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ONSOZ

Giliniimiizde siit inekgiliginde en basta gelen problem mastitistir. Cilinkii saghkli ve
yeterli miktarda siit alinamayan isletmelerde ekonomik karliliktan s6z edilemez. Mastitis,
ineklerde siit veriminde azalmalara, siitiin yapisinda meydana getirdigi degisikliklerle siit
ve siit trlinlerinde kalite diisiikliigiine neden olabilmekte ve tedavi giderlerinin yani sira
hayvanm mastitisten 6lmesine de yol acabilmektedir. Ayrica mastitisli siit halk sagligi
icinde tehdit olusturmaktadir. Bolgemizin yemek kiiltiiriinde siit iirlinlerinin 6nemli bir
yerinin olmasi konunun 6nemini daha da artirmaktadir.

Mastitisin tedavisinde en yaygin kullanilan yontem antibiyotik uygulamasidir.
Tedavide kullanilan antibiyotikler, dogrudan meme i¢i, kas i¢ci veya damar i¢i yolla
uygulanabilmektedir. Uygulama yolu memedeki yanginin sekline ve siddetine bagli olarak
degisir. Fakat kullanilan antibiyotiklerin siitte kalint1 birakmasi nedeniyle bu iiriinlerin
kullannma sunulamamasit ve siitiin dokiilmesi en basta gelen sorundur. Ayrica
antibiyotiklere karsi gelisen direng uzun vadede antibiyotiklerin etkisiz kalmasina neden
olmaktadir. Uzerinde durulmasi gereken diger bir &nemli noktada, mastitisli siitlerin
yetistiriciler tarafindan buzagilara icirilmesi, hayvanin ileride diive mastitisine duyarh
olmasia yol acabilmesidir. Tim bu nedenler giiniimiizde, kalinti birakmayan, daha
ekonomik ilaglar ve ajanlarin gelistirilmesine ve uygulamaya koyulmasina yol agmuistir.
Veteriner hekimligi alaninda Ozon tedavisi, akupunktur, homeopatik ilaglar, fitoterapi ve
laktobasilluslarin (probiyotik) kullanimi uygulamaya girmistir. Ozon; bakteri, maya,
mantar ve viruslar ilizerinde Oldiirlicii etkiye sahiptir. Ozon siitte kalint1 problemi
olusturmayan, halk sagligi i¢in giivenli ve ekonomik bir tedavi yontemidir.

Sunulan caligmanin planlanmas1 ve yiiriitiilmesi konusunda bilimsel destek ve
yardimlarindan dolayr danisman hocam Dog¢.Dr. Mustafa Kemal SARIBAY’a, yardim ve
katkilarindan dolayr Mustafa Kemal Universitesi Veteriner Fakiiltesi Dogum ve Jinekoloji
Anabilim Dali &gretim iiyelerine ve Mustafa Kemal Universitesi Veteriner Fakiiltesi
Mikrobiyoloji Anabilim Dali 6gretim iiyesi Dog. Dr. Zafer CANTEKIN’e sonsuz

tesekkiirlerimi sunuyorum.
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OZET

Siitcii Ineklerde Akut Klinik Mastitislerde Meme I¢ci Ozon Tedavisinin
Iyilestiririci Etkisi

Calisma, ineklerde akut klinik mastitis vakalarinda antibiyotik tedavisine alternatif
bir yontem olarak diisiiniilen ozon gazmnin 1iyilestirici etkisinin belirlenmesi amaciyla
diizenlendi.

Calismanin materyalini Hatay ili Samandag il¢esinde halk elinde yetistirilen, klinik
olarak hasta oldugu tespit edilen laktasyondaki 22 bas inege ait 23 adet akut mastitisli
meme lobu olusturdu. Tedaviden Once biitiin hayvanlardan bakteriyolojik ekim iginsiit
ornekleri alindi. Hasta meme loblar1 bosaltildiktan sonra, proteolitik enzim (Masti
Veyxym®, Ekomed) meme ici yolla verildi. Daha sonra inekler iki gruba ayrildi, birinci
gruba (grup I, n=11) 5 giin siireyle ve 24 saat araliklarla 5ml/100 kg dozunda parenteral
antibiyotik (Combiotic S®, Pfizer) kas i¢i yolla enjekte edildi ve hasta meme loblarmna ise 3
giin siireyle ve 24 saat ara antimastit preparati (Tetra delta LC®, Pfizer) uyguland1. Ikinci
gruba (grup II, n=11) meme basi kanalindan 50 ml ozon/oksijen gazi (Genozon®)
(60pg/mLozon) 24 saat ara ile 3 giin siireyle uygulandi. Tedavi bitiminden 7 giin sonra tiim
ineklerden siit 6rnekleri alind1 ve bakteriyolojik ekim yapilda.

Grup I’de siit 6rneklerinde iireyen bakterilerin tamaminim (% 100) KNS oldugu
gortildi, tedavi sonrast bakteriyolojik ve klinik iyilesme oranlar: sirasiyla % 90.90 (10/11),
% 90.90 (10/11) olarak saptandi. Grup II’de siit 6rneklerinde lireyen bakteriler,8 adet (%
66.66) KNS, 2 adet (% 16.66) KNS+maya ve 2 adet (% 16.66) Streptococcus spp. olarak
tespit edildi, bakteriyolojik iyilesme oranlari sirastyla % 87.50 (7/8) ve % 0 (0/2), % 0
(072), klinik iyilesme oranlar1 ise sirasiyla % 87.50(7/8), % 50 (1/2) ve % 100(2/2) olarak
saptandi. Grup II'nin toplamda bakteriyolojik ve klinik iyilesme oranlar1 ise sirasiyla %
58.33 (7/12), 83.33 (10/12) olarak belirlendi.

Sonug olarak, meme i¢i 0zon gazi uygulamasinin KNS’dan kaynaklanan akut klinik
mastitislerin tedavisinde bakteriyolojik ve klinik iyilesme tizerine oldukca etkin oldugu ve
antibiyotiklere alternatif olabilecegi, Streptecoccus spp. ve maya kaynakli akut klinik
mastitlerde ise iyilestirici etkisinin olmadig1 kanisina varild.

Anahtar Kelimeler: Akut mastitis, inek, antibiyotik, ozon
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ABSTRACT

The Recovery Effect of Intramammary Ozone Therapy for Acute
Clinical Mastitis in Dairy Cows

The research was carried out to determine the recovery effect of ozone gas which is
thought to be an alternative method for antibiotic treatment in acute clinical mastitis cases.

The material of the study consisted of 23 acut mastitis diagnosed mammary lobes
belonging to 22 lactating cows breed in Samandag. Aseptic milk samples were taken
before the treatment. After milking a proteolytic enzyme containing drug (Masti Veyxym®,
Ekomed) was injected to the affected lobes via intramammarian route. The cows were
allocated into two equal groups. The cows in group I received antibiotic (Combiotic S®,
Pfizer) at a dose of 5Sml/100 kg LW from intramuscular route for 5 days, also an
antimastitis drug (Tetra delta LC®, Pfizer) was injected to affected lobes with 24 hours
interval for 3 days. 50 ml ozone/oxygen gase (60 ug/mL ozon) was administered via teat
duct with an interval of 24 hours for 3 days to second group II (Group II, n=11). Milk
samples were taken and bacteriologic examination was applied from the cows 7 days post
treatment.

The entire bacteria (100%) isolated form the samples of group I was, coagulase
negative staphylococci (CNS). Bacterial and clinical recovery rates were 90.90% (10/11),
90.90 % (10/11) respectively. The isolated bacteria in group II were 8 CNS (66.66%), 2
CNS+yeast (16.66%), 2 Streptococci spp. (16.66%). Bacteriologic recovery rates were
obtained as 87.50 % (7/8) ve 0 % (0/2), 0%(0/2), respectively. Clinical recovery rates were
determined as 87.50%(7/8), 50 % (1/2) ve 100%(2/2), respectively. Total bacteriologic and
clinical recovery rates in group II were found as 58.33% (7/12), 83.33 % (10/12).

As a result, it was concluded that, osone gas was effective on bacteriological and
clinical recovery and can be an alternative to antibiotic treatment in acute clinical mastitis
cases caused by CNS, but also it was found that it does not have any effect on recovery of
Streptococci and yeast caused mastitis cases.

Key Words: Acut mastitis, cow, antibiotic, 0zone



1. GIRIS

Mastitis genel bir tanimlamayla, memenin deriyi icermeyen glandiiler dokusunun
yangisidir. Diger bir tanimda meme bezinin irritan etkenlere karsi tepkisi olarak ifade
edilmektedir. Mastitis mikroorganizmalarin meme basi kanalina girmesi, siit lireten
dokularda ¢ogalmasi ve toksinlerin salinmasindan sonra ortaya ¢ikmaktadir (Deveci ve ark.
1994; Harmon 1994; Philpot ve Nickerson 2000).

Mastitisi genellikle bakteriler meydana getirmesine ragmen bazen mantarlar, mayalar
ve viruslar da hastaligin olusumunda rol oynayabilmektedir. Bugiine kadar yapilan
calismalarda mastitis etkeni olarak yaklasik iki yiiz kadar mikroorganizma tespit edilmistir.
Fakat mastitislerin % 95’inden Staphylococcus spp., Streptococcus spp. ve Gram negatif
mikroorganizmalardan Escherichia coli izole edilmistir. Bu etkenlere ilave olarak
Actinomyces pyogenes, Klebsiella pneunoniae, Enterobacter aerogenes, Enterococcus
faecalis, Mycoplasma spp. ve Pasteurella multocida da sayilabilir (Owens ve ark. 1988;
Hadimli ve Erganis 2002; Bastan 2013).

Staphylococcus aureus disinda 20 den fazla stafilokok tiirii yer almaktadir. Bu grup
stafilokoklar koagulaz negatif stafilokoklar (KNS) olarak adlandirilir ve diinyanin her
tarafinda her stiriide siklikla izole edilir. Koagulaz negatif terimi, bu bakterileri laboratuvar
testlerinde koagulaz pozitif S. aureus’dan ayrt etmek amaciyla kullanilmaktadir. En sik
karsilagilan tiirler; S.chromogenes, S.hyicus, S.xylosus ve S.sciuri ¢evrede bulunur iken,
S.epidermidis, S.simulans ve S.warneri normal meme bas1 derisinde bulunmaktadir. Neden
olduklar1 mastitlerin semptomlar1 degiskendir, genelde meme dokusu ve siitle siirhdirlar
(stitte piht1 ve flakonlar vardir). Orta siddette yangiya neden olurken prevalanst % 7-30
arasinda degismektedir. Ozellikle primer mastitis patojenlerine karsi mastitis kontrol
programlarinin uygulandig: siiriilerde KNS’ ler ¢ok sik izole edilen mikroorganizmalardir.
Stafilokok tiirleri normalde saglikli meme derisinde ve sagimcimin eli {izerinde bulunurlar.
Firsat buldugunda meme bas1 kanalina kolonize olurlar, meme dokusuna girdiklerinde siit
ireten dokulara yerlesirler, insidanslar1 kuru dénemde ve dogum zamaninda artmaktadir,
% 90 oraninda laktasyonun ileri asamalarinda kendiginden iyilesirler (Bastan 2013).

Mastitis klinik seyrine gore klinitk ve subklinik olarak iki temel baglikta

incelenmektedir. Klinik mastitisler, gerek meme dokusunda gerekse siitte gozle goriilebilir



degisikliklerin goriildiigii mastitislerdir. Meme dokusunda sislik, agri, kizariklik ve siit
veriminde azalma vardir. Bazen bir veya birden fazla meme dokusunda, siit iiretimi
tamamen durmus olabilir. Siitte renk degisimleri, koku, sulanma, pihti ve flakonlar
gortilebilir. Enfeksiyonun siddetine bagli olarak genel durum bozulabilir. Subklinik
mastitis ise memede ve siitte gozle goriilebilir degisikliklerin bulunmadigr mastitis
formudur. Klinik mastitislere oranla daha fazla sekillenmektedir. En belirgin semptom siit
veriminde goriilen siirekli azalmadir (Deveci ve ark.1994; Philpot ve Nickerson 2000;
Wellenberg ve ark. 2002; Reksen ve ark. 2007; Bastan 2013).

Klinik mastitisler olgunun siiresine gore perakut, akut, subakut ve kronik mastitis
olarak siiflandirilmaktadir. Perakut mastitiste meme bdliimlerinden bir veya birkaginda
aniden olusan sislik, sicaklik artigi, sertlik ve agri ile karakterize ciddi yangi belirtileri
vardir. Normal siit karakteri kaybolmustur, sulu, serdz, kanli, flakonlu, kesilmis siit
karakterindedir veya siit pihtili olabilir ya da siit tamamen durabilir. Hayvanda genel
durum bozukluklar1 da gézlenir. Akut mastitiste belirtiler perakut forma gore daha hafiftir.
Subakut mastitiste perakut ve akut mastitislerde goriilen siddetli genel ve lokal belirtiler
goriilmez. Kronik mastitisler ise yangisel bozukluklarin aylarca hatta bir laktasyondan
digerine kadar memede kaldig1 genellikle subklinik seyreden olgulardir (Deveci ve ark
1994; Harmon 1994; Alagam 1997; Bastan 2013).

Klinik mastitislerin tanisinda, klinik semptomlar agik ve nettir, yangiy1 tespit etmek
icin laboratuvar testlerine genelde ihtiya¢ duyulmaz. Siitiin fiziksel muayenesinde strip-cup
testi kullanilmaktadir, bu testte siitiin genel goriiniimii ve kokusu incelenir (Jones ve Ward
1989; Deveci ve ark. 1994; Kirsan ve ark. 1994; Bastan 2013).

Mastitislerin tedavisinde; erken tedavi, uygulanacak metotlarin se¢imi, uygulama
zamani ve sekli Onem tagimaktadir. Perakut ve akut mastitislerde sagaltima erken
baslanmasi, meme bezindeki yikimin Onlenmesi ve sonugta normal siit verimine kisa
siirede doniilmesi agisindan 6nemlidir (Alagam ve ark. 1989; Pyorala ve ark. 1992).

Perakut ve akut klinik mastitislerin tedavisi amaciyla ilk dnce her 2-3 saate bir
oksitosin yapilarak meme bosaltilmalidir ve fazla miktarda intravenéz (IV) dengeli
elektrolit soliisyonlar verilmelidir. Bu tedavi sekli ile inegin hayati viicut sivilar1 yerine
konmus olur ve toksinler sulandirilir. Yangiya bagh prostaglandinlerin etkilerini ortadan

kaldirmak i¢in nonsteroid antienflamatuvar ilaglar da IV yolla uygulanmalidir. Eger



hayvanda sok tablosu var ise non-steroidler yerine kortikosteroidler tercih edilmelidir
(Owens ve ark. 1997; Erksine ve ark 2003; Leininger ve ark. 2003).

Tedavide kullanilan antibiyotikler dogrudan meme ici, kas i¢i veya damar ici
uygulanabilmektedir. Uygulama yolu memedeki yanginin sekline ve siddetine bagli olarak
degisir Ayrica meme i¢i verilen antibiyotiklerin daha iyi dagilim gosterebilmesi i¢in tikali
olan kanallarin agilmasmna yardimci olan proteolitik enzim preparatlarmin da
uygulanabilecegi belirtilmektedir (Deveci ve ark. 1994; Kirsan ve ark. 1994; Owens ve
ark. 1997; Shpigel ve ark. 1997; Erksine ve ark. 2003; Bastan2013).

Mastitiste antibiyotik tedavisinde siitte kalint1 probleminden dolayi siitiin dokiilmesi
en basta gelen sorundur. Ozon siitte kalint1 problemi olusturmayan, halk sagligi i¢in
glivenli ve ekonomik bir tedavi yontemidir. Ozon bakteri, maya, mantar ve viruslar
iizerinde Oldiirticii etkiye sahip olmasindan dolay1 mastitis tedavisinde alternatif bir yontem

olarak disiintilmektedir (Ogata ve Nagahata 2000; Bastan 2013).



2. GENEL BILGILER

2.1. Mastitisin Onemi

Siit inekgiliginde verimlilik hayvanlarin saglikli, fertil ve memelerin saglam
olmasina baghdir. Ozellikle saghkli ve yeterli miktarda siit alinamayan isletmelerde
ekonomik karliliktan s6z edilemez. Mastitis, ineklerde isletme ekonomisini olumsuz
etkileyen, yaygm, kontrolii zor ve kompleks bir hastaliktir. Mastitis; siit veriminde
azalmalara, siitlin yapisinda meydana getirdigi degisikliklerle siit ve siit liriinlerinde kalite
diistikliigiine, siitiin satis degerindeki azalmalara, siitiin atilmasina, hayvanin degerinde
azalmalara ve elden c¢ikarilmasma neden olabilmektedir. Hastalik ineklerin izleyen
laktasyondaki siit veriminin de diismesine neden olmaktadir. Tedavi giderlerinin yan1 sira
hayvanin mastitisten 6lmesine de yol acabilir. Mastitisli siit hem cok yiiksek sayida
mikroorganizma barmdirdigindan hemde antibiyotik kalintilarmin yarattigi risklerden
dolay1 halk saghigi i¢inde tehdit olusturmaktadir (Homan ve Wattiaux 1996; Seyrek-
Intas1997; Kaya ve Baydan 1999; Shim ve ark. 2004).

Siit inekg¢iliginde mastitis sebep oldugu ekonomik kayiplardan dolayr maliyeti en
yiiksek hastaliktir. Mastitisin neden oldugu kayiplar, infertilite problemlerinden
kaynaklanan kayiplardan daha fazladir. Mastitisten kaynaklanan kayiplar; hayvan
hastaliklarinin sebep oldugu ekonomik kayiplarin % 26’simi, siiriiden ¢ikartilmalarin %
7’sini olusturmaktadir. Enfeksiyon sekillenen meme lobunda iyilesme sonrasi verim kaybi
% 30’dur. Kuru donem esnasinda meydana gelen mastitis ise izleyen laktasyonda % 35
gibi ciddi bir verim kaybina neden olur. Bu kaybin 6nemli miktarmi siit tiretimindeki
azalma ve atilan siit olusturmaktadir. Ulkemizde mastitisten kaynaklanan yillik ekonomik
zararm 41.5 milyon TL dolayinda oldugu diisiiniilmektedir (Wellenberg ve ark. 2002;
Tekeli 2005; Ruegg ve Reinemann 2015).

2.2. Mastitislerin Klinik Seyrine Gore Simiflandirilmasi
2.2.1. Klinik mastitis
Meme dokusunda ve siitte gézle goriilebilir degisikliklerin oldugu mastitislerdir. Bu

degisiklikler; bir veya birden fazla meme lobunda sislik, agri, kizariklik, siit veriminde



azalma veya siit liretiminde tamamen durma, siitte renk degisimleri ile birlikte koku,
flakon, piht1 ve sulanma seklinde goriilebilmektedir. Ayrica enfeksiyonun siddetine bagl
olarak sistemik belirtiler de ortaya ¢ikabilmekte ve genel durum bozulabilmektedir. Klinik
mastitisler olgunun siiresine gore akut, subakut ve kronik mastitis olarak
siniflandirilmaktadir (Deveci ve ark. 1994; Alagam ve ark. 1997; Fadlelmoula ve ark.
2007; Bastan 2013).

Klinik mastitislerin derecelendirilmesi asagidaki gibi yapilmaktadir:
- L.derece; degisiklik sadece siittedir,
- II.derece; orta derece meme sis ve agrilidir, siitlin goriiniimii degismistir,
- [ll.derece; siitiin goriiniimii degismistir, sistemik degisiklikler de mevcuttur, meme sis ve

agrilidir (Bastan 2013).

2.2.1.1.Akut mastitis

Meme boliimlerinden bir veya birka¢inda aniden gelisen sislik, sicaklik artisi, sertlik
ve agr1 ile karakterize ciddi yangi belirtileri vardir. Siit; normal siit karakteri kaybolmus
sulu, serdz, kanli, flakonlu, kesilmis siit karakterindedir veya pihtilt olabilir. Siit yapim1
bakteriden kaynaklanan enzimlerin, toksinlerin veya lokositlerin atik maddelerine bagh
olarak tamamen durabilir. Beden 1s1s1 artmus, nabiz hizli, depresyon, kisa ve hizli solunum
titreme, halsizlik, yliksek ates ve istahsizlik gibi genel durum bozukluklar1 gézlenir. Ayrica
rumende atoni, ekstremitelerde sogukluk, ayaga kalkamama, topallik da klinik semptom
olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Hastaligin bu sekli akut toksik mastitis olarak da
isimlendirilmektedir. Erken miidahale edilmeyen olgularda 6liimler goriilebilir bu nedenle
acil destekleyici tedavi gereklidir (Deveci ve ark. 1994; Harmon 1994; Kirsan ve ark.
1994; Alacam 1997; Bastan 2013).

En fazla rastlanilan akut stafilokokal ve koliform mastitislerdir ve genellikle
dogumdan sonraki ilk birka¢ giinde rastlanilir. Akut stafilokokal mastitislere en fazla
dogumdan sonra laktasyonun baslangicnda rastlanilir. Stafilokoklarin salgiladig toksinler,
toksemiye ve gangrenli mastitislere de neden olabilir ve yiiksek mortaliteye sahiptir.
Gangren Oncelikle meme basini ve yakin kismini etkiler bazende tiim meme lobunu etkiler,
meme soguktur, inguinal bélgede 6dem vardir. Siit salgis1 hemen hemen durmustur, meme

basindan yalnizca birka¢ ml kahverengimsi-kanli ya da saman saris1 renginde sulu bir siv1



gelir. Hayvan daima durgun ve bitkin bir halde olup, tiiyler karisik ve istahsizdir (Eberhart
1986; Deveci ve ark. 1994; Alagam 1997; Haziroglu ve Milli 2001; Bastan, 2013).

Bazen belirtiler daha hafif seyredebilirler. Siitteki renk ve kivam degisikligi ile
birlikte, miktarinda da azalma goriilebilir. Memeler 6demli olup, sicaklik ve duyarlilik
artis1 bulunabilir. Sistemik olarak sadece ates ve hafif depresyon gozlenir (Deveci ve ark.

1994; Harmon 1994; Alagam 1997; Bastan 2013).

2.2.1.2. Subakut mastitis

Bu tiir mastitislerde perakut ve akut mastitislerde goriilen siddetli genel ve lokal
belirtiler goriilmez. Memedeki yangi belirtileri daha hafiftir ve sistemik belirtiler pek
dikkat cekici degildir. Yangisel degisiklikler sadece meme dokusu ile sinirlidir. Hastaligin
baslangic doneminde sagimda giicliiklerle karsilasilir. Hayvan sagima izin vermez. Siitte
kii¢iik piht1 ve flakonlar vardir, meme dokusunda progresif yikim ve siit verimindeazalma

goriiliir (Deveci ve ark. 1994; Harmon 1994; Alacam 1997; Bastan 2013).

2.2.1.3. Kronik mastitis

Yangisel bozukluklarin aylarca hatta bir laktasyondan digerine kadar memede kaldig1
olgulardir. Genel semptomlar goriilmez, genellikle subklinik seyreder. Uzun siire devam
eden mastitisler sonucunda memede atrofi goriilebilir. Parangim dokunun yerini bag doku
alir ve memelerde sertlik vardir. Meme loblarinda 1s1 artis1, kizariklik ve agr1 gibi lokal
belirtilere rastlanmaz. Siitte her zaman belirgin degisiklikler goriilmez. Herhangi bir
uygulama yapilmadigi durumlarda siit salgisi tamamen durup meme korelebilir. Kronik
mastitiste yangisel olaylar biiyiik oranda subklinik mastitise benzer fakat klinik mastitisler
periyodik klinik parlamalar gdstererek subakut ve akut forma doniisebilirler daha sonra ise
latent hale donerler. Kronik enfeksiyonlarda alveoller invole olur ve etrafi icinde notrofil
graniilosit ve bakteri igeren bir kapsiil ile sarilir. Daha sonra kii¢iik nekrotik sisliklerden
apseler sekillenir. Bu nedenle viicut direncini zayiflatan genel enfeksiyonlar, ani iklim ve
yem degisiklikleri, stres ve dogum gibi durumlarda diger klinik formlara doniisebilecegi

bildirilmektedir (Deveci ve ark. 1994; Harmon 1994; Alacam ve ark. 1997; Bastan 2013).



2.2.1.4. Subklinik mastitis

Memede ve siitte gozle goriilebilir degisikliklerin bulunmadigr mastitis formudur.
Klinik mastitislere oranla 20-40 kat daha fazla sekillenmektedir. Siit iiretiminde ve
kalitesinde diigme ve bunlarm sonucu ¢ok biiyiik ekonomik kayiplara neden olurlar. Cok
hizl1 yayilirlar, bu 6zelliginden dolayr mastitisin en 6nemli formdur. En belirgin semptom
siit veriminde goriilen stirekli azalmadir. Cogu zaman hasta meme boliimde atrofi goriiliir.
Siit normal goriiniimdedir. Sagimin baslangicinda veya sonunda siitte peynir pargalarina
benzeyen piht1 ve flakonlar da goriilebilir (Deveci ve ark. 1994; Skrzypek ve ark. 2004;
Reksen ve ark. 2007; Bastan 2013).

Siitteki degisiklikler indirekt testlerle ortaya konulmaktadir Somatik hiicre (1ml
siitte) sayisindaki artis, enfeksiyona neden olan patojenlerin izolasyon ve idendifikasyonu,
siitin  kimyasal yapisindaki degisiklikler subklinik mastitis tespitinde kullanilan

yontemlerdir (Bastan 2013).

2.3. Mastitise Duyarhilik Olusturan Faktorler
2.3.1. Anatomik sebepler

Memenin normal anatomik yapisi, mekanik savunma sisteminin bir pargasi olarak
mastitis etkenlerinin meme icine girigsine engel olur. Biiyiik, sarkik, gevsek, sallantili ve
yere yakin memeler mastitise daha yatkindir. Normal meme baglarinin yere uzakliginin en
az 40 cm, 6n meme 6.6 cm uzunlukta, 2.5 cm genislikte, arka meme 5.2 cm uzunlukta ve
2.6 cm genislikte olmalidir. Sagri yiiksekliginin en az 134 cm olmas1 gerekmektedir.
Meme bas1 kanali ¢ok dar ve meme basi ¢ok kisa olmamalidir. Uzun meme basli olanlarda
mastitis riski ylksektir. Kisa, uzun veya genis meme baslarma sagim makinalarmin
basliklarinin tutunmasi iyi degildir. Meme bas1 yuvarlak olan inekler direngli, diiz veya
iceri dogru yonelmis olanlar duyarlidir. Konik memeler silindirik memelere gore daha

direnglidirler (Schalm ve ark. 1971; Deveci ve ark. 1994; Bastan 2013).

2.3.2. Meme ve meme basi yaralar
Meme ve meme basindaki yaralanmalar, memeyi mastitise kars1 hassaslagtiran en

onemli faktorlerdendir. Memede meydana gelen yaralanmalar; sagimi zorlagtirmasi ve



etkenlerin bu yaralar yolu ile memeye bulasmasi sebebi ile mastitis olsumunda 6nemli rol
oynamaktadir. Mikroorganizmalar yaralanmis bolgelereyerleserek ¢ogalirlar ve meme igi
enfeksiyona neden olurlar. Yine memelerin yaralanmalarindan sonra meydana gelen
sikatriks dokusunun memede sekil degisikliklerine sebep olmasi da memeyi duyarl hale
getiren Oonemli faktorlerdendir. Hayvanlarin twnak bakimi iyi olmalidir, kendi memesine
basma riski artar. Memenin sondalanmasi, memede uygulanan operasyonlar ve meme i¢i
ilag uygulamalar1 swrasinda dikkat edilmemesi memenin keratin tabakasmin yapisini
bozmakta ve mastitis riskini artirmaktadir (Deveci ve ark. 1994; Larsen ve ark. 2000;

Bastan 2013).

2.3.3. Laktasyon donemi

Mastitis laktasyonun ve kuru dénemin hemen her doneminde goriilmesine ragmen;
dogumdan sonraki ilk 2-3 ay, kuru donemin ilk 2 haftasi ile son 1-2 haftas1 masititisin en
fazla oranda goriildiigii donemlerdir. Ozellikle dogum &ncesi ve sonrasi donemler, kuru
donemden laktasyona, laktasyondan kuru doneme gec¢is periyotlar1 mastitise karsi en
hassas olunan donemlerdir. Ciinkii bu donemde memenin savunma mekanizmasi
zayiflamaktadir. Erken laktasyon doneminde ise ineklerin metabolik stres altinda
bulunmalar1 6zellikle klinik mastitis riskinde belirgin artisa yol agmaktadir. Kuru dénemin
basinda memede hala siit yapiminin devam etmesi nedeniyle meme i¢i basing artis1 meme
basi deliginin agilmasina neden olarak enfeksiyonlarin girisine yol acabilmektedir. Kuru
donemin sonunda da kolostrum yapimi nedeniyle meme sfinkterinin gevsemesi bakterilerin
meme basina kolonizasyonunu kolaylagtirmaktadir. Memelerin dogum sonrast dénemde
o0demli olmasi agirliginin artmasma, sfinkterlerin gevsemesine ve yere daha yakin hale
gelmesine neden olmaktadir, bu durum memeyi mastitise karst predispoze hale
getirmektedir. Dogumdan ¢ok kisa siire sonra sekillenen hipokalsemide de meme basi kas
sifinkteri genigleyebilmekte ve boylece mastitis riski artmaktadir (Deveci ve ark. 1994;

Markus ve Kehrli 2002; Bastan 2013).



2.3.4. Sagim sekli

Gerek makinali gerekse elle yapilan sagimlarda, memenin mekanik olarak asiri
zorlanmasi, memede travmalarin ve yaralanmalarin meydana gelmesi memeyi mastitise
karst duyarli hale getirmektedir. Hatali sagim esnasinda memeye bakteri girigini
engelleyen anatomik yapilar zorlanmakta, meme savunmasinda etkili fizyolojik maddelerin
koruyucu etkileri bozulmaktadir. Bu ag¢idan sagim makinalarimin pulzasyon ve vakum
oranlarma, elle sagimlarda da memenin tutulus sekline dikkat edilmelidir. Elle yapilan
sagimlar esnasinda memeye asir1 basing uygulanmasi, makinali sagimda sagim
makinalarinin pulzasyonunun, vakumun ve sagim basliklarinin kurallara uygun olarak
kullanilmamas1 memelerde yaralanmalara ve travmalara veya sagimin tam yapilmamasina
bagl olarak memede siitiin kalmasma neden olur. Bu durumda hayvanlarda mastitise
duyarhlik artisina neden olmaktadir. Memede kalan siit kisa bir silirede bakterisid ve
bakteriyostatik 6zelligini kaybeder ve bakterilerin iireyip ¢ogalmalar1 i¢in ideal bir ortam
haline gelir. Ayrica sagimdan once predipping, sagimdan sonra da teat dipping yapilmasi
mastitisten korunmada ¢ok 6nemlidir. Yiiksek siit veren ineklerde giinliik sagim sayis1 az
oldugunda memelerden siit sizmast vebuna bagli olarak mastitis goriilme oraninda artis
kaydedilmistir bu nedenlesagim sayisinin ilice ¢ikartilmasiyla mastitis oraninda onemli bir
azalma kaydedilmistir (Erskine ve ark. 1987; Deveci ve ark. 1994; Todhunter ve ark.
1995; Osterman ve Redbo 2001; Dahl ve ark. 2004; Bastan 2013).

2.3.5. Siit verimi

Verim arttikca mastitis insidansida artar ¢iinkii yiiksek siit verimiyle ilgili olarak
meme dokular1 genigler, biiyiir, yaralanma ve travma riski artar. Sit dretimi ve
sekresyonunun maksimuma ¢ikmasi ile metabolik stresin artis1 arasinda pozitif korelasyon,
meme dokusunun direnci arasinda ise negatif korelasyon vardir. Bundan dolay1 genetik
seleksiyonla siit iiretimi gelistirilmis siit sigir1 populasyonlarinda mastitise karsi direng

azalmaktadir (Deveci ve ark. 1994; Bastan 2013).



2.3.6. Mevsim ve iklim sartlar

Ani 1s1 ve nem degisiklikleri 6zellikle kronik seyreden enfeksiyonlarin zaman zaman
akut hale gegmesine sebep olabilir. Hava sartlarindaki ani degisikliklerin hayvanlarda
strese sebep olmasi da mastitis oranlarmi artirmaktadir. Havalardaki diizensiz degisiklikler
Ozellikle sonbaharin sonlarinda ve ilkbaharin baslarinda kandaki 16kosit ve eritrosit
miktarim1 onemli 6l¢iide azaltarak duyarliligi artirir. Mastitislerin insidansi yaz aylarida
bakterilerin kolayca cogalmasindan dolay1r da yiiksektir ¢iinkiikoliform grubu bakteriler
yiiksek 1s1 ve nemde iiremektedirler (Deveci ve ark. 1994; Bastan 2013).

2.3.7. Beslenmenin etkisi

Gecis doneminde metobolik hastaliklarin insidansi en yiiksek seviyeye ¢ikar. Ortaya
cikan negatif enerji dengesi immun sistemi baskilar, bu donem meme sagligi acisindan
dadikkat edilmesi gereken en kritik periyottur. Bu donemde sik karsilagilan yagl karaciger
sendromu ve ketozis humoral immun faktorlerin iiretimini bozar, polimorfoniikleer 16kosit
(PMN) ve makrofajlarin fagosiztoz kapasitesi diiser ve kandan 16kositlerin meme dokusuna
gecisi azalir. Ketozisli ineklerde mastitis insidanst % 28.6 iken saglikli olanlarda bu oranin
% 8.7 oldugu ifade edilmektedir (Deveci ve ark. 1994; Erskine 2001; Bastan 2013).

Siit yapimi basladiginda meme dokusunun enerji ve oksijen ihtiyaci artmakta,
sonucta serbest oksijen radikalleri iiretimi artmaktadir, bunlarin asir1 yapimi doku ve
hiicrelerde hasar ve 6liime yol agmaktadir. Oksidatif stres ortaya ¢ikmaktadir. Antioksidan
etkili Vitamin E (Vit E)ve Selenyumun (Se)onemi bundan dolayidir. Rasyonlara mutlaka
Vit E ve Selenyumeklenmelidir. Eksikliklerinde koliform mastitis riski artmaktadir (Bastan
2013).Ayrica uzun siire protein yoniinden yiiksek yemlerle beslenme, kronik mastitislerin
zaman zaman akut hale gelmesine neden olur ¢iinkii siit salgis1 uyarildigindan siit sulanir

(Deveci ve ark. 1994).

2.3.8. Irkin etkisi
Holsteiyn-Friesian 1rki ineklerde daha fazla mastitis vakalarinin goériilmesi, bu wkin
ir1 clissesi, memelerinin biiylikliigli, meme bezlerinin yapis1 ve yiliksek siit verimlerine

baglanmaktadir (Deveci ve ark. 1994).
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2.3.9. Yasin etkisi

Ineklerde yas ve laktasyon sayis1 arttikga memenin ve hayvanm dogal savunma giicii
azalmaktadir. Meme bas1 kanali yas ilerledik¢e mikroorganizmalarin memeye girigine karsi
koruyucu ve engelleyici 6zelligini kaybeder c¢ilinkii sfinkter kaslarin gevsekligi artar.
Sonugta klinik mastitis riski yasla birlikte artmaktadwr. Meme hastaliklarinin birinci
laktasyonda % 8.6, ikinci laktasyonda % 30, igclincii laktasyonda % 42, dordiincii
laktasyonda % 44, besinci laktasyonda % 52 ve altinci laktasyonda % 56 oraninda
goriildigi bildirilmektedir (Deveci ve ark. 1994; Harmon 1994; Markus ve Kehrli 2002).

2.3.10. Ahir ve barmaklar

Ahir ve barmmaklar, hayvanlardaki mastitis oranlarmi, seklini ve siiresini
etkilemektedir. Ahir ve barmaklarin temizlik, nem, 1siklandirma, havalandirma durumu,
hayvan basma diisen alan, altlik ve zeminin durumu mastitisle yakindan iliskilidir. Eger
barinaklar yeterince genis ve uzun olmazsa inekler yatip kalkma sirasinda birbirlerinin
memelerine basip yarayabilirler. Zemin kaygan olmamalidir, idrar akigina miiseade edecek
sekilde hafif meyilli vekuru olmalhidir. Althiklar sik sik degistirilmelidir, ayrica altlik olarak
talag kullanilmas1 Klebsiella pneumonia i¢in ¢ok uygun ortam saglamaktadir. En 1yi althik

yikanmis kumdur (Schukken ve ark. 1991; Deveci ve ark. 1994; Bastan 2013).

2.3.11. Hormonal dengesizlik

Ostrojen ve kortizon seviyesinin yiiksek olmas1 memenin savunma sistemini olumsuz
etkiler. Gebeligin son doneminde kandaki Ostrojen diizeyinin artmasi, dogum sonrasi
mastitis oranlarin1 artrmaktadir. Hayvanlardaki 1s1 stresi kortikosteroid seviyesinin
artmasina neden olur, bu durum immun sistemi baskilamaktadir. Dogumla birlikte dogum
mekanizmasi ve laktogenezis i¢in gerekli glikokortikoid salmimi baslamaktadir. Gebeligin
son haftasinda plazma ostradiol 17-f konsantrasyonu artmakta, progesteron diizeyi
diismektedir, kortizol seviyesi ise 5 kat artmaktadir. Glikokortikoidler viicudun ilk
savunma hiicreleri olan PMN’lerin oksidatif yikimlama kapasitelerini olumsuz etkilemekte

ve direng diismektedir. Glikokortikoidler; kanda T lenfosit sayisinda, meme dokusundaki
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IgM konsantrasyonunda ve sitokinlerin yapiminda azalmaya yol agarak savunma sistemini

olumsuz etkilemektedir (Guidry 1985; Deveci ve ark. 1994; Bastan 2013).

2.3.12. Kuru donem

Meme loblar1 kuru doénemde yeniden yapilanmaya girer ve rejenerasyonu
gerceklesir. Siire kisa tutulursa kendini yenileyemez ve daha dnceki laktasyonda memede
meydana gelen hasarlar bir sonraki laktasyona aktarilir. Bu durum memeleri mastitise kars1
duyarli hale getirmektedir. Kuru donem siiresi kisaldikga hayvanlarin do§um sonrasi
mastitise yakalanma riski artmaktadir. Kuru donem antibiyotik tedavisi periparturient
donemde sekillenecek meme ici enfeksiyonlar1 genelde Onlemez. Ciinkii kuru dénem
sonunda antibiyotiklerin doku konsantrasyonlar1 diiser. Ayrica kuru donem tedavisi

E.coli’ye karsi etkisizdir (Barkema ve ark. 1998; Bastan 2013).

2.4. Etiyoloji

Mastitisi genellikle bakteriler meydana getirmesine ragmen bazen mantarlar, mayalar
ve viruslar da hastaligin olusumunda rol oynarlar. Bugiine kadar yapilan caligmalarda
mastitis etkeni olarak yaklasik iki yiiz kadar mikroorganizma tespit edilmistir. Fakat
mastitislerin % 95’inden Streptococcus agalactia, S.aureus, Streptococcusdysgalactia,
Streptococcusuberis ve E.coli, % 5’lik kismindan ise diger mikroorganizmalar sorumludur.
Mastitise neden olan mikroorganizmalar; bulasici, ¢cevresel, firsat¢1 ve digerleri seklinde 4
grup halinde incelenmektedir (Hogan ve ark. 1999; Hadimli ve Erganis 2002; Bastan
2013).

2.4.1. Kontagiy6z mikroorganizmalar

Bu grup mikroorganizmalar meme bezinin saprofit mikroorganizmalaridir ve inekler
arasinda kolayca yayilirlar. Bunlar; S.aureus, S.agalactia, mikoplazma tiirleri ve
Corynebacterium bovis’tir. Meme bezine genellikle sagim sirasinda girerler; sagimcimin
eli, meme temizliginde kullanilan bez, siinger ve sagim basliklariyla inekler arasinda

yayilirlar. Mikoplazmalar diger kontagiy0z patojenlerden farkli olarak klinik mastitise
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neden olurken, S.aureus ve S.agalactia’nin neden oldugu mastitislerin ise sadece %

40’mnda klinik semptomlargdriilmektedir (Bastan 2013).

2.4.2. Cevresel mikroorganizmalar

Cevresel mikroorganizmalar, altlik, hayvan giibresi, ¢camur ve ineklerin derisi
iizerinde yasarlar, perakut veya akut mastitislere neden olurlar. Prevalanslar1 isletmedeki
bakim ve barmak kosullar1 ile yakindan iligkilidir. Bunlar1 tamamen yok etmek miimkiin
degildir. Erken laktasyonda daha sik rastlanilir, olusan enfeksiyonlarin % 67’si
laktasyonun ilk ii¢ aymda meydana gelmektedir. Ciinkii yeni dogum yapmis hayvanlarda
notrofillerin memeye gecisi 10-12 saat gecikebilecegi i¢in enfeksiyon daha fazla goriiliir ve
hayvani daha fazla etkiler. Etken memeye girdiginde PMN sayis1 40-250 kat artmaktadir,
derhal fagositoz islemleri baslamaktadir ve bunun sonucunda endotoxin salinimi, bunun
sonucunda da memede ¢ok belirgin olan bir sisme ile ates, depresyon, istahsizlik gibi
semptomlar ortaya ¢ikmaktadir (Oz ve ark. 1985; Bastan 2013).

Cevresel streptokoklar iki grupta incelenirler (Streptococcus uberis, Streptococcus
dysgalactiae). Cevresel streptokoklara baglhi mastitisler; althk olarak saman
kullanildiginda, kuru donemin ilk iki ve son iki haftasinda, kuru donem siiresi kisa
tutuldugunda, yashi hayvanlarda ve laktasyonun erken donemlerinde artis
gostermektedirler. Bu mikroorganizmadan kaynaklanan mastitislerin % 40’1 kendiliginden
iyilesmektedirler. Daha ¢ok bireysel enfeksiyonlara neden olurlar. Ozellikle bagl
sistemdeki inekler daha biiytik risk altindadirlar. Bu tiir mikroorganizmalar 1slak ortamda
iirerler. Inek ¢amura yattig1 zaman bakteriler meme derisine kolayca kolonize olurlar ve
sagim sirasinda meme basi kanalindan meme derisine girerler. Streptococcus uberis
metritisli inekler tarafindan ¢evreye sagilabilir (Oz ve ark. 1985; Bastan 2013).

Koliformlar igerisinde en fazla enfeksiyona neden olan mikroorganizma tiiri
Ecoli’dir, daha az siklikta rastlanilanlar ise Klepsiella pneumoniae, Pseudomanas spp.
Serratia spp’dir. Disky, altlik, 1slak ve kirli meme bezinde bulunurlar. Altlik olarak odun
talas1 ve giibrenin kullanildigi durumlarda daha fazla rastlanilmaktadir. Koliformlar daha
cok kuru donemin ilk ve son donemleri ile laktasyonun ilk iki haftasinda enfeksiyon
olusturmaktadirlar. Genellikle sporadik, kisa siireli ve kendiliginden iyilesme egilimi olan

enfeksiyonlara neden olmaktadirlar. Bunlarin inekten inege veya bir meme lobundan
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digerine bulagsma ihtimali diistiktiir. Hayvanlarin kapali barindirildigi ve hayvan basina
diisen alanim yetersiz oldugu durumlardaenfeksiyonun goriilme ihtimali artmaktadir. Sagim
sonrast meme basi dezenfeksiyonunun koliform mastitise karsi basarisiz olmasinin nedeni;
muhtemelen bu mikroorganizmanin sagimlar arast herhangi bir zamanda ve yine
muhtemelen dezenfektanin etkisinin azaldigi anlarda meme basina ulagmalar1 ya da
bulagmalaridir. Sagim 6ncesi meme basi dezenfeksiyonu ile bu olasilik azaltilabilir (Oz ve

ark. 1985; Todhunter ve ark. 1995; Bastan 2013).

2.4.3. Firsat¢1 mikroorganizmalar

Bu grupta S.aureus disinda 20 den fazla stafilokok tiirli yer almaktadir (S. capitis, S.
simiilans, S. cohnei, S. caprae, S. chromogenes, S. saprofiticus, S. epidermis, S. Warnei ve
S. caseolyticus). Bu grup stafilokoklar Koagulaz Negatif Stafilokoklar (KNS) olarak
adlandirilir ve diinyanm her tarafinda her siiriide siklikla izole edilir. Neden olduklari
mastitlerin semptomlar1 degiskendir, orta siddetlidir, meme dokusu ve siitle sinirlidirlar
(stitte piht1 ve flakonlar vardir). Orta siddette yangiya neden olur ve enfeksiyon meme
dokusu ile siitle sirhidir, siitte piht1 ve flakonlar vardir(Hadimli ve Erganis 2002; Bastan

2013).

2.4.4. Diger mikroorganizmalar

Pseudomonas aeroginosa; genellikle subklinik mastitislere neden olmaktadir.
Kaynagi genelde kirli sular, toprak, giibre, kontamine sagim ekipmanlar1 ve teat dippingtir
(Philpot ve Nickerson 1991). Arcanobacterium pyogenes; mikoplazma tiirleri, degisik
basiller, algler ve kiifler; bu mikroorganizmlar meme i¢i antibiyotik verilirken inflizyon
hatalarmna bagli olarak meme dokusuna bulasmaktadirlar. Algler; nemli toprak, su
birikintisi ve ¢camurda yasarlar, kronik mastitise neden olurlar, ¢evresel mastitis sinifinda
incelenirler. Mayalar; enfekte kaniiller yoluyla bulasir. Uzun siireli antibiyotik
kullanimindan sonra sekillenir. Ozellikle meme i¢i tek kullanimlik preparatlarda artan

ilaglarda maya tlirer (Bastan 2013).
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2.5. Mastitisin Patogenezi

Mastitisler; etkenlerin memeye girmesi (invazyon), buralara yerleserek cogalmalari
(enfeksiyon), mikroorganizmalara ve toksinlerine kars1t memenin tepkisi (yangi) seklinde
olugsmaktadir. Bu durum memeye giren mikroorganizma sayisina, virulensine, meme ve
viicudun direncine baglhidir (Oliver ve Sordillo 1988; Deveci ve ark. 1994; Harmon 1994).
Memede enfeksiyona sebep olan bu etkenlerin girisi ve meme dokusuna yayilmasi 3
degisik yolla olmaktadir. Birincisi ve en c¢ok gorillen invazyon yolu galaktojen
enfeksiyondur; burada meme bas1 deligi aracilig1 ile memeye giren etkenler, siit kanallar1
yardimi ile meme dokusuna yayilmaktadir. Mikroorganizmalar ductus papillarisi gecince
inegin yatmasiyla birlikte memeye ve meme sarni¢larina basing olacagindan daha
yukarilara dogru ilerlerler, meme bas1 kanalindan meme basi siniisiine gecerler daha sonra
da kanal ve alveoler kisma dogru hareket ederler ve o bolgeye kolonize olurlar.
Mikroorganizmalarin ge¢meleri i¢in mekanik etki gerekir, bu etki ya ilag¢ verirken kaniiliin
tamamen sokulmasiyla ya da vakum dalgalanmalariyla olusmaktadir. Ikincisi yara
enfeksiyonlaridir; etkenler meme ve meme basi derisindeki yaralardan memeye girerler.
Ugiinciisii ise lenfo-hematojen yoldur; viicudun herhangi bir yerindeki hastalik odagidan
kan ve lenf yolu ile memeye ulasirlar (Oliver ve Sordillo 1988; Deveci ve ark. 1994).

Ikinci asamada enfeksiyon gelisir; cogalan bakteriler tarafindan meme dokusu epiteli
yikimlanir, yikimlanan bolgede epitelin yerini bag dokusu kaplar ve asir1 parenkim dokusu
kaybr sonucunda verim diiser. Enfeksiyon uzun siireli oldugunda siit igerisinde somatik
hiicre sayis1t (SHS) artar ve meme dokusunda yikim derecesi artarak devam eder. Bez
icindeki alveollerin yapisal biitiinliigli ve kan siit bariyeri bozulur, ekstraseliiler sivilar
meme bezine girer ve siite karisir. Bu olaylar sonucunda memede sislik, kizariklik, siitte ise
sulanma ve pihtilar goziikiir, yani klinik semptomlar. Meme dokusu epitelyum hiicrelerinin
sayisindaki azalmaya bagli olarak siit verimi de diiser. Epitel hiicrelerin yikimina
bakterilerin salgiladigi hiicresel ve ekstraseliiler iriinler, lizozamal enzimler, fagositoz
sirasinda ortaya cikan oksidatif maddeler, kandan bdlgeye tasinan proteaz enzimi ve
immun yanit sirasinda salinan sitokinler sebep olmaktadir. Hastalik tablosunun ortaya
cikisi, endotoksinlerin alveol duvarlar1 ve interstisyumdaki mikrodolasim sistemini
zedelemeleri sonucu olmaktadir. Enfeksiyon sonucu hiicrelerin ¢cogu yikima ugrar, fibrozis
ve nedbe dokusu sekillenir. Kanallarin devamli tikanmasi sonucunda tikanma yerinin

gerisinde irin toplanir. Iyilesmede olabilir, bir enfeksiyon odagi olarak memede de
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kalabilir. Siit kanallar1 3-4 giinden daha fazla bloke edilmigse siitii yapan hiicreler gézden
kaybolur ve gelecek laktasyona kadar bu béllgelerde siit yapimi durur (Haziroglu ve

Milli2001; Bastan 2013).

2.6. Klinik Mastitislerin Tanisi

Oncelikle anamnezle; laktasyon sayisi, daha dnce hastalik gecirip gecirmedigi, son
dogum yaptig: tarih, laktasyon donemi, siit verimi, sagim sekli, hijyeni, genital sagligi,
daha once uygulanan meme sagaltimlar1 konusunda ayrintili bilgiler alinir (Kirsan ve ark.

1994),

2.6.1. Inegin davramslarindaki degisiklik

Inek mastitise bagli olusan agridan dolay1 yatmaktan ziyade ayakta durmayi tercih
eder, daha fazla adim atar. Ruminasyon, yem yeme ve su igme azalir, giderek yavaslar.
Sagimhaneye her zaman girdiginden farkli yer ve zamanda girmeye calisabilir (Siivonena

ve ark. 2011; Bastan 2013).

2.6.2. inspeksiyon

Meme ve meme baslarinin biiyiikliikleri, birbirlerine oranlari, memenin sekli, meme
bas1 ve derisinin goriiniimii, lezyonlari, renk degisikligi, apse kabuklasma, nekroz, fistiil,
iilser, ¢icek ve 6dem durumu degerlendirilir. Meme baslarindaki yaralanmalarin meme bas1
kanalina ulasip ulasmadigina bakilir. Meme loblar1 arasindaki simetriye bakilir, biitiin
meme loblar1 birbirine uygunluk gdstermelidir. Ornegin loblar arasinda biiyiikliik farki
mastitisi diistindiirmelidir. Akut mastitiste ilgili meme lobu digerine gore daha biiyiiktiir.
On ve arka meme loblar1 kendi aralarinda kiyaslanmalidir, ¢iinkii arka meme loblar1 daha

biiytiktiir (Jones ve Ward 1989; Jones 1990; Deveci ve ark. 1994; Bastan 2013).
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2.6.3. Palpasyon

Ik 6nce meme bas1 deligi muayene edilir, birkac ¢ekim siit alinarak, siitiin ¢ikis sekli
ve miktarina bakilir, bu sayede sagimda giicliik ¢ikaran proliferasyon saptanabilir. Meme
baslar1 bas ile isaret parmagi arasinda yuvarlanarak doku kalinlagmalar1 ve fibrozis
yoniinden degerlendirilir. Daha sonra meme sinusu kontrol edilir, bu muayene meme bas1
asag1 dogru ¢ekilerek dokularin gerilmesi saglandiktan sonra yapilir. Normal bir meme
sinusu yumusak ve elastiktir, meme basi sinusunda sabit ve hareket eden kabartilar, kordon
benzeri kalinlagsmalar, siit tasi, kan pihtisi, fibrozis, irin, polip varlig1 anlagilmaya ¢aligilir.
Varsa bag doku iiremesinden kaynaklanan sertlik hissedilecektir. Mastitislerin ¢ogunda
anormallikler meme sinusu bdlgesinde bulunmakla birlikte tliim memenin muayenesi
yapilmalidir. Meme iyice bosaltildiktan sonra da meme loblar1 muayene edilir. Cilinkii
meme siit ile doluyken derin kisimlardaki iireme ve nodiiller hissedilemez. Loblarin
palpasyonu iki elle yapilir. Normal bir meme dokusu diizgiin, yumusak ve elastiki yapida
olur. Hasta meme lobu veya loblar1 sertlesmis, kalinlasmis ve ayni zamanda diffuz
sertlikler hissedilebilir. Meme derisi altindaki nodiiller, 1s1 artis1, agri, sertlik ve 6dem de
palpasyonla tespit edilebilecek mastitis semptomlaridir (Jones ve Ward 1989; Jones 1990;
Deveci ve ark. 1994; Kirsan ve ark. 1994; Bastan 2013).

2.6.4. Siitiin fiziksel muayenesi

Enfeksiyon ajanlarma ve yangisel cevaba bagli olarak mastitis siitiin
kompozisyonunu etkilemektedir. Akut mastitiste klinik semptomlar agik ve nettir. Siitte
tespit edilen yangisel degisikliklerin biiylikliigii, meme dokusu alveollerindeki
enfeksiyondan etkilenen epitel hiicrelerin miktar: ile iligkilidir (Sandholm ve ark. 1995;
Pyorala 2003).

Siitiin  fiziksel muayenesi sirasinda siit diger memelere, bacaklara, kuyruga
sigratilmamalidir, avug icerisine sagilmamalidir, muayene edilen siit ineklerin altina
dokiilmemelidir. Siitiin rengi, kokusu ve kivamindaki degisiklikler mastitis teshisinde
kullanilan fiziksel muayene kriterleridir. Siitiin fiziksel muayenesinde strip-cup testi
kullanilmaktadir. ilk énce siitiin genel goriiniimii ve kokusu incelenir. Normal siit beyaz,
kolostrum sar1 renkli, gebe diivelerde ve kurudaki ineklerde seroz ve bal benzeridir.

Sagilan siitiin icerisinde pihti, flakon, sulanma varmi bakilir, ufacik pihtilar dahi dikkat
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ceker, ilk birka¢ ¢ekimdeki sulanma Onemli olmayabilir. Sagimin sonundaki flakonlar
meme tliberkiilozuna isaret eder. Renginede bakilir; tetrasiklinler, sarilik, sap ve antrax
siite sar1 renk verir. Siitlin strip kupta grimsi-beyaz halka yapmasi siitiin sulandiginin
kanitidir. Asir1 yesil otlarla beslenen ve havug ve safran gibi gidalarin fazla verilmesi
durumunda ve Jersey irki ineklerde siitiin rengi sar1 olabilir. Sap, antrax, piroplazmozis,
sartligin ¢esitli tipleri, akridin boyalar1 ve tetrasiklin siite sar1 renk verebilir. Mastitislerde
siite kandaki piht1 faktorleri de gectiginden dolayr siitte piht1 ve flakonlar olugsmaktadir.
Travmalarda, dogumdan 2-3 giin sonra, hatali sagimlarda, C vitamini eksikligi, zehirli
otlarin yenilmesi durumunda siit kanl olabilir. A4.pyogenes’ebagli mastitislerde siit ¢cok
kot kokmaktadir. Ketoziste ve ovaryum kistlerinde de siitliin kokusu degisebilmektedir
(Schalm ve ark. 1971; Jones ve Ward 1989; Jones 1990; Batu 1991; Philpot ve Nickerson
1991; Deveci ve ark. 1994; Bastan 2013).

2.6.5. Siitiin kimyasal muayenesi

Klinik belirtilerin siddeti akut faz proteini (AFP) konsantrasyonu ve N-Asetil-Beta-
D-Glucosaminidase (NAGase) aktivitesine bagli olarak artar. Memedeki yangisel yanitin
belirlenmesimilk amyloid Serum Amiloid A(SAA), haptoglobin (Hp) ve NAGase
aktivitesinin analizi ile belirlenir. Mastitiste bakterilerin meme bas1 kanali ile memeye
girdikten sonra yangmin baslangicinda AFP artar, AFP’ler sistemik ve lokal olarak artig
gosterirler, bunlar makrofaj veya kandaki monositlerden salinan yangisel mediatorlerdir,
yang1 bolgesinde olusan tepkimelerden sorumludur. Mastitiste Hpve SAA en 6nemli roli
oynayan AFP’lerdir. Haptoglobin siite diffuzyonla gecer bundan baska orjini siit 16kositleri
ve meme bezi epitelleridir. Serum Amiloid A hepatositlerden sentezlenir, ilaveten meme
bezi epitellerinden de sentezlenen memeye 6zel formu olan mammary-associated serum
amyloid A 3 (MSAA3) vardir. Epitel hasar1 belirli hale gelince malondialdehit (MDA)
konsantrasyonu siitte etkili olur. E.colienfeksiyonlarinda AFP konsantrasyonu, KNS ve S.
aureus enfeksiyonlarindakinden daha yiiksektir (Kalmus ve ark. 2013).

N-Asetil-Beta-D-Glucosaminidase intraseliiler, lizozomal bir enzimdir, notrofillerin
fagositozu ve hiicreleri yikimi siiresince siite salinir ayn1 zamanda meme dokusundaki
epitellerin yikimi ve hasarindada artar ve yikimin dercesini gosterir. N-Asetil-Beta-D-

Glucosaminidase aktivitesi SHS ile yakin korelasyon gosterir. En yiiksek NAGase
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aktivitesi ve MDA seviyesi endotoksinden dolayr koli mastitlerinde goriilmektedir

(Kalmus ve ark. 2013).

2.6.6. Bakteriyolojik muayene

Koliformlardan kaynaklanan enfeksiyonlarda siit 6rneginden etken ¢ogu zaman izole
edilemez. Ciinkii koliform enfeksiyonlarinda etken meme dokusu tarafindan siiratli bir
sekilde yikimlandigindan saptanabilen minimum smirlarin altina diiser. Koliform
enfeksiyonlarinda baslangicta gozlenen hizli bakteriyel cogalmayir yangisel cevabin
yerlesmesi ile olusan bakteri sayisindaki azalma izledigi i¢in kiiltiirden etken izolasyonu
zordur ve genellikle koliform ile enfekte loblardan alinan siit 6rneklerinde 100 CFU
(colony forming unit)//ml’den daha az lireme oldugu ileri siiriilmektedir (Eberhart 1984;

Bastan 2013).

2.7. Klinik Mastitislerin Tedavisi

Tedavide amag; enfeksiyon etkenlerini meme dokusundan uzaklastirmak, patolojik
degisiklikleri ortadan kaldirmak ve satilabilir kalitede siit iiretmektir. Mastitislerin
tedavisinde erken tedavi, uygulanacak metotlarin se¢imi, uygulama zamani ve sekli 6nem
tasimaktadir. Akut mastitislerde sagaltima erken baslanmasi, meme bezindeki yikimin
onlenmesi ve sonugta normal siit verimine kisa slirede doniilmesi acisindan onemlidir.
Hayvanlarda mastitis belirtileri tespit edildikten sonra ilk 6 saatte % 86.5, 7-12.saatler
arasinda % 81.6, 13-14 saat arasinda % 69.5, 24 saatten fazla zaman gecti ise % 46.9
oraninda tedavi sans1 olmasi erken tedavinin 6nemini belirtmektedir (Cracknell ve Flogdell
1988; Alacam ve ark. 1989; Pyorala ve ark. 1992).

Tedavinin basarisi; patojenin Ozelligine, inegin yasina, enfeksiyonun ka¢ meme
lobunda sekillendigine, memede fibréz bag dokunun bulunup bulunmamasina, laktasyon
donemine, etkili antibiyotigin se¢imine, yeterli siire ve siklikla uygulanmasina, yardimci ve
koruyucu Onlemlerin alimmasmna ve inegin immun sistemine baghdir (Philpot ve

Nickerson1991; Deveci ve ark. 1994; Honhaken-Buzalski ve ark. 1994; Bastan, 2013).
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2.7.1. Antibiyotiklerin uygulama yollan

Antibiyotikler dogrudan meme i¢i, kas i¢ci veya damar i¢i olarak
uygulanabilmektedir. Uygulama yolu memedeki yanginin sekline ve siddetine bagl olarak
degisir. Akut mastitislerde kan-meme engeli bozuldugundan c¢ogunlukla parenteral
uygulamalar tercih edilirken, akut vakalar disinda kan-meme engelinden dolayr lokal
uygulamalar daha ¢ok yapilmaktadir (Batu 1991; Deveci ve ark. 1994).

Daha once yapilan calismalarda, streptokoklarin duyarli oldugu antibiyotiklerin
penisilin, ampisilin, eritromisin, novobiosin, oksitetrasiklin, neomisin, danofloksasin,
enrofloksasin ve sefalosporin, stafilokok’larin duyarli oldugu antibiyotiklerin penisilin,
linkomisin, spektinomisin, basitrasin, kanamisin, eritromisin, neomisin, tetrasiklin,
rifamisin ve sefalosporin, koliform’larin ise ampisilin, amoksasilin, novobiosin, kanamisin,
oksitetrasiklin, neomisin ve streptomisin oldugu belirlenmistir (Mackie ve ark. 1988§;

Buragohain 1990; Roy ve ark. 1991; Bastan 2013).

2.7.1.1. Meme ici antibiyotik uygulamalan

Antibiyotigin direk hasta olan meme bdliimiine verilmesidir. Avantaji; meme
dokusunun siit lireten boliimlerinde antibiyotiklerin yiiksek konsantrasyon saglamasi ve
enfeksiyon bdlgesinde yeterli ila¢ konsantrasyonu saglamak i¢in daha diisiik miktarda
etken maddeye ihtiya¢ duyulmasidir. Memede asir1 6dem veya fibrosis bulunmuyorsa
meme i¢i tedavi ¢ogu zaman endikedir. Dezavantaji; antibiyotiklerin memede 6dem veya
sislik, bag doku artis1 ve mikroapselerden dolayr meme i¢i diizenli dagilmamasi,
antibiyotiklerin siit proteinlerine baglanmasi, memedeki yangisel liriinler nedeniyle verilen
antibiyotiklerin yeterli konsantrasyona ulasamamasi ve meme salgilarmin pH’sinin
antibiyotigi etkisiz hale getirmesidir. Ayrica irin ortaminda bakteri liremesinin yavas
olmas1 da bir dezavantajdir ¢iinkii antibiyotikler hizli cogalan bakterilere kars1 etkilidirler.
Bir diger dezavantaji da kullanim sirasinda yeterince dikkat edilmediginde meme basi
kanalinda kontaminasyonlara yol agmasi ve antibiyotigin meme dokusunda yaptigi
irritasyondur (Philpot ve Nickerson 1991; Owens ve ark. 1997; Shpigel ve ark. 1997;
Erskine ve ark. 2003).
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2.7.1.2. Parenteral antibiyotik uygulamalar

Bu yontem lokal 6dem ve meme kanal sisteminin tikali oldugu olgularda 1yi bir
secenekdir. Sistemik kullanilan antibiyotikler, 6zellikle meme dokusunun derin bolgelerine
yerlesen kronik enfeksiyonlarda etkili olmaktadir. Tasit maddesini yavas birakan yani uzun
etkili antibiyotiklerin kas i¢i kullanilmasi iy1 degildir, ¢linkii siit ve meme dokusunda
yeterli terapotik konsantrasyona ulasamamaktadir. Antibiyotikler Ozellikle damar igi
uygulandiktan sonra siite yiiksek konsantrasyonda ge¢cmektedir (Philpot ve Nickerson

1991; Erksine ve ark. 1993; Owens ve ark. 1997; Shpigel ve ark. 1997).

2.7.1.3. Meme ici ve parenteral antibiyotik kombinasyonu

Bazi olgularda memenin derin dokularina antibiyotikler yeterli konsantrasyona
ulagamazlar, o nedenle kombine tedavi onerilmektedir. Akut mastitisli ineklerde meme igi
ve parenteral tedavilerin birlikte yapilmasi daha iyi sonuglar vermektedir. In vitro
kosullarda herhangi bir etkene karsi basarili sonu¢ veren bir antibiyotik meme igi
uygulandiginda ayn1  etkinligi  goOsterememesi antibiyotigin  patojenle  yeterli
konsantrasyonda ve siirede temas etmedigini diisiindiirmektedir. Bu nedenlerden dolay1
meme i¢i ve sistemik antibiyotik uygulamasmin mastitis tedavisinde birlikte kullanimlar1
onerilmektedir (Philpot ve Nickerson 1991; Kirsan ve ark. 1994; Owens ve ark. 1997;
Shpigel ve ark. 1997; Erksine ve ark. 2003).

2.7.2. Akut mastitislerin tedavisi

Tedavi direkt endotoksemiye yOnelik olmalidir. Bu amagla, her 2-3 saate bir
oksitosin uygulamasi yapilarak meme bosaltilmalidir, fazla miktarda, 1-2 saatlik zaman
diliminde 5-10 It dengeli elektrolit soliisyonlar IV yolla verilmelidir. Bu tedavi sekli ile
inegin hayati viicut sivilar1 yerine konmus olur, toksinler sulandirilir. Yine IV yolla
Cauygulamasive 500 ml % 30’luk dekstroz verilmelidir. Kalsiyum toksinlerin karacigerden
detoksifikasyonunu  hizlandirmaktadir, dekstroz memenin fagositik  aktivitesini
artirmaktadir. Sonda ile 20-30 It s1v1 ya da hayvanim kendiliginden su igmesi i¢in de % 7.5
hipertonik salin 4-5 ml/kg/dakika verilebilir, 10 dakika sonra hayvan su i¢gme istegi duyar

clinkii hipertonik soliisyonlar dokulardan kan damarlar1 igerisine ozmotik basinci
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yiikseltecekleri i¢in sivi ¢ekerler. Boylece kan basinci artar ve dolasimda bulunan kanin
hacmide yiikselir ve hayvan su i¢cme istegi duyar. Inegin 6niinde taze su bulundurulmahdir.
Yangiya bagh prostaglandinlerin etkilerini ortadan kaldirmak i¢in IV yolla nonsteroid
antienflamatuvar  ilaglar  verilmelidir. Sok  gelistiginde = non-steroidler  yerine
kortikosteroidler tercih edilmelidir. Kortikosteroidler, kapillar dolagimi saglayarak doku
perfiizyonunun siirdiiriilmesine katki saglar, periferal direnci diistiriir ve dakikada kalp atis1
sayismi artirir. Yiiksek dozda IV kortikosteroid, 12-24 saat sonra tekrar edilmelidir. Diger
tip mastitlerde ise kortikosteroidler asla tercih edilmemelidir. Ayrica Koliform mastitli
ineklerde kaslarda zayiflik vardir, bu nedenle yatan ineklerde kas ve sinirlerde travmay1
onlemek i¢cin yumusak ve kalin altlik serilmelidir. Mentol iceren merhemlerle masa;j
yapilmas1 memede kan akimini hizlandirir ve inegi rahatlatr. Memedeki yangisel
reaksiyonlarin azaltilmasinda anti-enflamatuar ilaglar ile beraber antibiyotiklerin
kullanilmasi yalniz bagina antibiyotik kullanilmasindan daha etkilidir (Owens ve ark. 1997;

Sordillo ve Streicher 2002; Erksine ve ark. 2003; Leininger ve ark. 2003; Bastan 2013).

2.7.3. Subakut klinik mastitislerin tedavisi

Yangisel semptomlar, sadece ilgili meme lobu ile smirlidir. Genel semptomlar
yoktur. Antibiyotiklerin memeye 3 gilin verilmesi yeterlidir. Tedavinin basarisi
enfeksiyonun ne zaman sekillendigine, inegin yas1 ve enfeksiyona neden olan

mikroorganizmanin tipine gore degismektedir (Bastan 2013).

2.8. Klinik Mastitislerin Tedavi Sonuclarinin Degerlendirilmesi

Iki kriter gdz dniine almir; birincisi klinik, ikincisi bakteriyolojik iyilesmedir. Klinik
lyilesme; siitin ve memenin normale donmesidir. Klinik iyilesme yaniltmamalidir,
subklinik hale donmiis olabilir. Esas iyilesme kriteri bakteriyolojik iyilesmedir.
Bakteriyoljik iyilesme orani, inegin yasmin ilerlemis olmasi, laktasyon doneminin
baslarinda bulunulmasi, enfeksiyonun siddetli olmasi, etkilenen meme lobu sayisi, arka
meme loblarinda olmas1 ve kisa siireli ila¢g uygulamalarinda diismektedir. izole edilen
bakteriler ve duyarli olduklar1 antibiyotiklerin kayitlar diizenli bir sekilde tutulmalidir

(Bagtan 2013).
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2.9. Mastitis Tedavisinde Alternatif Secenekler

Bu amagla, ozon tedavisi, akupunktur, homeopatik ilaclar, fitoterapi ve
laktobasilluslar (probiyotik) kullanilabilmektedir.

Ozon (0O3), oksijenin dogada ultraviyole (UV) 1sinlarina veya yiiksek enerjili elektrik
akimina maruz kalmasi sonucunda olusan bir molekiildiir. Oda sicakliinda gaz halinde
bulunan ozonun, renksiz ve kendine has karakteristik bir kokusu vardir. Ozon, sentetik
olarak da iiretilebilir. Bu amacla, medikal ozon jeneratorlerinden yararlanilarak saf oksijen
ile ozonun belirli oranlarda (%0,05-5 O3; %95-99,95 0O2) karistirilir ve mikrogram (ug)
diizeyinde ozon elde edilir. Ozon tedavisi, bu karisimm degisik yontemlerle hastaya
uygulanmasimni kapsamaktadir (Bocci 1996; Madej ve ark. 2007; Nogales ve ark. 2008).

Ozonun krem, kopiik, sprey, oviil, gaz gibi pek cok formda kullanim segenekleri
bulunmaktadir. Ozon bakteri, maya, mantar ve viruslarda oksidasyona neden olarak
oldiirticti etki gosterir. Bakterilerin hiicre mebranlarindaki lipoprotein yapisini bozar. Bir
diger etkisi ise 10kositlerin fagositik aktivitelerini indiiklemesidir. Biitlin bu 6zelliklerinden
yola ¢ikilarak mastitislerin tedavisinde kullanilabilecegi ifade edilmektedir. Ayrica ozonun
siitte kalint1 problemi olusturmadigi da belirtilmektedir (Ducusin ve ark. 2003; Joo ve ark.
2005; Ohtsuka ve ark. 2006; Bastan 2013; Durucic ve ark.2014; Roman 2016).

Joo ve ark. (2005) kronik mastitisli laktasyondaki 18 inekte, ozon gazi ile yaptiklari
calismalarinda, kontrol grubuna 3 giin antibiyotik uyguladiklarini, grup I’deki hayvanlara
7 giin stiresince 0.1 ppm(100 pg) ozon gazi, grup II deki hayvanlara ise 3 giin siiresince 1
ppm ozon gazi uyguladiklarini belirtmislerdir. Grup I deki hayvanlarin tedaviden 7 giin
sonraki siit orneklerinde SHS nin diistiigli fakat kontrol grubundan yiiksek bulundugunu,
grup I1’deki siit 6rneklerinde ise SHS nin ise 6nemli derecede (p<0.05) azaldig1 ve kontrol
grubundan daha diisiik oldugunusaptamislardir. Sonug¢ olarak 3 giin siiresince 1
ppm (1000 pg) ozon gazi1 tedavisinin mastitis tedavisinde etkili oldugu kanaatine
vardiklarini bildirmislerdir.

Ozon gazi, su veya yag ile karistirilarak da uygulanabilmektedir. Liu ve ark. (2005)
laktasyondaki 24 inege ait 49 kronik mastitisli meme lobunda yaptiklar1 ¢calismalarinda,
SHS sayilarina gore konrol grubu 7 meme, grup A 10 meme, grup B 14 meme ve grup C
18 meme olarak belirlediklerini, kontrol grubuna 3 giin boyunca norfloksasin verdiklerini,
calisma gruplarma ise 3 giin boyunca giinde iki kez 10 mLozonlanmis yag verdiklerini

bildirmislerdir. Sonugta kontrol grubunda SHS ve bakteri sayisinin 6nemsiz bir sekilde
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azaldigini, A, B ve C grubundaki siit numunelerinde ise SHS nin énemli derecde (p<0.01)
azaldigin1 tespit etmislerdir. Ancak kontrol ve deneysel gruplar arasinda SHS da fark
bulunamadig: belirtilmistir. Shinozuka ve ark. (2009) akut koliform mastitisli ineklerde
tedavi amaciyla, 0,8 mg/L konsantrasyonunda ozonlu su ve fizyolojik tuzlu su ile meme
irrigasyonu, sistemik antibiyotik ve kombine tedavi (sistemik antibiyotik ve meme
irrigasyonu) uyguladiklarini, meme irrigasyonu yapilan hayvanlarda 30. giinde iyilesme
oraninin daha yiliksek oldugunu belirlemislerdir.

Dogum ve jinekoloji alaninda ozon, mastitis disinda endometritis, metritis ve
retensiyo sekundinarum gibi ¢esitli olgularda da tedavi amaciyla kullanilmistir (Dururcic
ve ark. 2012; Zobel ve ark. 2012; Dururcic ve ark. 2014). Retensiyo sekundinarum
tedavisinde ozonun sprey ve ovul formunda uygulamasinin elle kurtarma ve parenteral
antibiyotik uygulamasina gore daha etkili oldugu belirtilmektedir (Dururcic ve ark. 2012).

Fitoterapt yoluyla Wynn ve Fougere (2007) Comfrey (Symphytum offinale)
ekstratinin meme i¢i kullanildiginda akut mastitiste tedavi edici etkilerinin goriildiigiinii ve
yapilan calismalarda olumlu sonuclar alindigini belirtmislerdir. Probiyotik bakteriler; diger
bakterilerin c¢ogalmalar1 iizerine antagonizm ve immunomodulatér etkileri nedeniyle
enfeksiydz, yangisel ve alerjik durumlarda tedavi amaciyla kullanilmaktadir. Probiyotikler
meme dokusuna PMN’lerin gociinii arttirarak etkisini gosterirler (Bastan 2013; Kuru ve
Oral 2013).

Oksitosin ve sik sagim; giinde 10-15 kez 1-2 saat araliklarla sagim, sik sagim ile
piht1, flakon ve yangi sonucu ortaya ¢ikan dokiintiiler ve toksinler uzaklastirilir. Memenin
bosaltilmasindan sonra meme dokusundan kana gecen toksin miktar1 azalmaktadir.
Sonugta antibiyotikler kanallarda daha iyi yayilmaktadir. Biitiin bu tedavi yontemleri

yardimci tedavi unsurlari olarak degerlendirilmektedir (Bastan 2013; Kuru ve Oral 2013).

2.10. Klinik Mastitislerden Korunma

Mastitis kontrol programlarmin tam olarak uygulanabilmesi i¢in yetistiricilerin
mastitise karsi bilgilendirilmesi ve egitilmesi 6nemli bir konudur. Ayrica bu programlarin
uygulanip uygulanmadigi takip edilmelidir. Mastitis tespit edilen hayvanlar derhal tedavi

edilmeli ve hastalik iyilesinceye kadar siiriiden ayrilmalidir. Tedaviye yanit vermeyen veya
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tekrarlayan vakalarda inekler siiriiden ¢ikarilmalidir (Schalm ve ark.1971;Batu 1991;

Philpot ve Nickerson 1991; Tekeli 2005).

2.10.1. Sagim oncesinde, sirasinda ve sonrasinda dikkat edilmesi gereken noktalar

- On siitiin muayenesi; bu muayene ile klinik mastitislerin erken tanisi yapilir ve tedavi
edilir. Diger ineklere bulagsma ve tank siitiine enfekte siitiin karismasi engellenmis olur.
Enfekte siit etrafa dokiilmemelidir, kap i¢inde yapilmali ve el i¢ine sagilmamalidir.

- Sagim bir plan dahilinde yapilmalidir. Klinik mastitis niiksleri goriilen inekler en son
sagilmalidir. Enfekte inekler icin ayri1 bir sagim iinitesi gerekirse kovali sagim {nitesi
kurulmalidir. Sagimdan sonra sagim basliklar: icerisinde dezenfektan bulunan sicak su ile
yikanmalidir.

- Meme temizliginde kagit havlu kullanilmali, sagimci lateks eldiven giymelidir. Eldiven
glysin veya giymesin asla el sagim sirasinda meme basi ile temas etmemelidir.

- Sagim sonu teat dipping ¢ok dnemlidir. Sagim sirasinda meme basina bulasan bakterileri
oldiirerek yeni enfeksiyonlar1 onler. Meme derisinin sagliginin korunmasini saglar, lanolin,
iyot, klorhekzidin gibi dezenfektanlar kullanilir. Genellikle daldirma yontemi tercih edilir,
puskiirtmeden daha iyidir ¢iinkii piiskiirtmede daha cok dezenfektan harcanir. Bagliklar
cikartildiktan sonra 30 saniye i¢inde uygulanmalidir.

- Sagim sonu teat dipping uygulamasi sadece inekler arasi transfer olan kontagiy6z mastit
insidensini azaltir, koliformlar {izerinde etkili degildir. Sagim Oncesi teat dipping ise
koliformlar {izerinde etkilidir. Sagim oncesi teat-dipping uygulamasindan 6nce meme
basindaki kir ve digkilar uzaklastirilmali, daha sonra birkag ¢ekim On siit uzaklastirildiktan
sonra teat-dipping yapilip tek kullanimlik kagit pegete ile kurulandiktan sonra sagim
basliklar1 takilmalidir.

- Sagim gereclerinin temizligi; giinlik ve haftalik temizlikler, 6 ay araliklarla da statik
testler1 yapilmalidir, iretici firma disindaki bir bagka uzmanca yapilmalidir.

- Kurudaki ineklere yaz aylarinda birkag¢ giine bir teat-dipping, sinek koruycu sprey, kuru
donem tedavisi, meme iizerindeki yaralarin tedavisi, meme bast kaplayicilar

onerilmektedir (Deveci ve ark. 1994; Bastan 2013).
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2.10.2. Althk ve barinma sartlarinin diizeltilmesi

Rahat ve stresten uzak bir barmma kosulu saglanmalidir. Altliklar diizenli
degistirilmelidir, serbest bélmelerde tutulmalidirlar, altlik daima kuru olmalidir, idrar, digk1
birikkmemelidir. Bolmeler yeterli genislikte olmalidir. Altlik olarak yikanmis ve sterilize
edilmis kum kullanilmalidir, 6zellikle yeni dogum yapmis ineklerde. Dogum bdlmelerinde
altlik olarak kum, kire¢ tas1 veya uzun sap gibi gézenekli altlik materyali kullanilmalidir.
Saplar 1 giinden fazla kalmamalidir. Kum kire¢ tagina gore daha uygundur. Ciinkii kireg¢
tas1 meme baslarinda kurumaya ve meme derisinde catlaklara yol agar. En 6nemli bulagsma
yolu altlik materyali ve hayvan giibresidir. Ideal altlik, nem orani diisiik, bakterinin
kullanabilecegi besin maddesi az ve inorganik maddelerden yapili olandwr. En iyisi
yikanmig kumdur. Samanda cok streptokok vardir. Altlik materyalleri kuru ortamda depo
edilmelidirler. Altlik iizerine dezenfektan bir maddenin serpilmesi veya altliklarin yanmis
kireg tasi ile karistirilmasi bakteri sayisini azaltmada ¢ok etkili degildir. Cilinkii baslangigta
bakteri sayist azalir fakat bir slire sonra hizla yeniden artar. Giinde 2 kez sonmiis kireg
yararli bir uygulamadir. Su birikintisi ve ¢amur asla olmamalidir (Philpot ve Nickerson

1991; Deveci ve ark. 1994; Seniinver ve Kirsan 1995;Bastan 2013).

2.10.3. As1 uygulamasi

Asilamalar genellikle Staphylococcus aureus (S. aureus), Streptococcus agalactiae
(S.agalactiae), Streptecoccus uberis (S. uberis) ve Escherichia coli (E. coli) gibi mastitise
yol agan major mastitis ajanlarina kars1 yapilmistir. Mastitise karsi yapilan asilamalardaki
basar1 smirli olabilmektedir. Basariy1 sinirlayan en 6nemli faktorler; mastitise yol acan
bakterilerin sayisinin fazla olmasi, bakteri yapilarinm, fonksiyonlarinin ve virulans
faktorlerinin ¢ok farkli olmasidir. Asilar ya meme i¢i yolla lokal olarak uygulanmakta ya
da kas i¢i ve deri alt1 yolla sistemik olarak uygulanmaktadir. Asilama, lipopolisakkaritlerin
toksik etkilerini ndtralize ederek, komplementlerin aracilik ettigi bakterilerin lizisini
kolaylastirarak veya notrofillerin diapedezini artirarak etkili olmaktadir. Daha c¢ok ciddi
klinik mastitislerin siddetini azaltmaya yoneliktir, 6rnegin E.coli asis1 enfeksiyonlar1 asla
onlemez fakat yangmin siddetini azaltir. Kuru dénemin sonunda ve laktasyon doneminin
ilk ayinda enfeksiyonlara karsi korumayr maksimum diizeyde tutmak i¢in agilama; kuruya

cikma zamani, kuru donem ortasi1 ve dogum zamani olmak {izere 3 kez Onerilmektedir.
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Ozellikle laktasyon doneminde yapilan asmin koruyucu etkisinin ¢ok az oldugu
belirtilmektedir. Sonug¢ olarak, asilar koliform grubu bakterilerin neden oldugu
mastitislerin klinik siddetini azaltmak amaciyla kullanilmaktadir. Ayrica antibiyotikle
birlikte as1 uygulamasinin tek basina asidan daha basarili oldugu belirtilmektedir (Yancey

1993; Deveci ve ark. 1994; Leigh 2000; Leitner ve ark. 2003; Bastan 2013).

2.10.4. Vit E ve selenyum destegi

Vitamin E ve Se meme savunma sistemini gli¢glendirmektedir, nétrofillerin fagosiztoz
yetenegini artirmaktadir. Her ikisi de meme dokusunun antioksidan savunma sisteminin
onemli birer pargasidirlar. Eksikliklerinde serbest oksijen radikallerinin miktar1 artar ve
notrofil fonksiyonlarindaki azalmaya bagh olarak immun sistemin enfeksiyonlara karsi
koyma giiciinde de bir diisiis olur. Bu nedenle dogum 6ncesi ve sonrasi rasyonlara mutlaka

Vit E ve Se eklenmelidir (Bastan 2013).

2.10.5. Karantina ve diger koruyucu tedbirler

Disaridan aliman hayvanlar siiriiye direkt sokulmamali, bu hayvanlar belirli bir siire
karantinada tutulduktan sonra siiriiye katilmalidir. Memesinde anatomik sekil bozuklugu
olan hayvanlar siiriden uzaklastirilmalidir. Hayvanlarin twrnak bakimlari diizenli olarak
yapilmali, memedeki yara, 6dem ve fistiil gibi durumlar hizla tedavi edilmelidir. Kuru
donemin baslangicinda her meme lobuna uzun siire etkili antibiyotiklerin verilmesi takip
eden laktasyondaki mastitis oranini diisiirmektedir (Schalm ve ark. 1971;Philpot ve

Nickerson 1991; Deveci ve ark. 1994; Seniinver ve Kirsan 1995).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Gereg

Caligmanin materyalini Hatay ili Samandag il¢cesinde halk elinde yetistirilen akut
klinik mastitis sikayeti olan ve klinik olarak hasta oldugu tespit edilen laktasyondaki 22
bas inege ait 23 adet akut mastitisli meme lobu olusturdu. Calismadaki inekler sagim
makinalar1 ile veya elle giinde 2 defa sagilmaktaydi ve bagh sistem ahirlarda

barindirilmaktaydi.

3.2. Yontem

Muayeneler 6ncesinde anamnez ve isletme kayitlarinin kontroliinde hayvanin yasi ve
kacinct laktasyonda oldugu, laktasyon donemi, siit verimi, hangi meme lobunda mastitis
oldugu, sagim sekli arastirild1 ve elde edilen veriler izleme formuna kaydedildi. Ineklerde
mastitis bulunup bulunmadigr klinik muayene ile tespit edildi, siitiin fiziksel muayenesi
strip-cup testi kullanilarak yapildi. Tedaviye baslanilmadan 6nce biitiin hayvanlara ilk 6nce
IV yolla 30 .U oksitosin (Pitosal®, Alke) uygulandi. Hasta meme lobuna ait meme bas1 %
70 alkol soliisyonuyla temizlendikten sonra ilk birka¢ ¢ekimlik siit bir kap i¢ine sagild1 ve
bakteriyolojik ekim amaciyla siit 6rnekleri 50 ml’lik steril tiiplere alindi. Siit 6rneklerinin
soguk zincir kurallarma uygun olarak laboratuvara ulastirilmasi amaciyla nakil/saklama
kaplar1 kullanild1.

Hasta meme loblar1 bosaltildiktan sonra, yangisel lriinlerden dolay: tikali olan
kanallarin agilmasina yardimci olan proteolitik enzim (Masti Veyxym®, Ekomed) meme ici
yolla verildi, bu islem tedavi siiresince tekrar edildi.

Tedavi amaciyla ilk dnce, viicut 1s1s1 39°C ve iizerinde olan, depresyon, kisa ve hizli
solunum, titreme, halsizlik ve istahsizlik gibi genel durum bozukluklar1 go6zlenen
hayvanlara 1-2 saatlik zaman diliminde 5-10 It dengeli elektrolit soliisyonlar ve 500 ml %
30’luk dekstroz IV olarak, 5 ml/100 kg hesab: ile antihistaminik (Histavet®, Vetas) ve
yangiya bagli prostaglandinlerin etkilerini ortadan kaldirmak i¢in 22 mg/kg hesabi ile
fluniksin meglumin (Fulimed®, Alke) IV yolla uygulandi.
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Daha sonra inekler iki gruba ayrilarak, ilk gruba (grup I, n=11) 5 giin siiresince ve 24 saat
araliklarla 5ml/100 kg dozunda 200.000 IU/ml benzil penisilin prokain, 200 mg/ml
dihidrostreptomisin siilfat iceren parenteral antibiyotik (Combiotic S®, Pfizer) kas ici yolla
enjekte edildi, hasta meme loblarina ise 3 giin siiresince ve 24 saat ara ile 100 mg/ml
novobiosin sodyum, 150 mg/ml neomisin siilfat, 100 mg/ml prokain penisilin, 125 mg/ml
dihidrostreptomisin siilfat, 10 mg/ml prednizolon iceren antimastit preparat: (Tetra delta
LC®, Pfizer) meme ici yolla uyguland.

Ikinci gruba (grup II, n=11) ozon jenaratdriinden (Genozon®) plastik enjektdre

cekilen 50 ml ozon/oksijen gaz1 (60pug/mLozon) meme basi kanalindan 24 saat ara ile 3

giin siireyle uygulandi.

Sekil 3.1. Ozon jenaratorii

Mikrobiyolojik Muayene

Tedaviye baslanilmadan once hasta meme lobuna ait meme basindan alinan siit
ornekleri, Mustafa Kemal Universitesi Veteriner Fakiiltesi Mikrobiyoloji Laboratuvarinda
mikrobiyolojik ekim yapilarak, etken izolasyonu ve identifikasyonu yapilda.

Laboratuara getirilen siit numuneleri Oncelikle bakteriyoskopi amaciyla Gram
boyama yapilarak mikroskopta incelendi ve bakteriyoskopik bulgular kayit edildi. Steril
plastik numune kaplarma alinan siit numunelerinin Kanli Agar, MacConkey Agar’a
ekimleri yapildi ve 37°C de 2-3 giin siire ile aerobik ortamda inkiibe edildikten sonra
ireyen koloniler bakteriyolojik biyokimyasal testler kullanilarak identifiye edildir. Ayrica

tim bu numunelerden Sabouraud Dextrose Agar’a ekimler yapilarak 25°C de 7-10 giin
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siireyle aerobik ortamda inkiibe edildikten sonra Aspergillus spp., ve Candida spp.
yoniinden cins diizeyinde identifikasyonlar1 yapildi (Quinn ve ark 1994, Schultz ve ark
2004).

Her iki gruptan da tedavi bitiminden 7 giin sonra siit Ornekleri alindi ve
bakteriyolojik ekim yapildi, sonuglar degerlendirildi. Bakteriyolojik iyilesme orani tedavi
bitiminden 7 giin sonra alinan siit orneklerinde bakteri iiremesine bakilarak belirlendi.
Klinik iyilesme oranmin saptanmasinda ise tedavi bitiminden 7 gilin sonra yapilan meme
dokusu ve siit muayenesinde, siit ve meme dokusunun normale donmesi goz Oniinde

tutuldu.

Istatistiksel Degerlendirmeler

Elde edilen degerler SPPS programinda Ki-Kare testi ile degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Tedaviye baglanilmadan Once yapilan muayenede; 13 (% 59) inekte viicut 1sis1
39.5°C’nin lizerinde Olgilildli. Genel bulgular az veya ileri derecede bozulmus ve hasta
meme loblarinda agri, siskinlik, 1s1 artis1 ve kizariklik gibi yangi semptomlar1 bulunuyordu.
Ayrica hasta meme loblarindan alman siit Orneklerinin tamaminda siitiin normal
goriiniimde olmadig1 gozlendi.

Calismadaki akut mastitisli ineklerde tedaviye baslanilmadan once yapilan
muayenede; 13 (% 59) inegin viicut 1sisinin 39.5°C’nin lizerinde oldugu belirlendi.
Ineklerde genel saglik bulgulari az veya ileri derecede bozulmustu; hasta meme loblarinda
agr1, siskinlik, 1s1 artig1 ve kizariklik gibi yangi semptomlar1 bulunuyordu. Ayrica hasta
meme loblarindan alinan siit 6rneklerinin tamaminda siitiin normal goriiniimde olmadig:
gozlendi.

Calismadaki ineklerde mastitislerin % 45.45’nin (10/22) dogumdan sonra ilk 3 ayda,
% 27.27 (6/22)’sinin 4. ve 5. aylarda, % 22.72 (5/22)’sinin ise 6. ve 10. aylar arasinda
ortaya ¢iktig1 gorildii (Cizelge 4.1 ).

Cizelge 4.1. Mastitisli ineklerin laktasyon devreleri

Dogum sonrasi donem (ay) Hasta havvalarin sayisi (n)
1 3
2 6
3 1
4 1
5 5
6 1
7 1
8 1
9 1
10 1

Calismada, mastitisli hayvanlarin % 63.63’iinlin (14/22) {i¢iincii laktasyon ve
iizerinde oldugu, bu hayvanlarin da % 64.28 (9/14)’inin de 6 yas ve iizerinde olduklar1
goriildii (Cizelge4.2 ).
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Cizelge 4.2. Mastitisli ineklerin yas ve laktasyon sayisi arasindaki iligki

Hayvanin Yasi Laktasyon Sayisi Mastitisli inek sayisi (n)
3 1 2
4 2 3
5 2 3
5 3 5
6 3 2
7 3 1
7 4 1
7 5 1
8 5 1
10 8 1
13 7 1
13 11 1

Caligmadaki ineklerde meme loblarina goére mastitis goriilme oranlarinin ise sag 6n
meme lobunda 3/23, sag arka meme lobunda 5/23, sol 6n meme lobunda 7/23, sol arka
meme lobunda 7/23 ve sag 6n ve sag arka meme loblarinin her ikisinde birden goriilme

oraninin ise 1/23 oldugu tespit edildi.

Cizelge 4.3. Mastitis sekillenen meme loblarinin dagilimi

Meme Loblar: Mastitisli Meme Loblarimin Sayisi
A 3
B 5
C 7
D 7
AB 1

A: Sag 6n meme lobu, B: Sag arka meme lobu, C: Sol 6n meme lobu, D: Sol arka meme lobu

Calismada 22 inekte toplam 23 meme lobu akut mastitisli olarak saptandi. Ozon
grubundaki bir hastanin 2 meme lobunda mastitis oldugu belirlendi. Klinik olarak hasta
oldugu tespit edilen 22 inekten alinan 23 adet siit numunesinden yapilan mikrobiyolojik
ekim sonucunda 19 adet KNS, 2 adet Streptococcus spp., 2 adet numunede ise KNS ve

maya birlikte izole edildi (Cizelge 4.4).
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Cizelge 4.4. Siit numunelerinden yapilan ekim sonucunda izole edilen mikroorganizmalar

Mikroorganizma Grup 1 Grup 11

n % n %
KNS 11 100 8 66.66
KNS + Maya - - 2 16.66
Streptecoccus spp - - 2 16.66
Toplam 11 12

Grup I’de siit orneklerinde iireyen bakterilerin tamaminin (% 100) KNS oldugu
goriildi (Cizelge 4.4 ), bakteriyolojik ve klinik iyilesme oranlar1 sirasiyla % 90.90 (10/11),
% 90.90 (10/11) olarak saptandi (Cizelge 4.5 ).

Grup II’de siit orneklerinde ilireyen bakteriler, 8 adet (% 66.66) KNS, 2 adet (%
16.66) KNS+maya ve 2 adet (% 16.66) Streptococcus spp. olarak tespit edildi (Cizelge 4.4
), bakteriyolojik 1yilesme oranlari sirasiyla % 87.50 (7/8), % 0 (0/2), % 0 (0/2) (Cizelge 4.6
), klinik 1yilesme oranlar1 ise sirastyla % 87.50 (7/8), % 50 (1/2), % 100(2/2) olarak
saptand1 (Cizelge 4.6 ). Grup II'nin toplamda bakteriyolojik ve klinik iyilesme oranlar1 ise
sirasiyla % 58.33 (7/12), % 83.33 (10/12) olarak belirlendi (Cizelge 4.6 ).

Cizelge 4.5. Grup 1°deki siit numunelerinden izole edilen mikroorganizmalarm mikrobiyolojik ve klinik
iyilesme bulgular

Mikroorganizma n Mikrobiyolojik iyilesme, (%) Klinik iyilesme, (%)
KNS 11 90.90 (10/11) 90.90 (10/11)
Toplam 11 90.90 (10/11) 90.90 (10/11)

Cizelge 4.6. Grup II’deki siit numunelerinden izole edilen mikroorganizmalarin mikrobiyolojik ve klinik
iyilesme bulgular

Mikroorganizma | n Mikrobiyolojik Iyilesme Klinik Iyilesme (%)
(%)
KNS 8 87.50 (7/8) 87.50 (7/8)
KNS + Maya 2 0 (0/2) 50 (1/2)
Streptecoccus spp. | 2 0 (0/2) 100(2/2)
Toplam 12 58.33 (7/12) 83.33(10/12)
P>0.05
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5. TARTISMA

Calisma ineklerde akut klinik mastitis vakalarinda, antibiyotik tedavisine alternatif
bir yontem olarak diisiiniilen ozon gazmnin 1iyilestirici etkisinin belirlenmesi amaciyla
diizenlendi.

Ineklerde mastitisin en sik ortaya ¢iktig1 donemlerin, dogumdan sonraki ilk 2-3 ay,
kuru donemin ilk 2 haftasi ile son 1-2 haftasi oldugu ifade edilmektedir (Deveci ve ark.
1994; Bastan 2013). Kirsan ve ark. (1994) mastitislerin % 78.26’smin dogumdan sonra ilk
5 ay igerisinde ortaya ¢iktigmi tespit etmislerdir. Caligmada, mastitislerin % 45.45’inin
dogumdan sonraki ilk 3 ayda, % 27.27’sinin4. ve 5. aylarda, % 22.72’sinin ise 6. ve 10.
aylar arasinda ortaya ciktig1 (Cizelge 4.1), laktasyon devresinin ilerlemesi ile birlikte
mastitis vakalarinda diisiis oldugu goriildii.

Klinik mastitis riski yasla birlikte artmaktadir. Meme hastaliklarinin birinci
laktasyonda % 8.6, ikinci laktasyonda % 30, igclincii laktasyonda % 42, dordiincii
laktasyonda % 44, besinci laktasyonda % 52 ve altinci laktasyonda % 56 oraninda
goriildiigt bildirilmektedir (Deveci ve ark. 1994; Harmon 1994; Markus ve Kehrli 2002).
Calismada, 14 inegin (% 63.63) iicilincii laktasyon ve iizerinde oldugu, bu hayvanlarin da 9
tanesinin (% 64.28) 6 yas ve lizerinde olduklar1 goriildii (Cizelge 4.2).

Akut mastitislerde klinik semptomlar agik ve nettir, yangiyr tespit etmek ig¢in
laboratuvar testlerine ihtiyag duyulmaz. Inspeksiyon, palpasyon ve sekret karakterlerinin
incelenmesi gibi klinik kontrollerle tan1 konulabilmektedir. inek mastitise bagl olusan
agridan dolay1 yatmaktan ziyade ayakta durmayi tercih eder, daha fazla adim atar,
ruminasyon, yem yeme ve su icme azalir, giderek yavaslar. Akut mastitiste ilgili meme
lobu digerine gore daha biiyiiktiir. Meme derisi altindaki nodiiller, 1s1 artis1, agri, sertlik ve
0dem de palpasyonla tespit edilebilecek mastitis semptomlaridir. Siitiin  fiziksel
muayenesinde strip-cup testi kullanilmaktadir. Akut mastitislerde siitiin genel gdriiniimii
degismektedir, rengi acik saridan, kahverengi-kanli renge kadar degisebilir, siite kandaki
piht1 faktorleri de gegtiginden dolay siitte piht1 ve flakonlar olugsmaktadir (Jones ve Ward
1989; Jones 1990; Deveci ve ark. 1994, Kirsan ve ark. 1994; Bastan 2013). Mastitis
sikayeti olan hayvanlarda tedaviye baslanilmadan Once yapilan muayenede; 13 (% 59)

inekte viicut 1sisinin 39.5°C’nin {izerinde oldugu belirlendi. Genel bulgular1 az veya ileri
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derecede bozulmus ve hasta meme loblarinda agri, siskinlik, 1s1 artis1 ve kizariklik gibi
yang1 semptomlar1 bulunuyordu. Ayrica hasta meme loblarindan alinan siit 6érneklerinin
tamaminda siitiin normal goriiniimde olmadig1 gdzlendi.

Akut klinik mastitis vakalarinda, tedavi Oncelikli olarak; depresyon, ilerleyen
dehidrasyon, halsizlik, viicut 1sismin artis1 gibi semptomlara karsi olmalidir. Tedavinin
amac1, mortalitenin dnlenmesi, siitiin mikrobiyolojik ve klinik yonden normale donmesini
saglamaktir (Pillet ve ark. 2013). Tedavide, IV yolla fazla miktarda dengeli elektrolit
soliisyonlar 1-2 saatlik zaman diliminde verilmelidir. Bu tedavi sekli ile inegin hayati
viicut sivilar1 yerine konmus olur ve toksinler sulandirilir. Yangiya bagli prostaglandinlerin
etkilerini ortadan kaldirmak i¢in nonsteroid antienflamatuvar ilaglar verilmelidir (Owens
ve ark. 1997; Sordillo ve Streicher 2002; Erksine ve ark. 2003; Leininger ve ark. 2003).
Ayrica meme i¢i verilen ilaglarin daha iyi dagilim gosterebilmesi i¢in memedeki dokiintii,
kan pihtisy, flakon, irinin yikilip inceltilmesini saglayarak tikali olan kanallarin agilmasina
yardimec1 olan proteolitik enzim preparatlarinin da uygulanabilecegi belirtilmektedir
(Mackie ve ark. 1988; Buragohain 1990; Roy ve ark. 1991; Bastan2013). Sunulan
calismada, hasta meme loblar1 bosaltildiktan sonra, yangisel iirlinlerden dolay tikali olan
kanallarin agilmasma yardimci olan proteolitik enzim meme i¢i yolla verildi, bu islem
tedavi siiresince tekrar edildi. Tedavi amaciyla ilk once, viicut 1s1s1 39°C ve lizerinde olan,
depresyon, kisa ve hizli solunum, titreme, halsizlik ve istahsizlik gibi genel durum
bozukluklar1 gozlenen hayvanlara 1-2 saatlik zaman diliminde 5-10 It dengeli elektrolit
soliisyonlar ve 500 ml % 30’luk dekstroz IV yolla, antihistaminik ve yangiya bagli
prostaglandinlerin etkilerini ortadan kaldirmak icin nonsteroid antienflamatuvar ilag
uygulandi. Caligma siiresince her iki grupta da herhangi bir hayvan kaybi1 goriilmedi.

Klinik mastitislerde ciddi doku hasarmi dnlemek i¢inenfeksiydz ajanin hizla ortadan
kaldirilmas: gerekmektedir. Bu amacla tedavide parenteral ve meme i¢i antibiyotik
kombinasyonunun en etkili yol oldugu ifade edilmektedir (Shpigel ve ark. 1997; Constable
ve ark. 2008). Gram-pozitif bakterilerin neden oldugu klinik mastitis vakalarinda
bakteriyolojik iyilesme oranlarinin ilk miidahale zamani, kullanilan antibiyotik c¢esidi,
uygulama sekli ve siiresine bagli olarak % 15.4 ile 91.6 arasinda degistigi bildirilmektedir
(Kalmus 2013).

Kirsan ve ark. (1994) akut mastitisli ineklerde, meme ici yolla 10 ml steril serum

fizyolojik ile birlikte 500 mg enrofloksasin, kas ici yolla 1000 mg penisilin + streptomisin
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kombinasyonu ilaveten 1000 mg IV yolla fluniksinin meglumin uyguladiklari calismada %
91.3 oraninda tedavide basari elde ettiklerini bildirmektedirler. Cracknell ve Flogdell
(1988) yaptiklar1 calismada klinik mastitisli meme lobuna amoksisilin + klavulanik asit
kombinasyonu uygulamis ve bakteriyolojik ve klinik iyilesme oranimmi sirasiyla %72 ve
%385 olarak saptamislardir. Bastan ve ark. (2001) akut mastitislerin tedavisi amaciyla
amoxyciline+ klavulonik asit ve prednisolone kombinasyonunun meme i¢i ve amoxycillin
+klavulanik asit kombinasyonunun sistemik uygulamasinin klinik ve bakteriyolojik
lyilesme oranlarini sirasiyla % 84 ve %88 olarak belirlemislerdir. Donev ve ark. (1982)
tiylosin ve neomisin sulfatigeren bir preperatla klinik mastitis vakalarinda % 92.5 oraninda
klinik ve bakteriolojik 1yilesmesaptadiklarini bildirmislerdir. Calismada, antibiyotik
grubundaki mastitisli hayvanlara, 5 giin siiresince ve 24 saat araliklarla 5ml/100 kg
dozunda 200.000 IU/ml benzil penisilin prokain, 200 mg/ml dihidrostreptomisin siilfat
iceren parenteral antibiyotik kas i¢i yolla enjekte edildi, hasta meme loblarina ise 3 giin
siiresince ve 24 saat ara ile 100 mg/ml novobiosin sodyum, 150 mg/ml neomisin siilfat,
100 mg/ml prokain penisilin, 125 mg/ml dihidrostreptomisin siilfat, 10 mg/ml prednizolon
iceren antimastit preparatti meme i¢i yolla uygulandi. Bakteriyolojik ve klinik iyilesme
oranlar1 sirasiyla % 90.90, % 90.90 olarak saptand1 (Cizelge 4.2 ).

Aragtiricilar (Rainard ve ark. 1990; McDougall 1998; Pyorala ve Pyorala 1998;
McDougall ve ark. 2007) KNS mastitlerinde beta-laktam grubu antibiyotiklerle tedavide,
bakteriyolojik iyilesme oraninin % 70-90 araliginda oldugunu belirtmektedirler.

Koagulaz negatif stafilokoklar (KNS) diinyanin her tarafinda siklikla izole edilien
mindr mastitis etkenleri olarak degerlendirilmektedir. Meme bas1 derisinde dogal
saprofitlerdir ve gerekli sartlar olustugunda meme bas1 kanalina kolonize olurlar. Diiveler
ve ilk dogumunu yapan ineklerde daha sik rastlanilmaktadir. Genellikle subklinik mastitis
etkeni olarak bilinmektedir fakat kilnik mastitislere de neden olabilmektedir. Neden
olduklar1 mastitlerin semptomlar1 de§iskendir, orta siddette yangiya neden olur.
Finlandiyada rastgele yapilan 6rneklemelerde % 50 oraninda KNS tespit edilmistir. Yine
Finlandiya’da klinik mastitsler igerisinde 6zellikle orta siddetteki mastitislerde % 18 orani
ile en yiiksek KNS’ler izole edilmistir (Nevala ve ark. 2004; Koivula ve ark. 2007).
Isveg’te ise klinik mastitislerde KNS oran1 % 6 (Ekman ve Osteras 2004), Isvicre’de % 17
(Schallibaum 2001) Israil’de % 9 olarak tespit edilmistir (Shpigel ve ark. 1998). Calismada

klinik olarak mastitis oldugu tespit edilen 22 inekten alman 23 adet siit numunesinden
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yapilan mikrobiyolojik ekim sonucunda 19 adet KNS (% 82.60), 2 adet numunede ise KNS
ve maya (8.69) birlikte izole edildi ve bu oranin arastiricilarin belirledigi oranlarm ¢ok
iistiinde olmas1 dikkat cekmektedir.

Ozon uygulamalarinin organizmada yaptig: etkiler; hiicre metabolizmasinin aktive
edilmesi, eritrosit metabolizmasinin uyarilarak hemoglobinin oksijen tasima kapasitesinin
ve dolayisiyla dokulardaki oksijen miktarinin artirilmasi, bagisiklik  sisteminin
giiclendirilmesi ve serbest radikal seviyelerinin diistiriilmesi seklinde siralanabilir (Bocci
1996; Li ve ark. 2007; Nogales ve ark. 2008; Giizel ve ark. 2011). Li ve ark. (2013) ozon
uygulamalar1 sonrasinda 3-24 saat icinde notrofil ve makrofajlarin fagositik etkinliginde
artis oldugunu belirtmektedirler. Ozon, organizmada meydana getirdigi bu temel etkileri
dikkate alinarak bir¢ok hastaliin sagaltiminda uygulama alani bulmustur (Bocci 1996;
Nogales ve ark. 2008; Lu ve ark. 2010). Ozonun bakteri, maya, mantar ve viruslar lizerinde
oldiiriicii etkiye sahip olmasi, siitte kalint1 birakmamasi ve ekonomik yOnii mastitis
tedavisinde alternatif bir yontem olarak diisiiniilmesine yol agmistir (Ogata ve Nagahata
2000). Ozonun, 10-80 ug/ml doz araligindaki uygulamalarmin herhangi bir yan etki
olusturmadig1 bildirilmektedir (Bocci 1996; Tylicki ve ark. 2004; Li ve ark. 2007).
Calismada, ozon jenaratoriinden plastik enjektore ¢ekilen 50 ml ozon/oksijen gazi, meme
basi kanalindan 60 pg/mL ozon hesabiyla, 24 saat ara ile 3 giin siiresince uygulandi ve
hayvanlarda herhangi bir reaksiyon gézlenmedi.

Ogata ve Nagahata (2000) akut klintk mastitisli 19 adet inekte yaptiklari
calismalarinda, hayvanlar1 iki gruba ayirdiklarini, 15 inegin hasta meme loblarina ozon
jenaratOrii vasitasi ile ozon gazi, geri kalan 4 ine§in hasta meme loblarma ise sistemik ve
lokal yoldan antibiyotik uyguladiklarmi belirtmisler, ozon gazi uygulanan 15 inegin 9
adetinin (% 60) tamamen iyilestigini tespit etmislerdir. Sonug olarak ozon gazi tedavisinin
klinik mastitiste alternatif olabilecegini ifade etmislerdir. Yanliang ve ark. (2010) klinik
mastitiste ozon tedavisinin iyilestirici etkisini belirlemek amaciyla yaptiklar
calismalarinda, 30 adet klinik mastitisli inegi rastgele 2 esit gruba ayirdiklarini, Grup
I’deki 15 inege ozon ve antibiyotik kombinasyonu uyguladiklarini, Grup II’deki 15 inege
ise yalnizca antibiyotik uyguladiklarmi bildirmislerdir. Sonu¢ olarak Grup I’deki
hayvanlarin % 93.3 (14/15), Grup II’deki hayvanlarin ise % 73.33 (11/15) oraninda
tyilestiklerini tespit etmislerdir. Calismada, grup I’deki 11 inege meme igi ve sistemik

yoldan antibiyotik uygulandi, bakteriyolojik ve klinik iyilesme oranlar1 sirasiyla % 90.90,
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90.90 olarak saptandi. Grup II’deki 11 inege ise ozon uygulandi, bakteriyolojik ve klinik
lyilesme oranlar1 sirasiyla % 58.33, 83.33 olarak saptandi. Sunulan g¢alismada ozon
grubunda elde edilen iyilesme oranlarmin Ogata ve Nagahata (2000)'nin elde ettigi
sonugtan yiiksek oldugu, Yanliang ve ark. (2010)’nin antibiyotik ve ozonu birlikte
kulland1g1 grupta elde ettigi sonuctan diisiik oldugu gortildii.

Enginler ve ark. (2015) laktasyondaki klinik mastitisli 32 inegin enfekte 79 meme
lobunda yaptiklar1 ¢aligmalarinda mastitisli inekleri rastgele 5 gruba bdldiiklerini, ozon
jenaratoriinden plastik enjektore ¢ekilen 100 ml ozon/oksijen gazini meme basi kanalindan
Grup I’deki hayvanlara 70 pg/mL ozon hesabiyla 24 saat ara ile 7 giin siiresince, Grup II’
deki hayvanlara kas i¢i yoldan 5 giin siireyle sefalosporin, Grup III deki hayvanlara 70
ug/mL ozon + antibiyotik, Grup 1V’deki hayvanlara 30 pg/mL ozon hesabiyla, Grup
V’deki hayvanlara ise 60 pug/mL ozon hesabiyla uyguladiklarini belirtmigler. Genel
durumun Grup I, grup III ve grup V’deki hayvanlarda diizeldigini, hem klinik hemde
mikrobiyolojik iyilesme yoniinden en iyi sonuglar1 ise antibiyotik ve yiliksek doz ozonun
birlikte kullanildig1 grupta elde ettiklerini belirtmislerdir. Sunulan ¢alismada hasta meme
loblarina, 24 saat ara ile 3 giin siiresince, 60 pg/mL ozon hesabiyla,50 ml ozon/oksijen
gazuygulandi. Genel durumun hayvanlarm tamaminda diizeldigi, bakteriyolojik ve klinik
lyilesme oranlarmin ise sirasiyla % 58.33, 83.33 oldugu goriildii. Calismada tedavi siiresi
Enginler ve ark. (2015)’nin c¢alismalarindakinden daha kisa, kullanilan ozon miktar1 ise
grup I ve V’den daha az, grup IV ile ayniydi. Calismadaki sonuclarin, Enginler ve ark.
(2015)’nin, ayn1 miktarda fakat daha uzun siire ozon uyguladiklar1 grup IV’den daha iyi
olmasi da, akut klinik mastitis vakalarinda ilk once genel durumun diizeltilmesine yonelik
tedavinin 6nemini ortaya koymaktadir.

Streptokoklar diinya capinda yaygin ve major mastitis etkenleridir. Genelde
laktasyon donemi baslangici veya sonunda sekillenmektedir. En 6nemli tiirleri S.agalactia,
S.dysgalactia, S.uberis’tir. Bu mikroorganizmadan kaynaklanan mastitislerde, 6n
sagimdaki irinli flakonlar 6nemli bir belirtidir, daha sonra ise irinli flakonlarda artis,
kesilmis siit manzarasi ve peynir suyu goriiniimiindeki degisiklikler gozlenilmektedir
(Leigh 1999; Phuektes ve ark. 2001; McDougall ve ark. 2007). Ogata ve Nagahata (2000)
akut klinik mastitisli ineklerde, tedavi amaciyla meme igerisine ozon gazi uyguladiklar:
calismalarinda, S. wuberis’in ozon tedavisine direngli bir mikroorganizma oldugunu

saptamislardir. Calismada ozon grubundaki 2 adet siit numunesinde Streptecoccus spp.
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izole edildi, alt tiir belirlenemedi, tedavi sonucunda bakteriyolojik ve klinik iyilesme
oranlar1 sirasiyla % 0, 100 olarak belirlendi. Ozonun Streptecoccus spp.’den kaynaklanan
mastitlerde iyilestirici etkisinin olmadig1 goriildii.

Mayalar; ¢cevresel mastit smifinda incelenirler. Uzun siireli antibiyotik kullanimimdan
sonra sekillenirler ¢linkii antibiyotiklerin mayalarin iiremesi i¢in uygun ortam hazirladigi
ifade edilmektedir. Ayrica enfekte kaniiller yoluyla bulasabilirler, bu nedenle meme igi
antibiyotik uygulamalar1 swasinda hijyen kurallarma dikkat edilmesi gerektigi
vurgulanmaktadir (Bastan 2013). Calismada ozon grubundaki siit Orneklerinden 2
tanesinde maya tiredigi goriildii ve tedavi sonrasinda yapilan izolasyonda, her iki drnekte
de tekrar tireme tespit edildi. Maya mastitlerinde ozon tedavisinin iyilestirici etkisinin

olmadig1 kanaatine varildi.
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6. SONUC

Sonug olarak, meme i¢i ozon gazi uygulamasinin KNS’dan kaynaklanan akut klinik
mastitislerin tedavisinde bakteriyolojik ve klinik iyilesme tizerine oldukca etkin oldugu ve
antibiyotiklere alternatif olabilecegi, Streptecoccus spp. ve maya mastitlerinde ise

tyilestirici etkisinin olmadigi kanisina varildi.
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