470.066 +357.920 +371.631 +382.886
Tedavi ve Kontrol Grubu Vakalarinin
Glinlere Gore SHS Ortalamalari

7 10.000.000

s, 9.000.000

8 8.000.000 %

® 7.000.000 7

& ©6.000.000 7 C —e— Tedavi Grubu (n:50)

E 5.000.000 7 N _

< 4.000.000 7 —u— Kontrol Grubu (n:38)

= 3.000.000

£ 2.000.000 —_/7&-—2;3—

o 1.000.000 -

»n 0

O0.gin 3.giin 7.glin 14.giin 21.glin

Sekil-3 Gruplarin giinlere gére SHS ortalamalar1 grafigi

Tedavi ve kontrol grubu vakalar1 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. giinler i¢in SHS yoniiyle

karsilastirildiginda; sagaltim dncesinde enfekte vakalar (A,B,C) i¢in gruplar aras1 somatik

hiicre sayisi1 farkliliklar1 3. ve 7. giinlerde istatistiki olarak anlamli bulundu [ sirasiyla

(p <0,001) ve (p =0,008) ]. Sagaltim oncesinde nonenfekte vakalar (D,E) igin gruplar arasi

somatik hiicre sayisi farkliliklar1 3. giinde istatistiki olarak anlamli bulundu (p < 0,001)
(Sekil-4, Sekil-5).
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Tedavi ve Kontrol Grubu Vakalarinin
" 3. gun" Somatik Hiicre Sayisi Dagilim Grafigi

M7 & & & & 06 & 007 06 o
g -~ o5 ® o *
3
=7
0326‘—0—’ = - = L 4 ’v hd
I=5 VY * =
¢n°4 ~ * R * £
I S . i S S — .
22__-...—._._.-—."‘—-._‘ - ) ’v
(1):_. (L L - ool S kel | B T

® kontrol grubu (n:38) e tedavi grubu (n:50)

Sekil-4 Tedavi ve kontrol grubu vakalarinin (3.giin) SHS dagilim grafigi

Tedavi ve Kontrol Grubu Vakalarinin
" 7. guin” Somatik Hiicre Sayisi Dagihm Grafigi

0 *
g R ry = Y
\ 4 & 3
57 ——
= s
UJz,g l.._.-—‘g_.g—a
Solea, W e e .
] 'I o *T e gul ¢ o Em ®
8'—.-'F‘.._’L‘.‘I—IJ_”. —* T “!I T T |”

| = kontrol grubu (n:38) e tedavi grubu (n:50) |

Sekil-5 Tedavi ve kontrol grubu vakalarinin (7.giin) SHS dagilim grafigi

Tedavi ve kontrol grubu vakalar1 arasinda somatik iyilesme ac¢isindan 0. giin ile

14. giin karsilagtirmasi yapildiginda; 14. giinde tedavi / kontrol gruplarinda sirasiyla

% 48 / % 47,4 somatik iyilesme saptandi. Gruplar arasindaki fark istatistiki olarak anlamsiz

bulundu (p > 0,05).

Tedavi ve kontrol grubu vakalar1 arasinda somatik iyilesme ac¢isindan

0. giin ile 21. giin karsilastirmasi1 yapildiginda; 21. giinde tedavi / kontrol gruplarinda

sirasiyla % 74 / % 34 somatik iyilesme saptandi. Gruplar arasindaki fark istatistiki olarak

yiiksek derecede anlamli bulundu (p < 0,001).

Tedavi ve kontrol grubu vakalar arasinda somatik iyilesme acgisindan

0. giin ile 21. giin karsilastirmas1 yalnizca, sagaltim 6ncesinde nonenfekte (D,E) vakalar
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arasinda yapildiginda; tedavi / kontrol gruplarinda sirasiyla % 75 / % 42,9 somatik iyilesme
saptandi. Iki alt grup arasindaki fark istatistiki olarak anlamsiz bulundu (p > 0,05).
Karsilastirma yalnizca, sagaltim 6ncesinde ve sonrasinda nonenfekte (D) vakalar arasinda
yapildiginda; tedavi / kontrol gruplarinda sirasiyla % 66,7 / % 25 somatik iyilesme olarak
saptanan fark istatistiki olarak anlamsiz bulundu (p > 0,05). Karsilastirma yalnizca, sagaltim
oncesinde nonenfekte, sonrasinda yeni etken enfekte (E) vakalar arasinda yapildiginda;
tedavi / kontrol gruplarinda sirasiyla % 87,5 / % 66,7 somatik iyilesme olarak saptanan fark
istatistiki olarak anlamsiz bulundu (p > 0,05).

Tedavi ve kontrol grubu vakalar arasinda somatik iyilesme acisindan
0. giin ile 21. giin karsilastirmasi yalnizca, sagaltim 6ncesinde enfekte (A,B,C) vakalar
arasinda yapildiginda; tedavi / kontrol gruplarinda sirasiyla % 73,3 / % 29,2 somatik iyilesme
saptandi. Iki alt grup arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p = 0,001).
Karsilagtirma yalnizca, tedavi oncesinde enfekte, sonrasinda ise farkli etken ile enfekte ve
nonenfekte (B,C) vakalar arasinda yapildiginda; tedavi / kontrol gruplarinda sirasiyla
% 75 | % 25 somatik iyilesme saptandi. iki alt grup arasindaki fark istatistiki olarak anlaml
bulundu (p = 0,008). Karsilagtirma yalnizca, tedavi 6ncesinde enfekte, sonrasinda
nonenfekte (C) vakalar arasinda yapildiginda; tedavi / kontrol gruplarinda sirasiyla
% 81,3 / % 27,3 olarak saptanan fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p = 0,008).
Karsilastirma yalnizca, sagaltim oncesinde enfekte, sonrasinda ayni etken ile enfekte (A)
vakalar arasinda yapildiginda; tedavi / kontrol gruplarinda sirasiyla % 70 / % 33,3 olarak
saptanan fark istatistiki olarak anlamsiz bulundu (p > 0,05). Karsilastirma yalnizca, tedavi
oncesinde enfekte, sonrasinda farkli etken enfekte (B) vakalar igin veri yetersizligi nedeniyle
yapilamadi.

Somatik iyilesme a¢isindan 0. giin ile 21. giin karsilagtirmasi sagaltim 6ncesinde
300.000 < SHS < 900.000 olan vakalar arasinda yapildiginda; 21. giinde tedavi / kontrol
gruplarinda sirasiyla % 86,7 / % 16,7 somatik iyilesme saptandi. Gruplar arasindaki fark
istatistiki olarak yiiksek derecede anlamli bulundu (p < 0,001). Karsilastirma yalnizca,
sagaltim oncesinde enfekte (A,B,C) vakalar arasinda yapildiginda tedavi / kontrol gruplarinda
sirastyla % 85,7 / % 9,1 somatik iyilesme saptandi. ki alt grup arasindaki fark istatistiki
olarak anlamli bulundu (p = 0,002). Karsilagtirma yalnizca, sagaltim dncesinde nonenfekte
(D,E) vakalar arasinda yapildiginda tedavi / kontrol gruplarinda sirasiyla % 87,5 / % 28,6
somatik iyilesme saptand1. Iki alt grup arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p =
0,035). Karsilastirma yalnizca, sagaltim oncesinde enfekte, sonrasinda ise farkli etken ile

enfekte ve nonenfekte (B,C) vakalar arasinda yapildi. Tedavi grubunda % 83,3 kontrol
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grubunda ise % 50 somatik iyilesme saptandi. iki alt grup arasindaki fark istatistiki olarak
anlamli bulundu (p = 0,024).

Somatik iyilesme agisindan 0. giin ile 21. giin karsilastirmasi sagaltim dncesinde
SHS >900.000 olan vakalar arasinda yapildiginda; 21. giinde tedavi tedavi / kontrol
gruplarinda sirasiyla % 68,6 / % 52,9 somatik iyilesme saptandi. Gruplar arasindaki fark
istatistiki olarak anlamsiz bulundu (p > 0,05). Karsilastirma yalnizca, tedavi 6ncesinde
enfekte olan (A,B,C) vakalar arasinda yapildiginda tedavi / kontrol gruplarinda sirasiyla %
69,6 / % 54,5 somatik iyilesme saptand1. ki alt grup arasindaki fark istatistiki olarak
anlamsiz bulundu (p > 0,05). Karsilastirma yalnizca, tedavi 6ncesinde enfekte, sonrasinda ise
farkli etken ile enfekte ve nonenfekte (B,C) vakalar arasinda yapildiginda; tedavi / kontrol
gruplarinda sirastyla % 71,4 / % 42,9 somatik iyilesme saptandi. Iki alt grup arasindaki fark
istatistiki olarak anlamsiz bulundu (p > 0,05). Karsilastirma yalnizca, tedavi 6ncesinde
nonenfekte (D,E) vakalar arasinda yapildiginda; tedavi / kontrol gruplarinda sirasiyla
% 66,7 / % 57,1 somatik iyilesme saptandi. iki alt grup arasindaki fark istatistiki olarak
anlamsiz bulundu (p > 0,05).

4.2.6. SCT Bulgulan
Tedavi ve kontrol grubu vakalarinin 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. giinler i¢in SCT

bulgulari asagida kategorize edilmistir (Tablo-22).

Tablo-22 Tedavi ve kontrol grubu vakalari i¢in giinlere gore SCT bulgulari

TEDAVI GRUBU (n) KONTROL GRUBU (n)

T P PK B T P PK B
0. giin 50 - - - 38 - - -
1. giin 35 15 - - 38 - - -
2. giin 29 21 - - 38 - - -
3. giin 8 41 1 - 38 - - -
7. giin 31 14 4 1 37 - - 1
14. giin 46 - - 4 38 - - -
21. giin 45 - - 5 38 - - -
T Temiz siit — negatif
P Yalnizca 6n sagimda pihti igeren siit — negatif Klinik Mastitis
PK  Yalnizca én sagimda pihti igeren hafif pembemsi siit —  negatif } Degerlendirmesi
B On sagimda ve devaminda bozuk siit — pozitif
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Tedavi ve kontrol grubu vakalar1 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. giinler i¢in siitiin klinik
goriiniimii agisindan karsilastirildiginda;

1. giin i¢in tedavi grubunun 35 vakasinda temiz siit ve 15 vakasinda 6n sagimda pihti
iceren siit goriilmesi kontrol grubu ile karsilastirildiginda gruplar arasi fark istatistiki olarak
yiiksek derecede anlamli bulundu (p < 0,001).

2. giin i¢in tedavi grubunun 29 vakasinda temiz siit ve 21 vakasinda 6n sagimda pihti
igeren siit goriilmesi kontrol grubu ile karsilastirildiginda gruplar arasi fark istatistiki olarak
yiiksek derecede anlamli bulundu (p < 0,001).

3. giin icin tedavi grubunun 8 vakasinda temiz siit, 42 vakasinda 6n sagimda problemli
stit (41 vaka piht1 igeren siit ve 1 vaka piht1 igeren hafif pembemsi siit) goriilmesi kontrol
grubu ile karsilastirildiginda gruplar aras1 fark istatistiki olarak yiiksek derecede anlamli
bulundu (p < 0,001).

7. giin i¢in tedavi grubunun 31 vakasinda temiz siit, 18 vakasinda 6n sagimda
problemli siit (14 vaka piht1 i¢eren siit ve 4 vaka piht1 i¢eren hafif pembemsi siit), 1 vakasinda
sagimda bozuk siit goriilmesi; kontrol grubunun 37 temiz siit vakasi ve 1 adet sagimda bozuk
stit vakasi ile karsilastirildiginda fark istatistiki olarak yiiksek derecede anlamli bulundu

(p < 0,001).

4.2.7. Bulgularmn Iliskilendirilmesi

Calisma materyali igin giinlere gore CMT, SHS, EI, pH bulgulari ayr1 ayr1 aralarindaki

CMT ve SHS bulgulart arasindaki iliskide; hem tedavi grubu bulgularina gore, hem de
kontrol grubu bulgularina goére iki parametre arasinda yiiksek derecede anlamli diizeyde bir
iliski saptand1 [ (p < 0,001), (p < 0,001) ].

CMT ~ SHS iliskisi tedavi ve kontrol gruplarina gore sirasiyla; % 28,6 ve % 34,7
bulundu. SHS ~ CMT iliskisi ise gruplar i¢in sirasiyla; % 35,5 ve % 45,4 bulundu. Tedavi ve
kontrol gruplart i¢in bu iki parametre yoniiyle kanonik korelasyonlar sirasiyla;

0,77938 ve 0,81915 bulundu (Tablo-23).

97



Tablo-23 CMT ve SHS arasindaki ikili iligki

TEDAVI GRUBU

Parametreler kanonik korelasyon p degeri iligki diizeyi (%)
CMT 28,6
SHS 0,77938 0,00001 355

KONTROL GRUBU

kanonik korelasyon p degeri iliski diizeyi (%)
CMT 34,7
SHS 0,81915 0,00002 454

CMT ve El bulgular1 arasindaki iliskide; tedavi grubu bulgularina gore iki parametre
arasinda yiiksek derecede anlamli diizeyde bir iliski saptandi (p < 0,001). Kontrol grubu
bulgularina gore iki parametre arasindaki iliski anlamsiz bulundu (p > 0,05).

CMT ~ El iliskisi tedavi ve kontrol gruplaria gore sirasiyla; % 39,8 ve % 29,2
bulundu. EI ~ CMT iliskisi ise gruplar igin sirasiyla; % 44,6 ve % 28,4 bulundu. Tedavi ve
kontrol gruplart i¢in bu iki parametre yoniiyle kanonik korelasyonlar sirasiyla;

0,91453 ve 0,79608 bulundu (Tablo-24).

Tablo-24 CMT ve El arasindaki ikili iliski

TEDAVI GRUBU
Parametreler kanonik korelasyon p degeri iligki diizeyi (%)
CMT 39,8
Ei 0,91453 0,0000 446
KONTROL GRUBU
kanonik korelasyon p degeri iliski diizeyi (%)
CMT 29,2
Ei 0,79608 0,07401 28.4

CMT ve pH bulgular1 arasindaki iligkide; tedavi grubu bulgularina gére iki parametre
arasinda anlamli diizeyde bir iliski saptandi (p = 0,00189). Kontrol grubu bulgularina gore iki
parametre arasindaki iligki anlamsiz bulundu (p > 0,05).

CMT ~ pH iliskisi tedavi ve kontrol gruplarina gore sirasiyla; % 28 ve % 29,6
bulundu. pH ~ CMT iliskisi ise gruplar i¢in sirasiyla; % 28 ve % 15,8 bulundu. Tedavi ve
kontrol gruplari i¢in bu iki parametre yoniiyle kanonik korelasyonlar sirasiyla;

0,76936 ve 0,74934 bulundu (Tablo-25).
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TEDAVI GRUBU
Parametreler kanonik korelasyon p degeri iligki diizeyi (%)
CMT 28
oH 0,76936 0,00189 58
KONTROL GRUBU
kanonik korelasyon p degeri iliski diizeyi (%)
CMT 29,6
oH 0,74934 0,23173 158

El ve pH bulgular1 arasindaki iliskide; hem tedavi grubu bulgularina gére, hem de
kontrol grubu bulgularina gore iki parametre arasinda yiiksek derecede anlaml diizeyde bir
iliski saptand1 [ (p < 0,001), (p <0,001) ].

El ~ pH iliskisi tedavi ve kontrol gruplarina gére sirastyla; % 44,1 ve % 47 bulundu.
pH ~ El iliskisi ise gruplar icin sirastyla; % 36,5 ve % 32,6 bulundu. Tedavi ve kontrol
gruplari icin bu iki parametre yoniiyle kanonik korelasyonlar sirasiyla;

0,87874 ve 0,94121 bulundu (Tablo-26).

Tablo-26 EI ve pH arasindaki ikili iliski

TEDAVI GRUBU
Parametreler kanonik korelasyon p degeri iliski diizeyi (%)
Ei 44,1
OH 0,87874 0,0000 36,5
KONTROL GRUBU
kanonik korelasyon p degeri iliski diizeyi (%)
Ei 47
oH 0,94121 0,0000 326

SHS ve El bulgular1 arasindaki iliskide; hem tedavi grubu bulgularina gére, hem de
kontrol grubu bulgularina gore iki parametre arasinda yiiksek derecede anlamli diizeyde bir
iliski saptand1 [ (p < 0,001), (p <0,001) ].

SHS ~ El iliskisi tedavi ve kontrol gruplarina gore sirastyla; % 32 ve % 43,2 bulundu.
EI ~ SHS iliskisi ise gruplar igin sirasiyla; % 29,5 ve % 39,1 bulundu. Tedavi ve kontrol
gruplari i¢in bu iki parametre yoniiyle kanonik korelasyonlar sirasiyla; 0,85797 ve 0,85115
bulundu (Tablo-27).

99




Tablo-27 SHS ve El arasindaki ikili iliski

TEDAVI GRUBU
Parametreler kanonik korelasyon p degeri iligki diizeyi (%)
SHS 32
Ei 0,85797 0,0000 295
KONTROL GRUBU

kanonik korelasyon p degeri iliski diizeyi (%)

SHS 43,2

Ei 0,85115 0,00001 391

SHS ve pH bulgulari arasindaki iliskide; hem tedavi grubu bulgularina gore, hem de

kontrol grubu bulgularina gore iki parametre arasinda anlamli diizeyde bir iliski saptandi
[ sirasiyla (p = 0,00335) ve (p = 0,00365) ].
SHS ~ pH iliskisi tedavi ve kontrol gruplarina gore sirastyla; % 20,1 ve % 41,4

bulundu. pH ~ SHS iliskisi ise gruplar i¢in sirasiyla; % 21,2 ve % 20,6 bulundu. Tedavi ve

kontrol gruplari i¢in bu iki parametre yoniiyle kanonik korelasyonlar sirasiyla;

0,74559 ve 0,82220 bulundu (Tablo-28).

TEDAVI GRUBU
Parametreler kanonik korelasyon p degeri iligki diizeyi (%)
SHS 20,1
oH 0,74559 0,00335 212
KONTROL GRUBU
kanonik korelasyon p degeri iliski diizeyi (%)
SHS 41,4
oH 0,82220 0,00365 206
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5. TARTISMA VE SONUC

5.1. Sagaltim Oncesi Bulgularinin Degerlendirilmesi

5.1.1. CMT Skoru Yoniiyle Degerlendirme

Sagaltim 6ncesinde (0. giin), tedavi grubundaki vakalarin % 32’sinde (16/50) CMT
(+1), % 48’inde (24/50) CMT (+2), % 20’sinde (10/50) CMT (+3) skoru, kontrol grubundaki
vakalarin % 44,7’sinde (17/38) CMT (+1), % 50’sinde (19/38) CMT (+2), % 5,3 tinde (2/38)
CMT (+3) skoru saptand1 (Tablo-8). Tedavi ve kontrol grubu vakalart CMT skoru yoniiyle
karsilastirildiginda, gruplarin CMT (+1), (+2), (+3) vakalar1 arasindaki sayisal fark istatistiki
olarak anlamsiz bulundu (p > 0.05). Gruplar, CMT skoru yoniiyle denk gruplar kabul edildi.

5.1.2. CMT Skoru Esliginde SHS Bulgularinin Degerlendirilmesi

CMT skoruna gore siniflandirilmig sagaltim 6ncesi SHS ortalamalari tedavi / kontrol
gruplarina gore sirasiyla; CMT (+1) vakalar i¢in 754.250 + 58687 / 577.118 + 74737 CMT
(+2) vakalar i¢in 1.346.021 £ 97106 / 1.319.895 + 245919 CMT (+3) vakalar i¢in 4.839.000 +
1449834 /5.997.500 + 4397500 bulundu (Tablo-10).

CMT skoruna gére siniflandiriimis SHS ortalamalari, Iscan (45) (Tablo-3) ve Philpot
ve Nickerson (109)’un bildirdigi degerler (Tablo-4) ile uyumlu bulundu. DMHSY ile;
yontemde bildirdigimiz bigimde siitteki SHS nin giivenilir sekilde tespit edilebilecegi

goriisiine varildi.

5.1.3. CMT Skoru Esliginde Enfeksiyon Varhiginin Degerlendirilmesi

Calisma materyalinin % 61,4’ (54/88) enfekte vakalardan olusmaktadir. CMT
skoruna gore siiflandirilmis enfeksiyon oranlari ise; CMT (+1) vakalar i¢in % 57,6 (19/33),
CMT (+2) vakalar i¢in % 62,8 (27/43), CMT (+3) vakalar i¢in % 66,7 (8/12)’dir (Tablo-9).

Sordillo ve arkadaslar1 (61) ile Shuster ve arkadaslar1 (108), meme i¢i bakteriyel
enfeksiyonlarda siitteki SHS’nin birkag saat iginde ml’de 1 milyona ulasabildigini, bu nedenle
mevcut ya da enfeksiyonun erken asamasinda ortaya ¢ikmis olan nétrofil aktivitesinin, meme
ici enfeksiyonun tespitinde ¢ok 6nemli rol oynadigini bildirmislerdir.

Calismamizda da sagaltim oncesi bulgularina gére; CMT skoru arttikca, enfeksiyon

oraninin da artt1g1 goriilmektedir.
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5.1.4. CMT Skoru Esliginde Ei Bulgularinin Degerlendirilmesi

CMT skoruna gore siniflandirilmis sagaltim 6ncesi EI ortalamalari tedavi / kontrol
gruplarina gore sirastyla; CMT (+1) vakalar i¢in 3,71 £ 0,16 / 4,17 + 0,11 CMT (+2) vakalar
icin 4,11 £0,12/3,99 £ 0,20 CMT (+3) vakalar i¢in 4,39 + 0,20 / 5,65 + 1,55 bulundu
(Tablo-11).

5.1.5. CMT Skoru Esliginde pH Bulgularimin Degerlendirilmesi

CMT skoruna gore smiflandirilmis sagaltim oncesi pH ortalamalari tedavi / kontrol
grubuna gore sirastyla; CMT (+1) vakalar i¢in 6,84 + 0,08 / 6,65 + 0,06 CMT (+2) vakalar
i¢in 6,92 + 0,07 / 6,58 + 0,04 CMT (+3) vakalar i¢in 6,90 = 0,10 / 7,00 £ 0,00 bulundu
(Tablo-12).

5.2. Sagaltim Etkinliginin Degerlendirilmesi

5.2.1. CMT Skorundaki Degisikliklerin Yorumlanmasi

Tedavi ve kontrol grubu vakalarinin 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. giinler i¢in CMT
skorlarina gore sayisal dagilimlari Tablo-13’te gdsterilmistir.

Tedavi ve kontrol grubu vakalar giinlere gére CMT skoru yoniiyle karsilastirildiginda;
1. giin i¢in gruplarin CMT (+1) ve (+2) vakalar1 arasindaki, CMT (+1) ve (+3) vakalari
arasindaki, CMT (+2) ve (+3) vakalar1 arasindaki sayisal farklar istatistiki olarak anlamsiz
bulundu [ her biri igin (p > 0,05) ]. 14. giin i¢in ve 21. giin i¢in gruplarin CMT (negatif),
(+1), (+2), (+3) vakalar1 arasindaki sayisal farklar istatistiki olarak anlamsiz bulundu [ (p >
0,05), (p > 0,05) ]. 2. giin i¢in gruplarin CMT (+1) ve (+2) vakalar1 arasindaki sayisal fark ve
gruplarin CMT (+1) ve (+3) vakalar1 arasindaki sayisal fark istatistiki olarak anlamsiz
bulundu [ (p > 0,05), (p > 0,05) ]. Gruplarin CMT (+2) ve (+3) vakalar1 arasindaki sayisal
fark ise istatistiki olarak yiiksek derecede anlamli bulundu (p < 0,001). 3. giin i¢in gruplarin
CMT (+1) ve (+2) vakalari arasindaki sayisal fark istatistiki olarak anlamsiz bulundu (p >
0,05). Gruplarin CMT (+1) ve (+3) vakalar1 arasindaki sayisal fark ve gruplarin CMT (+2) ve
(+3) vakalar1 arasindaki sayisal fark ise istatistiki olarak yiiksek derecede anlamli bulundu
[ (p<0,001), (p<0,001) ]. 7. giin i¢in gruplarin CMT (negatif) ve (+1) vakalari arasindaki
sayisal fark, CMT (negatif) ve (+2) vakalar1 arasindaki sayisal fark, CMT (+1) ve (+2)
vakalari arasindaki sayisal fark ve CMT (+2) ve (+3) vakalari arasindaki sayisal fark istatistiki
olarak anlamsiz bulundu [ her biri i¢in (p > 0,05) ]. Gruplarin CMT (negatif) ve (+3) vakalari
arasindaki sayisal fark ve gruplarin CMT (+1) ve (+3) vakalar1 arasindaki sayisal fark ise
istatistiki olarak anlamli bulundu [ (p = 0,03), (p = 0,04) ].
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Tablo-13 ve istatistiki sonuglar birlikte degerlendirildiginde; iki grup vakalarinda da
ilk sagaltim1 takiben 1. giin CMT skorunda belirgin artislar sekillendigi tespit edildi. CMT
skoru yoniiyle gruplar arasi farkin 1. giin i¢in anlamsiz bulunmasi, H,O, ve NacCl
uygulamalarinin ilk agsamada, SHS yi arttiric1 yonde benzer diizeyde etkinlik gosterdigi
seklinde yorumlandi. ikinci, 3. ve 7. giinlerde gruplar arasinda CMT skoruyla smiflandirilmis
baz1 vakalarda farkin anlamli bulunusu ise; uygulamalarin SHS arttiric etkinliginin ortaya
cikardigi yiiksek CMT skorlarinin kontrol grubunda daha hizli, tedavi grubunda ise daha

ilimli bir sekilde gerilemesi ile iligkilendirildi.

5.2.2. EI Degisikliklerinin Yorumlanmasi

Tedavi ve kontrol grubu vakalarinmn 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. giinler i¢in EI
ortalamalar1 Tablo-14’te gosterilmistir. Tedavi ve kontrol grubu vakalar1 bu giinler i¢in
bireysel olarak El yoniiyle karsilastirildiginda; gruplar arasi EI farkliliklar: 1., 2., 3. ve 7.
giinlerde istatistiki olarak anlamli bulundu [ 1. 2. 3. giinler i¢in (p < 0,001), 7. giin igin
(p=0,03)].

Tablo 14’te goriildiigii lizere; tedavi grubunda 1. 2. 3. giinlerde yiikselme egiliminde
bir seyirle EI artis1 sekillendigi (sirasiyla; 5,52 - 5,61 - 5,90 mS/cm), 7. giinde 5,35 mS/cm
oldugu, 7. glinden itibaren ise azalan bir seyirle sagaltim 6ncesi diizeylere dogru gerileme
gosterdigi tespit edildi. Tedavi grubundaki EI artisi, bildirildigi iizere (26, 38, 39, 45, 59);
meme dokusundaki gegirgenligin artmasina bagl olarak siitteki Na* ve CI” miktarinin artis1
bigiminde yorumlandi. Kontrol grubunda ise IS NaCI uygulamasina karsin benzeri

degisimlerin sekillenmedigi gorildii.

5.2.3. pH Degisikliklerinin Yorumlanmasi

Tedavi ve kontrol grubu vakalarinin 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. giinler i¢in pH
ortalamalar1 Tablo-15te gosterilmistir. Tedavi grubu ve kontrol grubu bu giinler i¢in bireysel
olarak pH ac¢isindan karsilastirildiginda; gruplar arasi pH farkliliklar1 0., 1., 2., 3., 7., ve 21.
giinlerde istatistiki olarak anlamli bulundu [ 0. 1. 2. 3. giinler i¢in (p < 0,001), 7. ve 21. giinler
icin sirastyla (p = 0,012) ve (p = 0,025) ].

Tablo-15te goriildiigii izere; tedavi grubunda bilhassa 1. 2. 3. giinlerde pH artis1
sekillendigi (ortalama pH > 7,0) tespit edildi. pH artis1, bildirildigi tizere (26, 45, 59); kandan

stite alkali tuzlarin gegmesi biciminde yorumlandi.
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5.2.4. Mikrobiyolojik Degerlendirme

Mikrobiyolojik numunelerde bir veya kimi numunelerde en fazla iki koloni tiremesi
oldugundan, bu durum Mason (130)’un bildirdigi iizere kontaminasyon olmadig: seklinde
kabul edilerek, tiim sonuglar mikrobiyolojik degerlendirmeye alindi. Yontemde bildirdigimiz
azami tedbirler ile numune alma igsleminin geregince kontaminasyon olmaksizin
saglanabilecegi goriigiine varildi.

Mikrobiyolojik degerlendirmede, Gonzalez ve arkadaglari (58) ile Abaineh ve
Sintayehu (129)’nun bildirdigi gibi; tekrarlanan numunelerde ayni patojenin tiremesi memede
bir enfeksiyonun gostergesi olarak kabul edildi. Daha 6nceden enfekte bir meme lobunda
(7. giinde) farkli bir patojenin izole edilmesi; meme i¢i yeni bulasma, patojenin (14. giinde)
tekrar iiremesi ise yeni bir enfeksiyon kabul edildi. Tedavi ve kontrol grubu vakalart bu
prensiple olusturdugumuz Tablo-16’ya gore siniflandirildiginda; sagaltim dncesinde ve
sonrasinda nonenfekte vaka yiizdesi toplamda % 22,7 (20/88), tedavi / kontrol gruplar i¢in ise
sirastyla % 24 (12/50) / % 21,1 (8/38) bulundu. Sagaltim 6ncesinde enfekte, sonrasinda ayni
etken ile enfekte vaka yiizdesi toplamda % 25 (22/88), tedavi / kontrol gruplari igin ise
sirastyla % 20 (10/50) / % 31,6 (12/38) bulundu. Sagaltim 6ncesinde enfekte, sonrasinda
farkl1 etken ile enfekte vaka yiizdesi toplamda % 5,7 (5/88), tedavi / kontrol gruplari igin ise
sirastyla % 8 (4/50) / % 2,6 (1/38) bulundu. Sagaltim 6ncesinde enfekte, sonrasinda
nonenfekte vaka ylizdesi toplamda % 30,7 (27/88), tedavi / kontrol gruplari igin ise sirasiyla
% 32 (16/50) / % 28,95 (11/38) bulundu. Sagaltim 6ncesinde nonenfekte, sonrasinda enfekte
vaka yiizdesi toplamda % 15,9 (14/88), tedavi / kontrol gruplart igin ise sirasiyla
% 16, (8/50) / % 15,8 (6/38) bulundu (Tablo-17).

5.2.4.1. Mikrobiyolojik Iyilesme Oranlari

Tedavi ve kontrol grubu vakalar1 mikrobiyolojik iyilesme agisindan Tablo-16’ya goére
smiflandirildiginda; mikrobiyolojik iyilesme pozitif vaka yiizdesi tedavi / kontrol gruplari igin
sirastyla % 66,7 (20/30) / % 50 (12/24) bulundu (Tablo-18).

Tedavi ve kontrol grubu igin bakteriyel etkenlere gére enfekte vaka ve iyilesme pozitif
vaka sayilar1 Tablo-20’de gosterilmistir. Tablo-20 incelendiginde; tedavi grubunda, KNS
enfekte meme loblarinda (11/12 oranda) ve Corynebacterium spp enfekte meme loblariin
tamaminda (8/8) mikrobiyolojik iyilesme (pozitif) tespit edildi. Bu oranlar kontrol grubu i¢in
ise sirasiyla (8/16) ve (2/4) bulundu. Kontrol grubunda, KNS ve Corynebacterium spp
birlikte enfekte bir meme lobununda da mikrobiyolojik iyilesme (negatif) tespit edildi.

Tedavi grubunda KNS enfekte ancak, mikrobiyolojik iyilesme negatif tek meme lobunun ayni
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zamanda Streptococcus uberis ile de enfekte meme lobu oldugu tespit edildi. ilaveten hem
tedavi, hem kontrol grubunda Bacillus pumilus enfekte birer meme lobunda mikrobiyolojik
iyilesme sekillendigi, kontrol grubunda Aerococcus viridans enfekte bir meme lobunda
mikrobiyolojik iyilesme sekillendigi tespit edildi.

Zecconi ve Piccinini (4); 74.651 meme lobunu kapsayan bir arastirmada, enfekte
meme loblarindan en yiiksek payla (% 33) KNS’ler iiredigini bildirmistir. Calismamizda ise,
KNS enfekte meme lobu orani; tiim meme loblarin gére % 33 (29/88), enfekte meme
loblarina gore ise % 53,7 (29/54) bulundu.

5.2.4.2. Yeni Enfeksiyon Oranlari

Tedavi ve kontrol grubu vakalari sagaltim sonrasi1 yeni enfeksiyon agisindan
Tablo-16"ya gore siniflandirildiginda; sagaltim 6ncesinde nonenfekte vakalardaki yeni
enfeksiyon yiizdesi tedavi / kontrol gruplari i¢in ise sirasiyla % 40 (8/20) / % 42,9 (6/14)
bulundu. Sagaltim 6ncesinde enfekte vakalardaki yeni enfeksiyon yiizdesi tedavi / kontrol
gruplari igin ise sirastyla % 13,3 (4/30) / % 4,2 (1/24) bulundu (Tablo-19).

Tedavi grubunda nonenfekte vakalardaki yeni enfeksiyon ylizdesinin kontrol
grubundan diisiik olmasina karsin, enfekte vakalardaki yeni enfeksiyon ylizdesinin kontrol
grubundan yiiksek olmasi, mikrobiyolojik iyilesme oraninin kontrol grubundan yiiksek olmast
ile birlikte degerlendirildiginde; Harmon (59), Risvanli (46) ile Haziroglu ve Milli’nin (44)
bildirdikleri akla gelmektedir. Harmon (59); meme bezinin genellikle subklinik ve 1limli
mastitislere neden olan, bu nedenle basit mastitis etkenleri olarak bilinen etkenlerinin yiiksek
derecede nadir olarak klinik mastitislere neden oldugunu, Risvanli (46) ise; bu etkenlerin
sebep oldugu enfeksiyonlar neticesinde kazanilan bagisikligin, dnemli mastitis patojenlerinin
olusturacagi enfeksiyonlara kars: direnci gelistirdigini bildirilmislerdir. Haziroglu ve Milli
(44)’de Corynebacterium bovis’in, KNS’lerin ve tam karakterize edilememis mikroaerofilik
ve anaerobik mikroorganizmalarin, meme bezinin normal ekolojisini olusturdugunu, bu

floranin zaman zaman diger mikroorganizmalar nedeniyle bozulabildigini bildirmistir.

5.2.5. Somatik Hiicre Sayisinin Degerlendirilmesi

Tedavi ve kontrol grubu vakalarinin 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. giinler i¢in SHS
ortalamalar1 Tablo-21’de gosterilmistir.

Tedavi ve kontrol grubu vakalar1 bu giinler i¢in SHS yoniiyle bireysel olarak
karsilastirildiginda; sagaltim 6ncesinde enfekte vakalar (A,B,C) igin gruplar arasi somatik

hiicre sayisi farkliliklar1 3. ve 7. giinlerde istatistiki olarak anlamli bulundu [ sirasiyla
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(p <0,001), (p =0,008)]. Sagaltim 6ncesinde nonenfekte vakalar (D,E) i¢in gruplar arasi
somatik hiicre sayisi farkliliklar: 3. giinde istatistiki olarak anlamli bulundu (p < 0,001).
Tedavi grubu vakalarinin 3. ve 7. giinlerdeki artmig somatik hiicre sayilari, H,O, sagaltiminin
etkinligi; meme loblarinda uyarilmis yanginin (PNL kemotaksisi) bir géstergesi kabul edildi.
Ikinci giin saptanamayan, 3. giinden itibaren saptanabilen istatistiki fark; H,O, sagaltiminin
24-48 saat icerisinde enfekte veya nonenfekte meme loblarinda SHSyi arttiric1 yonde bir
nonspesifik immun uyarim (PNL kemotaksisi) yaptig1 seklinde yorumlandi. On dortiincii
giinde gruplar arasinda SHS yoniiyle istatistiki bir fark bulunmayisi (p > 0,05); H,O,
sagaltiminin SHS {izerine bu etkinliginin sagaltimi takiben azami on ii¢ giin stirdiigii seklinde
yorumlandi.

Tedavi ve kontrol grubu vakalar arasinda somatik iyilesme agisindan
0. giin ile 14. giin karsilastirmasi1 yapildiginda; 14. giinde tedavi / kontrol gruplarinda
sirastyla % 48 / % 47,4 somatik iyilesme saptandi. Gruplar arasindaki fark istatistiki olarak
anlamsiz bulundu (p > 0,05). Tedavi ve kontrol grubu vakalar1 arasinda somatik iyilesme
acisindan 0. giin ile 21. giin karsilagtirmasi yapildiginda; 21. giinde tedavi / kontrol
gruplarinda sirasiyla % 74 / % 34 somatik iyilesme saptandi. Gruplar arasindaki fark
istatistiki olarak yiiksek derecede anlamli bulundu (p < 0,001). Bu veriler; H,O; sagaltiminin
somatik 1yilesme yoniindeki etkinliginin, son uygulamayi takip eden 13. giinden 20. giine
kadar gecen siire¢ igerisinde ortaya ¢ikmis oldugu seklinde yorumlandi.

Tedavi ve kontrol grubu vakalar1 arasinda somatik iyilesme agisindan
0. giin ile 21. giin karsilastirmasi yalnizca, sagaltim 6ncesinde nonenfekte (D,E) vakalar
arasinda yapildiginda; tedavi / kontrol gruplarinda sirasiyla % 75 / % 42,9 somatik iyilesme
saptandi. 1ki alt grup arasindaki fark istatistiki olarak anlamsiz bulundu (p > 0,05).
Karsilagtirma yalnizca, sagaltim 6ncesinde ve sonrasinda nonenfekte (D) vakalar arasinda ve
sagaltim Oncesinde nonenfekte, sonrasinda yeni etken enfekte (E) vakalar arasinda ayr1 ayri
yapildiginda; tedavi ve kontrol gruplar1 arasinda saptanan farklar istatistiki olarak anlamsiz
bulundu [ (p > 0,05), (p > 0,05) ]. Tedavi ve kontrol grubu vakalar1 arasinda somatik iyilesme
acisindan 0. giin ile 21. giin karsilastirmasi yalnizca, sagaltim 6ncesinde enfekte (A,B,C)
vakalar arasinda yapildiginda; tedavi / kontrol gruplarinda sirasiyla % 73,3 / % 29,2 somatik
iyilesme saptand:. Iki alt grup arasindaki fark istatistiki olarak anlaml1 bulundu (p = 0,001).

Yirmi birinci giinde gruplar arasinda somatik iyilesme agisindan hem enfekte, hem de
nonenfekte vakalarda tedavi grubunun stiinliigii seklinde saptanmis olan farkin, istatistiki
olarak yalnizca sagaltim 6ncesinde enfekte vakalar yoniinden anlamli olmasi; enfekte meme

loblarindaki pozitif mikrobiyolojik iyilesmenin bir gdstergesi olarak yorumlandi.
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Karsilastirma yalnizca, sagaltim 6ncesinde enfekte, sonrasinda nonenfekte (C) vakalar
arasinda yapildiginda; tedavi / kontrol gruplarinda sirasiyla % 81,3 / % 27,3 olarak saptanan
fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p = 0,008). Karsilastirma yalnizca, sagaltim dncesinde
enfekte, sonrasinda ise farkli etken ile enfekte ve nonenfekte (B,C) vakalar arasinda
yapildiginda; tedavi / kontrol gruplarinda sirasiyla % 75 / % 25 somatik iyilesme saptand:. Iki
alt grup arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p = 0,008). Karsilastirma yalnizca,
tedavi Oncesinde enfekte, sonrasinda farkli etken enfekte (B) vakalar i¢in veri yetersizligi
nedeniyle yapilamadi. Karsilastirma yalnizca, sagaltim 6ncesinde enfekte, sonrasinda ayni
etken ile enfekte (A) vakalar arasinda yapildiginda; tedavi / kontrol gruplarinda sirasiyla
% 70 / % 33,3 olarak saptanan fark, tedavi grubunda sagaltim 6ncesi ve sonrasi farkin daha
biiylik olmasi yoniinde bir egilime sahip olmasina karsin, istatistiki olarak anlamsiz bulundu
(p > 0,05). Bu veriler; 6zellikle de sagaltim dncesinde enfekte, sonrasinda ayni1 etken ile
enfekte vakalar arasindaki somatik iyilesme farkinin istatistiki olarak anlamsiz bulunmasi,
somatik iyilesmeyi enfekte meme loblarindaki pozitif mikrobiyolojik iyilesmeye bagladigimiz
yorumumuzu destekleyen veriler olarak kabul edildi.

Somatik iyilesme agisindan 0. giin ile 21. giin karsilastirmasi sagaltim
oncesinde 300.000 < SHS < 900.000 olan vakalar arasinda yapildiginda, tedavi / kontrol
gruplarinda sirasiyla % 86,7 / % 16,7 somatik iyilesme saptandi. Gruplar arasindaki fark
istatistiki olarak yiiksek derecede anlamli bulundu (p < 0,001). Karsilastirma sagaltim
oncesinde 300.000 < SHS < 900.000 olan vakalar igerisinden yalnizca, sagaltim 6ncesinde
enfekte (A,B,C) vakalar arasinda yapildiginda tedavi / kontrol gruplarinda sirastyla % 85,7 / %
9,1 somatik iyilesme saptand1. Iki alt grup arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu
(p =0,002). Karsilastirmasi sagaltim 6ncesinde 300.000 < SHS < 900.000 olan vakalar
icerisinden yalnizca, sagaltim dncesinde nonenfekte (D,E) vakalar arasinda yapildiginda
tedavi / kontrol gruplarinda sirastyla % 87,5 / % 28,6 somatik iyilesme saptandi. Iki alt grup
arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p = 0,035). Karsilastirma sagaltim
oncesinde SHS >900.000 olan vakalar arasinda yapildiginda, tedavi tedavi / kontrol
gruplarinda sirasiyla % 68,6 / % 52,9 somatik iyilesme saptandi. Gruplar arasindaki fark
istatistiki olarak anlamsiz bulundu (p > 0,05). Karsilastirma sagaltim dncesinde

SHS >900.000 olan vakalar igerisinden yalnizca, sagaltim 6ncesinde enfekte olan (A,B,C)
vakalar arasinda yapildiginda tedavi / kontrol gruplarinda sirasiyla % 69,6 / % 54,5 somatik
iyilesme saptand:. Iki alt grup arasindaki fark istatistiki olarak anlamsiz bulundu (p > 0,05).
Karsilastirma sagaltim 6ncesinde SHS > 900.000 olan vakalar igerisinden yalnizca, tedavi

oncesinde nonenfekte (D,E) vakalar arasinda yapildiginda; tedavi / kontrol gruplarinda
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sirastyla % 66,7 / % 57,1 somatik iyilesme saptandi. iki alt grup arasindaki fark istatistiki
olarak anlamsiz bulundu (p > 0,05).

Bu veriler; H,0O; ile sagaltim dozu ve siiresinin somatik iyilesme yoniindeki
etkinliginin bilhassa 300.000 < SHS < 900.000 olan meme loblarinda ortaya ¢iktig1 seklinde

yorumlandi.

5.2.6. Siitiin Nitelik A¢isindan Degerlendirilmesi

Tedavi ve kontrol grubu vakalar1 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. giinler i¢in, SCT bulgusu
farkliliklarina gore Tablo-22’de kategorize edilerek, gruplar siitiin klinik goriiniimii agisindan
karsilastirildi. 1. giin i¢in tedavi grubunun 35 vakasinda temiz siit ve 15 vakasinda 6n
sagimda piht1 i¢eren siit goriilmesi kontrol grubu ile karsilastirildiginda gruplar arasi fark
istatistiki olarak yiiksek derecede anlamli (p <0,001), 2. giin i¢in tedavi grubunun 29
vakasinda temiz siit ve 21 vakasinda 6n sagimda piht1 igeren siit goriilmesi kontrol grubu ile
karsilastirildiginda gruplar arasi fark istatistiki olarak yiiksek derecede anlamli (p <
0,001), 3. giin i¢in tedavi grubunun 8 vakasinda temiz siit, 42 vakasinda 6n sagimda pihti
iceren siit (41 vaka piht1 iceren siit ve 1 vaka pihti igeren hafif pembemsi siit) goriilmesi
kontrol grubu ile karsilagtirildiginda gruplar aras: fark istatistiki olarak yiiksek derecede
anlamli (p < 0,001), 7. giin i¢in tedavi grubunun 31 vakasinda temiz siit, 18 vakasinda 6n
sagimda piht1 igeren siit (14 vaka piht1 igeren siit ve 4 vaka pihti1 i¢eren hafif pembemsi siit),
1 vakasinda sagimda bozuk siit goriilmesi; kontrol grubunun 37 temiz siit vakasi ve 1 adet
sagimda bozuk siit vakasi ile karsilastirildiginda fark istatistiki olarak yiiksek derecede
anlaml1 bulundu (p < 0,001).

Ogata ve Nagahata (42) IS ozon sagaltiminda karakteristik bir bulgu olarak siitte piht:
sekillendigini bildirmistir. Subklinik mastitis ¢alismamizda ise; siitteki pihtinin yalnizca 6n
sagimda SCT’deki varligi IS H,0, sagaltiminin fizyolojik sinirda karakteristik bir bulgusu, én
sagim haricinde alinan siitteki varlig ise klinik mastitis olarak kabul edildi.

Ogata ve Nagahata (42) IS sagaltimdan 12-24 saat sonra siitte asir1 miktarda pihtr artisi
gozlendigini, uygulama sonucu bazi vakalarda hafif hipodermik 6dem sekillendigini, yine
baz1 vakalarda uygulamadan sonraki sagimda siit miktarinin azalmasi seklinde bulgular
gozlendigini, bunlarin haricinde meme bezinde ve meme basinda herhangi bir yan etki
sekillenmedigini bildirmistir. Calismamizda da siitte piht1 varligi beraberinde bazi vaklarda
uygulama sonrasinda ilk birka¢ giinde hafif hipodermik 6dem ve yine bazi vakalarda
uygulamadan sonraki birkag¢ sagimda siit miktarinda azalma gozlendi. Ancak, 6dem ve siit

miktar1 yoniiyle kantitatif bir degerlendirme yapilmadi.
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Ogata ve Nagahata (42) ozon sagaltiminda siitte piht1 sekillendiren mekanizmanin tam
olarak bilinmedigini, ancak; PNL fonksiyonundaki artis, aktif oksijen etkisiyle respiratory
burst aktivitesindeki artis veya meme bezi aktivitesinin hizlanmasi ile iligkili olabilecegini
bildirmistir. Calismamizda H,O; sagaltimini takiben saptanan SHS’ artis1; uyarilmis
nonspesifik immun yanit olarak PNL fonksiyonlarindaki artis (kemotaksis ve oksidatif

aktivite artis1), EI artis1; meme dokusundaki gegirgenligin artmasi bigiminde yorumland.

5.3. Bulgularin Birbirleriyle iliskilerinin Degerlendirilmesi

5.3.1. CMT ve SHS Bulgularimn iliskilendirilmesi

CMT ve SHS bulgular1 arasindaki iliskide; hem tedavi grubu bulgularina gore, hem de
kontrol grubu bulgularina gore iki parametre arasinda yiiksek derecede anlamli diizeyde bir
iliski saptand1 [ (p < 0,001), (p <0,001) ].

CMT ~ SHS iliskisi tedavi ve kontrol gruplarina gore sirasiyla; % 28,6 ve % 34,7
bulundu. SHS ~ CMT iliskisi ise gruplar i¢in sirasiyla; % 35,5 ve % 45,4 bulundu. Tedavi ve
kontrol gruplari i¢in bu iki parametre yoniiyle kanonik korelasyonlar sirasiyla; 0,77938
ve 0,81915 bulundu (Tablo-23).

CMT ve SHS bulgularinin birbirlerini belirleyici diizeyde iligkilendirilebilir bulgular
olusu, ayn1 zamanda ¢alismamiz i¢in giivenilir bulgular olduklar1 seklinde yorumlandi. Zira,
arastirmalar (38, 108) CMT reaksiyonlarinin siitteki SHS ile biiyiik 6l¢tide iligkili oldugunu,

testin biiyiik dlcilide giivenilir bulgular verdigini bildirmektedir.

5.3.2. CMT ve Ei Bulgularinn iliskilendirilmesi

CMT ve El bulgular arasindaki iligkide; tedavi grubu bulgularina gore iki parametre
arasinda yiiksek derecede anlamli diizeyde bir iligki saptand1 (p < 0,001). Kontrol grubu
bulgularina gore iki parametre arasindaki iliski anlamsiz bulundu (p > 0,05).

Tedavi grubu i¢in CMT ~ El iliskisi % 39,8 bulundu. EI ~ CMT iliskisi ise % 44,6
bulundu. Iki parametre yoniiyle kanonik korelasyon 0,91453 bulundu (Tablo-24).

Bu durum; H,O,’nin meme lobundaki etkinligi nedeniyle ortaya ¢ikan EI
degisimlerinin CMT degisimlerinde de oldugu tarzda belirgin olmasina, NaCI’nin meme
lobundaki etkinligi nedeniyle ortaya ¢ikan El degisimlerinin ise CMT degisimleriyle

iliskilendirilebilir diizeyde olmamasina baglandi.
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5.3.3. CMT ve pH Bulgularmin Iliskilendirilmesi

CMT ve pH bulgulari arasindaki iligkide; tedavi grubu bulgularina gére iki parametre
arasinda anlaml diizeyde bir iligki saptandi (p = 0,00189). Kontrol grubu bulgularina gore iki
parametre arasindaki iliski anlamsiz bulundu (p > 0,05).

Tedavi grubu i¢cin CMT ~ pH iliskisi % 28 bulundu. pH ~ CMT iliskisi de % 28
bulundu. Iki parametre yoniiyle kanonik korelasyon 0,76936 bulundu (Tablo-25).

Tedavi grubu bulgularina gore iki parametre arasinda anlaml diizeyde bir iligki
saptanmasina ve kontrol grubu bulgularina gore iki parametre arasindaki iliskinin anlamsiz
bulunmasina karsin, EI ve pH bulgular1 arasindaki iliskide (Tablo-26) ve SHS ve pH bulgular
arasindaki iligkide (Tablo-28) hem tedavi grubu bulgularina gore, hem de kontrol grubu
bulgularina gore iki parametre arasinda yiiksek derecede anlamli diizeyde bir iligki saptanmast
[ (p<0,001), (p <0,001) J; H20,’nin meme lobundaki etkinligi nedeniyle ortaya ¢ikan pH
degisimlerinin belirgin oldugu seklinde, NaCI’nin meme lobundaki etkinligi nedeniyle ortaya
¢ikan pH degisimlerinin ise ancak kantitatif degerlendirmelerle (EI, SHS)
saptanabilir / iligkilendirilebilir diizeyde oldugu seklinde yorumlandi.

5.3.4. EI ve pH Bulgularimn iliskilendirilmesi

El ve pH bulgular1 arasindaki iliskide; hem tedavi grubu bulgularma gore, hem de
kontrol grubu bulgularina gore iki parametre arasinda yiiksek derecede anlamli diizeyde bir
iliski saptand1 [ (p < 0,001), (p <0,001) ].

El ~ pH iliskisi tedavi ve kontrol gruplarma gére sirasiyla; % 44,1 ve % 47 bulundu.
pH ~ El iliskisi ise gruplar i¢in sirastyla; % 36,5 ve % 32,6 bulundu. Tedavi ve kontrol
gruplar1 i¢in bu iki parametre yoniiyle kanonik korelasyonlar sirasiyla; 0,87874 ve 0,94121
bulundu (Tablo-26).

Tedavi grubu igin, Ei ve pH bulgularmin birbirlerini belirleyici diizeyde
iligkilendirilebilir bulgular olusu; H,O, sagaltim1 neticesinde meme dokusundaki
gecirgenligin artmasi nedeniyle, kandan siite alkali tuzlarin gegcmesine bagli olarak siit
pH’sinin ve benzer sekilde siitteki Na* ve CI” miktarmin artisina bagli olarak EI’nin belirgin
degisimler gostermemesine baglandi.

Kontrol grubu i¢in, EI ve pH bulgularmin birbirlerini belirleyici diizeyde
iliskilendirilebilir bulgular olusu ise; NaCl sagaltim1 neticesinde hem EI hem de pH
degisimlerinin bu derece belirgin olmamasina; meme dokusunda bu derece bir gegirgenligin

sekillenmemesine baglandi.
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5.3.5. SHS ve Ei Bulgularmn Iliskilendirilmesi

SHS ve EI bulgular arasindaki iliskide; hem tedavi grubu bulgularma gore, hem de
kontrol grubu bulgularina gore iki parametre arasinda yiiksek derecede anlamli diizeyde bir
iliski saptandi [ (p < 0,001), (p < 0,001) ].

SHS ~ El iligkisi tedavi ve kontrol gruplarina gére sirastyla; % 32 ve % 43,2 bulundu.
El ~ SHS iliskisi ise gruplar igin sirasiyla; % 29,5 ve % 39,1 bulundu. Tedavi ve kontrol
gruplart i¢in bu iki parametre yoniiyle kanonik korelasyonlar sirasiyla; 0,85797 ve 0,85115
bulundu (Tablo-27).

Kontrol grubu bulgularina gére CMT ve El bulgulari arasindaki iliskinin anlamsiz
bulunmasina karsin (p > 0,05), SHS ve EI bulgular arasinda yiiksek derecede anlamli
diizeyde bir iliski saptanmasi (p < 0,001); NaCI’nin meme lobundaki etkinligi nedeniyle
ortaya ¢ikan EI degisimlerinin ancak kantitatif bir degerlendirmeyle (SHS)

saptanabilir / iligkilendirilebilir diizeyde oldugu seklinde yorumlandi.

5.3.6. SHS ve pH Bulgularmn iligkilendirilmesi

SHS ve pH bulgulari arasindaki iliskide; hem tedavi grubu bulgularina gore, hem de
kontrol grubu bulgularina gére iki parametre arasinda anlamli diizeyde bir iliski saptand1
[ sirasiyla (p = 0,00335) ve (p = 0,00365) ].

SHS ~ pH iliskisi tedavi ve kontrol gruplarina gore sirastyla; % 20,1 ve % 41,4
bulundu. pH ~ SHS iligkisi ise gruplar i¢in sirastyla; % 21,2 ve % 20,6 bulundu. Tedavi ve
kontrol gruplari i¢in bu iki parametre yoniiyle kanonik korelasyonlar sirasiyla;

0,74559 ve 0,82220 bulundu (Tablo-28).

Tedavi grubu i¢in, SHS ve pH bulgularinin birbirlerini belirleyici diizeyde
iliskilendirilebilir bulgular olusu; H,O, sagaltimi neticesinde uyarilmis nonspesifik immun
yanit olarak PNL kemotaksisi nedeniyle SHS artis1 sekillenmesi beraberinde, kandan siite
alkali tuzlarin gecmesi nedeniyle pH artis1 da sekillendigi bigiminde yorumlandi.

Kontrol grubu bulgularina gére CMT ve pH bulgular arasindaki iliskinin anlamsiz
bulunmasina karsin (p > 0,05), SHS ve pH bulgular1 arasinda anlamli diizeyde bir iliski
saptanmast (p < 0,001); NaCI’nin meme lobundaki etkinligi nedeniyle ortaya ¢ikan pH
degisimlerinin ancak kantitatif degerlendirmeyle (SHS) saptanabilir / iliskilendirilebilir

diizeyde oldugu seklinde yorumlandi.
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5.4. Sagaltim Uzerine Son Degerlendirmeler

H20, nin mikrobiyolojik etkinligi; bilhassa giintimiizde subklinik mastitislerde sik
karsilagilan KNS ve Corynebacterium spp enfeksiyonlarindaki yiiksek pozitif mikrobiyolojik
iyilesme oran1 dnemlidir. Ote yandan, halen birgok siitcii isletmede, sagmal ineklerin
periyodik olarak mikrobiyolojik agidan incelenmemesi, H,O, nin subklinik mastitis
sagaltiminda pratikte kullanilabilirligini olumsuz etkilemektedir.

H20, nin SCT’de saptadigimiz karakteristik etkileri beraberinde, sagaltimla birlikte
SHS’nin yaklasik iki hafta siireyle yiiksek seviyelerde seyretmesi karsisinda; rezidii
icermeyen siitlin bu siirecte atilmaksizin siit tirlinleri tiretiminde degerlendirilmesi yani sira,
buzagi beslenmesinde de kullanilmasi seklinde alternatif yaklagimlar sergilenebilir.

Mikrobiyel direng gelistirmeyen, siitte rezidii sekillendirmeyen, olduk¢a ekonomik
olarak temin edilebilir ve kolaylikla IS sagaltimda kullanilabilir H,O nin, klinik
mastitislerde; 6zellikle Corynebacterium spp ve diger patojenler ile enfekte klinik mastitis
vakalarindaki sagaltici etkinliginin de arastirilmasi gereklidir. Bu hususta; memede ve/veya
stitte SCT’de klinik bir bozukluk saptanan meme loblari, mikrobiyolojik siit numunesi alma
isleminin akabinde IS H,O, sagaltimma tabi tutulabilirler. Sagaltim etkinliginin; klinik ve
mikrobiyolojik iyilesmenin saptanmasi, sagaltim sonrasinda memedeki ve/veya siitte
SCT’deki degisikliklerin degerlendirilmesiyle ve sagaltim sonrasinda siitteki etken varliginin

degerlendirilmesiyle miimkiin olabilir.
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KISALTMALAR

ABD Amerika Birlesik Devletleri

ADNC Antikor Bagimli Notrofil Sitotoksisitesi

ADT Antibiyotik Duyarlilik Testi

AgNO; Glimiig Nitrat

AXG Tespit Soliisyonu (52 ml saf alkol, 44 ml ksilol,
4 ml glasiyal asetik asit igeren soliisyon)

BHV1 Bovine herpes viriis-1

BHV?2 Bovine herpes viriis-2

BHV4 Bovine herpes viriis-4

BLV Bovine leukaemiae viriis

Ca Kalsiyum

Cr Klor

cm Santimetre (uzunluk 6l¢iisii birimi)

cm/Hg Santimetre/Civa (basing birimi)

CMT California Mastitis Testi

CuSOq Bakar Siilfat

CF Calisma Faktori

DMHSY Direkt Mikroskobik Hiicre Sayim Y dntemi

DNA Deoksi Riboniikleik Asit

El Elektriksel Iletkenlik

EMB Eozin Metilen Blue Agar

Fe™ Demir

FMD Foot and Mouth Disease

g/l Litredeki Gram Cinsinden Madde Miktari

gr Gram

GSH-Px Glutatyon Peroksidaz Enzimi

H,0, Hidrojen Peroksit

HOCI Hipoklorik Asit

H2S04 Siilfirik Asit

IDF Uluslararas: Siitcii Isletmeler Federasyonu
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KNS

MF
mg
MHC
MIK
ml

mm
mS/cm
Na*
NaCl
NAGase
NaOH
NK
O,

OH
PI3

PL
PNL

po

RNA
SC
SCT

SHS

Immunoglobulin

Interldkin

Internasyonel Unite

Intramuskuler (kas i¢i)

Intrasisternal (meme igi)

Intravendz (damar igi)

Potasyum

Kemiluminesans

Koagulaz Negatif Stafilokok

Litre (hacim 6l¢iisii birimi)
Mikroskop Faktorii

Miligram

Mayor Histokompatibilite Kompleks
Minimum Inhibitér Konsantrasyon
Mililitre (hacim Ol¢iisii birimi)
Milimetre (uzunluk 6lgiisii birimi)
miliSiemens/cm (elektriksel iletkenlik birimi)
Sodyum

Sodyum Klortir
N-asetil-B-D-Glukozaminidaz Enzimi
Sodyum Hidroksit

Natural Killer (dogal 6ldiiriicii hiicre)
Oksijen Molekiili

Hidroksil Radikalleri
Parainfluenza-3 viriis

Prodiiktif Omiir

Polimorf Niikleer Lokosit

Peros (agizdan)

Yaricap

Riboniikleik Asit

Subkutan (deri alt1)

Strip Cup Testi (slitiin siyah zeminde nitelik
bakimindan degerlendirildigi test)

Somatik Hiicre Sayis1
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TD

TL
TNF-a

Teat Dipping (meme baslarinin antiseptik
soliisyonlara daldirilmast)

Tiirk Lirasi (para birimi)

Timor nekrozu faktorii-alfa

Ve Benzeri

Alfa/Beta

Amerikan Dolar1 (para birimi)

Beta

Euro (para birimi)

Gama

Gama/Delta

Mikrolitre (hacim 6lglisii birimi)

Mikron

Pound (para birimi)

Santigrat Derece (sicaklik 6l¢iisii birimi)
Yiizde oran1 simgesi

3,1416 say1s1
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